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SIDDETE UGRAYAN SAGLIK CALISANLARININ HAKLARI

Prof. Dr. Abdiilgaffar Vural

Saglik Bilimleri Universitesi Giilhane Saglik Bilimleri Enstitiisii Saghk Hukuku Anabilim Dali, Ankara

Giinlimiizde saglik hizmeti alanlar veya yakinlari tarafindan
giderek artan boyutta uygulandigi goriilen siddet olaylar1 hem
saglik personelini magdur etmekte, hem de saglik hizmetlerinin
verilmesini engelleyebilmektedir. Bu agidan gorevleriyle
baglantili olarak siddete wugrayan saglik calisanlarmin
kullanabilecekleri haklarin ceza davasina katilma, tazminat,
hizmetten cekilme ve mesru miidafaa seklinde dort ana
baglik altinda toplanabilecegi degerlendirilmektedir.

CEZA DAVASINA KATILMA

5271 sayili Ceza Muhakemesi Kanunu'nun (CMK) sug
magdurlariin haklarint diizenleyen 234.maddesi;

“Magdur ile sikayetcinin haklar

Madde 234 — (1) Magdur ile sikayet¢inin haklari sunlardir:
Sorusturma evresinde;

1. Delillerin toplanmasini isteme,

2. Sorusturmanin gizlilik ve amaci bozmamak kosuluyla
Cumhuriyet savcisindan belge 6rnegi isteme,

3. (Degisik: 24/7/2008-5793/40 md.) Vekili bulunmamasi
halinde, cinsel saldir1 sugu ile alt siir1 bes yildan fazla
hapis cezasin1 gerektiren suglarda, baro tarafindan
kendisine avukat gorevlendirilmesini isteme,

4. 153 iincii maddeye uygun olmak kosuluyla vekili aracilig1
ile sorusturma belgelerini ve elkonulan ve muhafazaya
alian egyay1 inceletme,

5. Cumhuriyet savcisinin, kovusturmaya yer olmadigi
yoniindeki kararina kanunda yazili usule gore itiraz
hakkin1 kullanma.

b) Kovusturma evresinde;

1. Durusmadan haberdar edilme,

Kamu davasina katilma,

Tutanak ve belgelerden (...)  6rnek isteme,
Taniklarin davetini isteme,

(Degisik: 24/7/2008-5793/40 md.) Vekili bulunmamasi
halinde, cinsel saldir1 sugu ile alt smirt beg yildan fazla
hapis cezasmi gerektiren suclarda, baro tarafindan
kendisine avukat gorevlendirilmesini isteme,

ook »n

6. Davaya katilmis olma kosuluyla davayi sonuglandiran
kararlara kars1 kanun yollarina bagvurma.”

Seklinde olup, su¢ magdurunun savciligin siipheli hakkindaki
kovusturmaya yer olmadigi kararma (KYOK) itiraz etme,
kovusturma evresinde ise kamu davasina katilma ve katilmig
olma sartiyla ilk derece mahkemesinin kararlarma karst
savcidan bagimsiz olarak kanun yoluna basvurma hakki
oldugunu diizenlemektedir. Ceza davasina katilma ile ilgili
CMK diizenlemeleri;
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umbhuriyet savcisinin kararima itiraz ®¢
“Cumbhuriyet k t @3

Madde 173 — (1) Suctan zarar goren, kovusturmaya yer
olmadiginadairkararinkendisine teblig edildigi tarihten itibaren
onbes giin i¢inde, bu karar1 veren Cumhuriyet savcisinin yargi
cevresinde gorev yaptigi agir ceza mahkemesinin bulundugu
yerdeki sulh ceza hakimligine itiraz edebilir.”

(2) Itiraz dilekgesinde, kamu davasinin
gerektirebilecek olaylar ve deliller belirtilir.

(3) (Degisik: 18/6/2014-6545/71 md.) Sulh ceza hakimligi,
kararin1 vermek ic¢in sorusturmanin genisletilmesine gerek
goriir ise bu hususu acikca belirtmek suretiyle, o yer Cumhuriyet
bassavciligindan talepte bulunabilir; kamu davasinin agilmasi
icin yeterli nedenler bulunmazsa, istemi gerekgeli olarak
reddeder; itiraz edeni giderlere mahkiim eder ve dosyayi
Cumhuriyet savcisina gonderir. Cumhuriyet savcisi, karari
itiraz edene ve siipheliye bildirir.

(4) (Degisik: 25/5/2005 - 5353/26 md.) Sulh ceza hakimligi
istemi yerinde bulursa, Cumbhuriyet savcisi iddianame
diizenleyerek mahkemeye verir.”

acilmasint

“Kamu davasina katilma

Madde 237 — (1) Magdur, sucgtan zarar goren gergek ve tiizel
kisiler ile malen sorumlu olanlar, ilk derece mahkemesindeki
kovusturma evresinin her asamasinda hiikiim verilinceye kadar
sikayetci olduklarini bildirerek kamu davasina katilabilirler.

(2) Kanun yolu muhakemesinde davaya katilma isteginde
bulunulamaz. Ancak, ilk derece mahkemesinde ileri siiriiliip
reddolunan veya karara baglanmayan katilma istekleri, kanun
yolu bagvurusunda acgik¢a belirtilmigse incelenip karara
baglanir.

Katilma usulii

Madde 238 — (1) Katilma, kamu davasinin acilmasindan sonra
mahkemeye dilek¢e verilmesi veya katilma istemini igeren
sozlii bagvurunun durugma tutanagma gegirilmesi suretiyle
olur.

(2) Durusma sirasinda sikayeti belirten ifade iizerine, sugtan
zarar gorenden davaya katilmak isteyip istemedigi sorulur.

(3) Cumhuriyet savcisinin, sanik ve varsa miidafiinin
dinlenmesinden sonra davaya katilma isteminin uygun olup
olmadigina karar verilir.”

Seklindedir.

Saglikta siddet olaylarinin artmasi tizerine 3359 sayili Saghk
Hizmetleri Temel Kanunu’na (SHTK) 2014 yilinda eklenen ve
iki kez ilaveler yapilan Ek 12.maddesi;

“Ek Madde 12 — (Ek: 2/1/2014-6514/47 md.)

Saghk kurum ve kuruluslarinda gorev yapan personele
kars1 gorevleri sirasinda veya gorevleri dolayisiyla islenen
kasten yaralama sucu, 4/12/2004 tarihli ve 5271 sayili Ceza
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Muhakemesi Kanununun 100 {incti maddesinin {igiincii fikrasi
kapsaminda tutuklama nedeni varsayilan suglardandir.

(Ek fikra:15/4/2020-7243/28md.) Kamu veya ozel saglik
kurum ve kuruluslarinda gorev yapan saglik personeli ile
yardimci saglik personeline kars1 gorevleri sebebiyle islenen
5237 sayili Tiirk Ceza Kanununda yer alan kasten yaralama
(madde 86), tehdit (madde 106), hakaret (madde 125) ve gorevi
yaptirmamak i¢in direnme (madde 265) suclarinda;

a) Ilgili maddelere gore tayin edilecek cezalar yari oranminda
artirtlir.

b) Tiirk Ceza Kanununun 51 inci maddesinde diizenlenen
hapis cezasinin ertelenmesi hiikiimleri uygulanmaz.

Ozel saglik kurum ve kuruluglarinda gorev yapan personel, bu
gorevleriyle baglantili olarak kendilerine karsi islenen suclar
bakimindan 5237 say1l1 Tiirk Ceza Kanununun uygulanmasinda
kamu gorevlisi sayilir.

(Ek  fikra:15/11/2018-7151/21 md.) Saghk kurum ve
kuruluglarinda gorev yapan personele karst gorevleri
sebebiyle kasten islenen suglardan siipheli olanlar, kolluk
gorevlilerince yakalanir ve gerekli islemleri yapilarak
Cumhuriyet bagsavciliina sevk edilir. Cumhuriyet savcisi adli
islemleri tekemmiil ettirir. Bu suclarin sorusturmasinda, kolluk
tarafindan miisteki, magdur veya tanik olan saglik personelinin
ifadeleri igyerlerinde alinir. Bu fikra hiikmii, 6zel saglik kurum
ve kuruluglarinda gorev yapan personele kargt gorevleri
sebebiyle kasten islenen suglar hakkinda da uygulanir.

(Ek fikra:15/4/2020-7243/28md.) Siddetin vuku buldugu
saglik kurum ve kurulusunda, faile veya yakinina magdurun
verdigi hizmeti verebilecek baska saglik personeli ve yardimct
saglik personeli bulunmasi halinde hizmet ilgili diger personel
tarafindan verilir.”

Seklinde olup, saglik calisanlarina karsi iglenen belli suglarda
ceza artirimini, 6zel saglik kuruluglarindaki calisanlara karst
islenen suglarin kamu gorevlisine karsi islenmis sayilmasini,
siddete ugrayan saglik personelinin hizmetten ¢ekilme hakkini,
magdur ve tanik durumdaki saglik personelinin ifadelerinin
karakola gitmeden igyerlerinde alinmasint ve saglik
calisanlarina karsi islenen yaralama suglarinda tutuklama
sebebinin var sayilmasini diizenlemektedir.

Ancak burada tutuklamayla ilgili diizenleme tutuklamay1
diizenleyen CMK 100.maddesinde degil de 6zel bir kanunda
yapildig1 icin, bir yandan hatirlatilmazsa uygulayicilarin
goziinden kagma ihtimali bulunmakta, 6te yandan da CMK
100.maddesindeki tutuklamanin {i¢ kosulundan biri olan bir
tutuklama sebebinin (kagcma veya delilleri etkileme siiphesi)
varliginin aranmamasin1  6ngormekle birlikte tutuklamanin
diger iki kosulu olan kuvvetli suc siiphesi bulunmasi ve
hakimde adli kontrolun yeterli kalmayacagi kanaatinin
olusmast kosullarii kaldirmadigindan dolayi, uygulamada
yaralama boyutundaki her saglikta siddet olaymnda siipheli
tutuklanmamaktadir.

So6z konusu 3359 sayili kanundaki bu diizenlemenin diginda,
esasen Ozel sektordeki saglik personelinin de kamu personeli
sayilacagi ilkesi 1s181inda 5237 sayili Tiirk Ceza Kanununun
(TCK) bazi suclarla ilgili diizenlemelerinde sucun kamu
gorevlisine karsi gorevinden dolay:r islenmesi nitelikli hal
olmakta ve ceza artirilmaktadir.

Saglikta siddet kapsaminda islenebilecek TCK da diizenlenen
suclarin baslicalar1 su sekilde belirtilebilir:

“Kasten oldiirme

Madde 81- (1) Bir insam kasten dldiiren kisi, miiebbet hapis
cezasl ile cezalandirilir.

Nitelikli haller

Madde 82- (1) Kasten 6ldiirme sugunun;
a) Tasarlayarak,

b) Canavarca hisle veya eziyet cektirerek,

¢) Yangin, su baskini, tahrip, batirma veya bombalama ya da
niikleer, biyolojik veya kimyasal silah kullanmak suretiyle,

d) Ustsoy veya altsoydan birine ya da es veya kardese karsi,

e) Cocuga ya da beden veya ruh bakimindan kendisini
savunamayacak durumda bulunan kisiye karsi,

f) Gebe oldugu bilinen kadina karsi,
g) Kisinin yerine getirdigi kamu gorevi nedeniyle,

h) Bir sucu gizlemek, delillerini ortadan kaldirmak veya
islenmesini kolaylagtirmak ya da yakalanmamak amaciyla,”

1) (Ek:29/6/2005 - 5377/9 md.)Bir sucu isleyememekten dolay1
duydugu infialle,

j) Kan giitme saikiyle,?
k) Tore saikiyle,®

Islenmesi halinde, kisi agirlagtirilmis miiebbet hapis cezasi ile
cezalandirilir.”

“Kasten yaralama ©

Madde 86- (1) Kasten baskasiin viicuduna aci veren veya
saglhiginin ya da algilama yeteneginin bozulmasina neden olan
kisi, bir yildan ii¢ yila kadar hapis cezasi ile cezalandirilir.

(2) (Ek fikra: 31/3/2005 — 5328/4 md.) Kasten yaralama
fiilinin kisi iizerindeki etkisinin basit bir tibbi miidahaleyle
giderilebilecek dl¢iide hafif olmasi halinde, magdurun sikayeti
tizerine, dort aydan bir yila kadar hapis veya adli para cezasina
hiikmolunur.

(3) Kasten yaralama sugunun;
a) Ustsoya, altsoya, ese veya kardese karsi,

b) Beden veya ruh bakimindan kendisini savunamayacak
durumda bulunan kisiye kars,

¢) Kisinin yerine getirdigi kamu gorevi nedeniyle,

d) Kamu gorevlisinin
kullanilmak suretiyle,

e) Silahla,

1§1enmesi halinde, sikdyet aranmaksizin, verilecek ceza yari
oraninda artirilir.”

sahip bulundugu niifuz kotiiye

Neticesi sebebiyle agirlasmis yaralama
Madde 87- (1) Kasten yaralama fiili, magdurun;

a) Duyularindan veya organlarindan birinin iglevinin siirekli
zayiflamasina,

b) Konugmasinda siirekli zorluga,
¢) Yiiziinde sabit ize,

d) Yasamin tehlikeye sokan bir duruma,
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e) Gebe bir kadina karsi islenip de ¢cocugunun vaktinden 6nce
dogmasina,

Neden olmussa, yukaridaki maddeye gore belirlenen ceza,
bir kat artirilir. Ancak, verilecek ceza, birinci fikraya giren
hallerde ii¢ yildan, iiciincii fikraya giren hallerde bes yildan
az olamaz.®

(2) Kasten yaralama fiili, magdurun;

a) lyilesmesi olanag1 bulunmayan bir hastaliga veya bitkisel
hayata girmesine,

b) Duyularindan veya organlarindan birinin
yitirilmesine,

islevinin

¢) Konusma ya da ¢ocuk yapma yeteneklerinin kaybolmasina,
d) Yiiziiniin siirekli degisikligine,
e) Gebe bir kadina karsi islenip de cocugunun diismesine,

Neden olmusgsa, yukaridaki maddeye gore belirlenen ceza,
iki kat artirhir. Ancak, verilecek ceza, birinci fikraya giren
hallerde bes yildan, {igiincii fikraya giren hallerde sekiz yildan
az olamaz."

(3) (Degisik: 6/12/2006 — 5560/4 md.) Kasten yaralamanin
viicutta kemik kirilmasina veya ¢ikigina neden olmasi halinde,
yukaridaki maddeye gore belirlenen ceza, kirik veya ¢ikigin
hayat fonksiyonlarindaki etkisine gore, yarisina kadar artirilir.

(4) Kasten yaralama sonucunda o6liim meydana gelmisse,
yukaridaki maddenin birinci fikrasina giren hallerde sekiz
yildan oniki yila kadar, iiciincii fikrasina giren hallerde ise
oniki yildan onalt1 yila kadar hapis cezasina hiikkmolunur. *

“Tehdit

Madde 106- (1) Bir bagkasini, kendisinin veya yakinmnin
hayatina, viicut veya cinsel dokunulmazligmma yonelik bir
saldir1 gerceklestireceginden bahisle tehdit eden kisi, alti
aydan iki yila kadar hapis cezasi ile cezalandirilir. Malvarli§i
itibartyla biiyiik bir zarara ugratacagindan veya sair bir kotiiliik
edeceginden bahisle tehditte ise, magdurun sikayeti iizerine,
alt1 aya kadar hapis veya adli para cezasina hiikkmolunur.

(2) Tehdidin;
a) Silahla,

b) Kisinin kendisini taninmayacak bir hale koymasi suretiyle,
imzasiz mektupla veya 6zel isaretlerle,

¢) Birden fazla kisi tarafindan birlikte,

d) Var olan veya var sayilan su¢ orgiitlerinin olusturduklart
korkutucu gii¢ten yararlanilarak,

Islenmesi halinde, fail hakkinda iki y1ldan bes yila kadar hapis
cezasina hiikkmolunur.

(3) Tehdit amaciyla kasten oldiirme, kasten yaralama veya
malvarli§ina zarar verme su¢unun islenmesi halinde, ayrica bu
suc¢lardan dolay1 ceza verilir.

Cebir

Madde 108- (1) Bir seyi yapmasi veya yapmamasi ya da
kendisinin yapmasina miisaade etmesi i¢in bir kisiye karsi cebir
kullanilmasz halinde, kasten yaralama sucundan verilecek ceza
licte birinden yarisina kadar artirilarak hiikmolunur.”

“Gorevi yaptirmamak icin direnme

Madde 265- (1) Kamu gorevlisine karsi gorevini yapmasini
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engellemek amaciyla, cebir veya tehdit kullanan kisi, alt1
aydan ti¢ yila kadar hapis cezasi ile cezalandirilir.

(2) Sugun yargi gorevi yapan kisilere karsi iglenmesi halinde,
iki yildan dort yila kadar hapis cezasina hiikmolunur.

(3) Sugun, kisinin kendisini taninmayacak bir hale koymasi
suretiyle veya birden fazla kisi tarafindan birlikte islenmesi
halinde, verilecek ceza ticte biri oraninda artirilir.

(4) Sucun, silahla ya da var olan veya var sayilan sug
orgiitlerinin olusturduklart korkutucu gii¢ten yararlanilarak
islenmesi halinde, yukaridaki fikralara gore verilecek ceza yart
oraninda artirilir.

(5) Bu sugun islenmesi sirasinda kasten yaralama sugunun
neticesi sebebiyle agirlasmis hallerinin  gergeklesmesi
durumunda, ayrica kasten yaralama suguna iligskin hiikiimler
uygulanir.”

“Hakaret

Madde 125- (1) Bir kimseye onur, seref ve sayginligini rencide
edebilecek nitelikte somut bir fiil veya olgu isnat eden veya
sovmek suretiyle bir kimsenin onur, seref ve sayginlifina
saldiran kisi, lic aydan iki yila kadar hapis veya adli para
cezas1t ile cezalandirili. Magdurun giyabinda hakaretin
cezalandirilabilmesi icin fiilin en az ii¢ kisiyle ihtilat ederek
islenmesi gerekir.

(2) Fiilin, magduru muhatap alan sesli, yazili veya goriintiilii
bir iletiyle islenmesi halinde, yukaridaki fikrada belirtilen
cezaya hilkkmolunur.

(3) Hakaret sugunun;
a) Kamu gorevlisine kars1 gorevinden dolayi,

b) Dini, siyasi, sosyal, felsefi inang, diisiince ve kanaatlerini
aciklamasindan, degistirmesinden, yaymaya calismasindan,
mensup oldugu dinin emir ve yasaklarina uygun
davranmasindan dolayi,

¢) Kisinin mensup bulundugu dine gore kutsal sayilan
degerlerden bahisle,

Islenmesi halinde, cezanm alt sinir1 bir y1ldan az olamaz.

(4) (Degisik: 29/6/2005 — 5377/15 md.) Hakaretin alenen
islenmesi halinde ceza altida biri oraninda artirilir.

(5) (Degisik: 29/6/2005 — 5377/15 md.) Kurul halinde ¢alisan
kamu gorevlilerine gorevlerinden dolay1r hakaret edilmesi
halinde sug¢, kurulu olusturan tiyelere karsi islenmis sayilir.
Ancak, bu durumda zincirleme suca iliskin madde hiikiimleri
uygulanir.

Haksiz fiil nedeniyle veya karsilikli hakaret

Madde 129- (1) Hakaret sugunun haksiz bir fiile tepki
olarak islenmesi halinde, verilecek ceza iigte birine kadar
indirilebilecegi gibi, ceza vermekten de vazgegilebilir.

(2) Bu sugun, kasten yaralama sucuna tepki olarak islenmesi
halinde, kisiye ceza verilmez.

(3) Hakaret sugunun karsilikli olarak islenmesi halinde, olayin
mabhiyetine gore, taraflardan her ikisi veya biri hakkinda
verilecek ceza iicte birine kadar indirilebilecegi gibi, ceza
vermekten de vazgegilebilir.

Sorusturma ve kovusturma kosulu

Madde 131-

(1) Kamu gorevlisine karst goérevinden
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dolay1 islenen hari¢; hakaret sucunun sorusturulmasi ve
kovusturulmasi, magdurun sikayetine baglidir.

(2) Magdur, sikayet etmeden 6nce oliirse, veya sug 6lmiis olan
kisinin hatirasina karsi islenmis ise; olenin ikinci dereceye
kadar iistsoy ve altsoyu, es veya kardesleri tarafindan sikayette
bulunulabilir.”

“Mala zarar verme

Madde 151- (1) Bagkasmnin taginir veya tasinmaz malimi
kismen veya tamamen yikan, tahrip eden, yok eden, bozan,
kullanilamaz hale getiren veya kirleten kisi, magdurun sikayeti
tizerine, dort aydan ii¢ yila kadar hapis veya adli para cezasi ile
cezalandirilir.

(2) Hakli bir neden olmaksizin, sahipli hayvani o6ldiiren, ise
yaramayacak hale getiren veya degerinin azalmasina neden
olan kisi hakkinda yukaridaki fikra hilkmii uygulanir.

Mala zarar vermenin nitelikli halleri®V
Madde 152- (1) Mala zarar verme sugunun;

a) Kamu kurum ve kuruluglarina ait, kamu hizmetine tahsis
edilmis veya kamunun yararlanmasina ayrilmis yer, bina, tesis
veya diger esya hakkinda,

b) Yangina, sel ve tagkina, kazaya ve diger felaketlere karsi
korunmaya tahsis edilmis her tiirlii esya veya tesis hakkinda,

c¢) Devlet ormanu statiisiindeki yerler harig, nerede olursa olsun,
her tiirlii dikili agac, fidan veya bag ¢ubugu hakkinda,

d) Sulamaya, igme sularinin saglanmasina veya afetlerden
korumaya yarayan tesisler hakkinda,

e) Grev veya lokavt hallerinde igverenlerin veya is¢ilerin veya
igveren veya isci sendika veya konfederasyonlarmin maliki
oldugu veya kullaniminda olan bina, tesis veya esya hakkinda,

f) Siyasi partilerin, kamu kurumu niteligindeki meslek
kuruluglarinin ve iist kuruluslarimin maliki oldugu veya
kullaniminda olan bina, tesis veya esya hakkinda,

g) Sona ermis olsa bile, gérevinden 6tiirli 6¢ almak amaciyla
bir kamu gorevlisinin zararina olarak,

Islenmesi halinde, fail hakkinda bir yildan dort y1la kadar hapis
cezasina hiikkmolunur.®”

(2) Mala zarar verme sugunun;
a) Yakarak, yakici veya patlayici madde kullanarak,

b) Toprak kaymasina, ¢1g diismesine, sel veya tagkina neden
olmak suretiyle,

c¢) Radyasyona maruz birakarak, niikleer, biyolojik veya
kimyasal silah kullanarak,

Islenmesi halinde, verilecek ceza bir katina kadar artirilir.”

Bu suclardan neticeli olanlardan tesebbiis
kalanlarda ise TCKnun tegebbiisle ilgili;

asamasinda

“Suca tesebbiis

Madde 35- (1) Kisi, islemeyi kastettigi bir sucu elverisli
hareketlerle dogrudan dogruya icraya baslayip da elinde
olmayan nedenlerle tamamlayamaz ise tesebbiisten dolay1
sorumlu tutulur.

(2) Suca tesebbiis halinde fail, meydana gelen zarar veya
tehlikenin agirhigina gore, agirlastirilmis miiebbet hapis
cezast yerine onii¢ yildan yirmi yila kadar, miiebbet hapis

cezas1 yerine dokuz yildan onbes yila kadar hapis cezasi ile
cezalandirilir. Diger hallerde verilecek cezanin dortte birinden
dortte liciine kadart indirilir.

Seklindeki diizenlemesi uygulama alani bulacaktir.

Ote yandan Saghk Bakanligi kendi biinyesindeki saghk
kuruluglarinda siddete maruz kalan personele karsi islenen
suclarla ilgili olarak ceza hukuku kapsaminda yiiriitiilen
islemlerde personeline hukuki yardimda bulunmak i¢in 663
sayilt Saglik Alaninda Bazi Diizenlemeler Hakkinda Kanun
Hiikmiinde Kararname’'nin 54.maddesinde bazi esaslar
getirmis bulunmaktadir. S6z konusu diizenleme;

Hukuki yardim

MADDE 54- (1) Bakanlik ve bagh kuruluglarinda; saglik
hizmeti sunumu sirasinda veya bu gorevlerden dolay1 personele
karsi islenen suglar sebebiyle ceza hukuku kapsaminda
yiiriitiilmekte olan islemler ve davalarda personelin talebi
lizerine Bakanlik ve bagli kuruluslarinca hukuki yardim
yapilir. (Ek ciimle: 4/7/2012-6354/18 md. ) Bakanlik ve
bagh kuruluglar1 merkez ve tagra tegkilati ile doner sermaye
teskilati kadrolarinda bulunan hukuk birimi amirleri, hukuk
miisavirleri ve avukatlar, ayrica vekaletname ibraz etmeksizin
ilgili personeli vekil sifat1 ile temsil eder. Bu yardimin usil ve
esaslar1 Bakanlikca belirlenir.

(2) (Ek:15/11/2018-7151/38 md.) Devlet ve vakif
tiniversitelerine ait birimlerde gorevli saglik c¢alisanlarina da
birinci fikra cercevesinde ilgili tiniversite tarafindan hukuki
yardim yapilir. Bu yardimin usul ve esaslar1 Yiiksekogretim
Kurulu tarafindan belirlenir.

Seklindedir. Bu diizenlemeyi takiben Saglik Bakanligi
tarafindan Saglik Bakanhig1 Personeline Karsi Islenen Suglar
Nedeniyle Yapilacak Hukuki Yardimin Usul ve Esaslar
Hakkinda Yonetmelik (RG 28277/28.04.2012) yayimlanmaigtir.
S6z konusu yonetmeligin 5.maddesi;

Hukuki yardim yapilacak haller

MADDE 5 - (1) Saghk Bakanligi ve bagl kuruluslarda
gorev yapan personele veya bunlarin vefat: halinde kanuni
mirasgilarina bu Yonetmelik kapsaminda hukuki yardimda
bulunulabilmesi icin asagida belirtilen hallerin gerceklesmis
olmas gerekir.

a) Saglik hizmeti sunumu sirasinda veya bu gorevlerinden
dolay1 personele karsi kanunlarda su¢ olarak tanimlanan bir
fiilin gerceklestirilmis olmasi.

b) ilgilinin veya kanuni miras¢ilarinin talepte bulunmasi.

c) Ilgili personelin sorusturma safhasinda siipheli, kovusturma
safhasinda ise sanik durumunda bulunmamasi.

(2) Personelin, bir olayda hem magdur hem de siipheli veya
sanik durumunda olmasi halinde magdur sifatiyla hukuki
yardim yapilir.

Seklinde olup, siddeti uygulayan karsi tarafin da olayda
sikayet¢ci olmast halinde onun sikayetine karsi personeline
kars1 yiiriitiilen iglemleri hukuki yardim kapsami disinda
tutmaktadir. Bu ac¢idan siddete ugrayan saglik calisaninin en
azindan mesru miidafaa kapsamindaki fiillerine kargi yapilacak
sikayetlerin de hukuki yardim kapsamina alinmasinin yararl
olmasi beklenebilir. Keza s6z konusu yardim sadece ceza
muhakemesi igslemleriyle ilgili olup, siddete ugrayan personelin
tazminat talepli hukuk davalarini da kapsamamaktadir. Bu
yardimin uygulanmasi agisindan olay bildirimi ve taleple ilgili
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olarak s6z konusu yonetmeligin 7 ve 8.maddeleri de;
“Bildirim ve kayit sistemi

MADDE 7 — (1) Bakanlik, saglik hizmeti sunumu sirasinda
veya bu gorevlerinden dolay1 personele karsi islenen fiillerin
bildiriminin yapilacagi ve kayitlarinin tutulacagi bir sistem
kurar. Bu sistemde kigisel verilere iliskin bilgilere yer
verilemez.

(2) Bu Yonetmelik kapsaminda islenen fiilleri, ilgili saglik
kurum ve kurulusunun yoneticisi, adli mercilere ve Bakanlik¢a
kurulan sisteme bildirir. Magdur personel de bu bildirimi
yapabilir.

(3) Bildirim iizerine Bakanlik, olayin adli makamlara intikal
ettirilip ettirilmedigini arastirir. Bakanlikca keyfiyet ayrica
ilgili hukuk birimlerine de bildirilir.

Talepte bulunulmasi

MADDE 8 — (1) 7 nci maddenin ii¢lincii fikrasina gore
Bakanlik¢a kendilerine bildirim yapilan hukuk birimleri,
islenen suctan magdur olan personele veya vefatr halinde
kanuni mirasg¢ilarina bir avukatin hukuki yardimini isteyip
istemedigini sorar ve talep istikametinde hareket eder. Ayrica
magdur personel veya kanuni mirasgilar, gorev yaptigi
kurum veya kurulug yoneticisine de hukuki yardim talebini
bildirebilir. ilgili yonetici, bu talebi gecikmeksizin hukuki
yardim yapmakla gorevli ve yetkili birimlere intikal ettirir.

(2) Personele karsit kanunlarda sug¢ olarak tanimlanan bir fiilin
islenildigi herhangi bir sekilde 6grenildiginde, Bakanlik tasra
teskilati icin il saglik miidiirlerince, baglh kurulus tagra teskilati
icin ise bu kuruluslarin tasra teskilati birim amirlerince bu
Yonetmelik hiikiimleri resen uygulanir ve ilgili personelin
veya kanuni miras¢ilarinin hukuki yardim miiessesesini etkin
bir sekilde kullanabilmesi igin gerekli tedbirler alinir.”

Seklinde diizenlenmistir.

TAZMINAT

Goreviyle baglantili olarak siddete ugrayan saglik calisaninin
ugradigi bedensel zararlar, mal varlig1 zararlan ve kisilik hakk1
ihlali nedeniyle haksiz fiil hiikiimleri dogrultusunda maddi ve
manevi tazminat hakki da s6z konusudur. Siddet sonucunda
personelin 6liimii halinde de mirascilarinin tazminat haklari
s0z konusu olacaktir. Haksiz fiili tanimlayan 6098 sayili Tiirk
Borclar Kanunu’nun (TBK) 49.maddesi;

“MADDE 49- Kusurlu ve hukuka aykir1 bir fiille bagkasina
zarar veren, bu zarar1 gidermekle yiikiimliidiir.

Zarar verici fiili yasaklayan bir hukuk kurali bulunmasa bile,
ahlaka aykir bir fiille bagkasina kasten zarar veren de, bu
zarar1 gidermekle yiikiimliidiir.”

Seklindedir.

TBKnun oliim ve bedensel zarar hallerindeki tazminat
kapsamini diizenleyen hiikiimleri ise;

“MADDE 53- Oliim halinde ugramlan zararlar ozellikle
sunlardir:

1. Cenaze giderleri.

2. Oliim hemen gerceklesmemisse tedavi giderleri ile
calisma giicliniin azalmasindan ya da yitirilmesinden
dogan kayiplar.

3. Olenin desteginden yoksun kalan kisilerin bu sebeple
ugradiklar kayiplar.

MADDE 54- Bedensel zararlar 6zellikle sunlardir:
1. Tedavi giderleri.
2. Kazang kayb.

3. Calisma giiciiniin azalmasindan ya da yitirilmesinden
dogan kayiplar.

4. Ekonomik gelecegin sarsiimasindan dogan kayiplar.”

Seklindedir. Bedensel zarar halindeki manevi tazminat ise ayni
kanunun 56.maddesinde;

“MADDE 56- Hakim, bir kimsenin bedensel biitiinliigiiniin
zedelenmesi durumunda, olaym ozelliklerini goz Oniinde
tutarak, zarar gorene uygun bir miktar paranin manevi tazminat
olarak 6denmesine karar verebilir.

Agir bedensel zarar veya oliim halinde, zarar gbrenin veya
6lenin yakinlarina da manevi tazminat olarak uygun bir miktar
paranin 6denmesine karar verilebilir.”

Seklinde diizenlenmistir. Kisilik hakki ihlalinde uygulanacak
manevi tazminat hiikiimleri de ayni1 kanunda;

“MADDE 58- Kisilik hakkinin zedelenmesinden zarar goren,
ugradig1 manevi zarara karsilik manevi tazminat ad1 altinda bir
miktar para 6denmesini isteyebilir.

Hakim, bu tazminatin 6denmesi yerine, diger bir giderim
bicimi kararlastirabilir veya bu tazminata ekleyebilir;
ozellikle saldirtyr kinayan bir karar verebilir ve bu kararin
yayimlanmasina hiikmedebilir.”

Seklinde ve ayrica 4721 sayili Tiirk Medeni Kanununda;

“Madde 24- Hukuka aykir1 olarak kisilik hakkina saldirilan
kimse, hakimden, saldirida bulunanlara kargi korunmasini
isteyebilir.

Kisilik hakki zedelenen kimsenin rizasi, daha iistiin nitelikte
0zel veya kamusal yarar ya da kanunun verdigi yetkinin
kullanilmas1 sebeplerinden biriyle hakli kilinmadikca, kisilik
haklarma yapilan her saldir1 hukuka aykiridir.

2. Davalar

Madde 25- Davaci, hakimden saldir1 tehlikesinin 6nlenmesini,
siirmekte olan saldirtya son verilmesini, sona ermig olsa bile
etkileri devam eden saldirinin hukuka aykiriligmin tespitini
isteyebilir.

Davaci bunlarla birlikte, diizeltmenin veya kararin iiciincii
kisilere bildirilmesi ya da yaymmlanmas: isteminde de
bulunabilir.

Davacinin, maddi ve manevi tazminat istemleri ile hukuka
aykiri saldir1 dolayisiyla elde edilmis olan kazancin vekaletsiz
is gorme hiikiimlerine gore kendisine verilmesine iligkin
istemde bulunma hakki saklidir.

Manevi tazminat istemi, karsi tarafca kabul edilmis olmadikc¢a
devredilemez; mirasbirakan tarafindan ileri siiriilmiig
olmadikca mirasgilara gegmez.

Davaci, kisilik haklarinin korunmasi igin kendi yerlesim yeri
veya davalinin yerlesim yeri mahkemesinde dava acabilir.”

Seklinde yer almaktadir.
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HIZMETTEN CEKILME

Kamu kesimi de dahil olmak iizere siddete ugrayan saglik
calisaninin hizmetten c¢ekilme hakkina iliskin en agik kanuni
diizenleme 3359 sayili Saglik Hizmetleri Temel Kanununun
Ek 12.maddesine 2020 yilinda eklenen besinci fikrasinda;

“(Ek fikra:15/4/2020-7243/28md.) Siddetin vuku buldugu
saglik kurum ve kurulusunda, faile veya yakinina magdurun
verdigi hizmeti verebilecek baska saglik personeli ve yardimct
saglik personeli bulunmasi halinde hizmet ilgili diger personel
tarafindan verilir.”

Seklindedir.

Bu kanuni diizenlemeden 6nce de esasen 6zel kesimde verilen
saglik hizmetleri agisindan tabip ve dis tabiplerinin, sadece
siddete ugramayla sinirli olmayan, genel olarak kisisel veya
mesleki sebeplerle bir hastayr en bastan reddetme veya
yiiriittiikleri tedaviyi birakma haklar1 19.02.1960 tarih, 10436
sayili Resmi Gazetede yayimlanmis olan Tibbi Deontoloji
Nizamnamesinde (Tiiziik) mevcuttu. S6z konusu tiiziiglin bu
husustaki diizenlemelert;

“Madde 18 - Tabip ve dis tabibi, acil yardim, resmi veya insani
vazifenin ifas1 halleri hari¢ olmak ilizere, mesleki veya sahsi
sebeplerle hastaya bakmay1 reddedebilir.

Madde 19 - Tabip ve dis tabibi mesleki veya sahsi sebeplerle,
tedaviyi bitirmeden hastasini birakabilir. Ancak, bu gibi
hallerde, diger bir meslektasin tedavi veya miidahalesine
imkan verecek zamani evvelden hesaplayarak hastay1 vaktinde
haberdar etmesi sarttir. Hastanin birakilmasi halinde hayatinin
tehlikeye diismesi veya sthhatinin zarara ugramasi muhtemel
ise, diger bir meslektas temin edilmedikce, hastay1 terkedemez.
Hastay1 bu suretle terkeden tabip veya dis tabibi, liizum
gordiigii veya hasta tarafindan talep edildigi takdirde,tedavi
zamanina ait miisahade notlarini verir.”

Seklindedir.

Bu diizenlemeler yani sira Saglik Bakanlhigi tarafindan
Hasta ve Calisan Giivenliginin Saglanmasma  Dair
Yonetmelik (RG 27897/ 06.04.2011) ve  Saglhk
Bakanligi Calisgan Giivenliginin Saglanmas:  Genelgesi
(Genelge: 2012/23 14/05/2012) yayimlanmustir.

Bunlardan Saglik Bakanligi tarafindan Hasta ve Calisan
Giivenliginin Saglanmasina Dair Yonetmelik’in
8.maddesindeki;

“Hasta ve calisan giivenligi ortak uygulamalari

MADDE 8 - (1) Bu Yonetmelik kapsamindaki saglik
kurumlari;

¢) Renkli kod uygulamalari ile ilgili olarak;

1) Mavi kod uygulamasinin yapilmast,

2) Pembe kod uygulamasimin yapilmast,

3) Beyaz kod uygulamasinin yapilmasi,

f) Komitelerin kurulmasi ile ilgili olarak;

1) Hasta giivenligi komitesi,

2) Calisan giivenligi komitesi kurulmasi,

hususlarinda gerekli tedbirleri alir ve diizenlemeleri yapar.”

Diizenlemeleri beyaz kod uygulamasi ve saglik kurumlarinda

caligan giivenligi komiteleri kurulmasi agisindan, Saglik
Bakanligi Calisan Giivenliginin Saglanmasi1 Genelgesinin
6.maddesindeki ;

“6)

Saglk calisanlari, saglik hizmeti sunumu esnasinda siddete
ugramast halinde, acil verilmesi gereken hizmetler hari¢ olmak
tizere hizmetten ¢ekilme talebinde bulunabilir.

Hizmetten cekilme;

a) Hizmetten cekilme talebi, kurum tarafindan belirlenen
yoneticiye sozlii veya yazili olarak bildirilecektir.

b) Bildirimiizerine yetkili yonetici, olayi derhal degerlendirerek
hizmetten cekilme talebinin uygun olup olmadig: hakkinda
gecikmeksizin karar verecektir.

c¢) Yetkili yonetici, hizmetten ¢ekilme talebini uygun buldugu
takdirde hastanin saglik hizmeti almasina ve tedavisinin
devamina yonelik tedbirleri giivenlik tedbirleriyle birlikte
alacaktir. Bu kapsamda ilgili hastanin saglik hizmetini
devam ettirecek yeni saglik calisanimi belirleyecek, kurum
icerisinde bunun miimkiin olmamasi halinde hastanin hizmet
alabilecegi bagka bir saglik kurumuna sevkini ve hizmet
aliminm saglayacaktir. Bu siire¢ sirasinda hastanin tedavisinin
aksatilmamasina itina edilecektir.”

Diizenlemesi de Saglik Bakanligma bagli kurumlardaki
kamu gorevlisi saglik calisaninin hizmetten ¢ekilme hakkinin
uygulanmasi a¢isindan 6nem tagimaktadir.

Yine Aile Hekimligi Uygulama Yonetmeliginin (RG
28539/25.01.2013) 8.maddesinin 2.fikrasindaki;

“(2) Saglik hizmeti sunumu sirasinda meydana gelen siddet
olayinin adli veya miilki idare makamlarinca verilen belgeyle
belgelendirilmesi durumunda, aile hekimi veya aile sagligi
elemanina siddet uygulayan kisinin miidiirliikce mevcut aile
hekiminden kaydr silinir. Bu sekilde kayd silinen kisinin, ayn1
is giinii icerisinde yeni aile hekimi se¢gmemesi durumunda
ikamet ettigi bolge g6z oniinde bulundurulmak suretiyle kayitl
niifusu en diisiik aile hekimine miidiirliikce kayd: yapilir.”

Diizenlemesi  Aile  Hekimligi  birimlerinde  siddet
uygulayanlarin o aile hekiminden kaydinin silinmesi agisindan
Onem tagimaktadir.

MESRU MUDAFAA

Gerek ceza hukukunda, gerekse borclar hukukunda fiilleri
hukuka aykiri olmaktan cikararak ceza sorumlulugunu ve
tazminat sorumlulugunu kaldiran bazi hukuka uygunluk
nedenleri s6z konusudur. Bunlardan ceza sorumlulugunu
kaldirmasi agisindan Tiirk Ceza Kanunu’nun 25.maddesinde
mesru miidafaa kavrami ve 27.maddesinde de mesru miidafaada
smirin asilmast hali;

“Mesru savunma ve zorunluluk hali

Madde 25- (1) Gerek kendisine ve gerek bagkasina ait bir hakka
yonelmis, gerceklesen, gergeklesmesi veya tekrart muhakkak
olan haksiz bir saldirtyr o anda hal ve kosullara gore saldiri
ile orantili bigimde defetmek zorunlulugu ile islenen fiillerden
dolay: faile ceza verilmez.

(2) Gerek kendisine gerek bagkasina ait bir hakka yonelik olup,
bilerek neden olmadig1 ve bagka suretle korunmak olanagi
bulunmayan agir ve muhakkak bir tehlikeden kurtulmak veya
baskasini kurtarmak zorunlulugu ile ve tehlikenin agirlig: ile
konu ve kullanilan vasita arasinda orantt bulunmak kosulu ile

9.
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iglenen fiillerden dolay1 faile ceza verilmez.”
“Siniri asilmasi

Madde 27- (1) Ceza sorumlulugunu kaldiran nedenlerde sinirin
kast olmaksizin asilmasi halinde, fiil taksirle islendiginde de
cezalandiriliyorsa, taksirli su¢ icin kanunda yazili cezanin
altida birinden iigte birine kadar: indirilerek hiikmolunur.

(2) Mesru savunmada sinirin asilmasit mazur goriilebilecek
bir heyecan, korku veya telastan ileri gelmis ise faile ceza
verilmez.”

Seklinde diizenlenmistir. Burada mesru miidafaanin saldiry1
defetmekle siirli ve orantili, miimkiin oldugunca en az zarar
verici diizeyde eylemlere 6zgii oldugu, bitmis bir saldiriya
misliyle mukabele etme, firsat bulmugken cezalandirma veya
oc alma amacl fiillerin ve saldirityr defetmek igin zorunlu
olmayan fiillerin mesru miidafaa kapsamimda olmadiklarimin
bilinmesi 6nem tagimaktadir.

Mesru miidafaa niteligindeki fiillerin karsi tarafa verilen
bedensel zararlarin veya mal varligi zararlarmin tazminini
de gerektirmedigi hususu da Tirk Borglar Kanununun
64.maddesinde;

“MADDE 64- Hakli savunmada bulunan, saldiranin sahsina
veya mallarina verdigi zarardan sorumlu tutulamaz.

Kendisini veya bagkasini agik ya da yakin bir zarar tehlikesinden
korumak i¢in diger bir kisinin mallarina zarar verenin, bu zarari
giderim yiikiimliiliigiinii hakim hakkaniyete gore belirler.

Hakkini kendi giiciiyle koruma durumunda kalan kisi, durum
ve kogullara gore o sirada kolluk giiciiniin yardimini zamaninda
saglayamayacak ise ve hakkinin kayba ugramasmi ya da
kullanilmasinin 6nemli dl¢iide zorlagsmasimi onleyecek baska
bir yol da yoksa, verdigi zarardan sorumlu tutulamaz.”

Seklinde diizenlenmigtir.

HASTALARIN SAGLIK KURULUSLARINDA UYMASI
GEREKEN KURALLAR

Hasta Haklar1 Yonetmeliginin (RG 23420/ 01.08.1998) 42/A
maddesi;

Hastanin Uymasi Gereken Kurallar
Madde 42/A — (Ek:RG-8/5/2014-28994)
Hasta saglik hizmeti alirken asagidaki kurallara uyar:

a) Bagvurdugu saghk kurum ve kurulusunun kural ve
uygulamalarina uygun davranir ve katilimci bir yaklagimla
teshis ve tedavi ekibinin bir pargasi oldugu bilinciyle hareket
eder.

b) Yakinmalarini, daha 6nce gecirdigi hastaliklari, gordiigii
tedavileri ve tibbi miidahaleleri, eger varsa halen kullandig1
ilaclar1 ve sagligiyla ilgili bilgileri miimkiin oldugunca eksiksiz
ve dogru olarak verir.

¢) Hekim tarafindan belirlenen siirelerde kontrole gelmeli ve
tedavisinin gidisat1 hakkinda geri bildirimlerde bulunur.

¢) Randevu tarih ve saatine uyar ve degisiklikleri ilgili yere
bildirir.

d) Ilgili mevzuata gore oncelik taminan hastalar ile diger
hastalarin ve personelin haklarina saygi gosterir.

e) Personele sozlii ve fiziki saldiriya yonelik davranislarda
bulunmaz.
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f) Haklarinin ihlal edildigini diisiindiigiinde veya sorun
yasadiginda (Degisik Ibare:RG-23/12/2016-29927)  hasta
haklar1 birimine bagvurur.

Seklinde olup, hastalarin saglik hizmeti alirken uymasi gereken
kurallar1 diizenlemektedir. Yine Yatakli Tedavi Kurumlari
Isletme Yonetmeliginin (RG 17927 Miik / 13.01.1983)
79.maddesi de;

“Madde 79 — Bu yo6netmelik hiikiimlerine uymayan, yapilan
uyarmalart dinlememeyi aligkanlik haline getiren, gereken
tetkik ve tedaviyi yaptirmayan, (hastaligin verdigi suursuzluk
ve 1stirap halleri hari¢) diger hastalarin sikayet ve rahatsizligina
sebep olan hastalar (kalmalarinda kesin ve hayati bir zorunluluk
bulunmamak sartryle) servis uzmaninin teklifi ve bastabibin
tasvibi ile kurumdan ¢ikarilabilirler.

Kurum esyasin1 ve malzemesini kasden tahrip eden veya
kaybina sebebiyet veren hastalar hakkinda da ayni hiikiimler
uygulanir. Bu gibiler ayrica yaptiklari zarar ve ziyan1 6demekle
yiikiimliidiirler.

Seklinde kurallara uymayan hastalarin taburcu edilmesine
iligkin esaslar1 diizenlemektedir.
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HEMODIYALIZ EGITIMINDE SORUNLAR

Dr. Ogr. Uyesi Serkan Bakirdogen

Onsekiz Mart Universitesi, Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Nefroloji Bilim Dali, Canakkale

Hemodiyaliz (HD) iinitelerinde, nefroloji uzmani, sertifikali
uzman (i¢c hastaliklari, pediatri, yogun bakim) tabip,
sertifikali tabip, sertifikali hemsire ve diyaliz teknikerleri,
diyetisyen, yardimct saglik calisani ve sosyal hizmet uzmant
calisabilmektedir. Hemodiyaliz egitimindeki sorunlar, bu
tinitelerde gorev yapan personelin her birinin egitimi ile ilgilidir.
Bu yazi, agirlikli olarak, nefrolog ve nefroloji yan dal arastirma
gorevlilerinin egitim sorunlari ile ilgilidir.

COVID-19 Pandemisi Oncesi HD Egitimi ve Sorunlar
Nefrolog Egitimi

Geleneksel egitim asirt zaman ve kaynak israfi ile birlikte
amagclanan 6grenme hedeflerine tek bir yol iizerinden varmayi,
ogrenciye mevcut bilgileri aktarmayr amaclar (didaktik
ogrenme). Oysa ki; egitimdeki yeni gelismeler (elektronik
kiitiphane ve bilgiye hizli ulagim) bilgiye ulagsma becerisi
kazandirarak nefrolog e8itimi konusunda bir ¢ok avantaj saglar.
American Board of Internal Medicine (ABIM) ve Accreditation
Council for Graduate Medical Education (ACGME) vb. tibbi
akreditasyon kurumlart tarafindan yan dal egitimi siiresince
teorik egitim ve uygulamanin ana hatlar1 belirlenmistir. Egitimin
sonunda ABIM (nephrology) vb. board sinavi yapilir. Bununla
birlikte, bu smavlar, ihtiya¢ duyulan bilgi ve becerileri tam
olarak degerlendiremez (1).

Nefroloji yan dal asistani egimini tamamlamis (nefrolog,
completed fellow) ya da devam ettiriyor (nefroloji yan dal
arastirma gorevlisi, current fellow) olabilir. A.B.D’de yapilan
bir calisma, current fellow’larin %75 iizerinde dergi kuliipleri
ve konferans gibi geleneksel modalitelere katilim gosterdiklerini
ortaya koydu. Farkli olarak, kateter yerlestirme, biyopsi gibi
girigsimsel islemlere ve iletisim ile ilgili konulara ilgisiz kaldiklar1
goriildii. Simiilasyon egitimlerine ilgi ise orta diizeyde kald1 (2).
Giiniimiizde, geleneksel teorik egitimin yaninda hasta bakimi,
iletisim, caligmalara katki, disiplinler arast koordinasyon,
liderlik ve saglik savunuculugu vb. konularin da nefroloji
fellow egitiminin bir pargast olmasi gerektigi vurgulanmaktadir.
E-learning format, giiniimiizde daha cok tercih edilen ve textbook
ya da dergi okumaya gore daha dinamik bir yontemdir (1).

Yurt Disindaki Egitim Faaliyetleri

National Kidney Foundation (Amerikan Nefroloji Dernegi)
tarafindan 2008 yilinda Renal Fellow Network olusturuldu.
Bu platform iginde etkinlik gosteren Nephrology FOAMed
(free online medical education) cevrimi¢i oyunlar, AJKD vb
dergilere erigim, sosyal medya paylagimi (twitter) ve hasta ile
ilgili tartigmalar1 nefrolojinin tiim alanlarinda sunmaktadir (3).
Uluslararast Hemodiyaliz Dernegi her sene bir iiniversitenin ev
sahipliginde hemodiyalizin temel konularina odakli bir toplanti
yapar. Bu toplantilarda, hasta bazli tartigmalar ve hemodiyaliz
cihazlarinin kullamimu ile ilgili pratik deneyimler paylasilir.
Nefroloji derneklerinin ¢ogu boylesi egitimleri faydali bulur.

ISN Akademi, Uluslararast Nefroloji Dernegi tarafindan bir
interaktif e-learning platformu olarak kuruldu. Up-to-date, olgu,
makale, web seminerleri ve kilavuzlar tizerinden egitime katk1
saglar (4). Cevrim i¢i hemodiyaliz modiiliinde web seminer ve
yaymlari ile e-posterler iizerinden katilimcilara egitim verilir.
Bu modiilde soru-cevap tarzinda hizli 6grenme hedeflenir. U
bobregi (U Kidney), nefrolog Dr. Jordan Weinstein tarafindan
gelistirilmigtir. E-learning programlardan birisidir ve web
tizerinden erigsim saglanmaktadir. ‘Hemodialysis in Pregnancy,
Complications of Hemodialysis, Preventing loss of residual
renal function in dialysis patients, Conservative management
vs. dialysis in the elderly patient with stage 5 chronic kidney
disease and withholding or withdrawing dialysis.” vb. konularda
egitim sunmaktadir (1). Bobrek egitimi yarismasi, Amerikan
Nefroloji Dernegi tarafindan 2015 yilinda gelistirilmisgtir.
Yenilik¢i projeler (CRRT simiilator, nefron fizyolojisini esas
alan web bazli oyunlar vb.) gelistirilmesini saglayarak nefroloji
miifredatina entegrasyonu amaclar (5,6).

Mezuniyet Sonrasi Nefrolog Egitimi

Kanada Nefroloji Dernegi tarafindan tiim nefrologlaricin ‘Londra
diyaliz kursu’ adi altinda ve hemodiyalizin tiim yonlerinin ele
alindig1 bir program (video destekli) olusturulmustur. Egitimin
sonunda sertifikasyon sinavi yapilir.

Nefrolog Egitimindeki Eksiklikler

Damar erigim yolu egitimi, nefrolog egitiminde yetersiz kabul
edilen konulardan birisidir. YouTube iizerinden AV erisim
yolunun degerlendirildigi, anatomi ve fizyolojiye yer veren
kanallar mevcuttur (7,8). Kanada’da yapilan bir calisma, nefroloji
fellowlar1 arasinda 1/3’niin santral venoz kateter (internal juguler
ya da femoral) takmak konusunda kendilerini ehil hissetmedigini
ortaya koymustur (9). Simiilasyon egitimleri hastaya zarar
vermeden Ogrenme ve pratik beceri imkani sunar. Ogrencinin
sistem entegrasyonu ve analiz becerisini de pekistirebilir. Bu
egitimle alian basarili sonuglar rapor edilmistir (10,11).

Nefrolog egitimindeki yetersiz konulardan biri de iletisim
becerisidir. HD iinitelerindeki hastalarin ¢ogu yasli ve komorbide
sahiptir. Hekim, hastasina yeterince zaman ayiramamakta
ve diyet, RRT avantaj-dezavantaji, tx, konservatif tedavi vb.
konularda hastaya yeterli bilgi verememektedir. Ozellikle,
diyaliz karar1 vermede ve hasta bakimi vb. konularda Nephro
Talk, hekim-hasta diyalogu iizerinde faydali olmaktadir (12).
Saglikta kalitenin yiikseltilmesi de nefrolog egitiminin bir
parcast olmalidir (13).

Ulkemizdeki Nefrolog Egitimi

Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan Nefroloji Uzmanhk Egitimi
Ilkeleri, Nefroloji Egitimi I¢in Cekirdek Miifredat Programi ve
Nefroloji Yeterlilik Sinavi (ulusal board) gelistirilmistir (14).

-11-
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Pandeminin HD Egitimine Getirdigi Ilave Sorunlar
Hastanin Egitimi

COVID-19 semptomlart, hastaliktan korunma, el hijyeni ve kisisel
koruyucu ekipman (KKE) hakkinda egitim, Oksiirme kurali,
kirli atiklardan uzak durma, semptomlar gelisti§inde diyaliz
tinitesinin aranmasi, HD siiresince gereksizce konugmamak veya
yemek yenilmesi vb. egitimleri kapsar (15).

Refakatci Egitimi

Hasta refakatcileri de COVID-19 hastalig1 ve onun dnlenmesi
hakkinda (kisisel koruyucu ekipman vb.) konularinda
egitilmelidir (15).

Personelin Egitimi

COVID-19 pandemisi, hastaliktan korunma, kisisel koruyucu
ekipman kullanimi, solunum hijyeni, kontamine materyalin uygun
sekilde atilmasi, COVID-19 6n tanili hastanin nazofarenksinden
ornek alinmasi vb. konularda personel egitilmelidir (15).
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OXYGEN SENSING: A NEW ACTOR INTO THE TREATMENT OF RENAL ANEMIA

Univ. - Prof. Dr. Danilo Fliser

Department of Internal Medicine IV
Renal and Hypertensive Disease & Transplant Centre
Saarland University Medical Centre
Homburg/Saar, Germany

Anemia is a common complication in patients with chronic
kidney disease (CKD), starting early, and becoming worse,
in the course of progressive CKD. This serious clinical
condition is associated with a reduced quality of life, and
increased morbidity and mortality in CKD patients. The main
mechanisms involved in CKD-associated anemia are a relative
lack of endogenous erythropoietin (EPO) due to reduced
production by the diseased kidneys, and absolute or functional
iron deficiency. The latter condition often accompanies
inflammation that is present in CKD patients, resulting in
increased hepcidin levels and reduced iron availability.

CKD-associated anemia is managed with oral or intravenous
iron supplements as the first line treatment (iron first!), and
in addition, with erythropoiesis stimulating agents (ESAs).
These drugs are manufactured on ground of recombinant
human erythropoietin (tHuEPO), and the use of rHuEPO
and its analog derivatives has clearly proven that correction
of anemia reduces the need for (repetitive) blood transfusions
and improves patients’ quality of life. However, ESA therapy is
allied with adverse events such as thrombembolic events, and
sometimes it is also not sufficiently effective, particularly in
inflamed patients.

In the last years, a novel family of drugs has been developed,
i.e. the hypoxia-inducible factor prolyl hydroxylase domain
enzyme inhibitors (HIF-PHIs). Among other effects, these
drugs induce an increase in the production of endogenous EPO
and an increase in the expression of EPO receptors on target
cells, reduce hepcidin levels and thus improve iron availability.
In concert, these actions result in an increase in hemoglobin
levels and improvement of anemia. Unlike ESA, HIF-PHIs
stimulate endogenous EPO production by mimicking hypoxia
with inhibition of the prolyl hydroxylase. The phase 2 and 3
clinical studies have shown that HIF-PHIs are as effective as
ESA in improving CKD-associated anemia, with comparable
adverse events. However, given that they act on multiple
target genes, the use of this novel drugs class may have not
yet detected long-term adverse effects. Guideline-oriented
recommendations on how to use HIF-PHIs in CKD patients are
not yet available, but there is a rapidly growing body of data
on the management of renal anemia with these novel agents.
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GLOMERULONEFRIT YENI REHBERLER NE DIYOR?

Doc¢. Dr. Egemen Cebeci

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Glomeriilonefritler, o6zellikle gen¢ eriskin cagda geri
doniisiimsiiz bobrek hastaliginin en yaygin sebebi olup, tiim yas
gruplarma bakildiginda ise renal replasman tedavisi ihtiyact
olan her bes hastadan birisinde etyoloik faktor olarak karsimiza
ctkmaktadir. ilk glomeriilonefrit klinik uygulama kilavuzu
oniki farkli glomeriiler hastalik i¢in Dr.Feehally ve Dr.Cattran
onciiliiglinde Kasim 2011’e kadar olan kanitlara dayanilarak
2012 yilinda yaymlanmis ve o giinden beri tiim nefrologlara
glomeriiler hastaliklar konusunda 1s1k tutmustur. Ulkemizde de
primer glomeriiler hastaliklarin tant ve tedavisi icin ulusal
uzlas1 raporu Dr.Savas Oztiirk 6nciiliigiinde goniillii ve klinik
tecriibesi yliksek olan arastirmaci grubunun emekleriyle 2019
yilinda yaymnlanmigtir. KDIGO kilavuzu 2011 yilindan beri
ortaya ¢ikan yeni onemli kanitlar nedeniyle Mart 2020’ye kadar
olan kanitlara dayanilarak Dr.Floege ve Dr.Rovin liderliinde
Haziran 2020’de taslak halini uluslararasi capta elestirilere ve
onerilere acilmigtir. Taslak halinde on glomeriiler hastalik icin
onbir boliim yaymlanmig olup bugiin glomeriiler hastaliklarin
genel yonetimi, IgAN, membranéz GN, minimal degisim
hastali§1, FSGS, MPGN paterni hasar iceren immunglobulin
veya kompleman iligkili hastalik, ANCA iligkili vaskiilit ve
anti-GBM glomeriilonefriti hakindaki yeni taslak rehberin
onerilerini Ozetleyecegim. Primer glomeriiler hastaliklarin
tanisinda bobrek biyopsisi hala altin standart olmasina ragmen
2012 yilinda sadece steroid duyarli nefrotik sendrom tanisinin
klinik olarak konulabilecegi ve ilk basamak tedaviye biyopsisiz
baglanabilecegi bildirilirken giincel taslakta ¢cocuklarda 12 yas
altinda steroid duyarli nefrotik sendrom ve post-streptokokal
glomeriilonefrit vakalarinda, eriskinlerde ise PLA2R antikoru
pozitif normal GFH’lt membranoz nefropatide, MPO veya PR3
pozitif ANCA vaskiilitlerinde, anti-glomeriiler bazal membran
hastalifinda, alport hastalifinda, fabry hastaliginda, ailesinde
genetik mutasyonu net ortaya konulmus ailesel FSGS
vakalarinda klinisyenlere biyopsisiz taniyr dogrulayabilecegi
onerilmistir. Kilavuzun giincel taslak halinde klinisyenlerin
biyopsi raporunda sadece taniya degil, ozellikle IgAN’da
MEST-C puanlamasi ve lupus nefritinde ISN/RPS puanlar: gibi
uluslararast gecerliligi olan puanlama sistemlerini de hasta
tedavilerini planlarken dikkate alinmasi Onerilmigtir. Ayrica
biyopsi sirasinda M-tipi fosfolipaz-A2-reseptorii, THDS7A,
DNAIJB9, fibronektin, lipoproteinler, kolajen III, kolajen IV

veya spesifik amiloid tiirleri gibi bazi antijenleri
immunohistolojide saptamanin taniya yardimci olabilecegi
bildirilmigtir. Glomeriiler hastaliklarda proteiniiri

degerlendirmesinde 12 veya 24 saatlik idrar toplanarak yapilan
Olciimler iyi sonu¢ vermekle birlikte sabah ilk idrarla bakilan
protein kreatinin orant (PKO) da kullanilabilir ancak gece
yatmanin etkisiyle 24 saatlik idrara gore proteiniiri degerinin
yaklasik %20 oraninda daha az olma egilimindedir. Bu durum
nefrotik proteiniiri olan hastalarda daha az goriilmektedir. 2012
kilavuzunda nefrotik sendrom tamisinda  proteiniiriyi
degerlendirirkin erigkinlerde 24 saatlik proteiniirinin 3,5 g/
giinden fazla veya PKO>2000 mg/g [>200mg/mmol] veya
>+300 mg/dl veya idrar stripinde 3+ kabul edilirken kilavuzun
giincel taslak halinde eriskinlerde 24 saatlik proteiniirinin 3,5 g/
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giinden fazla veya PKO>3000 mg/g [>300mg/mmol] olarak
glincellenmigtir. Glomeriiler hastaliklarin tGFH
hesaplamalarinda  Cockroft-Gault, CKD-EPI  formiilleri
kullanilirken giincel kilavuz bu formiillere ek olarak hem
erigskinlerde hem de cocuklarda full-age spectrum (FAS)
formiiliinii  kullanilabilecegini  Onermistir.  https://www.
kuleuven-kulak.be/egfr_calculator/ internet sitesinden tiim bu
formiillere ulagilabilir. Glomeriiler hastaliklarda hematiiri
degerlendirmesi giincel kilavuza yeni eklenmis olup bu
boliimde tiim glomeleriilonefrit hastalar1 eritrosit morfolojisi,
eritrosit silendiri varligi ve akantosit oranlarinin agisindan
degerlendirilmesini onermektedir. Glomertilonefrit hastalarinda
siklikla eritrosit morfoloji incelemesinde %50-80 dismorfik ve
kiiciik eritrositler saptanmakta, idrar sedimentinde ise eritrosit
silendiri veya tiim eritrositlerin >%?35 ‘i akantosit ise inflamatuvar
glomeriiler hastalig1 diistindirmektedir. Giincel kilavuz nefrotik
odem tedavisinde ilk basamak tedavide kullanilan loop
ditiretiklerini giinde iki defa olarak bolinmiis dozlarda
verilmesini, tedavi yetersizli§i veya ila¢ biyouyumsuzluk
durumunda ise loop diiiretiklerinin furosemidden torsemid/
torasemide veya bumetanide’e degistirilmesini onermektedir.
Ikinci basamakta sodyum kisitlamasi (<2 gram/giin), buna
ragmen direngli 6demi mevcutsa loop diiiretigine kombine
tiyazid grubu diiiretikler veya minerolokortikoid antagonistleri
oneriliyor. tGFH degeri 30 ml/dk/1.73 m2’nin altindaki
hastalarda metolazon, hidroklortiyazid veya klortalidon’dan
daha etkili olabilir. Bu tedavilere direngli hastalara amilorid,
asetozolamid, iv loop diretigi, albumin ile kombine iv loop
ditiretigi, ultrafiltrasyon veya hemadiyaliz uygulanabilir.
Giincel rehberde hipertansiyonu ve proeiniirisi olan hastalarda
eriskinler icin ofiste dlciilen tansiyon hedefi sistolik 120 mm
Hg’nin alt1 olarak belirlenmigtir. Bu hastalarda tedavide ilk
basamakta ACEi veya ARB’yi hastanin maksimum tolere
edebilecegi doza kadar ¢cikmayi 6nermekte birlikte kullanimint
anti-proteiniirik etkisi additif olmasina ragmen randomize
kontollii caligmalarda diyabetik hastalarda akut bobrek hasari
ve hiperkalemi riski gosterildiginden onerilmemektedir. Diyette
tuz kisitlama ile anti-proteiniirik ajan olarak uygun dozlarda
ACEi veya ARB kullanimi proteiniiriyi %40-50 oraninda
azaltabilir. Bu tedavilerle hiperkalemi gelismesi durumunda
potasyum kaybettiren diiiretik eklenmesi veya potasyum
baglayici ajanlar kullanilabilir. Diyette sodyum kisitlanmasina
(<2 gram/giin) ve tolere edebilecegi maksimum ACEi veya
ARB tedavisine ragmen proteiniiri azalmasi saglanamayan
hastalarda minerolokortikoid reseptor antagonisti (MRA)
kullanilmasi diigiiniilebilir. ACEi, ARB, MRA veya direk renin
inhibitorlerinin diisiik dozlarim bile tolere edemeyen bazi
hastalar icin tansiyon kontrolii ve proteiniiriyi azaltmasi icin
non-dihidropiiridin kalsiyum kanal blokeri (verapamil veya
diltiazem) verilebilir. Beta bloker, diiiretik ve alfa blokerlerin
proteiniiriyi azaltma etkisi bunlara gore daha azd,
dihidropiiridin kalsiyum kanal blokerleri, metil dopa ve
guanfasin proteiniiriyi arttirabilir. Hiperlipidemi tedavisinde ilk
basamak tedavide statinler onerilmekte ancak statini tolere
edemeyen veya maksimum doza ragmen LDL veya trigliserid
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hedefine ulasilamayan yiiksek aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik riski olanlarda safra asidi sekestrasyonlari, fibratlar,
nikotinik asid, ezetimib veya PCSK9 inhibitorleri oneriliyor.
Giincel kilavuzda profilaktik antikoagiilan kullanim durumlari
degismemekle birlikte alblimin diizeyi bromokresol moru ile
olgtimlerde 30 g/I'nin {istii veya bromokresol yesili ile
Olciimlerde 32 g/I'nin {iizerinde ise aspirin veya varfarin
kullanimint 6nermiyor. Albiimin diizeyi bromokresol moru ile
ol¢iimlerde 20 g/I’nin alt1 veya bromokresol yesili ile dlctimlerde
25 g/I'nin altinda ise yliksek vendz tromboembolizm riski
mevcutsa www.gntools.com (http://www.med.unc.edu/gntools/
bleedrisk.html) internet sitesi iizerinden kanama riski diisiik
saptanirsa varfarin oneriyor (hedef INR 2-3 arasi), kanama riski
yiiksek ¢ikarsa aspirin 6neriyor. Albumin diizeyi bromokresol
yesili ile dlctimlerde 25 g/L’nin iistiinde ve 32 g/I’nin altinda
olan hastalarda Framingham risk skoru ile arteryel
trombembolizm risk tahmini yapilmasmi, ve risk >20/1000
hasta yili iistiinde cikarsa bu hastalara da aspirin verilmesini
oneriyor. Faktor Xa inhibitorleri (apixaban, edoxaban,
rivaroksaban) ve direkt trombin intibitorleri (ardotroban,
dabigatran) iriner klirense ugramalari, albiimine gii¢lii bir
sekilde baglanmalar1 nedeniyle hipoalbuminemik hastalardaki
potansiyel yart omiir degisiklikleri ve nefrotik proteiniirili
hastalardaki yetersiz caligmalar nedeniyle simdilik varfarin
yerine Onerilmiyor. Diyet onerilerinde nefrotik proteiniirisi olan
hastalara giinliik 0,8-1 gram/kg/giin protein alimina ilaveten 5
gram/giin proteiniiriye kadar her bir gram protein kaybimna 1
gram olacak sekilde eklenmesi Onerilmektedir. Gebelik
planlayan kadinlara dogum kontrolii mikofenolat kesildikten en
az 6 hafta daha devam etmesi gerekmektedir. Mikofenolat
kullanan erkek hastalarinda mikofenolati biraktiktan sonra en
az 90 giin hamile kalabilecek bir kadinla cinsel iligkiye girerken
korunmasi 6nerilmektedir. Antenatal donemde glomeriilonefrit
hastalarinda tansiyon hedefi <140/90 mm Hg olup diisiik doz
aspirin eklenmesi, kalsiyum ve vitamin D takviyeleri ve venoz
tromboembolik olay profilaksisi acisindan da degerlendirilmesi
onerilmektedir. 34. gebelik haftasindan 6nce olan dogumlarda
fetal akciger matiirasyonu i¢in dogumdan 24 saat ile 7 giinden
once kortikosteroid verilmesi ve miimkiinse vajinal yolla dogum
onerilmektedir. Eger tromboemboli profilaksisi gerekiyorsa en
az postnatal 6 hafta daha devam edilmesi Oneriliyor. IgA
nefropatisi iilkemizde ve diinyada en sik goriilen primer
glomeriiler hastalik olup ¢ogunlukla asemptomatik veya yavas
progresyon gosterir. Hastalik baslangicindan itibaren 20-25 yil
sonra yaklasitk %25-30’unda bobrek yetmezligi gelisebilir.
Kilavuzdaki ¢ogu glomeriiler hastaliklardan farkli olarak IgAN
tedavisinde hastaligin ilerleme hizin1 yavaslatmak icin
immunosupresif tedavilerden daha ziyade destekleyici
tedavilere odaklanilmistir. 2012 kilavuzunda tani aninda ve
takip siiresince proteiniiri, kan basinct ve tGFH ile tiim
vakalarda progresyon riskinin degerlendirilmesi ve patolojik
ozelliklerin  prognozu degerlendirmede kullanilabilecegi
bildirilmig olup giincel kilavuzda biyopsi raporlamasinda
MEST-C puanlamasinin yapilmasi 6nerilmektedir.

Ayrica prognozu belirlemede International IgAN Prediction
Toll (https://www.qxmd.com/calculate/calculator_499/
international-igan-prediction-tool-adults) kullanilmasini
oneriyor. 2781 hastadan olusan uluslararasi bir kohorttan
tiretilen bu risk denklemi biyopsiden sonra SDBY veya
tGFH’daki %>50’lik azalma riskini tahmin etmek icin
tasarlanmistir. IgAN tanist alan hastalar sekonder sebepler
dislandiktan sonra MEST-C puani, International IgAN
Prediction Toll kullanilarak risk tahmini degerlendirmesi
yapilmasini ve hastanin bir kayit (registry) sistemine

kaydettikten sonra tansiyon kontroliinii, tolere edilebilen
maksimum dozda ACEi veya ARB kullanilmasini, yasam tarzi
degisikliklerini ve kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesi
oneriliyor. Ulkemizde en genis tabanli glomeriilonefrit kayit
sistemine http://pgh.tsn.org.tr/login.php sitesinden ulagilabilir.
2012 KDIGO kilavuzunda tansiyon hedefi proteiniiri < 1 gram/
giin ise <130/80 mm Hg, proteintiri > 1 gram/giin ise <125/75
mm Hg olarak belirlenmigken giincel kilavuzda tiim glomeriiler
hastaliklarda oldugu gibi ofiste dl¢iilen tansiyon hedefi sistolik
120 mm Hg’nin alt1 olarak belirlenmigtir. 2012 kilavuzunda
proteiniiri >1 gram/giin ise ACEi veya ARB onerirken 2020
taslak kilavuzda 24 saatlik idrar proteiniirisi >0,5 gram ise
ACEi veya ARB baglanmasi (dual blokaj onerilmiyor)
oneriliyor. Bobrek fonksiyonu nispeten korunmus ve
asemptomatik proteiniirisi (<2 g/giin) olan hastalarda
kortikosteroid yan etkilerine tahammiil sinirli olabilir. IgAN’de
en az 90 giinliik maksimum destekleyici tedaviye ragmen 24
saatlik idrar >1 gram/giin proteiniiri olan hastalar artmis
progresyon riskine sahiptir. Immiinosupresif ilaclar, yalnizca
maksimum destekleyici tedaviye ragmen ilerleyici KBH riski
yiiksek olan IgAN’li hastalarda diisiiniilmelidir. 2012 KDIGO
kilavuzunda GFH >50 ml/dk/1.73m2 olan ve 3-6 aylik etkin
destek tedavisine ragmen (ACEi veya ARB’ler ile kan basinct
kontroliiniin saglanmasi) kalict proteiniirisi (=1 g/giin) olan
hastalara 6 aylik kortikosteroid tedavi uygulanmasini
onerilmekte iken giincel kilavuzda ise maksimum destekleyici
tedaviye (kan basinci kontrolii, tolere edilebilen maksimum
dozda ACEi veya ARB, yasam tarzi degisiklikleri,
kardiyovaskiiler riski degerlendirmek) ragmen progresif kronik
bobrek hastaligi riski yiiksek olan hastalara 6 ay kortikosteroid
tedavi onerilmistir. tGFH<50 ml/dk/1.73 m2 olan hastalar icin
ise tedavinin toksisitesi hasta ile tartisarak karar verilmesi
onerilmektedir.  Ayrica IgAN’da  immiinosupresyonun
baslatilmasinin gerekip gerekmedigini belirlemede Oxford
MEST-C skorunun kullanimini destekleyecek veya tedavi
kararlarin1 bobrek biyopsisindeki kresentlerin varlifina ve
sayisina dayandirmak icin yeterli kanit yoktur. 2012 kilavuzunda
MMF kullanilmamasini Onerilirken giincel taslakta cinli
hastalarda MMF ile beraber diisiik doz kortikosteroid tedavisi
standart doz steroid tedavisinin yerine dikkate alinabilir
seklinde dnerilmektedir. Hou JC. ve arkadaslarinin makalesinde
de 6.ay ve 12.ay sonuclart ¢inli hasta grubunda benzer
bulunmusken, steroid grubunda bazi yan etkiler (cushing
sendromu, yeni diyabet gelisimi) daha sik saptanmistir. 2012
kilavuzunda 3-6 aylik optimal destekleyici tedaviye (ACEI ya
da ARB ile kan basinci kontroliiniin saglanmasi) ragmen kalict
proteiniirisi (=1 g/giin) olan IgAN tedavisinde balik yagi
kullanimini 6nerilirken giincel kilavuzda balik yagi kullanilmasi
onerilmiyor. Yine 2012 kilavuzunda tonsilektominin
yapilmamasini Onerilirken giincel 2020 kilavuzunda kafkas
irkinda tonsillektomi 6nerilmezken, japonlarda bir¢ok kohort
calismasinda pulse steroidle birlikte tonsillektomi veya tek
basina tonsillektomi sonrasi bobrek sagkaliminda ve
remisyonlarda faydasi  gosterildigi  bildirilmistir. 2012
kilavuzunda renal biyopside glomeriillerin %50°den fazlasinda
kresent goriilen ve hizli ilerleyen renal hasarla giden IgAN’li
hastalar kresentik IgAN olarak tanimlanirken yeni giincel
tamimlamada hizli ilerleyen IgAN diizeltilebilir faktorler
dislandiktan sonra 3 aydan daha kisa bir siire icerisinde tGFH ta
%50°den fazla azalma olarak tanimlandi ve serum kreatinin
diizeyinin eglik etmedigi biyopsi kresent bulgulart hizli ilerleyen
IgAN olarak kabul edilmedi. Yine 2012 kilavuzunda
makroskopik hematiiri iliskili ABH olan IgAN hastalarinda
bobrek fonksiyonu bozulmaya basladiktan beg giin sonra hala
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diizelme yoksa bdobrek biyopsisini tekrarlamayi onerirken
giincel kilavuzda iist solunum yolu ile iligkili ortaya ¢ikan
makroskobik hematiiri durumlarinda akut bobrek hasari gelisen
hastalarda hematiirinin kesilmesini takiben iki hafta icinde
bobrek fonksiyonunda iyilesme gostermeyen hastalarda tekrar
bobrek biyopsisi diisiiniilmelidir seklinde onerilmektedir.
Membrandz nefropati (MN) erigkinlerde siklikla nefrotik
sendrom klinigiyle gitmekte ve son yillara kadar da lilkemizde
en sik saptanan primer glomeriiler hastalik olarak karsimiza
ctkmaktaydi. 2012 KDIGO kilavuzunda idiyopatik MN
hastalarinin %70-80’inde M tipi fosfolipaz A2 reseptoriindeki
epitopa karsi gelismis IgG4 alt tipinde dolasan antikorlar
(PLA2Rab) gosterilmisti. Bu antikorlar, sekonder MN
hastalarinda yoktur veya cok nadirdir. Sekonder MN’de
fosfolipaz A2 reseptorlerine otoantikor yoklugu onaylanmig
olsa ve otoantikorlarin tesbitinde duyarli ve spesifik bir tetkik
olsa, idiyopatik MN’nin taninmasinda degerli bir gosterge
olabilirdi seklinde sadece ii¢ ciimle ile iizerinde durulan
PLA2Rab antikorlar1 yeni giincel kilavuzda MN tanisinda,
remisyon ve aktivasyon takibinde ve tedavi karar1 almada
anahtar rol oynamaktadir. 710 MN hastasint igeren bir
metaanalizde antikorun spesifitesi 0,99 saptanmigtir. Ayrict
yakin zamanda yapilan bir bagka ¢alismada da normal tGFH’1
olan PLA2Rab pozitif hastalarda bobrek biyopsisinin primer
MN tanisint degistirmedigi sonucuna ulagilmistir. Ayrica
yiiksek titreler (ELISA), daha diisiik spontan remisyon olasilig1
ve diisiik doz rituksimab’a daha yiiksek yanitsizlik olasiligr ile
iligkili bulunmustur. Bu antikor western blot yontemiyle en
yiiksek duyarlilikta bulunmasina ragmen kilavuzda 6n planda
immunofloresan test (IFT) veya ELISA yontemi ile 6l¢timlere
dayali algoritmalar olusturulmustur. Antikorun 3-6 ay araliklarla
Ol¢iimii ve oOlglim sonuclarmin degerlendirilmesine gore
hastalifin remisyona girmesi veya tedavi karari icin tekrar
degerlendirilmesi Onerilmektedir. Cogu hastada maksimum
antiproteiniirik tedavisi ile spontan remisyon igin alti ay
beklemek mantikli olabilir. Spontan remisyon ihtimalleri, altt
ay konservatif tedavi alan proteiniirisi >4 gram/giin olan
hastalarda %45, proteiniirisi >4 gram/giin olan hastalarda %34,
diisiik molekiil agirlikli proteinlerin idrar ekskresyonu yiiksekse
%?25-30, PLA2Rab yiiksek titrede ise %17, PLA2Rab seviyesi
> 275 RU/ml ise %20 olarak bulunmusgtur. Yiiksek diizeyde
proteiniiri, PLA2Rab veya diistik molekiiler agirlikli proteiniiri
durumlarinda  hastalar aln  aydan  once  yeniden
degerlendirilmelidirler. Kotiilesen bobrek fonksiyonu olan
hastalar, siddetli nefrotik sendromlu hastalar acil
immiinosupresif tedavi icin diisiiniilebilir. Hastalar diisiik, orta,
yiiksek, cok yiiksek riskli olarak dort risk kategorisine ayrilmali
ve diistik riskli hastalar immunosupresif tedavi verilmeden
beklenilmesi ve takip edilmesini, orta derecede ilerleme riskli
hastalarda da immunosupresif tedavi verilmeden beklenilmesi
ve takip edilmesini veya yiiksek niiks riskine ragmen proteiniiri
stiresini kisaltacagindan 6-12 ay boyunca kalsindrin inhibit6rii
monoterapisi veya rituksimab diistiniilebilecigi bildirilmistir.
Yiiksek risk grubundaki hastalara rituksimab, alt1 ay siireyle
siklofosfamid + steroid veya en az alt1 ay siireyle takrolimus
bazli tedavi, kalsinorin inhibitorii ile alt1 aylik tedaviden sonra
rituksimab eklenmesi (kalsinorin inhibitorii tedavisinden sonra
PLA2Rab’in kayboldugu belgelenmis hastalar hari¢) tavsiye
edilmistir. Kalsinorin inhitbitorlerinin ge¢ immiinolojik
remisyona neden olmasi olast degildir, kalict PLA2Rab
hastalarinda bu ilaglar rituksimab ile kombinasyon halinde
kullanilabilir. Cok yiiksek riskli gruba ise immunosiipresif
tedavi olarak standart dozlarda kullanilan rituksimabin bobrek
yetmezligi gelisimini 6nledigine dair yeterli kanit olmadigindan
sadece siklofosfamid oOnerilmektedir. KBH’li hastalarda
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klorambusil ile doz ve tedavi siiresinin ayarlanmasina daha sik
ihtiya¢ duyulmasi, bu ilagla gozlenen daha diisiikk remisyon
oranlar1 ve siklofosfamid ile daha az yan etki oldugu One
siiriildiigiinden alkilleyici ajan olarak klorambusil yerine
siklofosfamid tercih edilir. Kiimiilatif siklofosfamid dozu 25 g’1
gecmemelidir (1,5 mg/kg/glin dozunda yaklasik alt1 aylik
tedavi). Gebe kalmak isteyen hastalarda daha diisiik dozlar
(maksimum 10g) kullanilmahdir. Immunosupresif tedavi alan
hastalarin PLA2Rab seviyeleri tedavinin {iglinci ayinda
degerlendirilmeli ve takiplerinde biiyiik bir diisiis (bir¢ok
uzman %50-90’1ik azalma olarak kabul eder) iyi bir klinik yanit
gostergesi olabilir ve bu degerlere gore 6 ay sonra tekrar kontrol
edilerek immunosupresif tedaviler ile ilgili kararlar verilmelidir.
PKO, serum albiimini normale yiikselmeden 2 ile 3,5 gr/giin
arasindaki degerlere diiserse, PKO’deki miiteakip artis,
remisyondan sonra niiks yerine direncli hastalik olarak kabul
edilmelidir. Klinik remisyon doneminde PLA2Rab hala
pozitifse bu direncli hastalik olabilir, bu nedenle, PLA2Rab
pozitif hastalarda, PLA2Rab’m remisyon ve relaps zamaninda
degerlendirilmesi tavsiye edilir. PLA2Rab azalmasi klinik
remisyondan once gelebilir. Rituksimab veya siklofosfamide
yanit vermeyen hastalar uzman bir merkeze danigilmalidir. Bu
merkezler deneysel tedavileri (bortezomib, daratumumab,
CD38 antikoruna karsi antikor ve belimumab) veya daha yiiksek
dozda geleneksel immiinosupresif tedaviyi secgebilir. MN
hastalarina nakil yapilacaksa nakil 6ncesi PLA2Rab seviyesi
olciilmeli, pozitif olanlarin yiiksek niiks riski (%50), negatif
olanlarmn diisiik niiks riski (%10) oldugu bilinmeli, rekiirrens
olan hastalarin 6nce ACEi/ARB ile tedavi edilmesi ve
immunosupresif tedavinin optimize edilmesi (MMF icin
AUC>50 mg*hr/L), buna ragmen >1 gr/giin proteiniirisi olan
hastalara rituksimab (1 gram 2 hafta arayla 2 doz) verilmesi
onerilmektedir. Minimal degisiklik hastaliginda birinci
basamak tedavide kortikosteroid tedavisi Onerilmekte eger
kontraendike ise oral siklofosfamid, siklosporin, MMF+diisiik
doz kortikosteroid, rituksimab onerilmektedir. Sik relaps veya
steroid bagimli hastalarda ilk basamakta siklofosfamid
(siklosporinden daha iyi remisyon oranlar1 nedeniyle)
onerilmekte, daha o©nce siklofosfamid kullanan veya
kullanmaktan imtina eden hastalarda rituksimab, kalsinorin
inhibitorleri veya MMF kullanilabilir. Rituksimab ile deneyim
smirlt olup ve bu popiilasyondaki uzun vadeli etkinlik/riskler
bilinmemektir. Rituksimabin niiks sayisinda azalma ve
immiinosupresif ilaclarin sayisinda azalma ile birlikte remisyon
indiiklemedeki etkinligi %65 ile %100 arasindadir. Primer,
sekonder ve genetik FSGS’nin yani sira yeni kilavuzda
dordiincii bir FSGS tanimlanmis olup genetik ve sekonder
FSGS’ye dair kanitin olmadigi, nefrotik diizeye ulagsmayan
proteiniiri ile birlikte segmental ayaksi c¢ikintilarin silindigi
FSGS-UC (tanimlanmayan sebeplerin neden oldugu FSGS)
olarak tanimlanmigtir. Bobrek biyopsisinde FSGS tanist
konulan hastalarin kliginde 6dem varli§ina bakilmaksizin
nefrotik sendromu ve podositlerin ayaks: ¢ikintilarin diffiiz
silindigi  hastalar primer FSGS olarak kabul edilip
immunosupresif tedavi onerilmektedir. Immunosupresif
tedavide ilk basamak yiiksek doz oral kortikosteroid tercih
edilmeli, kontraendike veya kortikosteroide intolerans var ise
kalsinérin inhibitorleri kullanilmalidir. Kalsinorin inhibitorlerini
de tolere edemeyen hastalarda MMF+yiiksek doz dexametazon
veya rituksimab veya ACTH tedavileri acisindan
degerlendirilebilir. Tedaviye cevapsiz hastalara genetik testler
yapilmas:t Onerilmektedir. Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesinde nefrotik sendrom paneli olarak COL4A3,
COL4A4, COLA4A5, NPHS1, NPHS2, LMXI1B, CD2AP,
ACTN4, MYH9, ARHGAP24, WT1 ve TRPC6 gen analizleri
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yapilabilmektedir. Nefrotik sendromu olmayan hastalarda
genetik ve sekonder sebepler arastirilmali, immunosupresif
tedavi verilmeden destek tedavisi verilmelidir. 2012 klavuzunda
idiyopatik membranoproliferatif glomeriilonefrit baglig1 altinda
anlatilan boliim giincel kilavuzda MPGN paterninde hasari
olan immunglobulin ve kompleman iligkili glomeriiler
hastaliklar baglig1 altinda anlatilmis ve MPGN paterninde hasar
olusumuna sebep olan nedenler dorde ayrimustir:
immunglobulin/immun-kompleks iligkili, kompleman iliskili,
immunkompleks veya kompleman olmadan MPGN ve
MPGN’ nin idiopatik formu. Biyopsinin IF bulgular1 temelinde,
MPGN genel olarak immiinoglobulin ve kompleman pozitif
MPGN ve kompleman baskin MPGN olarak ayrilabilir.
Immiinoglobulin ve kompleman pozitif veya tek bagina
immiinoglobulin varlig1 enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar ve
monoklonal  gamopatiler  acisindan  degerlendirmelidir.
Eriskinlerde nadiren detayli bir inceleme sonrast sebep
bulunamayabilir. Kompleman baskin MPGN ayrica C3/C4
glomeriilopatiye (IF’de diger immun reaktantlardan en az iki
birim daha fazla yogunlukta birikim) boliinmiistiir.
Immunglobulin ve komplemanlarin negatif oldugu durumlarda
ise antifosfolipid sendromu, TMA ve orak hiicre anemisi gibi
durumlar diisiintilmelidir. Dens depozit hastaliginda yiiksek
diizeyde elektron yogun intramembrandz  birikintiler
mevcutken, C3GN, daha diisiik yogunluklu mesangial ve
kapiler duvar birikintileri ile karakterizedir. Diger C3 baskin
glomeriiler lezyonlar (yani enfeksiyonla iligkili GN), miimkiinse
oykiiyle diglanmalidir. Immun kompleks iligkili MPGN paterni
olan hastalarin 6ncelikle enfeksiyonlar ve otoimmun hastaliklar
acisidan degerlendirilmeli, IgG bikimini olan proliferatif
glomeriilonefrit hastalar1 yastan bagimsiz olarak hematolojik
bir malignite veya indolent bir plazma hiicresi veya lenfositik
bozukluk icin tam bir degerlendirmeden gecmelidir. Eger
immun kompleks iligkili MPGN paterni olan hastalarda detayl
bir inceleme sonrast altta yatan etyoloji aciklanamazsa
komplemanin alternatif yolunun disregiilasyonu agisindan
degerlendirilmelidir. Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesinde
atipik HUS/C3 paneli olarak C3, CD46, CD59, CHB, CFH,
CFHR1, CFHR2, CFHRS5, CFI, CR1, CR2, DGKE, IFN2,
MMACHC, PIGA, PLG ve THBD gen analizleri
yapilabilmektedir. Ayrica 50 yas {stinde ilk kez C3
glomeriilopatisi tanist konulan hastalarin monoklonal proteinler
acisindan ~ varhigi  degerlendirilmelidir.  Immunfloresan
boyamada C3 tortulart ile Kkaristirilmis az miktarda
immiinoglobulin birikimi gosterdiginde, C3GN paterni olan
hastalarda maskeli monoklonal immiinoglobulin tortular
diisiintilmelidir. Pronaz ile parcalamasindan sonra parafine
gomiili doku {iizerinde yapilan IF calismalari, monoklonal
Ig’nin maskelenmis glomeriiler birikimlerini saptamak icin
faydali olabilir. Proteiniirisi <3,5 g/giin olan, nefrotik
sendromun yoklugu ve normal tGFH’1 olan idiyopatik
immunkompleks iligkili MPGN hastalar1 yalmizca RAS
inhibisyonu ile destekleyici tedavi Onerilirken, nefrotik
sendromlu normal veya normale yakin serum kreatininli
hastalar i¢in, sinirli bir kortikosteroid tedavi kiiriiniin denenmesi
oneriliyor. Anormal bobrek fonksiyonu (ancak kresentik
tutulumu olmayan), aktif idrar sedimenti, nefrotik diizeyde
proteiniiri olan veya olmayan hastalar i¢in, destekleyici tedaviye
kortikosteroidler ~ ve  immiinosupresif tedavi (MME
siklofosfamid veya rituksimab) eklenmesi Onerilirken hizla
ilerleyen kresentik glomeriilonefrit ile bagvuran hastalar icin
yiiksek doz kortikosteroidler ve siklofosfamid ile tedavi
onerilmektedir. Orta-siddetli hastalig1 (biyopside belirgin
proliferasyon ile birlikte >2 gr/giin proteiniiri) olan ve en az 6
ay boyunca proteiniirisi >1 gr/giin ve hematiirisi olan veya

bobrek fonksiyonlarinda azalma olan C3 glomeriilopatili
hastalarda, monoklonal gammopatinin yoklugunda, baglangigta
MMF ile ve bu basarisiz olursa, ekulizumab ile tedavi edilmesi
onerilmektedir. Yeni baglangich ANCA iligkili vaskiilit
tedavisinde birinci basamakta kortikosteroidle  birlikte
siklofosfamid veya rituksimab tedavisi Onerilmekte birlikte
kreatinin diizeyi > 4mg/dL olan hastalarda baglangi¢ tedavisinde
rituksimab kullanimi ile ilgili smirli veri bulunmaktadir.
Siddetli olmayan hastalarda metotreksat+kortikosteroid veya
MMF+kortikosteroid ~ tedavisi  alternatif — ajan  olarak
degerlendirilebilir ama ozellikle PR3 + hastalara relaps
ihtimalinin yiliksek oldugu g6z o©niinde bulundurulmalidir.
Kortikosteroid azaltma oranlart pratikte farklilik gostermekte
olup baz1 klinisyenler besinci ayinda steroidi keserken bazilari
altinc1 aydan itibaren 5-10 mg/giin dozunda devam etmektedir.
PEXIVAS calismasinda, tGFH <50 ml/dk/1.73 m2 olan
hastalarda, kortikosteroid i¢in daha hizli bir azalma, “standart”
bir kortikosteroid azaltma rejiminden daha etkili ve daha
giivenli saptanmistir. RAVE calismasinda da, rituksimab grubu
daha diisiik kortikosteroid maruziyetine sahipti ve gozlemsel
caligmalar, rituksimab kullanildiginda erken kortikosteroid
cikarilmasimi desteklemekteydi. Ayrica kompleman hedefli
tedaviler de, glukokortikoid maruziyetini azaltmak i¢in bagka
bir strateji olabilir. CLEAR caligmasinda, CCX168 avacopan
ile C5a reseptor inhibisyonunun etkili olabilecegi ve ANCA ile
iligkili vaskiilitte potansiyel olarak glukokortikoid tedavisinin
yerini alabilecegi gosterilmistir. Diyaliz gerektiren veya hizla
artan serum kreatininli hastalarda ve hipoksemisi olan yaygin
alveoler kanamali hastalarda ve anti-GBM ile birlikte olan
ANCA vaskiilitli hastalarda plazma degisimi diisiiniilmelidir.
Diisiik doz siilfametoksazol/trimetoprim, siklofosfamid kiirii
siiresince veya rituksimabi takiben alt1 ay boyunca pneumocystis
pnomonisi  profilaksisi icin tavsiye edilir. Tekrarlayan
rituksimab infiizyonlar1 alanlarda, yapisal akciger hastalig
olanlarda veya devam eden immiinosupresif veya glukokortikoid
tedavisi gerektirenlerde de daha wuzun siireli kullanimi
diisiiniilebilir. Indiiksiyon tedavisi sonras1 idame tedavi olarak
rituksimab (remisyondan sonra 18 ay) veya azatioprin ve diisiik
doz glukokortikoid (remisyon indiiksiyonundan sonra 18 ay ile
4 yil arasinda) onerilmektedir. tGFH > 60 ml/dk/1.73 m2 olan
ve indiiksiyonu metotreksat ile yapilan veya azatioprin ve
MMF’yi tolere edemeyen hastalarda idame tedavisi icin
metotreksat diisiiniilebilir. Diyalize bagimli kalan ve ekstrarenal
hastalik  belirtileri olmayan hastalarda {i¢ ay sonra
immiinosupresif ~ tedaviyi  birakilmast  Onerilmektedir.
Tekrarlayan hastali§i (hayati veya orgam tehdit eden) olan
hastalara, tercihen rituksimab ile yeniden indiiksiyon tedavisi
yapilmalidir. Hastalar en az alti ay boyunca tam klinik
remisyona girene kadar renal transplantasyon ertelenmeli ancak
ANCA’nin pozitifligi nedeniyle transplantasyon
geciktirilmemelidir. Anti-GBM hastalig siiphesi yiiksekse, tan1
bobrek biyopsisi ile dogrulanmadan Once bile tedaviye
gecikmeden (24 saat icinde) baslanmalidir. Bagvuru sirasinda
diyalize bagimli olanlar, biyopsi 6rneginde %100 kresent olan
ve pulmoner kanamast olmayanlar haric, anti-GBM
glomeriilonefritli ~ tiim  hastalarda  siklofosfamid  ve
kortikosteroidler+plazmaferez  baslatilmas1  onerilmektedir.
Plazma degisimi, anti-GBM titreleri artik saptanmayana kadar
yapilmalidir.  Siklofosfamid iki ila ii¢ aya kadar ve
kortikosteroidler yaklasik alti aya kadar uzatilmalidir. Anti-
GBM’nin idame tedavisi yoktur. Direncli anti-GBM
hastalifinda rituksimab denenebilir. Bu hastalarda renal
transplantasyon anti-GBM antikorlar1 en az alti ay boyunca
saptanmayana kadar ertelenmelidir.
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YOGUN BAKIMDA RENAL REPLASMAN TEDAVILERI

Dog¢. Dr. Cuma Biilent Giil

Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Bursa

Yogun bakim nefrolojisi, genel nefroloji pratigi arasinda giderek
belirginlesen bir konu olmaya devam etmektedir. Gerek yogun
bakim ihtiyaci olan hasta sayilarinda artig gerekse de bu hasta
grubunda akut bobrek hastaligi (ABH) sikliginin oldukga fazla
olmasi bunun en 6nemli sebepleridir. ABH gelisen hastalarda
belirgin mortalite artig1 vardir. Bu hastalar sag kalsalar bile uzun
stireler icerisinde morbidite artiglarinin oldugu gosterilmistir.
Eksrakorporal kan piirifikasyonu yillardir siire geldigi sekilde
nefrolojinin isidir bu nedenle de nefroloji uzmanlar1 mutlaka
yogun bakimda yatan hastalarin mortalitesini belirgin artiran
ABH ve kan piirifikasyonu siirecinde aktif rol almalidirlar.

YogunbakimdaRRT dendiginde aklabaslicaikitedavimodalitesi
gelmektedir. Bunlardan ilki rutin pratikte kullandigimiz diyaliz
makineleri ile yapilan intermittan hemodiyaliz (IHD) ve
kendine 6zgii makinelerle yapilan ve harici bir su sistemine
ihtiya¢ duymayan siirekli renal replasman tedavileri (SRRT).
Bir de hibrit yontemler olarak bilinen IHD nin uzatilmis hali
olan tedaviler vardir. bu tedavilerde kan ve diyalizat akim
hizlar1 IHD ile karsilastirildiginda belirgin olarak diisiik tutulur
boylece hastanin hemodinamisinin bozulmamas: saglanir.
Ancak beklenildigi iizere ciddi bir klirens kaybi olur, bu
da diyaliz siiresini artirarak telafi edilmeye calisilir. Hibrit
tedavilerde ama¢ SRRT’den daha ekonomik, IHD’den ise
hemodinamik acidan daha stabil olmaktir.

Yogun bakimda hangi RRT’nin segilece8i siiregelen
tartismalara neden olmus olsa da halen birbirlerine iistiinliikleri
gosterilememistir. Bunun bir istisnast serebral hasart olan
hastalardir. Bu hastalarda SRRT onerilmektedir. Bu nedenle
tedavi seciminin hastant o anki klimigine, hemodinamik
durumuna ve hizli yanit alma geregi varligr (6rn: ciddi
hiperkalemi) gibi parametrelerle degerlendirilmeli ve
modaliteler arasinda gecis yapmaktan kagimilmamalidir.
Ornegin hemodinamisi bozuk, coklu inotrop ihtiyaci olan bir
sepsis hastasina oncelikle SRRT baslamak mantiklidir ancak
hastanin septik tablosu diizelip inotrop ihtiyaci ortadan kalkinca
IHD ile devam etmenin bir sakincas1 yoktur.

SRRT tedavileri IHD ile karsilastirildiginda oldukca diistik
klirense sahiptirler. Diyalizat ve kan akim hizlart oldukca
diisiiktiir bu nedenle neredeyse hi¢ hemodinamik bozukluk
yapmadan hastanin hemodiyaliz olmasina imkan tanirlar.
Ancak oldukca IHD ile karsilastirildifinda oldukca pahali
yontemlerdir. Bir diger avantajlart diffiizif (hemodiyaliz) ve
konvektif (hemofiltrasyon) klirensi hem tek tek hem de beraber
kullanabilme avantaji vardir. SRRT dozu saatte olusan atik
dozunun hastanin kilogram cinsinden agirligina boliinmesi ile
bulunur. Onerilen doz 20-25 mL/h/kg dir. Ancak hedeflenen
doza ulagmak i¢in tedavi durmalarini da hesaba katarak 25-30
mL/h/kg baglamak mantikli olabilir. SRRT’de antikoagiilasyon
cok onemli bir yer tutmaktadir. Bu tedavinin kalbidir bile
denilebilir. Antikoagiilasyon konusu bir sonraki konusmada
anlatilacaktir.
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YSRT DE ANTIKOAGULASYON: HEPARIN MI SITRAT MI?
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Yogun bakimda yatan hastalarda akut bobrek hasari (ABH)
varliginda mortalite oranlart ABH’in evresine gore yaklasik
1.7-6.9 kat artmaktadir (1). Yavas siirekli replasman
tedavileri (YSRT) ise bu hastalarin tedavisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Pihtilagsma riskinden dolayr YSRT sirasinda
ekstrakorporeal dolagimin acikligimin ve islevinin devami
icin antikoagiilan tedaviye gereksinim vardir. Yavag siirekli
replasman tedavileri sirasinda kan ekstrakorporeal devreden
gecerken hasta ile devre arasindaki karmagik bir etkilesim olur
ve koagiilasyon sistemi aktive olur. Yogun bakim hastalarinda
(ozellikle sepsiste) hali hazirda pihtilagsmaya bir egilim
s0z konusudur (2). Proinflamatuar sitokinler aktive olmus
mononukleer ve endotel hiicrelerinde doku faktorii sunumunu
arttirarak koagiilasyon sisteminin aktive olmasina yol agabilir.
Ekstrakorporeal devredeki pihtilasma klasik olarak intrensek
pihtilasma  sisteminin temas aktivasyonu ile baslar (2).
Bununla beraber, biyouyumsuzluk reaksiyonu karmasiktir ve
patogenezinde doku faktorii, 1okositler ile trombositlerin de ek
rolii vardir.

Yavas siirekli replasman tedavilerinde ekstrakorporeal
dolagimda pihtilasmay1 6nlemek icin kullanilan antikoagiilanlar
arasinda heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin, heparinoidler
(danaparoid), direkt trombin inhibitorleri (hirudin, argatroban),
prostasiklin, nafamostat ve rejiyonel sitrat antikoagiilasyonu
(RSA) sayilabilir. Buna karsilik herhangi bir antikoagiilan
kullanmadan yapilan YSRT deneyimleri de mevcuttur.

Antikoagiilasyon tedavisinde bir taraftan kanama riskinin diger
taraftan YSRT devresinde pihtilagma riskinin diisiik olmasi
seklinde bir denge saglanmalidir. Bu dengede diisiik doz heparin
uygulamasi gibi genelde kanama riskinin diisiik tutulmast 6n
plana ¢ikmig ve sonugta ekstrakorporeal dolasimda pihtilagsma
riski artmustir (3).

Tarihsel olarak YSRT sirasinda ekstrakorporeal devrenin
acikligini temin etmek i¢in heparin (fraksiyone olmamuis) ile
sistemik antikoagiilasyon kullanilmaktaydi. Buna karsilik yogun
bakimda YSRT alanlarda sistemik antikoagiilasyon ile degisik
protokollere veya hasta gruplarina gore kanama sikliginin
%5-30 arasinda degistigi rapor edilmigtir (4). Heparine bagh
trombositopeni (HIT) diger 6nemli bir komplikasyon olarak
karsimiza cikabilir (5). Yavas siirekli replasman tedavilerinde
kullanilan heparin dozu hastaya gore bireysellestirilmelidir.
Hastanin baslangi¢c INR, aPTT veya trombosit diizeyleri dikkate
alinmalidir. Merkezler arasinda farklilik gosterse de genellikle
2000-5000 IU (30 IU/kg) bolus ve ardindan 5-10 IU/kg/saat
olarak idame tedavisi seklinde uygulanmaktadir. Hastanin
trombosit ve aPTT diizeyleri izlenmeli ve aPTT degerlerine
gore uygun doz degisikligi yapilmalidir. Genelde hedef aPTT
diizeyi 45 sn veya normalin 1.5 kat1 olarak 6nerilmektedir (6).

Ozellikle son yillarda heparine kiyasla RSA 6n plana ¢ikmaya
baslamistir. Sitrat antikoagiilasyonu ile heparini karsilastiran
erken donem ve az sayida hastada yapilan caligmalarda, RSA
ile heparine kiyasla daha iyi sonuclar elde edilmistir (7-11).
Sitrat antikoagiilasyon ile devre Omriiniin uzadigi, membran

yetersizliginin ve kan transfiizyon gereksinimin daha az oldugu
rapor edilmigtir (7). Heparine gore daha az kanama riski oldugu
dabildirilmistir (8-11). Bu gézlemlerden hareketle 2012 KDIGO
kilavuzu (2012 Kidney Disease Improving Global Outcomes
Clinical Practice Guidelines for AKI”) YSRT de antikoagiilan
olarak kontrendikasyon yoksa (hastalarda kanama riski olsun
olmasm) RSA’nin tercih edilmesini Onermistir (12). Ayni
kilavuz RSA i¢in sok (kas hipoperfiizyonu ile) ve ciddi karaciger
yetersizligi varligini bir kontrendikasyon kabul etmistir. Bu
durumlarda sitrat metabolizmasi bozulacagi igin sitrat birikimi
riski artmaktadir. Sitrat antikoagiilasyonunun ancak Onceden
belirlenmis protokolii olan merkezlerde yapilmasi gerekliligi de
vurgulanmustir (12).

Rejiyonel sitrat antikoagiilasyonu sirasinda sodyum sitrat
ekstrakorporeal devrenin arteryal hattindan verilir ve kandaki
kalsiyumu baglayarak pihtilasmay: inhibe eder (6). Olusan
kalsiyum-sitrat kompleksinin ¢ogu membrandan gegerken
uzaklastirilir. Geri kalan kalsiyum-sitrat kompleksi hastaya
geri doner ve karaciger, bobrek ve iskelet kasinda dolaylt
yoldan bikarbonata metabolize olur. Normal serum kalsiyum
konsantrasyonunu devam ettirmek icin kaybedilen kalsiyumu
hastaya infiizyonla vermek gerekir. Sitrat antikoagiilasyonunda
diyalizat veya replasman sivisinin iceriklerini de ayarlamak
gerekir. Tampon o6zelligi olan bikarbonat veya laktatin
konsantrasyonlar1 diisiik olmalidir (6). Sitrat aym1 zamanda
magnezyumu da baglar, bu nedenle diyalizat veya replasman
stvist magnezyum iceriginin 0.75 mmol/L olmast tercih
edilmektedir (6). Ideal olarak, diyalizat veya replasman sivilart
kalsiyum icermemelidir.

Rejiyonel sitrat antikoagiilasyonu sirasinda kan akimi hizt
genelde 80-200 ml/dk arasinda tutulmaktadir (6). Cok ¢esitli
sitrat antikoagiilasyon protokolleri tanimlanmistir. Genelde
tilkemizde ve Avrupa’da sitrat soliisyonlar1 ve diyalizatlar ticari
olarak bulunmaktadir. Ekstrakorporeal devrede iyonize kalsiyum
diizeyinin <0.35 mmol/I (filtre sonrasi iyonize kalsiyum ol¢timii
ile) olmast sitrat kan konsantrasyonunun 4-6 mmol/l olmastyla
korelasyon gosterir (6). Eger kalsiyum icermeyen diyalizat veya
replasman sivis1 kullaniliyorsa kalsiyum klorid veya kalsiyum
glukonat baglangicta 2-3 mmol/saat olacak seklide vendz
hattan infiizyonla verilir ve plazma kalsiyum diizeyine gore bu
hiz ayarlanir. Amag hipokalsemi veya hiperkalsemi gelisimini
onlemektir (6, 13).

Sitrat soliisyonu olarak degisik soliisyon tipleri (ACD, trisodyum
sitrat, diliie sitrat soliisyonlar1) vardir ve deg8isik YSRT
modalitelerinde (siirekli vend-vendz hemofiltrasyon, siirekli
veno-venozhemodiyaliz, siireklivend-venézhemodiyafiltrasyon)
kullanilmaktadir (14). Tiim bu protokollerde sitrat filtre ncesi
verilmis ve devredeki kanda sitrat miktarinin 3-4 mmol/l olmasi
saglanmistir. Bu sekilde iyonize kalsiyumun antikoagiilasyon
icin hedef diizeyi olan 0.2-0.35 mmol/l diizeyine ulagiimustir.
Giintimiizde YSRT makinalar ile sitrat verilmesi kan akimi
ile birlikte ayarlanabilmekte ve sitrat konsantrasyonu belli
diizeylerde tutulabilmektedir.
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Sitrat birikimi RSA’nin nadir goriilen ancak korkulan bir
komplikasyonudur. Ciddikaraciger yetersizligi (6rn. transaminaz
diizeyi >1000 IU/1 veya kardiyojenik sok ve laktik asidozu (6rn.
laktat konsantrasyonu >8 mmol/l) olan hastalarda sitrat birikimi
riski artmustir (6). Total kalsiyum/iyonize kalsiyum oraninin
>2.5 olmasi, metabolik asidozda kotiilesme (artmis anyon gap
ile), iyonize kalsiyumda diisme ve kalsiyum infiizyonu hizinda
artig gereksinimi sitrat birikimini diigiindiirtir.

Sitrat antikoagiilasyonunun diger komplikasyonlari arasinda
hipernatremi / hiponatremi, hipokalsemi / hiperkalsemi,
hipomagnezemi ve asit-baz bozukluklar1 (metabolik asidoz veya
alkaloz) sayilabilir (10,15). Bu komplikasyonlarin onlenmesi
icin elektrolit diizeyleri (sodyum, potasyum, klor, iyonize ve
total kalsiyum, magnezyum) ile kan gazi analizinin kontrolii
gereklidir. Dolayistyla RSA siki protokoller ve uygulayacak
saglik calisanlari igin 6zel bir egitim gerektirir.

Son yillarda (KDIGO 2012 kilavuzundan sonra) heparin ile
RSA’y1 karsilagtiran bazi caligmalar (16-18) ve meta- analizler
(19,20) rapor edilmistir. Rejiyonel sitrat antikoagiilasyonunun
heparine gore membran Omriinii uzattigt ve kanama
komplikasyonunun daha az oldugu goriilmiistiir (16-19). Buna
karsilik hasta sagkalimi agisindan bu iki antikoagiilasyon
modalitesi arasinda farklilik olmadigi saptanmistir (16,19).
Genis 6lcekli bir mata-analizde (2015) RSA ile sistemik heparin
ve rejiyonel heparin karsilagtiritlmis ve kanama riskinin RSA
ile daha diisiik oldugu (HR 0.36, 95% CI 0.21-0.60) rapor
edilmistir (19). Ayn1 meta-analizde RSA ile daha diisiik oranda
set kayb1 oldugu sonucu elde edilmistir. Buna karsin daha sonra
yapilan bagka bir meta-analizde (2020), set pithtilagsmasi riski
acisindan farklilik bulunmazken, major kanama riskinin RSA
ile belirgin olarak daha diisiik oldugu (HR 0.22, 95% CI 0.08-
0.62) rapor edilmistir (20). Yakin zamanda yayinlanan genis
Olgekli randomize bir ¢alismada (n= 596) ise sistemik heparin
antikogiilasyonuna kiyasla RSA ile ortanca membran omriiniin
daha uzun oldugu (sirasiyla 27 saat ve 47 saat), buna karsilik
80 giinliik mortalitenin benzer oldugu (sirasiyla %53,6-%51.2)
bulunmugtur (16). Enfeksiyon ve metabolik komplikasyonlar
(ciddi alkaloz ve hipofosfatemi) ise RSA ile daha fazla
gorilmiistiir.

Ozetle, genel olarak yogun bakim hastalarinda YSRT icin RSA
heparine gore daha iyi ve daha giivenli bir antikoagiilasyon
modalitesi ~ olarak  goriilmektedir. ~ Rejiyonel  sitrat
antikoagiilasyonu YSRT’de tercih edilecek antikoagiilasyon
yontemidir. Bununla beraber RSA deneyimli kisilerce ve
onceden hazirlanmig protokollere bagli kalinarak yapilmalidir.
Bazi deneyimli merkezlerde sitrat metabolizmasinin azaldigt
akut karaciger hastaligi durumlarinda bazi protokollerle RSA
yapilabildigi bildirilse de (15,21), genel olarak ciddi karaciger
yetersizliginde ve sok tablosunda RSA tercih edilmemektedir

(6).
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COVID-19 VE KRONIK BOBREK HASTALIGI (TURKIYE DENEYIMI)

Prof. Dr. Savas Oztiirk

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Nefroloji Bilim Dals, Istanbul

Uremi, kronik immiinaktivasyon ve kronik immiinsupresyon
durumudur ve iiremik hastalar, diizensiz dogal ve adaptif
immiinite nedeniyle artmis enfeksiyon riskine sahiptir(1).
Proinflamatuvar sitokinlerin artmis tiretimi ve azalmig klirensi,
inflamasyona ve voliim diizensizliklerine yol agabilir ve bu
hastalarda yiiksek mortalitede rol oynayabilir (2). Ek olarak,
bu hastalar her tiirlii tibbi tedaviye ve invaziv miidahaleye daha
duyarl olabilirler (3). Ayrica pandemi esnasinda bu hasta grubu
saglik sisteminden daha aza yararlanmus olabilir. Ote yandan ileri
evre kronik bobrek yetersizligi (KBY), hemodiyaliz (HD) ve
renal transplant alicisi (RT) hastalarinda, herhangi bir enfeksiyon
tirli icin morbidite ve mortalite oranlar1 genel popiilasyona
gore ¢ok daha yiiksektir(4). KBY, COVID-19 olan hastalarda
da olumsuz sonuglarla iligkili dnemli komorbiditelerden biri
oldugu gosterilmistir(5, 6). Bunda temel faktorler arasinda
SARS-CoV-2’nin bobrek tropizmi yaninda KBY hastalarinin
demografik ozellikleri (6zellikle yasli olmalar1) yaninda KBH
hastalarinda, COVID-19’un daha siddetli sonlanimlart ile iligkili
diger komorbiditelerin de (6r. diabetes mellitus, hipertansiyon
ve kardiyovaskiiler hastaliklar) daha yaygin olmasi olabilir (7,
8). Ancak bu 6zelliklerin, KBH olmayan hastalarla eglestirildigi
caligmalarda KBH varliginin tek basina en énemli mortaliteyle
iligkili bagimsiz faktorlerden biri oldugu gosterilmistir(5,
9). Ayrica KBH iizerine akut bobrek hasar1 (ABH) gelismesi
durumunda mortalite ¢ok daha fazla artmaktadir (10).

Pandemi bagladiktan sonra gerek {iilkemizde gerekse de
uluslararas1 pek ¢ok nefroloji ile iliskili dernek ve orgiitler
ozellikle diyalize giren veya bobrek nakilli hastalarin Covid-
19’a kars1 gerekli tedbir ve 6nlemlerin nasil alinmasi gerektigine
dair oneriler yayimladilar. Ulkemizde pek ¢ok nefroloji klinigi,
diger pandemi klinigine doniistiiriildii. Ayrica bu kliniklere
bagli diyaliz iiniteleri de yeniden diizenlenerek COVID-19
olmayan HD hastalar1 yaninda COVID-19 gecirmekte olan
HD hastalarma da hizmet verir hale getirildiler. Ulkemizden
bu verilerden iiretilen son derece 6nemli pek cok makale
yayimlanmistir. Cok merkezli ve ulusal veri icermesi nedeniyle
Tiirk Nefroloji Dernegi’nin koordine ettigi caligmalar ayri bir
oneme sahiptir. Asagida bu calismalardan KBY ile iligkili olan
makalelerin 6zetleri sunulmustur:

Kronik Bobrek Hastali§i, Hemodiyaliz ve Bobrek Nakli
Hastalarinda Bobrek Hastaligi Olmayan Hastalara Gore
COVID-19 Enfeksiyonunun Mortalite Analizi: Tiirkiye’den
Ulke Capinda Bir Analiz (5): COVID-19 nedeniyle hastaneye
yatirilan erigkin hastalar1 kapsayan, geriye doniik, gozlemsel
caligma. Bu calismaya 47 merkezden, evre 3- 5 KBY, kronik
hemodiyaliz (HD) ve bobrek nakli (RT) olan COVID-19 hastalar
yaninda bobrek hastaligr olmayan COVID-19 hastalart (kontrol
grubu) karsilastirildi. Kontrol (n: 450), HD (n: 390), RT (n: 81)
ve KBY (n: 289) olmak iizere 4 gruptan olusan toplam 1210
hasta (medyan yas, 61 [48-71], kadin 551 [% 45.5]) dahil edildi.
Tiim hastalarda YBU yatis oran1 266/1208 (% 22.0) idi. Toplam
172/1210 (% 14.2) hasta 6ldii. KBH grubunda YBU’ye kabul ve
hastane i¢i 6liim oranlart (114/289 [% 39.4 (% 95 giiven aralig1
(CI)) : 33.9-45.2) ] ve 82/289 [% 28.4 (% 95 CI: 23.9-34.5) ])

22-

diger gruplardan anlamli derecede yiiksekti (HD: 99/390 [%
254 ( % 95 CI: 21.3-29.9) , p <0.001 ] ve 63/390 [% 16.2 (%
95 CI: 13.0-20.4 ) , p <0.001 ], RT: 17/81 [% 21.0 ( % 95 CI:
13.2-30.8) , p: 0.002 ] ve 9/81 [% 11.1 (% 95 CI: 5.7-19.5) , p:
0.001 1, kontrol: 36/450 [% 8.0 ( % 95 CI: 5.8-10.8) , p <0.001
1 ve 18/450 [% 4 (% 95 CI: 2.5-6.2) , p <0.001 ]). KBY grubu
ve HD gruplarinda diizeltilmis mortalite ve diizeltilmis kombine
sonuclar (6liim ve/veya YBU yatis), kontrol grubundan anlaml
derecede daha yiiksekti (Hazard orani [% 95 CI ]: KBY: 2.88
[1.52-5.44], p: 0.001 ve 2.44 [1.35-4.40], p: 0.003; HD: 2.32
[1,21-4,46], p: 0.011 ve 2.25 [1,23-4,12], p: 0.008], sirastyla).
Ancak bu sonlanimlar RT ile kontrol grubu arasinda 6nemli
olctide farkli degildi (sirastyla HR [95 % CI ]: 1.89 [0.76-4.72],
p: 0.169 ve 1.87 [0.81-4.28], p: 0.138).

Sonugta COVID-19 nedeniyle hastanede yatan evre 3-5 KBY,
HD ve RT dahil olmak iizere kronik bobrek hastaligi olan
hastalarda mortalite, bobrek hastalig1 olmayan hastalara gore
anlaml olarak daha yiiksektir. Evre 3-5 KBH hastalarinda HD
hastalar1 kadar hastane ici mortalite orani vardir, bu da kismen
benzer yas ve komorbidite yiikiinden kaynaklaniyor olabilir.

COVID-19 Nedeniyle Hastaneye Yatirilan Biiyiik Bir
Hemodiyaliz Hasta Grubunda Mortalitenin Belirleyicileri(11):
Cok merkezli, retrospektif, gozlemsel calismaya toplam 47
nefroloji klinigi katildi. 17 Nisan i¢in 1 Haziran 2020 arasindaki
567 HD ait hastalarin veriler analiz edildi. 92 (% 16,2) hasta
oldii, 134 (% 23.6) hasta YBU’ye ihtiya¢ duydu ve 91 hasta
YBU’de (% 67,9) mekanik ventilasyon (MV) ihtiyac1 oldu.
Hastalarin% 89.6’sinda COVID-19 akciger tutulumu uyumlu
olan radyolojik bulgular vardi. Olen hastalar daha yash idi
(medyan yas, olenlerde: 66 [57-74], yasayanlarda: [52-71], p
=0.019). Yas (HR: 1.022 [% 95 CI, 1,003-1,041], p = 0.025),
basvuruda ciddi- kritik hastalik varlifi (HR: 6.223 [% 95 (I,
2,168-17,863], p <0.001), konjestif kalp yetmezligi (HR: 2.247
[% 95 CT, 1,228-4,111], p = 0.009), AST nin yatista ylikselmesi
(>x2 kat) (HR, 3.909 [% 95 CI, 2,143-7,132], p <0.001) ve bazal
ferritin diizeyleri (1.057 [95% CI, 1.006-1.111], p = 0.028)
mortaliteyle ilgili olan risk faktorleri olarak saptandi.

Sonucta COVID-19 nedeniyle hastaneye yatirilan HD
hastalarinda, mortalite genel popiilasyona oraninla yiiksek
oldukga yiiksektir. Yas, kalp yetmezligi, klinik olarak siddetli-
kritik hastalik varligi, ferritin ve AST diizeyi hastanede yatist
esnasindaki mortalitenin  bagimsiz  belirleyicileri olarak
kullanilabilirler.

Bobrek nakli alicilarinda COVID enfeksiyonunun sonucunun
tahmin edilmesi(12): Tiirkiye’den 34 merkezden toplanan
COVID-19 nedeniyle hastanede yatan hastalarin verilerinin
kullanildig1 ¢ok merkezli, retrospektif calisma yapild:.
Caligmaya 109 hasta (erkek / kadin: 63/46, ortalama yas: 48,4 +
12,4 yil) dahil edildi. Hipertansiyon (% 76,4), diabetes mellitus
(% 23.,4), iskemik kalp hastalig1 (% 17,5) eslik eden en yaygin
hastaliklard1. 46’sinda (% 42,2) ABH gelisti ve hastalarin 4’iinde
(% 3,7) diyaliz gerekti. Toplam 22 (% 20,2) hasta YBU’ye
alindt ve 19 (% 17,4) hasta invaziv MV’ye ihtiya¢ duydu.
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Hastalarin 14’6 (% 12,8) oldii. 23 (% 21,1) hasta kompozit
(6lim ve/veya YBU yatis) sonuca ulasti. Bu hastalar anlamli
olarak daha yashydi (60 yas iistii) (% 39,1’e kars1% 13,9; p =
0,004) ve daha diisiik serum albiimini (3,4 g /dl [2,9-3,8] 3,8 g
/dl[3,5-4,1], p = 0,002), daha yiiksek serum ferritin (679 pg /L
[184-2260] ve 331 pg / L [128-839], p = 0,048) ve daha diisiik
lenfosit sayimlar (700 / ul [460-950] ve 860 / ul [545-1385],
p = 0.018) vardi. Cok degiskenli analiz, iskemik kalp hastalig1
varligini ve baglangi¢ serum kreatinin diizeylerini mortalite icin
bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlarken, 60 yasin lizerindeki
yas ve baslangic serum kreatinin seviyeleri, YBU’ye kabul ile
bagimsiz olarak iliskiliydi.

Sonu¢ olarak, RT hastalarinda COVID-19, ozellikle yash
hastalarda yiiksek bir 6liim oranina sahiptir. 60 yasin lizerindeki
iskemik kalp hastalig1, lenfopeni, zayif greft fonksiyonu, bu hasta
grubunda siddetli COVID-19 i¢in bagimsiz risk faktorleridir.

Periton Diyalizi (PD) Hastalarinda COVID-19 Enfeksiyonu:
Hemodiyaliz Hastalar1 ve Bobrek Hastaligi Olmayan Hastalarla
Karsilagtirmali Bir Sonu¢ Calismas: (Basim Agamasinda):
Caligmaya, Tiirk Nefroloji Dernegi veri tabanina kayith 18 PD
ve yag ve cinsiyet eslestirilmis 18 hemodiyaliz (HD) ve bobrek
hastaligr olmayan 18 hasta (kontrol grubu) dahil edildi. PD
hastalarinin (7’si erkek) ortalama yagt 57 idi. PD hastalarinin
YBU yatis, MV ve 6liim oranlari sirastyla % 27.8, % 22.2 ve
% 22.2 idi. Eslesmis HD hastalarinda bu sonuglar sirasiyla %
16.7, % 11.1 ve % 16.7 idi. Diyaliz hastalar1 kontrol grubuna
gore daha yiiksek sonug¢ oranlarina sahipti (sirastyla% 11.1, %
11.1 ve % 5.6), ancak fark anlamli degildi (PD’ye kars1 kontrol,
p: 0.72, HD’ye kars1 kontrol, p: 0.43). Orta-siddetli klinik tabloi
PD ve HD gruplarinda daha yaygindi. Tepe CRP seviyeleri PD
grubunda gozlendi.

Sonugta COVID-19’u olan PD hastalarinin kombine hastane ici
mortalite ve / veya YBU’ye yatis oranlari, kontrol hastalarindan
anlaml derecede daha yiiksektir.

Hastane Kaynakli Akut Bobrek Hasarinin (HA-ABH) Kronik
Bobrek Hastalifi Olan ve Olmayan Hastalarda COVID-19
Sonuclarmma Etkisi: Cok merkezli, retrospektif bir kohort
calismasi(10): HA-ABH gelisimi, COVID-19 nedeniyle
hastaneye yatirilan yetiskin hastalar arasinda evre 3-5 CKD
hastalarindan ve KBH olmayan kontrol grubundan olusan bir
grupta degerlendirildi. Hastanede yatan 621 hastadan (60 yas
[IQR: 47-73)), kadinlar:% 44,1), hastalarin % 32,5’inde ABH
gelisti (% 84,2’sinde evre 1, % 8,4’linde evre 2 ve. % 7,4 linde
evre 3). KBH hastalarinin % 48.0’inda ABH gelisirken, KBH
olmayan hastalarin % 17.6’sinda gelisti. HA-ABH’si olan KBH
hastalarinda mortalite oran1 en yiiksek (% 41.1) idi ve HA-ABH
olan ancak KBH olmayan hastalarin % 14.3’linede 6liim gelisti
(p <0.001). Bununla birlikte, KBH olmayan ancak ABH gelisen
hastalarda YBU’ye yatig, MV ve 6liim oram1 AKI olmayan KBH
hastalari ile benzer oranlara sahipti. ABH olup KBH olmayan
grubun (HR: 9.0,% 95 CI: 1.9-44.2) ve hem ABH hem de
KBY olan grubunun (HR: 7.9,% 95 CI: 1.9-33.3) diizeltilmis
mortalite riski ABH ve KBY olmayan olmayan gruba gore
anlaml derecede daha yiiksekti.

Sonucta HA-ABH, KBH olan veya olmayan hastalarda geligse
de daha kotii sonuca sahiptir, ancak en kotii sonu¢ ABH gelisen
KBH hastalarinda goriilmektedir.

Hastanede yatan COVID-19 hastalarinda akut bobrek hasarinin
ozellikleri ve sonuglari: Tiirk nefroloji dernegi tarafindan ¢ok
merkezli bir ¢alisma (13): Bu calismada, hastanede yatan
COVID-19 ve ABH hastalar1 arasinda hastane ici sonuclarla

iligskili faktorleri arastirtldi. Bu c¢ok merkezli retrospektif
gozlemsel caligmada, dogrulanmis COVID-19 ve ABH’si
olan 578 hastanin hastane i¢ci bobrek ve hasta sonuglarinm
degerlendirildi. Veriler, 11 Mart-30 Haziran 2020 tarihleri
arasinda Tiirkiye’deki 34 hastaneden toplanmistir. Son dénem
bobrek hastaligi olan veya bobrek nakli olan hastalar ¢alisma
dis1 birakildi. Hastalarmn ortanca yasi 69 idi ve %60,9’u erkekti.
En sik eslik eden hastaliklar hipertansiyon (%70.5), diabetes
mellitus (%43.8) ve KBH (%37.6) idi. ABH evre 1, 2 ve 3’iin
oranlart sirastyla %54.0, %24.7 ve %21.3 idi. 291 hasta (%50,3)
yogun bakima alindi. Taburcu olan hastalarin %81.7’sinde
tam, %17.2’sinde kismi iyilesme saglandi. ABH evre 3 veya
baslangictaki KBH olan hastalarda bobrek sonuclart daha
kotliydii. ABH’1i hastalarda genel hastane ici mortalite %38.9
idi. Hastane ic¢i 6liim orani, dnceden diyaliz olmayan KBH olan
hastalarda KBH olmayan hastalarla karsilastirildiginda farkli
degildi (%34.,4°e kars1 %34,0, p = 0,924).

Sonucta; ileri evre ABH, hastaneye yatirilan COVID-19
hastalar1 arasinda son derece yiiksek mortalite ile iligkilidir.
Genel popiilasyonda COVID-19 hastalarinda mortalite icin
risk faktorleri olan yas, erkek cinsiyet, komorbiditeler de
ABH hastalarinda hastane i¢i mortalite ile iliskilidir. Bununla
birlikte, dnceden var olan diyaliz dist KBH, ABH hastalar1
arasinda hastane i¢i O6lim oranmi artirmamaktadir. Taburcu
olan hastalarin 6nemli bir kismida bobrek sorunlart devam
etmektedir.

Kronik bobrek hastaligi ve COVID-19 olan hastaneye yatirilan
yaslt hastalarin 6zellikleri ve sonuglari: Ulke ¢apinda gok
merkezli kontrollii bir ¢aligma (14): Veriler, 17 Nisan 2020 ile
31 Aralik 2020 tarihleri arasinda geriye doniik olarak toplanan
verilerden olusan, ulusal ¢cok merkezli bir veri tabanindan
alindi. COVID-19 tanis1 dogrulanmis 18 yas ve iizeri hastanede
yatan hastalardan; Evre 3-5 kronik hastalig1 olan veya idame
hemodiyaliz (HD) tedavisi goren hastalar dahil edildi. Hastanede
yatan iiremik olmayan COVID-19 hastalar1 da kontrol grubu
olarak alind1.

879 hasta [388 (%44.1) kadin, ortanca yas: 63 (IQR: 50-73)
y1l] dahil edildi. KBH grubunda yasl hastalarin yiizdesi %68,8
(n=188/273), HD grubunda %49,0 (n=150/306) ve kontrol
grubunda %30,4 (n=70/300) idi. Komorbiditeler KBH ve HD
gruplarinda daha yiiksekti. Daha yasli KBH ve HD gruplarinda
agir-kritik hastalikla bagvuru orani daha yiiksekti (sirasiyla
%43.6, %55.3 ve %16.1). Daha yash hastalar arasinda, YBU
kabul oran1 KBH ve HD gruplarinda kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla %38.8, %37.3 ve
%]15.7). Yash grupta hastane i¢i mortalite veya oliim ve/veya
yogun bakima yatig oranlari, kontrol grubuna (%8.6 ve %17.1)
kiyasla KBH (%29.3 ve %39.4) ve HD gruplarinda (%26.7 ve
%30.1) anlaml1 olarak daha yiiksekti.

Sonugta; daha yagli COVID-19 hastalar1 arasinda, hastane igi
mortalite, evre 3-5 KBH olanlarda ve idame HD’de olanlarda,
demografik ozellikler, komorbiditeler, kabuldeki klinik ve
laboratuvar verileri ne olursa olsun, KBH olmayan yash
hastalara gore 6nemli 6lciide daha yiiksekti.
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CRUSH SENDROMU

Dog. Dr. Ali Giirel

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Elaz1§

Tanim / tani: Govde yada ekstremitelere uzun siireli (>4
saat) travmatik/ mekanik basin¢ travmasiyla olusan kas/ doku
hasarlanmasi Crush hasarlanmasi olarak adlandirilir. Sikigtirict
giicler, direkt kas/ doku travmasi ve iskemi- reperfiizyon hasart
sonucu etkili olur. Crush hasar1 sonucu ABH ve 6teki organ
disfonksiyonlartyla seyreden sistemik tablo Crush sendromu
olarak tammlanir. Iskelet kasi biitiinliiiiniin bozulmasi
(rabdomiyoliz), miyoglobin, kreatin fosfo kinaz (CK), aldolaz
ve laktat dehidrogenazin yam sira elektrolitlerin de dahil
oldugu kas hiicre i¢i bilegenlerinin kan dolasimina ve hiicre
dis1 bosluga dogrudan salinmasina neden olur. Rabdomiyoliz,
CK seviyesinde yiikselme goriilen asemptomatik bir tablodan,
CK’da agir1 yiikselmeler, elektrolit imbalanslar (hiperpotasemi,
hiperfosfatemi), akut bobrek hasar1 (ABH) ve yaygin damar ici
pthtilagma ile iligkili hayati tehdit eden ciddi bir duruma kadar
degisebilir. Rabdomiyoliz ABH’a baslica, miyoglobine bagli
akut tiibiiler nekroz (ATN) ve tiibiil obstriiksiyonuyla neden
olur.

Crush yaralanmalarinda triyaj yapilirken; yasama sans1 olmayan
hastalar icin zaman kaybedilmemeli, goriiniirde hafif olan
hastalara da dikkat edilmeli, hastalarin idrar rengine dikkat
edilmeli, hiperkalemi riski yiiksek olanlara ampirik hiperkalemi
tedavisi baglamalidir.

Profilaksi / tedavi: Hedef; yeterli sivi tedavisiyle renal
perfiizyonun idamesiyle iskemik hasralanmayi en aza indirmek
ve idrar akimini artirarak tikayici silendirleri uzaklagtirmaktir.
Miimkiinse sivi replasmant enkaz altindayken baglanmali
ve potasyum icermeyen izotonik sivilar tercih edilmelidir.
Tedavi siiresince hastalarda idrar ¢ikig1 yakindan takip edilmeli
ve yeterli idrart olan uygun olgularda alkali soliisyonlar ve
mannitol uygulama secenekleri de degerlendirilmelidir. Uygun
stv1 tedavisi sirasinda hastalar hipervolemi agisindan da takip
edilmelidir. Bagsta hiperpotasemi olmak iizere (profilaktik
sodyum polistiren siilfonat ve acil tedavide kalsiyum glukonat,
insulin+dekstroz, sodyum bikarbonat, beta-2 adrenerjik
agonistler, diyaliz) elektrolit imbalanslar1 acilen tedavi edilmeli
ve giin icinde de yakindan takip edilmelidir. Yerlesmis ABH
olan  olgularda; direngli hipervolemi, hiperkalemi, ciddi
asidemi ve liremik semptomlarin varliginda basta hemodiyaliz
olmak iizere renal replasman tedavisi secenekleri de akilda
bulundurulmalidir. Medikal tedavilere ek olarak uygun cerrahi
miidahaleler, gerekliyse uygun antibiyotik tedavisi, analjezi
saglanmasi, yeterli nutrisyon saglanmasi ve psikolojik destek de
ihmal edilmemelidir.

Prognoz: Kitlesel Crush yaralanmalarinda; enkaz altinda
kalanlarin %10’u ciddi bi¢imde etkilenir ve  bunlarin %20
-70’inde rabdomiyoliz- Crush Sendromu gelisir ve bunlarin
%?20’si ABH, multiorgan yetmezlikleri, hiperpotasemiye bagl
mortaliteyle sonuglanir. Kitlesel afetlerde kurtarma faaliyetleri
>5 giin olmalidir.

24 Ocak 2020 Elaz1g depremi; 1063 yarali, 45 enkaz altindan
cikarilan afetzede, 41 exitusile sonu¢lanmistir. Yatirilarak tedavi
edilen 48 hastanin; 16’s1 (%33) Crush/ kompartman sendromu,

11’1 (%22) ekstremite kirig1 tanilariyla tedavi edilmistir. 77
ilden toplam 2700 mobil kurtarma/ saglik personeli gorev almus,
4 giin icinde toplam 9 tibbi u¢ nokta (afet tibbi yardim merkezi)
olusturularak saglik hizmeti verilmistir.

Kaynaklar:
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4. UpToDate- Crush-related acute kidney injury 2021 (Ed.:
Palevsky PM), Vanholder R, Sever MS.

5. Giinal Al, Celiker H, Dogukan A et al. Early and vigorous
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victims of catastrophic earthquakes. J Am Soc Nephrol
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TURKIYE’DE KADAVRA BOBREK NAKLI

Dog. Dr. Abdiilmecit Yildiz

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Boliimii, Bursa

Ulkemizde organi bagislanan kisi ile organi alacak aday
arasinda tiim iglemler Ulusal Koordinasyon Sistemi araciligi
ile gercgeklestirilir. Bu organizasyonda Ulusal Koordinasyon
Merkezi (UKM) ve Bolge Koordinasyon Merkezi (BKM)
ana govdeyi olusturur. Ulkemizde 9 UKM mevcuttur. UKM;
BKM'nin koordinasyonunu, ulusal bekleme listesini ve acil
bekleme listesini diizenler ve takip eder. BKM ise bolgesine
baglh biitiin illerin organ ve doku nakli hizmetleriyle ilgili
koordinasyonunu ve beyin olimii ve organ bagist vakalari
bildirildiginde; vericiye ait doku tiplemesinin yaptirilmasint
saglar ve sonucu UKM ye bildirir. Ayrica organ ve doku naklinin
gerceklesmesiyle ilgili verici aday1 ve alici ile ilgili yapilmast
gereken tibbi, idari ve hukuki islemlerin yiiriitiilmesini, organ
ve doku alimi ekiplerinin ¢ikarilan organlarin ve nakil yapilacak
hastalarin nakil merkezlerine ulagimlarini organize eder.
BKM’ne bagli hastanelerde beyin 6liimii bildirildiginde BKM
donor bilgilerini UKM’ye iletir ve tibbi kurul kabul veya ret
karar1 verir. Kabul edilen organ BKM de sirast gelen merkezce
tibbi acidan uygun goriiliirse dondr adayinin kanlar1 alinarak
doku tipleme laboratuvarina gonderilir. Doku tipi belirlenen
dondr antijenleri UKM’ye iletilir ve buradan uygun alicilara
eslestirme i¢in TIDS (TRANSPLANTASYON, DIYALIZ VE
IZLEM SISTEMLERI)’e giris yapilir. Donériin kan grubundaki
Rh faktoriine bakilmaksizin UKM kadavra bekleme listesindeki
hastalardan puanlama yontemi ile bir siralama yapar.
Puanlamada doku uyumu, dondriin ¢ikti§1 bolge ve merkez,
alic1 yas grubu ve diyalize girme siiresi dikkate alinir. UKM
den gelen puanlama listesine gore ve immiinolojik ve tibbi
olarak nakle engel durumu olmayan hasta operasyona alinir.
Immiinolojik test merkezimizde CROSS- MATCH olarak alic
aday1 ile donorden alinan lenf dalak ve kan 6rnekleri arasinda
yapilir ve yaklasik 7 saat siirer.
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DIYALIZ YETERLILIGI VE KT/V HEDEFLERI

Dog. Dr. Zeynep Biyik

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi, Konya

Yeterli bir diyaliz sadece denklemlerle hesaplanmis yeterli
diyaliz dozu veya iyi laboratuar sonuclart saglamay1 degil, ayn1
zamanda hastalarin fiziksel olarak aktif, beslenmesi yeterli,
ovolemik, normotansif, diyaliz iliskili morbidite ve yasam
kalitesi azalmis, yasam kalitesi ve yasam beklentilerinin ayn1 yas
grubundaki saglikli popiilasyona benzer olmasini saglayan bir
diyaliz olmalidir. Yetersiz diyalizde ise kilo kayb1 (veya hiicre
dis1 hacim fazlalig: siddetli ise kilo alimi) anoreksi, tat kaybu,
bulanti/kusma, yorgunluk, kasinti, ndropati, uyku bozukluklar
ve huzursuz bacak gibi iiremik semptomlar, kontrolsiiz
hipertansiyon, tedaviye direncli anemi, tiremik perikardiyal
efiizyon gibi belirti ve semptomlar goriilebilir.

Diyalizin iki ana islevi, tremik retansiyon soliitlerinin
uzaklagstirilmasi ve bobrek yetmezligi ortaminda biriken fazla
stvinin uzaklagtirilmasidir. Bu iki amaca hemodiyaliz sirasinda
farkli sekillerde ulasilir. Bu nedenle, tedavinin yeterliligini
degerlendirmek icin, bu iki islev, hastanin yeterli miktarda
tedavi elde etmesi i¢in her ikisinin de ele alinmas: gereken ayr1
kategorilere ayrilabilir.

1. Soliit klirensinin yeterliligi: Soliit klirensinin yeterliligini
degerlendirmek icin mevcut yontemler, diyaliz sirasinda iire
temizlenmesine odaklanir. Soliit klirensini degerlendirmek icin
kullanilan farkli 6l¢iimler asagida aciklanmistir. Bu dlgiimleri
kullanirken dikkate alinmasi gereken 6nemli bir nokta, diyaliz
sonras {ire ribaundudur.

Diyaliz sonrast iire ribaundu: Plazmadaki iire seviyesi, diyalizin
hemen sonunda en diigiik seviyededir. Diyalizden 30-60 dakika
sonra, interstisyel ve intraselliiler iire seviyeleri plazma boslugu
ile dengelenir ve daha yiiksek bir plazma seviyesi ile sonuglanir.
Bu fenomene diyaliz sonrasi iire ribaundu denir ve ilk olarak
akses resirkiilasyonunun, ardindan kardiyopulmoner dolagimin
sistemik dolagimin geri kalaniyla dengelenmesi ve son olarak
uzak kompartman dengelemesi asamalarindan meydana gelir.
Bu uzak bolme oncelikle kastan olusur.

Kt/Viire: Ureden temizlenen plazma voliimiiniin (Kt), iire
dagilim voliimiine boliinmesi ile elde edilir. Bir hastada Kt/
Vdegeri 1 ise, iireden temizlenen plazma voliimii, iire dagilim
hacmi kadar demektir. Bu da %®63liik bir iire azalma oranina
(URR) tekabiil eder. K: =Diyalizerin kan iire klirensi (Lt/saat)
t:diyaliz siiresi(saat) V:iire dagilim voliimiinii temsil eder.

In vivo olarak, K ve V’yi olgmek zordur ve sadece iire
temizlenmesinin dikkate alinmasi, diyaliz sirasinda iire
olusumunu, UF ile temizlenen iire miktarin1 ve UF ile olan
voliim degisimini hesaba katmaz. Bu sinirlamalardan bazilarini
ele almak i¢in, Kt/Vurea nin hesaplanmasi i¢in regresyon analizi
yoluyla birka¢ denklem gelistirilmigtir.

spKt/Viire: Bu denklem, diyalize baslamadan 6nce ve hemen
sonra iire seviyeleri kullanilarak hesaplanir. Urenin “tek bir
havuzda” veya bolmede oldugunu varsayar. Haftada ii¢ kez
diyalize giren hastalar icin Ulusal Bobrek Vakf1 Bobrek Hastalig1
Sonugclari Kalite Girigsimi (KDOQI) 2015 hemodiyaliz yeterlilik
kilavuzu hedef spKt/Vyi 1.4 ve minimum elde edilmesi gereken

spKt/Viire 1.2dir. Rezidiiel bobrek fonksiyonunun yakindan
izlenmesi sartiyla, 6nemli derecede bobrek fonksiyonu olan
hastalarda bu doz azaltilabilir. spKt//V i¢in Daugirdas denklemi
siklikla kullanilmaktadir.

spKt/Vurea = —In(R—(0,008 x t)) + (4-(3,5 x R)) x 0,55 x UF/W

R = diyaliz sonrast iire / diyaliz 6ncesi iire t = diyaliz tedavisinin
stiresi (saat) W =diyaliz sonrasi viicut agirligi(kg) In = dogal
logaritma

spKt/Viirenin sinirlamalart  sunlart igerir: Diyaliz sonrasi
tire ribaundunu hesaba katmaz. Yalnizca tek bir tedavinin
yeterliligini degerlendirir. Farkli tedavi sikliklar1 ve siireleri
kullanildiginda sonuglar kolayca karsilastirllamaz (standart
Kt/V iire bu sorunun ¢oziilmesine yardimci olur)

Dengelenmis Kt/Viire (eKt/Viire) eKt/Viire: diyaliz sonrasi
tire ribaundunu tahmin ederek tek havuz Kt/V’yi diizeltmeye
calisir. Diyalizden 60 dakika sonra bakilan diyaliz sonras lire
seviyeleri, iire ribaundunu degerlendirmek icin ideal olacaktur,
ancak zaman kisitlamalar1 nedeniyle pratik degildir. Asagidaki
denklem, haftada ti¢ kez hemodiyaliz uygulanan hastalarda
spKt/V iire hesaplamast icin 2015 KDOQI hemodiyaliz
yeterlilik kilavuzlari tarafindan onerilmektedir:

eKt/Viire = spKt/Viire xt/(t+30)
(dakika)

eKt/Viire’'nin smirlamalart sunlart igerir: Yalnizca tek bir
tedavinin yeterliligini degerlendirir. Farkli tedavi sikliklart
ve stireleri kullanildiginda sonuglar kolayca karsilastirilamaz
(standart Kt/V bu sorunun ¢oziilmesine yardimci olur.

t = diyaliz tedavisinin siiresi

Ure azalma oram: Tek bir diyaliz tedavisi sirasinda iirenin
fraksiyonel azalmasi, iire azalma orani (URR) olarak bilinir.
URR, hesaplanmasinin ve anlasilmasinin kolay olmasi
avantajina sahiptir.

URR = 1 — (Diyaliz Sonras1 BUN/Prediyaliz BUN) Kabaca,
0.65’lik bir URR (veya %65 iire azalmast), 1.2’lik bir spKt/Viire
ile iligkilidir. Hemodiyaliz hastalari i¢in hedef URR 0,65’in
tizerindedir.

URR’nin Smirlamalari: Kompartman etkilerini ihmal eder,
diyalizden hemen sonra alinirsa iire ribaundunu hesaba katmaz.
Diyaliz sirasinda olusan iire olusumunu hesaba katmaz. Diyaliz
ile hacim degisikligini hesaba katmaz (V’yi degistirir) Yalnizca
tek bir tedavinin yeterliligini degerlendirir

Onemli derecede residiiel renal fonksiyonu olan hastalarda,
yetersiz diyalizden kaginmak i¢in residiiel renal fonksiyonunun
periyodik olarak olctilmesi kosuluyla hemodiyaliz dozu
azaltilabilir. (KDOQI 2015 hemodiyaliz yeterlilik kilavuzu
onerisi) Ayni kilavuz haftada ii¢ kez disindaki hemodiyaliz
programlart  icin, ultrafiltrasyon ve rezidiiel bdbrek
fonksiyonunun katkilarini da igeren bir hesaplama yontemi
kullanarak minimum standart Kt/V degerinin 2.1/hf ve hedef
standart Kt/V degerinin 2.3/hf olmasini 6nermektedir.
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Hacim yonetiminin yeterliligi: Diyaliz hastalarinda hiicre digt
stvt hacminin kontrolii yoluyla kan basincinin normallestirilmesi
de diyaliz yeterliliginin bir dl¢iisii olarak diisiiniilebilir. Diyaliz
hastalarinda sivi kazanimi agirlikli olarak tuz ve sivi alimina
sekonderdir ve diyaliz hastalarinda sivi kaybi agirlikli olarak
ultrafiltrasyon ve kalan bobrek fonksiyonu yoluyladir. “Kuru”
agirlik, diyaliz hastasini normotansif hale getirmek ve herhangi
bir antihipertansif ilaci tolere edemeyecek kadar kiiciik bir
hiicre dis1 stv1 hacmini yansitan agirhiktir. Ayrica, daha fazla
ultrafiltrasyonun semptomatik hipotansiyona yol acacagi
noktadir. Diyaliz tedavisinin yeterli kabul edilebilmesi i¢in kuru
agirliga siirekli olarak ulagilmasi gerekir.

Yetersiz hacim yonetimi belirtileri sunlari icerir: kontrolsiiz
hipertansiyon, periferik 6dem, pulmoner 6dem ve juguler vendz
distansiyon gibi artan toplam viicut suyu belirtileri, rontgende
artan kardiyotorasik oran, kuru agirliga ulasilamamasi

Diyaliz yetersizliginin nedenleri

Gercek tedavi siiresinin  ongoriilenden daha az olmast
(tedavi kesintileri, pompay1 sik sik durduran alarmlar, erken
sonlandirma, elektif sonlandirma)

Akses resirkiilasyonu (akses darligi, pithtilasma, merkezi darlik,
igne yerlestirme)

Diyaliz aksesindeki sorunlar nedeniyle kan akim hizinin
ongoriilenden daha diisiik olmast

Kan pompast sorunlari (yanlis kalibrasyon, akim hizinin
ayarlanmasinda hata)

Diyalizor pihtilagmasi (diyalizor yiizey alani kaybr)

Diyalizat akimi sorunlar1 (yanlis kalibrasyon, akim hizinin
ayarlanmasinda hata)

Diyaliz 6ncesi veya sonrast BUN 6l¢iimiinde hata (hatta salin
bulunmasi, numunenin hemodiyaliz basladiktan sonra alinmasi,
¢ikis numunesinin ¢ok erken veya ¢ok gec¢ alinmasi, laboratuvar
hatasi)

Diyaliz erisimiyle ilgili herhangi bir sorun olmadigi
varsayildiginda, diyaliz recetesinde asagidaki degisiklikler
daha iyi soliit klirensi ile sonuglanabilir:

Diyaliz siiresini artirin
Diyaliz sikligin1 artirin
Kan akimini artirin
Diyalizat akimini artirin

Daha genis yiizey alani, daha yiiksek akim, daha yiiksek KoAya
sahip bir diyalizor secin

Diyalizér  pihtilasmasini ~ 6nlemek i¢in  uygun dozda
antikoagiilasyon saglayin

Tedavide olasi kesintileri en aza indirin
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DAMAR GiRiS YOLLARI: SORUNLAR VE COZUMLER

Prof. Dr. Kanat Ozisik

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi Ogretim Gorevlisi, Ankara

Ulkemizde hemodiyaliz (HD) hastalarinda damar yolu
olusturulmas: ve kullanimi ile ilgili sorunlar tam anlamiyla
¢oziilmiig, degildir. Renal replasman programima alinan
hastalarin yaklasik %80 gibi bir kismi arteriyovenoz fistiil (AVF)
ve arteriyovenoz greftten (AVG) HD’e alinirken, yaklasik %20
’lik kismu kateter aracilifiyla HD’e girmektedir. AVF oraninin
yiiksek olmasi iilkemiz i¢in yiiz giildiiriicii bir sonugtur. Ancak
geri kalan %?20’lik grubun kateter ile HD girmesi ciddi bir sorun
olarak kargimizda durmaktadir.

Cerrah kaynaklh sorunlar:
* Deneyimli damar yolu cerrahina ulagmada zorluk

* Cerraha ulasilsa da, AVF veya AVG ameliyatinin ¢ok dikkate
alinmamast

* Cok uzun randevular verilmesi

* Hastalara distalden degil de direkt olarak en kolay bolgeden
AVF acilmasi

* Ameliyat sonras1 danisilacak hekim bulunamamasi
* AVF veya AVG acilmadan 6nce yeterli anamnez alinmamasi
* Onceki katater ac1lmig bolgelerden, AVF agilmasi

* Gortintiileme islemi yapilmadan AVF ve AVG acilmasi.

Gecici damar giris yolu biiyiik venlerden birine (internal
juguler, femoral veya subklavian ven) perkutan olarak kateter
yerlestirilmesi ile saglanir. Kalict bir damar giris yolunun
olusturulmasi aylar, yillar boyunca tekrar tekrar kullanilacak
damar giris yolunun saglanmasi acisindan 6nemlidir.

AVF:

Kronik HD hastalarinin tedavisinde en ideal yol AVF ile HD
tedavisinin yapilmasidir. Yiizeyel veni arterialize ederek
kantilasyonu kolay, komplikasyonlar1 az olan yiiksek akimli bir
damar yolu saglanmasi 6nemlidir. AVF’iin olgunlasip hazir hale
gelmesi icin 1-4 aylik siire gerekir, bu nedenle AVF’iin uygun
zamanda ag¢ilmasi 6nemlidir.

AVF cerrahisi:

AVF olusturulmasia miimkiin oldugu kadar baskin olmayan
koldan ve distalden baglanmalidir, AVF basarisiz oldugunda ve
yeniden yapilmast gerektiginde kolun proksimaline dogru yer
degistirilir. Baskin olmayan koldaki tiim yerler tiikendiginde
baskin kol kullanilmaya baglanmalidir.

Anastomoz ya arterle venin yan yana ya da arterin yan kismi
ile venin son kism1 arasinda yapilir. Her iki durumda da arterin
distal kismi1 korunur. Yan yana yontemde yiiksek basincin bazen
eldeki venlere gecmesi vendz hipertansiyon ve sismeye neden
olabilir. Yan uca anastomoz distal ven baglandig1 i¢in elin vendz
hipertansiyonunu onler.

AVF’nin olgunlasma donemi:
AVF kan akim1 AVF bolgesinde thrill hissedilerek ve bununla
ilgili iifiirtim dinlenerek her giin kontrol edilmelidir. AVF

higbir sekilde ven ponksiyonu i¢in kullanilmamalidir. Hafifce
uygulanan bir turnike ile ya da turnikesiz diizenli el egzersizleri
girig yerinin olgunlagmasina yardimci olabilir. Kol baslangicta
elevasyonda tutulmalidir. Sik1 ve kolu cepecevre saran sargilardan
kaginilmalidir. Olgunlasma, yani AVF venoz kolunun diyaliz
ignelerinin defalarca girisine izin verecek sekilde genislemesi
ve duvarin kalinlagsmasi 1-4 ay gerektirebilir.

AVF olgunlagsmadikca kullanilmamalidir. AVF’iin yiizeyel
venlerinin olgunlagmasindaki yetersizlik arter akiminin zayif
olmasindan veya anostomoz yetersizliginden kaynaklanabilir,
fakat venoz segmentteki yan dallarin varligindan dolay1 da
olabilir. Bu yan dallarin baglanmasi basarili olgunlagma ile
sonlanabilir.

AVF komplikasyonlari:

Damar girisi esnasinda AVF iizerindeki thrill, hematom,
kizariklik, agri, 1s1 artigi, 6dem, iltihap, gerginlik, anevrizma,
periferik iskemi, sogukluk olup olmadig: kontrol edilmelidir.
AVF’de azalmis kan akimi belirtileri, thrillde azalma varsa AVF
lizerindeki iifiirlimiin siddeti dinlenmelidir.

Kantilasyon esnasinda igne girisindeki kolaylik veya zorluk,
bize psodointimal hiperplazi,trombiis veya pihtt olup olmadigt
konusunda uyarir.

HD’den ¢iktiktan sonra igne giris yerlerinden kanama 20 dk.dan
fazla siiriiyorsa ve heparinizasyon acisindan bir problem yoksa
uzamig kanama, o koldaki ven6z drenajda bir sorun oldugunu
akla getirmelidir. Venoéz daralma, AVF hemen c¢ikisinda
olabilecegi gibi daha 6nceden takilmis olan subclavian kateterin
damara girdigi yerde yaptig1 darliga bagl olabilir.

HD esnasinda arter ve ven girigleri arasinda en az 2,5-5 cm
mesafe olmasi gerekir. Arter ignesinin distale, ven ignesinin ise
kol yoniine proksimale dogru olmasi uygun olmasina ragmen
hastanin AVF’de sorun oldugu zaman bazen ignelerin her ikisi de
ayni yonde olabilmektedir. Bu islem ¢ogu zaman resirkiilasyon
olarak tanimlanan ayni kanimn tekrar tekrar temizlenmesine ve
yetersiz HD’e neden olacaktir. Bu durum genellikle arteryel
taraftan yetersiz kan akimma bagli olarak olusmaktadir. Bu
nedenle AVF’de bir sorun oldugu ve diizeltilmesi gerektigi
bilinmelidir.

Diger bir resirkiilasyon nedeni ise AVF’de olusan asir1 gelismis
damarlar veya anevrizmatik olusumlardir. Bu tip damar
olusumlar1 olan olgularda iki damar giris noktas: arasinda
miimkiin olan uzaklik temin edilmelidir.

AVF girisimlerdeki baghica komplikasyonlar:

Tromboz, darlik, enfeksiyon, anevrizma, cilt nekrozu,seroma,
calma sendromu, iskemi, vendz hipertansiyon, iskemik
monomelik noropati, konjestif kalp yetmezligi seklindedir.

AVF trombozlar acil olarak degerlendirilmeli ve cerrahi veya
endovaskiiler trombektomi islemi venoz yapilarda endotel
hasar1 olamadan yapilmalidur.
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Darliga yonelik girisim yapildiginda erken donem bagari
%90’larin lizerindedir.

AVF’de enfeksiyon oldukca nadirdir ve ponksiyon yerlerinden
kaynaklanir. Gram pozitif bakterileri kapsayan genis spektrumlu
antibiyotik kullanarak veponksiyon yerlerini degistirerek tedavi
edilse de, bakteriyemi ve septik tablo varliginda enfekte venoz
segmentin rezeksiyonu gerekebilir.

AVF’de gelisen anevrizmalar damarin tiim katlarini iceren gergek
anevrizmalardir. Nadiren hep ayn1 yere ponksiyon yapilmasina
bagl yalanci anevrizmalar gelisebilir. Anevrizmalarin lokalize
oldugu bdliimlerin rezeksiyonu ve araya greft interpozisyonu
genellikle iyi bir ¢oziimdiir.

Calma sendromu ve iskemi de genellikle brakiyal bolgedeki
yiiksek debili AVF’lerde akim azaltici cerrahilerden biri
uygulanabilir. Venoz bantlama ve plikasyon da cerrahi secenekler
icerisindedir. Ancak bu girigimlere karsin elde iskeminin devam
etmesi durumunda AVF’iin kapatilmasi en iyi ¢6ziim olabilir.

Iskemik monomelik noropati AVF cerrahisi sonrasinda 1-24
saatler icinde ani baglayan elde agri, parestezi, 6n kol ve el
kaslarinda parezi ve paraliziyle seyreder. Tani1 konulduktan sonra
AVF’nin kapatilmasi ve reken fizik tedavi verilmesi gereklidir.

Yiiksek debili konjestif kalp yetmezligi varliginda akim azaltict
cerrahilerden birinin yapilmasi veya AVF’nin kapatilmasi klinik
tabloyu diizeltecektir.

AVG:

On kol ve iist kolda AVF sansi tiikendikten sonra, sentetik
materyalden veya biyolojik kokenli tiip greftler kullanilarak
AVG yapilabilir.

Sentetik politetrafluoroetilentiipler, biyolojik sigir heterograftlari
ile karsilagtirildiginda daha iyi performans gosteren ve tercih
edilen materyallerdir.
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DAMAR GIRIS YOLLARI: GIRISIMSEL RADYOLOJI DENEYIMI

Dog. Dr. Aysegiil Idil Soylu

Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dals,
Girigimsel Radyoloji Unitesi, Samsun

Bakim standartlarindaki gelismeler, bobrek yetmezligi olan
hastalarin yasam beklentilerini uzatmistir. Bobrek yetmezliginin
etkili tedavisi, hastalarin uzun siireli bobrek replasman tedavisi
alabilecegi giivenilir vaskiiler erisim yolu saglanmasina
baghdir. Baslangigta komplike olmug kataterlerin kurtarilmast
amactyla baslayan girisimsel radyolojinin katater pratikleri;
floroskopi ve ultrasonografinin etkin kullanilmasiyla giiniimiizde
anjiografi laboratuvarinda en sik yapilan islemlerden biri haline
gelmigtir.  Uzun siireli tedavi stratejisinin  belirlenebilmesi
icin katater yerlestirilecek her hasta mutlaka bireysel olarak
degerlendirilmelidir. Bunun yaninda hastanin kataterle yasadigi
stire boyunca hayat konforunun minimal etkilenmesini saglamak
onemlidir.

PREOPERATIF HAZIRLIK:

Gegici diyaliz katateri yerlestirilmesi diisiik riskli girisimsel
islem kategorisinde olup INR>2 ve platelet>50000 degerlerinin
saglanmasi islem icin yeterlidir. Ancak kalic1 diyaliz kataterinini
yerlestirilmesi orta kanama riskli islem kategorisinde olup INR>1,5
ve platelet>50000 olmasi saglanmaldir. Islem ©ncesi mutlaka
hastanin antiagregan ve antikoagiilan kullanimi sorgulanmalidir.
Tiinelli katater yerlestirilecek hastalarda islem sonrasi direncli
sizint1 seklinde kanama ve hematom gelisiminin dniine gegebilmek
amactyla ilaglarin  modifikasyonu planlanmalidir.  Warfarin
kullanan hastalarda diisiik molekiil agurlikli heparin ile koprii
antikoagtilasyon yapilmali ve islem sabahi diisiik molekiil agirlikli
heparin dozu atlanmalidir. Tiim bu kanama profil degerlerinin
saglanamadig1 ancak mutlak katater ihtiyact olan hastalarda
ultrasonografi esliginde kataterizasyon hasta ile risk paylasimi
yapilarak gerceklestirilebilir (1-2-3).

Venoz yapilarin uygunlugu ve lokalizasyonu islem 6ncesi mutlaka
doppler ultrasonografi ile degerlendirilmelidir. Vendeki hipoplazi
ya da tromboz islem Oncesi saptanmali ve gerekirse katater girig
yeri degistirilmelidir. Kilavuz tel ve kataterin yerlestirilmesi
sirasinda riiptiir riskini minimuma indirgemek amaciyla mutlaka
floroskopik gézlem altinda ilerlenmelidir. Ozellikle sol juguler
ven girisinde brakiosefalik vendeki keskin agilanma riiptiir riskini
artiracagindan mutlaka floroskopi kullanilmalidir (3-4).

Katater oncesi ipsilateral kolda fistiil planlamasi mutlaka
sorgulanmalidir. Kataterin venlerde neden olabilecegi stenoz ya da
tromboz gibi riskler nedeniyle fistiil tarafinda venler korunmalidir

3).
Katater yerlestirilme strateji tic asamada basamaklandirilabilir.

1. STANDART KATATER ERISIM  YOLLARI
KULLANILARAK KATATER YERLESTIRILMESI:

Girigimsel radyoloji pratiginde genis bir ven olmas1 ve US ile iyi
demostre edilebilmesi nedeniyle en sik internal juguler venler tercih
edilir. Sag internal juguler venin sola gore daha diiz bir trasede
seyretmesi, sag juguler venin daha c¢ok kullanilmasini saglar.
Kalict diyaliz katateri yerlestirilecek hastalarda internal juguler
ven ponksiyonu klavikulanin hemen iizerinde, boyun kokiine
miimkiin oldugunca yakin olmalidir. Vene lateralden yaklagmak

tiinelli kataterin ponksiyon noktasinda kirilmasi ihtimalini en aza
indirgeyecek yaklagimdir. Internal juguler ven okliizyonunda genis
eksternal juguler venler kullanilabilir (3-4).

Subklavian venler anatomik pozisyonlart nedeniyle US
degerlendirmeye uygun olmayip cerrahlar tarafindan daha cok
tercih edilir. Subklavian venlerde enfeksiyon riski juguler venlere
gore daha diisiik olmakla birlikte olas1 vendz trombiis durumunda
kol akiminda bozulmaya bagli agri ve vendz 6dem riski fazladir.
Subklavian ven aracili kataterizasyonun en yiiksek pnomotoraks
riski tagtyan lokalizasyon oldugu da akilda tutulmalidir. Subklavian
ven aracili kataterizasyonda kataterin kostaklavikular ligament ve
subklavius kasi arasinda sikigmast kataterde disfonksiyon ya da
kopma ile sonuglanabilecek pinch-off sendromuna da yol acabilir
(3-5).

Femoral venler anatomiye bagli ponksiyon kolaylig1 nedeniyle
acil yaklagimlarda en sik tercih edilen venlerdir. Gegici diyaliz
kataterlerinin kisa siireli kullanimlart i¢in uygundur. Kataterin
pozisyonel disfonksiyonu, vendz tromboz ve pulmoner emboli riski
femoral venin kullanimini sinirlar. Girigimsel radyoloji pratiginde
uzun siireli sagkalim gerektiren tiinelli kataterlerin femoral venden
implantasyonu, yiiksek enfeksiyon riski ve diisiik hasta konforu
nedeniyle mecburiyet halinde uygulanilir (3-4-5).

2. ALTERNATIF KATATER ERISIM  YOLLARI
KULLANILARAK KATATER YERLESTIRILMESI:

Santral damar yollarinin zamanla tiikenmesi kacinilmazdir.
Bu hastalarda ya genislemis kollateral venler kullanilmali
ya da tromboze ven segmentlerinin yeniden rekanalizasyonu
saglanmalidir. Alternatif yollarin karmagik ve zor anatomisi
nedeniyle hastalarin preoperatif BT, BT venografi ya da MR
venografi tetkikleri ile ayrintili degerlendirilmesi islem basarini
artiracaktir.

Santral vendz okliizyona sekonder artan vendz basing, kollateral
venlerde hipertrofiye neden olur. Ust ekstremite kataterizasyonunda
geniglemis kollateral ven olarak siklikla boyun ya da gogiis duvart
venleri kullanilir. Kollateral venler siklikla ince ve tortioz seyirli
olup bu yapi siklikla efektif diyaliz yapilmasini engeller. Bu nedenle
interkostal venlerin ponksiyonu sonrasi vena kava siiperiora ulagim
saglayacak genislemis azigos ve hemiazigos venlerine erigim
amaclanir. Boylece hasta icin uzun soluklu bir yol saglanmis
olur. Kollateral ven ponksiyonu sonrasi katater trasesinin kontrast
madde verilerek demostre edilebilmesi ve her islem basamaginin
floroskopik gozlem altinda yapilabilmesi komplike hastalarda
girisimsel radyolojiyi daha da 6n plana tagimistir (5-6).

Infrakaval okliizyonu olan ve kataterin standart yollar aracihigiyla
ilerletilemedigi kronik tromboz hastalarinda hepatik venler igin
kullanilabilirler. Ponksiyon icin ultrasonografi kilavuzlugu mutlak
gerekli olup genellikle orta hepatik ven tercih edilir. Katater hasta
konforu acgisindan posterolaterale pozisyonlandirilir. Katater
ucunun karacigerin solunuma bagli instabilitesi nedeniyle retrakte
olabilecegi akilda tutulmalidir. Intraabdominal kanama, hepatik
ven trombozu ya da enfeksiyon olast islem komplikasyonlart
arasindadir (6-7).
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Translomber inferior vena kava kataterizasyonu bir diger alternatif
erisim yoludur. Vena kava inferiora posterior paravertebral alanda
L2-L3 vertebra diizeyinden BT egliginde ponksiyon yapilmalidir.
BT esliginde ponksiyon iireter hasarindan kaginabilmek acisindan
oldukga giivenlidir. Ponksiyon sonrasi katater yerlestirilmesinin
her asamast floroskopik gozlem altinda yapilmalidir. Katater
cikis yerinin karin sag lateralinde anterior aksillar hat iizerinde
olmasi hasta konforunu artirir. Kanama ve vena kava trombozu
olas1 komplikasyonlar arasinda sayilmakla birlikte risk oldukca
diisiiktiir (6-7).

3. DISFOKSIYONE
COZUMLENMESI

Diyaliz kataterlerinin en sik karsilasilan komplikasyonlarindan
biri enfeksiyonlardir. Katater giris yeri ya da tiinel enfeksiyonu
antibioterapiye cevap vermiyor ise Kkataterin degistirilmesi
uygundur. Hasta 48-72 saat afebril olup kan kiiltiirii negatiflestikten
sonra yeni bir girig yeri ve tiinel acilarak katater degistirilmelidir.
Bu siirecte mutlak gereklilik halinde gecici katater kullanilabilir.

OLMUS KATATERLERIN

Katater ile iligkili trombiis ya katater ucunda intravendz ya da katater
liimeni icerisinde gelisebilir. Kateterogram yapilarak trombiis
gosterilebilir. Itravendz kismi trombiiste katater cekilmesi yeterli
olurken akima engel olan trombiislerde sistemik antikoagiilasyonda
tedaviye eklenmelidir. Katater kaybmnin 6nemli bir nedeni olan
liimen i¢i trombiis katater icine trombolitik ajan kitlenmesinden
fayda gorebilir. Trombolitikten fayda saptanamayan hastalarda
kataterin degistirilmesi gereklidir (5-8).

Kataterden infiizyon yapilmasma izin verirken aspirasyon
yapilmasinit gii¢lestiren bir diger durum katater ucu cevresini
saran fibrin kilif olusumudur. Fibrin kilif formasyonu genellikle
trombolitik tedaviden fayda gormez. Bu durumda birkac tedavi
alternatifi mevcuttur. Katater igerisinden gonderilen J u¢lu kilavuz
tel araciligryla fibrin kilif katater ucunda pargalanabilir. Katater
cevresindeki fibrin kilif snair katater ile yakalarak siyirilabilir. Bir
diger alternatifte ise kateter fibrin kilif igerinden retrakte edildikten
sonra balon anjioplasti ile fibrin kilif yirtilabilir. Yeni kataterin
fibrin kilif digindan uzanacak sekilde kateter degistirilmesi de
tedavi alternatifleri arasindadir (5-10).

Santral venlerde stenoz gelisen kataterize hastalar genellikle
tist ekstremite sisme ve efektif diyaliz alamama sikayetiyle
basvururlar. Tlgili tarafa yapilacak iist ekstremite venografi tetkiki
ile darlik varlig1 ve derecesi demostre edilebilir. Darlik bolgesinin
balon venoplastiyle yeterli dilatasyonu sikayetlerin gerilemesini
saglar. Balon dilatasyonun yetersiz kaldigi durumlarda stent
yerlestirilerek yeterli limen acikli§1 saglandiktan sonra katater
yerlestirilmesi ekstremite odeminin Oniine gececektir. Katater
ucundaki vendz okliizyon nedeniyle katater disfonksiyonu gelisen
hastalarda oklude segment katater ve tel manipiilasyonlar ile
gecilir. Katater ucu yeterli diyaliz yapilabilecek genislikteki en
distal ven liimeninde birakilmalidir. Bu sayede vena kava inferior
boyunca trombozun hizli progresyonu sinirlandirilabilir (5-8-9)

Katater disfonsiyonuna neden olabilecek bir diger anormal
durum olan katater malpozisyonunda katater ucu uygun olmayan
bir vende ya da ekstravenoz alanda lokalize olabilir. Intravenoz
malpozisyon durumunda katater ucu siklikla internal juguler vene,
subklavyan vene, kontralateral brakiyosefalik vene veya azigos
vene lokalizedir. Direk grafi ya da floroskopi ile tani konulan
hastada kataterografi ile katater ucunun lokalizasyonu daha net
anlagilabilir. En az invaziv ve en ucuz tedavi kataterin ayni yol
kullanilarak degistirilmesidir. Kateterin snair katater kullanilarak
repozisyonlandirilmasi diger bir tedavi alternatifleridir (9).

Subkalvian vene yerlestirilen kataterlerde gelisen disfonksiyonun
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bir diger nedeni pinch-off sendromudur. Kataterin klavikula ile
birinci kot arasinda mekanik sikismasi sonucu gelisir. Hasta oturur
pozisyondayken ya da o taraftaki kol kaldirildiginda infiizyon
giicliigii oluyorsa pinch-off sendromu akla gelmelidir. Sikisan
katater bu bolgeden hasar gorebilir ya da kopabilir. Kopan parcanin
intravenoz kompartmandan snair katater araciligiyla yakalanarak
cikartilmasi gerekir (5-9-11).
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HEMODIYALIZ HASTALARINDA KASINTI VE TEDAVISI
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Bobrek fonksiyonlarinda bozulma bir¢cok organ ve sistemin
yanisira deriyi de etkiler. Son dénem bobrek hastalifinda
(SDBH) sik goriilen ve yasam kalitesini etkileyen bulgulardan
biri kasmtidir (1). Uremik kasmti SDBH olan hastalarin
% 40-90'ninda saptanir (2-4). Son yillarda daha etkin
diyaliz yapilmasiyla iiremik kasinti prevalansinin azaldigi
gosterilmistir(5,6). Periton diyalizi (PD) ve cocuklarda
prevalansi heniiz ¢ok iyi calisilmamis olmasina ragmen kiiciik
serilerde prevalansin cocuklarda %9 seviyelerinde oldugu ve
hemodiyaliz (HD) ve PD’de benzer oldugu gosterilmistir (7,8).
Bagka bir calismada tiremik kagintinin ise HD’ye (%48,3) gore
PD’de (%62,6) daha fazla oldugu gosterilmistir (9).

Kagmtinin multifaktoryel sebeplerle oldugu bilinmesine
ragmen patofizyolojisi giiniimiizde tamamen anlasilamamistir
(7,10-12). Immunohipotez, opioid hipotez, mast hiicrelerinden
histamin ve kasmti yapict maddelerin salinimi, iiremik
toksinler ve hiperparatiroidizm gibi bircok hipotezler ileri
siiriilmiistiir  (13-17). Uremik kagmtida; yetersiz diyaliz
(18-19), hiperparatiroidizm (20-21), kalsiyum ve fosfor
carpiminin yiiksek olusu (22-23), cilt kurulugu (24), serum
magnezyum ve aliiminyum diizeyinin yiiksek olusu (25-26)
risk faktorleridir. Uremik kasint1 riski irk ve bobrek hastalig
etyolojisinden bagimsizdir (4). Kasint1 lokalize veya yaygin
olabilir. Yogunlugu hafif bir rahatsizliktan yasam kalitesinde
bozulmaya sebep olacak kadar degisken olabilir. En sik sirt
olmak iizere kollar, bag ve karmn etkilenen alanlardir (1,27).
Bazi hastalarda hemodiyaliz seanslar1 sirasinda kasintida artig
olurken (23), bazilarinda ise azalma olur (27).

Uremik kagintinin ayiric1 tanisinda; karaciger hastaliklari,
kolestaz, lenfoma, myeloproliferatif hastaliklar, norolojik
ve psikolojik bozukluklar yer alir. Bunlarm yanisira ilag
reaksiyonlar1, skabiyez, atopik dermatit, kontakt dermatit gibi
kasin1 yapan diger deri hastaliklarint da unutmamak gerekir.
Uremik kagintinin en 6nemli 6zellikleri; diyaliz ile baglamast,
semptomlarin inat¢i olmasi, Ca, P, PTH ve/veya BUN’un
yiiksek olmasidir (30).

Uremik kagint1 tedavisi, bircok tedavi secenegine ragmen
halen zordur (4,6,11-12). Ciinkii tedavilerin cofu kanita
dayali degildir.Tedavi onerileri daha c¢ok anektodal vaka
ve kiiciik calismalara dayanmaktadir. Tedavi semptomlarin
ciddiyeti ve baslangic tedavisine alinan cevaba gore basamak
seklinde olmalidir. Baslangic tedavisi; optimal diyaliz, optimal
hiperparatiroidi tedavisi ve nemlendirici ve/veya topikal
analjeziklerin (Pramoxine losyon) diizenli kullanimini igerir.

Diyaliz dozunun artirilmast kasintiyr diizeltebilir(18,19,31).
Ciddi kemik hastalig1 olmayan 59 hastada yapilan 12 aylik
prospektif bir calismada diyaliz yeterliligi ile kagintinin siddeti
arasinda ters bir iligki saptanmugtir (18). Ko MJ ve arkadaslarimin
yaptig1 prospektif bir calismada; 111 hastada kasmti Kt/V<
1,5 olanlarda Kt/V>1,5 olanlara gore daha fazla bulunmustur
(32). Aksine olarak; 105 hastalik bir caligmada kasintisi
olmayan hastalarin ise ortalama Kt/V’si 1,7 iken,olanlarin
ortalama Kt/V’si 1,8 bulunmugtur (23). Bu durum yiiksek

Kt/V’si olanlarda diyaliz membranlariyla veya slikon tiiplerle
daha uzun temas siiresiyle agiklanmaya caligilmistir. Yine de
kagintiy1 azaltmak i¢in genelde kabul edilen goriis hemodiyaliz
ve periton diyalizi hastalarinda Kt/V(1,5-1,7) hedeflerini
artirma yoniindedir. PMMA gibi biyouyumlu membranlara
gecisin kasintiyr azaltabilecegi gosterilmistir(33). Yine low-
flux diyalizor kullanilan 116 hemodiyaliz hastasinda 12 hafta
siireyle high- flux diyalizére gegmek kaginti skorunda belirgin
azalmaya sebep olmustur(34). Hemodiyafiltrasyon kagintiy1
diizeltebilir(35). Ozellikle refrakter kasmntida onerilen bir
secenektir.

Uremik kagintist olan tiim hastalar hiperparatiroidi,
hiperfosfatemi ve hipermagmezemi i¢in tedavi edilmelidir
ve Ca, P, Mg, PTH genelde kabul edilen hedef diizeylerine
getirilmelidir. Bu konudaki en iyi bilgiler paratiroidektomi
olan 37 HD hastasin1 igeren bir seriden elde edilmistir(21).
Operasyon sonrast ortalama PTH, serum Ca, P degerlerinde
diismeyle birlikte kasinti skorunda da belirgin azalma
goriilmiistiir. Kagintiyr dnlemek icin optimal PTH ve fosfat
konsantrasyonu bilinmemektedir. Diyaliz olan ve olmayan
kronik bobrek hastaliginda onerilen hedeflere ulasilmaya
caligtimalidir. Uremik kagintida hiperparatiroidi tedavisinde
kullanilan D vitamini tiirevleri ve kalsimimetiklerin etkisi
gosterilememistir. Ancak yine de paratiroidektomi Oncesi
bu ilaglar denenmeli ve paratiroidektomi medikal tedaviye
refrakter vakalara saklanmalidir.

Uremik kagmtist olan tiim hastalara o6zellikle de cilt
kurulugu varsa nemlendirici ve/veya topikal analjezikler
onerilmektedir(36-38). Kuru cilde sahip hastalarda, derinin
bariyer iglevini diizelten ve asirt su kaybim Onleyen
nemlendiriciler diizenli olarak uygulanmalidir. Karsilagtirmali
calismas1 olmamasina ragmen ozellikle yiiksek oranda su igeren
ve asit PH’da olan nemlendiriciler, deri PH’1m1 korumalar1 ve
kagintiya sebep olan serin proteazlarin aktivitesini azaltmalari
nedeniyle oncelikle tercih edilirler(39).

Topikal analjezik ajanlar(pramoksin vs) kasintiy1 hafifletebilir.
Yirmisekiz HD hastasinda pramoksin ve bir nemlendirici
kargilastirilmis ve pramoksinin kasintiy1 biiyiik oranda azalttig
saptanmistir (40). Uygun nemlendiricilerin kullanilmasina
ragmen semptomlar diizelmiyorsa pramoksin kullanimi
diistiniilebilir. Diger bir topikal ajan olan kapsaisinin lokalize
kasintida etkili olduguna dair gesitli calismalar mevcuttur (41-
42). Kapsaisin, ac1 kirmizi biberde bulunan dogal bir alkaloid
olup, kutanoz tip C duysal sinir u¢larindaki P maddesini azaltir.
P maddesinin periferik noronlarda tiikenmesi sonucu agri ve
kagintr sinyallerinin iletimi engellenmis olur. Genis alanlarda
kullanimu tavsiye edilmez (43). Topikal takrolimus kullanimi1
ile ilgili ilk calismalar faydali olabilir dese de daha fazla
calismaya gerek oldugu asikardir (44).

Yeterli diyaliz, metabolik parametrelerin diizeltilmesi ve
yaklasik 4 hafta siireyle topikal nemlendirici ve analjeziklerin
kullanilmasina ragmen diizelmeyen kasinti rezistan kasinti
olarak tamimlanmistir. Boyle hastalara oral antihistaminik
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1-2 hafta siireyle verilmeli ve o da etkisizse gabapentin
veya pregabalin baslanmalidir. Oral antihistaminik olarak
hidroksizin (25 mg,3-4x1) , difenhidramin (25 mg,3-4x1) yada
daha az sedatize edici bir ajan olan loratadin kullanilabilir.
Bir hafta stireyle kullanilan oral antihistaminiklere yanit
alinamazsa gabapentin veya pregabalin verilebilir. Gabapentin
ve pregabalinin tiremik kagintida oldukga etkili oldugu bir¢ok
calismada gosterilmistir (45-47). Gabapentin kronik agri ve
diyabetik noropati tedavisinde kullanilan bir antikonviilzandir.
Noropatik agri ve kasinti benzer patojenik mekanizmalari
oldugundan iiremik kagintida da gabapentin ¢ok kullanilan
ilaclardan biri olmustur. Gabapentin pregabaline gore daha ucuz
oldugundan ilk olarak tercih edilebilir. Gabapentinin 6nerilen
dozu her diyaliz seansindan sonra 100 mg seklindedir ve doz
kademeli olarak 300 mg’a c¢ikilir. Gabapentin kullanirken
hastalar norotoksisite (bas donmesi, somnolans) agisindan
yakindan izlenmelidir. Gabapentin ise yaramazsa pregabalin
etkili olabilir. Pregabalin 25 mg/giin olarak baglanip 75 mg/
giin’a c¢ikilabilir. Gabapentin ve pregabalinin karsilastirildigt
bir caligmada etkinlik agisindan iki ilag arasinda bir fark
bulunmamistir (48).

Uremik kasintinin sistemik tedavisinde ayrica mast hiicre
stabilizatorleri (Kromolin Na, ketotifen), lokotien reseptor
antagonisti(montelukast), sertralin(SSRI), talidomid, aktif
komiir, K-opioid agonistleri, M-opioid reseptor antagonistleri
gibi birgok farkli ilag denenmistir (3,6,7,10,11,49,50). Uremik
kagintidakullanilankromolin Naoral yollakullanilir. Randomize
plasebo kontrollii, ¢ift kor 60 hastayr iceren bir galismada
giinde iki kez kullanilan kromolin Na plaseboya gore ¢ok daha
etkili bulunmugtur (51). Talidomidin teratojen etkisi nedeniyle
dogurganlik cagindaki kadinlarda kullanilmasi tavsiye edilmez.
Aktif komiiriin bagirsak limenine pruritojenlerin yapismasint
ve emilmesini Onleyerek etki ettigi diistiniilmektedir. Yan
etkisinin az ve ucuz olmasi nedeniyle tiremik kasintida iyi bir
tedavi segenegi olabilir. K-opioid reseptor agonisti nalfurafin
hidrokloriiriin, hem oral hem intraven6z kullaniminin iiremik
kasinttyr anlamli olarak azaltti§1 gosterilmistir (49,52). Bir
K-opioid agonisti ve M-opioid reseptor antagonisti olan nalbufin
de HD hastalarinda kasintry1 ciddi bir sekilde azaltmaktadir
(53).

Uremik kagintida diger tedavi secenekleri Ultraviyole B
fototerapisi (UVB) ve bobrek naklidir. Refrakter vakalarda
UVB bir tedavi segenegi olabilir. Fototerapide dalga boyu
290-320 nanometre arasinda olan UVB isinlart kullanilir.
Toplam 8-10 seans olacak sekilde haftada 3 kez tiim
viicuda uygulanir. Tedaviyi biraktiktan sonra semptomlarin
tekrarlamas1 bir problemdir. UVB tedavisi, deri kanseri
gelisimini artirabileceginden immunsupresif tedavi alanlarda
kullanilmamalidir. Ayrica SLE’li hastalarda da fotosensitiviteye
yol acacagindan kullanilmasi 6nerilmez. Bobrek nakli iiremik
kasintinin kesin tedavisidir. Retrospektif bir calismada basarili
bir nakilden sonra yaygin kagint1 tamamen yok olmustur (54).

Hemodiyaliz hastalarinda sik goriilen ve tedavisi bazen ¢ok zor
olabilen kagintinin tedavisi i¢in yeni ¢aligsmalara ihtiyag vardir.
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BOBREK NAKLINDEN HEMODIYALIZE GECEN HASTALARDA
SORUNLAR VE YONETIMI

Dog¢. Dr. Mustafa Seving

Taksim Egitim Arastirma Hastanesi, Istanbul

Bilindigi iizere, renal replasman tedavi arasinda en iyi sagkalima
sahip olan modalite bobrek naklidir. Ideal bir donorden yapilan
bobrek nakli, bekleme listesindeki hastanin beklenen yasam
stiresine nazaran ilave olarak 10 yil kazandirirken marjinal bir
donorden yapilan bobrek nakli ise 5 yil kazandirir. Bobrek nakli
sonrast ilk yildaki graft kayip oranlari 6nceki yillarda oldukca
yiiksekken giiniimiizde y1l %4 civarina inmistir. ilk yildan
sonraki graft kayip orani da genellikle %4 civarinda seyreder. Bu
istatistikler pratik olarak nakilli hasta popiilasyonunda 5 yilda
graftlarin %10-15’inin, 10 yilda ise %23’iiniin kaybedilecegi
anlamina gelmektedir.

Graftin1 kaybettigi i¢cin diyalize baglayan hastalar insidan
diyaliz hatalarmin Amerika’da %4-5’ini, Fransa’da ise %9 unu
olugturur. Tiirkiye’de bu orana dair net veri olmayip Tiirk
Nefroloji Dernegi 2019 yili veri kayit sistemine gore 2019
yili i¢inde bobrek nakli olanlarin %1.17si diyalize donmiis ve
%0.41°1 yeniden nakil olmustur. Bu oran Amerika verileri ile
kargilagtirildiginda oldukca iyimserdir.

Graftin1 kaybederek diyalize donen hastalarin sagkalimi,
bekleme listesinde olup hi¢ nakil olmamis diyaliz hastalarinin
sagkalimmdan daha kotiidiir. Ideal bir donérle nakil olan
hastalarin % 75’1 beklenen yasam siiresine 10 y1l ekleyebilirken,
graftini kaybedip diyalize donenlerin %40’ indan az1 10
yil yasayabilmektedir. USRDS verilerine gore graftini
kaybedenlerin mortalitesi, nakilli hastalara gore 3 kattan daha
fazla artmistir.

Oliim sebebi diyaliz hastalarinda en sik goriilen o6liim
sebepleri ile benzerlik gosterip en sik nedenler kardiyak
olaylar ve enfeksiyonlardir. Mortalitenin daha fazla olmasinin
nedenlerinin baginda graftini kaybederken hastalarin bobrek
yetmezligi tedavisinin hafif alinmasidir. Baska bir deyisle,
genellikle, bu grubun bobrek yetmezlik tedavisine nakil
olmamis bobrek yetmezlikli bir hastanin tedavisi kadar
ozenilmemekte ve zaman ayrilmamaktadir. Bu yiizden hastalar
diyalize basladiklarinda klinik ve laboratuvar olarak nakil
olmamis hastalardan daha kotii hemoglobin parathormon,
fosfor diizeyine ve voliim kontroliine sahip olurlar. Nakilli
hastalarin tedavisi bu konuda yol gosteren kilavuzlar eglifinde
aksatilmadan yapilmalidir. Diger bir sorun da dogru zamanda
uygun damar yolu olusturulmamasidir. Uygun damar yolu olan
hastalarda olmayanlar arasinda mortalite acisindan 5.9 kat fark
bulunmustur. Bu yiizden, diyalize girmesi diisiiniilen zamandan
yaklasik 6 ay once hastaya uyun damar yolu olusturulmalidir.

Graftin1 kaybeden hastalarin hangi glomeriil filtrasyon hizinda
(GFH) diyalize baslamas1 gerektigi konusunda yapilmis
caligmalarda yiiksek GFH ile baglamanin mortaliteyi artirdigina
dair veriler mevcuttur ancak bu konudaki ¢calisma sayist olduk¢a
azdir. Artmis mortalite GFH’si yiiksekken diyalize basla(n)
mak zorunda olan hastalarin klinik olarak kotii olmalarindan
kaynaklanabilir. Diyaliz karar1 alinirken yalnizca GFH degeri
dikkate alinmamali, hastanin klinigi ve iiremik semptomlari,
kan basinct ve voliim kontrolii, nutrisyon durumu da goz
oniinde bulundurulmalidir.
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Bu hasta grubundaki diger bir sorun immiinsupresyonun
yonetimidir. Immiinsupresyonun devami alloimmiinizasyonu
engeller, graft intdlerans sendromu gelisiminden korur. Graft
intdlenas sendromu graft kaybindan sonraki ilk yilda sik
goriilen, nedeni bilinmeyen ates, grip benzeri semptomlar, graft
tizerinde agr1 ve sisme, inflamatuvar parametrelerde artis ve
eritropoietin direngli anemi ile ortaya c¢ikan klinik bir tablodur.
Steroidin artirtlmast ile gegici, graft nefrektomi ile nihai olarak
¢oziim bulur. Hastanin nakil olma plani veya ihtimali varsa
immiinsupresyona 5 mg prednizolon ile devam edilebilir. Ideal
olan1 graft fonksiyonu bozulan hastanin hi¢ hemodiyalize
girmeden, premptif retransplantasyon yapilmasidir. Bu
durumda immiinsupresyon hic kesilmeden ikinci nakil
gerceklestirilebilir.

Immiinsupresyonun kesilmesi hastalarda malignite, enfeksiyon
ve mortalite riskini azaltir. Immiinsupresiflerin riskini
artirdiklart maligniteler, 6rnegin kaposi sarkomu, non-hodgkin
lenfoma gibi hastaliklarin goriilme sikligi immiinsupresifler
kesildikten sonra olduk¢a azalmaktadir. Immiinsupresyonun
devam edilmesi bakteriyel, viral ve firsatci tiim enfeksiyonlarin
daha sik goriilmesine neden olur. Yine immiinsupresyona
devam eden hastalarda, muhtemelen metabolik risklerin artigina
da bagli olarak, mortalite daha fazladir. Bu yiizden hastanin
nakil olma plani yok ise immiinsupresyonun kesilmesi 6nerilir.

Immiinsupresyonun kesilmesinde oncelikle birakilan ajanlar
antiproliferaflerdir. Ardindan kalsinorin inhibitorleri haftalik
%25 doz azaltilarak kesilebilir. Steroid dozu giinliik 5 mg’a
indikten sonra Img/haftadan daha hizli azaltilmamalidir.
Hizli azaltilmalart graft int6lerans sendromuna ve/ya adrenal
yetmezlige yol acabilir.

Diyalize donen hastalarda graft intdlerans sendromu, hayati
tehdit edicin iiriner sistem enfeksiyonlar: ve buna bagl sepsis
gibi durumlarda graft nefrektomi yapilabilir. Graft nefrektomi
yapilma Sinif I HLA antikorlarinin olugsmasina yol acar bu
yiizden yeniden nakil olmayi planlayan hastalarda gerekli
olmadikga graft nefrektomi yapilmamalidir.

Nakil sonrasi gelisen bobrek yetmezIligi nedeni ile hemodiyalize
baslayan hastalarin tiim bu sorunlarini ¢o6zmek igin diger
renal replasman tedavi tiirlerinin denenmesi diisiiniilebilir.
Graft fonksiyon kaybi sonrasi periton diyalizine gecmek ile
hemodiyalize ge¢cmek arasinda sagkalim agisindan farklilik
gozlenmemistir. Periton diyalizinde ilk yillarda sagkalim, nakil
olmamis hastalarda oldugu gibi muhtemelen rezidiiel renal
fonksiyonlarin daha iyi korunmasindan o6tiirii, hemodiyalizden
iyidir ancak diger yillarda benzerdir. Bu yiizden ilk birkag
yil icinde nakil olmay: diisiinen hastalarda rezidiiel renal
fonksiyonun korunmasi amaci ile periton diyalizi uygulanmasi
diisiiniilebilir.

Diger bir alternatif renal replasman tedavi yontemi ev
hemodiyalizi olup, bildigimiz kadari ile, graft fonksiyonunu
kaybeden hastalarda ev hemodiyalizi ile merkezde hemodiyalizi
kargilagtiran ¢alisma bulunmamaktadir. Ozellikle premptif
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nakilli hastalarin hi¢ diyalize girmedigi, tedavilerini hep evde
stirdiirdiikleri ve ev hemodiyalizi sagkalimmin kadavradan
bobrek nakli kadar iyi sagkalima sebep oldugu calismalar goz
oniinde bulunduruldugunda, ev hemodiyalizinin olduk¢a makul
bir alternatif oldugu goriilebilir. Bu konuda hastay: takip eden
merkeze biiyiik gorev diigmektedir.

Son ve sagkalim agisindan da en avantajli yontem
retransplantasyondur. Yeniden nakil olan hastalarin graft
fonksiyonunu kaybetmeyen nakilli hastalarla ayni sagkalima
sahip oldugunu gosteren c¢alismalar mevcuttur. Yukarida
bahsedilen diger tiim risklerin 6nlenmesi de yine yeniden
nakille miimkiin olacaktir. Ayrica, tilkemizdeki kadavra dagitim
sisteminde graft fonksiyon kaybi olan hastalar i¢in pozitif bir
ayrimcilik yapilmiyor olmasi iiziintii vericidir.

Ozetle, graft fonksiyon kaybi sonrasi hemodiyalize donen
hastalar, GFH 15-20 ml/dak civarma indiginde damar yolu
olusturulmali, KBH alt parametreleri 6zenle tedavi edilmelidir.
Hastanin nakil olma sansi varsa immiinsupresyona diisiik
dozdan devam edilebilir ancak aksi taktirde immiinsupresyonu
kesilebilir.
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NOROPSIKIYATRIK HASTALIKLARIN YONETIMI

Dog. Dr. Demet Yildiz

Bursa Yiiksek Thtisas Hastanesi Noroloji Klinigi, Bursa

Kronik bobrek hastaliginin (KBH) norolojik yonleri, ¢ok cesitli
klinik bozukluk ve sendromlar1 kapsar.

Uremik sendrom ilk olarak biligsel, somatosensoriyel,
noromiiskiiler ve otonomik disfonksiyon bozukluklar1 ile
kendini gosteren norolojik bir hastalik olarak tanimlanmuistir.
Renal replasman tedavilerinin, iiremik sendromun bu
ozelliklerini hafifletmesi, patofizylojide {iremik toksinlerin
onemini gostermektedir. Hemodiyaliz tedavisinin kendisi de
disequbiliryum gibi norolojik tablolarla iligkilidir.

Inme

inmeler, bir kan damarinin tikanmasindan veya bir kan
damarinin yirtilmasindan kaynaklanir. Inme, son dénem bébrek
hastaligit (SDBY) olan kisilerde kardiyovaskiiler hastalik
oliimlerinin en 6nde gelen nedenlerindendir. Genel popiilasyonla
karsilastirildiginda, diyaliz hastalar1 arasinda inme olay oranlari
ve inme 6liim oranlart alt1 kat ila on kat artmistir. Ateroembolik
inme, iskemik inmenin en yaygin nedenidir, bunu kiigiik damar
tikaniklig1 ve ardindan biiyiik arter inmesi izler. Norogoriintiileme
calismalarr, KBH ve SDBY'li kisilerin klinik inme olmasa bile
onemli bir serebrovaskiiler hastalik yiikiine sahip oldugunu
gostermektedir. En 6nemli renal hasar gostergesi olan proteiniiri
varliginda hipertansiyon ve diyabet gibi geleneksel inme risk
faktorlerinden bagimsiz olarak, %50 ila %70 artmis inme riski
ile iligkilendirilmigtir

KBH ve SDBY hastalarinda trombolitik tedavinin giivenligi ve
etkinligi belirsizligini korumaktadir

Bilissel Islev Bozukluklar

Norobiligsel semptomlar, iiremik sendromun ilk tanimlanan
semptomlari arasinda olup, diyaliz yeterliliginin hassas gostergesi
ve bazi durumlarda diyaliz tedavisinin yan etkileri olarak goriiliir.

KBH’li bircok hastanin aliiminyum intoksikasyonu ile iligkili
olmayan kronik biligsel bozukluk sendromuna neden olmaktadir.
Bu durum literatiirde “hafif kognitif bozukluk”, “subklinik
demans”, “rezidiie]l sendrom”,gibi cesitli isimlere sahiptir ve

etyoloji multifaktoriyeldir.
Uremik Ensefalopati

Uremik ensefalopati, tedavi edilmemis veya yetersiz tedavi
edilmis SDBY’de goriilen bir deliryum sendromudur. Erken
evrelerde uyusukluk ve konfiizyon ile karakterizedir ve nobetlere
ve/veya komaya ilerleyebilir. Uremik toksinlere ek olarak,
anemi ve sekonder hiperparatiroidizm, iiremik ensefalopati
icin risk faktorleridir. Ensefalopatinin diger nedenleri ekarte
edildikten sonra, renal replasman tedavisinin baglatilmasi veya
yogunlastirilmast ile tiremik ensefalopatinin tedavisi endikedir.

Diyaliz Disequbiliryum sendromu

Pediatrik veya daha yasl eriskin hastalarda, siddetli azotemili
hastalarda ve high efficient hemodiyaliz uygulanan hastalarda
ortaya ¢ikmasi daha olasidir. Diyaliz disequbiliryum, bas agrisi,
gorme bozuklugu, mide bulantis1 veya ajitasyon semptomlari
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ve ciddi vakalarda deliryum, uyusukluk, nobetler ve hatta koma
ile karakterizedir. Diyaliz disequbiliryum sendromunun klinik
ozellikleri oncelikle beyin ddemine atfedilebilir, ancak ddemin
dogasi ve nedeni net olarak belli degildir.

Nobet

SDBY’li hastalarda nobetlerin insidansi ve prevalanst ile ilgili
giincel bilgiler siirlidir. Uremi nébet esigini diisiiriir. Merkezi
sinir sistemi hasar1 tek basina nobet olusturmayabilir, ancak
tiremi varliginda nobet aktivitesine neden olabilir. Ciddi iiremiden
kaynaklanan nobetler genellikle jeneralize tonik-klonik veya
miyoklonik nibetler olup diyaliz ile birlikte diisiik diyaliz klirensi
olan antiepileptik ilaclar yardimei tedavi olarak da kullanilabilir

Huzursuz Bacak Sendromu

HBS, bacaklarda rahatsizlik hissi veya parestezi ile iligkili
bacaklar1 hareket ettirme diirtiisii ile karakterizedir. Semptomlar
hareketsizlik donemlerinde ortaya cikar ve hareketle hafifler.
HBS saglikla ilgili yasam kalitesini bozar ve tiim nedenlere bagl
oliim ve diyalizi birakma riskinin artmastyla iligkilidir.

HBS nin patogenezi, beyindeki bozulmug dopaminerjik fonksiyon
ile iligkilidir ve etyolojide spesifik bir iiremik toksin simdiye kadar
bulunamamustir. Yagam tarzi ve demir tedavisine yanit vermeyen
olgularda birinci basamak tedavi olarak dopaminerjik tedavi
onerilir. Levodopa ve dopamin reseptor agonistleri pramipeksol ve
ropinirol, HBS semptomlarint azaltmada etkilidir. Karbamazepin
veya gabapentin gibi antikonviilsanlar ve benzodiazepinler,
HBS tedavisi i¢in ikinci basamak ajanlar diisiiniilebilir. Direncli
valkalarda ev hemodiyalizi diisiiniilebilir.
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OLGULARLA DIYALIZ HIPOTANSIYON YONETIMI

Dr. Riiya Ozelsancak

Bagkent Universitesi Adana Dr. Turgut Noyan Egitim ve Aragtirma Hastanesi Nefroloji Klinigi, Adana

Intradiyalitik hipotansiyon (IDH) yaygin goriilen bir klinik
durumdur ve bazen hastalara intravendz sivi replasmanini
gerektirir. Bu durum, diyalizin etkinligini azaltti§1 gibi
hemodiyaliz ile iliskili artmig morbidite ve mortaliteye katkida
bulunur.

Intradiyalitik hipotansiyonun genel kabul gormiig bir tanimi
yoktur. Bobrek Hastaligi Sonuglar1 Kalite Girisimi (KDOQI)
ve Avrupa En lyi Uygulama Kilavuzlari, intradiyalitik
hipotansiyonu, kan basincindaki diistisiin klinik olaylar ve
hemsirelik miidahalesi ihtiyaci ile iligkili olmast sartiyla, sistolik
kan basincinda 220 mmHg veya ortalama arter basincinda >10
mmHg azalma olmasi olarak tanimlar.

Kullanilan tanima bagli olarak tiim diyaliz tedavilerinin % 10 -
70’inde goriilmektedir. Cesitli gbzlemsel calismalarda, hastalarin
% 75’inde en az bir IDH ataginin gozlendigi saptanirken, bazi
hastalarda tedavilerin % 50’den fazlasinda IDH geligmistir.

Risk faktorleri arasinda, kadin cinsiyeti, yas >65y, uzun
zamandir diyalize giriyor olmak, diyabetes mellitus, sistolik
ve diyastolik disfonksiyon, iskemik kalp hastaligi, aritmiler ve
vaskiiler kalsifikasyon, otonom disfonksiyon, malniitrisyon,
diyaliz oncesi sistolik kan basincinin <100 mmHg, yiiksek
viicut kitle indeksi ve anemi sayilabilir.

Diyaliz regetesiyle ilgili olarak, ultrafiltrasyon hizi, diyalizat
sodyum ve kalsiyum seviyeleri, diyalizat sicakligi ve asetat
tamponlari bulunur. Bazi ¢alismalarda diisiik diyalizat sodyumu
(€135 mmol/l) ile tedavi edilen hastalarda daha fazla IDH
sahipken, daha yiiksek diyalizat kalsiyumu bu komplikasyonun
daha diisiik insidansi ile iligkilidir

Etiyoloji

Yaygin olarak IDH, hizli veya agiri ultrafiltrasyon, plazma
ozmolalitesinde hizli azalma, yanlis olarak diisiik dngoriilen
hedef kuru agirlik, otonom noropati ve azalmis kardiyak rezerve
bagl olarak gelisir. Ancak bazen, hastalarda, acil miidahale
gerektiren daha ciddi tibbi durumlar da olabilmektedir. Bunlar
arasinda sistemik enfeksiyon, aritmiler, perikardiyal tamponad,
kapak bozukluklari, miyokard enfarktiisii, hemoliz, kanama,
hava embolisi ve diyalizér membranina reaksiyon yer alir. Diger
katkida bulunan faktorler arasinda antihipertansif ilaglarin
alinmasi, diyalizden hemen 6nce veya diyaliz sirasinda yemek
yenmesi, organ iskemisi sirasinda adenozin salinimi, endojen
vazodilatorlerin (nitrik oksit gibi) artan sentezi ve uygun olmayan
sekilde diisiik plazma vazopressin seviyeleri bulunmaktadir.

Patofizyoloji

Patofizyolojik olarak temelde IDH, intravaskiiler hacim
azalmasi, ultrafiltrasyon yoluyla sivi uzaklastirma hizinin,
interstisyel ~ bosluktan intravaskiiler ~boslugun yeniden
doldurulma oranindan 6nemli 6l¢iide daha hizli oldugunda
meydana gelebilir. Hemodiyaliz seanslarinin ortalama olarak 4
saat oldugu ve bu sivinin 4 saatte uzaklastirildig: diisiiniiliirse,
intradiyalitik hipotansiyonun ozellikle interdiyalitik kilo artigt
fazla olan hastalarda yaygm oldugu sonucunu cikaririz.

Hemodiyaliz sirasinda plazma ozmolalitesinde hizli bir azalma
da intravaskiiler hacim azalmasina katkida bulunabilir. Plazma
ozmolalitesindeki azalma, hiicre dig1 suyun hiicrelere girmesine
neden olur, bu da hiicre dig1 hacmi azaltir.

Otonom disfonksiyon, diyalizindeki hastalarin % 50’sinden
fazlasinda goriiliir. Diyabetik hastalar 6zellikle otonom noropati
acisindan yiiksek riskli grubu olusturur.

Otonom disfonksiyon, ultrafiltrasyon sirasinda sistemik kan
basincini siirdiirmek icin yeterli bir sempatik yanit olusturma
yetenegini bozar. Normalde (yani saglikli bireylerde),
kan hacmindeki bir diiglis, kan basincinda bir diisiise,
baroreseptorlerin aktivasyonuna ve ardindan efferent sempatik
aktivitede bir artisa yol acar. Sistemik vaskiiler direngte ve kalp
debisinde meydana gelen artig, kan basincindaki diislisii en aza
indirir.

Kalp yetmezligi, kardiyomegali veya iskemik kalp hastaligt
Oykiisii olan hastalarda IDH riski biiyiik 6l¢tide artar. Bu kosullar,
hemodinamik zorluk durumunda sol ventrikiil performansinin
diismesine ve kalp rezervinin azalmasina neden olur.

Klinik
Ara sira asemptomatik olmasina ragmen, hipotansiyonu olan
hastalarda genellikle bag donmesi, kas kramplari, bulanti,

kusma, nefes darlig1 ve bazen esneme, i¢c ¢cekme ve ses kisikligi
gibi vagal semptomlar gortilebilir.

Akut yonetim

Hipotansiyonun siddetine gore ultrafiltrasyon hizi azaltilmali
veya durdurulmalidir.

Hasta trendelenburg pozisyonunda, ayaklar basindan 15 - 30
derece yukarida olacak sekilde yerlestirilmelidir.

Ultrafiltrasyon durdurulup hastaya yeniden pozisyon verildikten
sonra kan basincinin diizelmedigi durumlarda intravaskiiler
hacim artirtlmalidir. 250 - 500 mL intravendz sivi bolusu
onerilir. Intravendz sivi kan basmcim diizeltmede etkilidir,
Optimal replasman sivist bilinmemekle birlikte, yaygin olarak
izotonik salin, hipertonik glukoz, % 5 dekstroz veya albiimin
soliisyonlar1 kullanilir. Yapilan caligmalar tuzdan fakir insan
albiimini infiizyonunun, izotonik saline gore higbir avantaj
saglamadigini ve daha maliyetli oldugunu gostermistir.

Hastaya oksijen verilmelidir. Santral vendéz oksijen
satiirasyonundaki azalma, biiyilik olasilikla kalp debisinde bir
diisiise isaret eder.

Kan akim hizi, hipotansiyon gelisimine etkisi olmadig1 i¢in
rutin olarak diisiirilmemeli, ¢linkii bu uygulama yetersiz diyaliz
ile sonuglanabilir.

Yukaridaki 6nlemlere ragmen inatc1 hipotansiyonu olan hastalar,
altta yatan ciddi bir neden agisindan degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirme Oncelikle kalp ve akcigerlerin oskiiltasyonu,
karm palpasyonu ve enfeksiyon kaniti i¢in hemodiyaliz girig
yolunun muayenesini iceren bir fizik baki gerektirir. Bu arada
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akut miyokardiyal iskemi bulgusu agisindan elektrokardiyogram
da yapilmalidir. Ozel endiseler arasinda gizli sepsis, onceden
taninmayan kardiyak ve/veya perikardiyal hastalik ve
gastrointestinal kanama yer alir.

Diyalizde hipotansiyonun nadir ancak ciddi nedenleri arasinda
hemoliz, diyalizer reaksiyonu veya hava embolisi bulunur.
Birden fazla hastada semptomlarin ayni anda ortaya cikmasi
ve bazen vendz hatta kanin porto sarabi goriiniimiinde olmasi
hemolizi diistindiirmelidir. Hava embolisi, karakteristik kalp
sesleri dahil olmak iizere belirgin klinik bulgularla birlikte
olabilir.

Ik tedavilere yamit vermeyen veya ates, titreme, gogiis ve/
veya karin agrisi veya nefes darligi gibi semptomlarin eslik
ettigi hipotansiyon ciddi bir nedene isaret eder. Bu tiir hastalar
genellikle daha kapsamli degerlendirme i¢in bir hastaneye sevk
edilmelidir.

Ciddi nedenler diglandiktan sonra, ilerideki degerlendirmeler
gelecekteki ataklarin 6nlenmesine yoneliktir.

Tekrarlayan ataklarin 6nlenmesi

Tekrarlayan IDH ataklari olan hastalar dikkatle degerlendirilmeli
ve onleyici stratejiler uygulanmalidir.

Birinci basamak yaklasim, hedef kuru agirhigin yeniden
degerlendirilmesini, diyaliz sirasinda gida alimindan kaginmay1
(periferik vaskiiler diren¢ gida alimindan 20 ila 120 dakika
sonra diiser ve bu da kan basincinda diisiise neden olabilir),
diyalizden 6nce antihipertansif ajanlarin kesilmesini (giinde bir
kez verilebilecek ilaglari tercih edilmesi ve dozun gece alinmasi)
ve ultrafiltrasyon gereksinimlerini azaltmak icin interdiyalitik
sodyum aliminim sinirlandirilmasiniicerir. Genellikle hastalardan
sodyum alimini giinde 1 ila 2 gram ile sinirlamasini onerilir, bu
sodyum miktart 2.5 ve 5 gram tuza esdegerdir. Ultrafiltrasyon
hizinin < 10 mL/saat/kg ile sinirlanmas1 uygundur.

Diyalizat bilesimi gozden gecirilmelidir. Diisiik diyalizat
kalsiyum ve magnezyum IDH ile iliskilendirildiginden,
genellikle diyalizat kalsiyumu 22,5 mEq/L ve magnezyumunun
ise 21,0 mEq/L olmas: tercih edilir.

Rezidiiel idrar1 olan hastalarda, oral ditiretik uygulamasi ile
idrar ¢ikisini artirmaya caligiimali.

Ikinci basamak yaklagimi ise kardiyak degerlendirmeyi, soguk
diyalizat kullanimini (< 36°C” bir diyalizat sicaklig1) ve diyaliz
stiresinde ve/veya sikliginda bir artist icerir.

Ugiincii  basamak yaklagiminda, diger tedavi secenekleri
intradiyalitik hipotansiyonu onleyemezse, midodrin verilmesi
ve/veya hastanin periton diyalizine gecirilmesi diisiiniilmeli.
Midodrinin optimal doz kesin olarak bilinmemektedir.
Genellikle diyalizden 15 - 30 dakika 6nce 2.5- 5 mg ile baglanir.
Hemodiyaliz tedavisinin ge¢ doneminde hipotansiyon olustugu
durumlarda, baglangi¢ dozu diyalizden 30 dakika dnce ve ikinci
doz tedavinin yarisinda kullanilabilir. Midodrin’in baslica
yan etkileri arasinda piloereksiyon, idrar retansiyonu, sirtiistii
hipertansiyon (yatak basinin yiikseltilmesiyle hafifletilebilir),
parestezi ve kasimntt bulunur

Uzerinde calisilan, ancak yararli olduklar1 kesin olarak
gosterilmeyen yontemler arasinda, kombinasyon sodyum ve
ultrafiltrasyon modellemesi, sertralin, vazopressin ve karnitin
kullanim1 bulunmaktadir.
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BOBREK FONKSIYON TESTLERI
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Bobrek, yasamsal fonksiyonun yiiriitiilmesinde 6nemli
gorevleri olan bir organdir. Su, elektrolit, asit-baz dengesinin
ayarlanmasi, kan basinci, eritropoez ve kemik mineral
metabolizmasinin diizenlenmesinde rol oynayan hormonlarin
salgilanmast bu gorevler icerisinde temel olanlaridir. Bu
fonksiyonlar cesitli bobrek hastaliklart sonucu bozulabilir.
Fonksiyon acisindan genis bir goreve sahip bobreklerin
isleyisini degerlendirmek bir¢ok parametrenin ele alinmasini
gerektirmektedir. Heniiz en ideal parametreyi arama siireci
devam etmektedir. Bobrek fonksiyon testleri denildiginde akla
ilk gelen bobregin filtrasyon fonksiyonunu gosteren glomeriiler
filtrasyon hizinin (GFH) degerlendirilmesi ve filtrasyonun son
lirlinii olan idrarin tam idrar tetkiki ile degerlendirilmesidir.
Klinik uygulamada bobrek fonksiyonunu genel anlamda en iyi
yansitan test GFH degerlendirilmesi olarak kabul edilmektedir
(1). Bunun disinda bobregin tiibiiler islevler, sivi elektrolit, asit-
baz dengesi gibi diger fonksiyonlarmi degerlendirmek icin de
testler yapilmaktadir. Bazi hastalarda goriintiileme yontemleri
ve bobrek biyopsisi hastaligin tan1 ve tedavi plani i¢in gerekli
olabilir. Bu incelemeler sonucunda verileri iyi bir anamnez
ve fizik muayene ile yorumlanmasi gerekir. Bobreklerin
degerlendirilmesi icin yapilacak tanisal incelemelerin amaci,
bobreklerde yapisal veya fonksiyonel bir sorun olup olmadigint
saptamaktir. Bu incelemeler sonucunda bobrek hastali§inin adi,
nedeni, eslik eden komplikasyonlar1 ve prognozu anlasilmaya
caligthr. Bu derlemede GFH, ilgili ol¢cim metotlar1 ve
formiilasyonlar ile bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
amaclanmigtir.

GLOMERULER FILTRASYON HIZI

Fonksiyon gosteren her bir nefronda, glomeriillerden birim
zamanda siiziilen plazma miktarinin toplami GFH olarak
tanimlanmaktadir. Bobrek hasarinda, nefron bagina diisen GFH
arttirilarak kalan saglam nefronlarca filtrasyon devam ettirilir.
Yani toplam GFH; her iki bobrekteki toplam fonksiyone nefron
miktar1 hakkinda bir fikir verebilirse de; hasarin derecesini
dogrusal olarak yansitamaz. GFH; yas, cinsiyet ve viicut
kitlesi ile degisir. Normal GFH diizeyi 20- 30 yas araliginda
erkeklerde 130ml/dk/1.73m2 ve kadinlarda 120ml/dk/1.73m2
civarindadir. Bu degerler ortalama viicut yiizey alan1 (VYA)
olan 1.73m2 ye gore diizenlenmig bir veridir. Hamilelik, ilaglar,
beslenme bicimi de GFH’y1 etkiler. GFH; giin i¢i degisken bir
ritme sahiptir, gece %10 daha diisiiktiir. GFH ilerleyen yas ile
azalir. Normal kisilerden olusan bir ¢calismada, kreatinin bazli
klirensin 30 yasindan sonra azalama oram yaklasik 0.75ml/dk/
yil olarak bulunmustur (2).

A-GLOMERULER FILTRASYON HIZININ OLCUMU

GFH direk olarak ol¢iilemez. Bunun yerine ideal bir filtrasyon
belirtecinin iiriner klirensi GFH’yr tahmin etmeyi saglar.
Ideal bir filtrasyon belirteci, glomeriillerden serbestce filtre
olup, tiibiillerde reabsorbsiyon veya sekresyona ugramayan,
toksik olmayan, bobrekte sentez veya metabolize olmayan
ve ekskresyonu siiresince degismeden atilabilen bir madde
olmalidir. Boylelikle bu maddenin iiriner klirensi, glomeriillerden

filtre olan miktarina esit olacaktir. GFH’y1 tahmin etmede
kullanilacak klirensin dl¢iimii i¢in viicutta var olan endojen veya
disaridan verilen ekzojen maddeler kullanilabillir (3).

Ekzojen Belirtecler
1-Iniilin: 5000 dalton agwhgmnda bir fruktoz polimeridir.
Tanimlanan ideal belirteg ozelliklerinin  hepsini  tagir.

Glomeriillerden serbestge filtre olur, sekresyon ve reabsorbsiyona
ugramaz, bobrek tarafindan sentez veya metabolize edilmez.
Boylelikle idrarla atilan iniilinin dl¢limii, filtre edilene esittir.
GFH o6l¢iimiinde altin standart yontem olarak kabul edilmektedir
Ancak kisa Omiirlii, pahali olmasi1 ve mesane kateterizasyonu
ve stirekli intravendz infiizyon gerekliligi, coklu kan alimi
gerektirmesi, 6l¢iimiindeki teknik zorluklar nedeni ile kullanimi1
pratik degildir.

2-lothalamate: Subkutan enjeksiyonla da kullanilabilme
ve radyoaktif icermeden olgme teknigi ile de kullanilabilme
avantaji vardir. Radyoaktif formu iyot ile isaretli oldugundan
tiroid disfonksiyonu yaratabilir. Ancak bir miktar tiibiiler
sekresyonu da mevcuttur ve GFH nin hafifce normalden yiiksek
¢tkmasina sebep olabilir .

3-Tohexol: Bolus enjeksiyon olarak kullamlabilir, yan etkisi
iniiline gore diisiiktiir ancak pahali olmasi ve dl¢iimiin zor olmasi
dezavantajlaridir. X-151n1 kontrast ajanidir. Tek-bolus injeksiyon
yontemi ile dl¢iiliir, iniilin klirensine esdegerdir. Kontrast madde
ve radyasyon maruziyeti sorunu sézkonusudur (4).

4-Radyoizotop maddeler (51Cr-ethylenediaminetetraacetic
acid (Cr-EDTA) ve 99mTc-diethylenetriaminepentaacetic
acid (Tc-DTPA) ): Bolus enjeksiyon olarak kullanilabilirler,
fakat iniiline gore GFH’y1 biraz daha diisiik 6lgmektedirler.
51 Cr-EDTA Kklirensi, iniilin klirensine en yakin olan olarak
tercih edilmektedir. Bu testlerin niikleer tip laboratuvarinda
uygulanmasi gerekir (5).

Endojen Belirtecler

Stabil durumda, sabit bir serum konsantrasyonuna sahiptirler ve
glomeriillerden serbestce filtre olurlar, ancak tiibiiler sekresyon
veya reabsorbsiyona ugrayabilmeleri nedeniyle idrar atilimlart
etkilenebilir.

1-Kreatinin: Hayvansal proteinlerden ve iskelet kasindaki
fosfokreatinin metabolizmas1 sonucu olusur. Buna bagli olarak
da yas, cinsiyet ve viicut kitlesinden etkilenir. Stabil durumda
dolagima sabit miktarda gecer. Molekiil agirligt 113 dalton
olup proteine baglanmaz. Glomeriillerden serbestge filtre olur,
tiibiillerden reabsorbsiyona ugramaz, ancak proksimal tiibiilden
sekresyona ugrar. Ozellikle GFH nin diisiip sekresyonun arttig1
durumlarda GFH’nin yanlis olarak yiiksek tahmin edilmesine
neden olur. Boylece bobrek fonksiyon bozuklugu gozden
kagabilir. Trimetoprim ve simetidin bu sekresyonu bloke ederek
kan kreatinin diizeyinde 0.5 mg/dl kadar artisa yol acar. Bu
durum yanlislikla bobrek fonksiyonlarinda bozulma olarak
degerlendirlebilir. Nefrotik sendromda ve orak hiicreli anemide
kreatinin sekresyonunun arttig1 gosterilmistir. Bu iki hastalikta
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kreatinin klirensi gercek GFH degerinden daha yiiksek
bulunacaktir. Kreatininin diger bir atilim yolu da intestinal
sekresyonlardir. Bu yolla kreatininin barsakta bakteriler
tarafindan  pargalanmasi  gerceklesir GFH  diistiigiinde,
kompansatuar olarak bu atilimin arttig1 gozlenir ki, bu durum
kan kreatinin diizeyi ve GFH arasindaki beklenen uyumun
gozlenmemesinin nedenlerinden biridir. Diisiik GFH’li bir
hastada iirede degisim olmaz iken kreatinin kan diizeyinde art1s,
tirenin yiikselemedigi malniitrisyon gibi durumlarin disinda;
intestinal atilm veya tiibiiler sekresyonun inhibisyonunu da
akla getirmelidir. Ortalama kan kreatinin diizeyi erkeklerde
1.13, kadinlarda 0.93 mg/dl dir. Kreatinin diizeyinde 1rksal
farkliliklar mevcuttur, siyahlarda, beyaz ve Meksika kokenlilere
gore ortalama kreatinin diizeyi daha yiiksektir. Kan kreatinin
diizeyini 6lgcmede kullanilan bilinen klasik yontem alkaline
pikrat veya Jaffe yontemidir. Bu yontem kolorimetrik bir dl¢iime
dayandigindan, ornegin diyabetik ketoasidozdaki asetoasetat
gibi kromojenler varliginda hatali sonuglara sebep olur.
Cefoxitin ve flucytosine gibi ilaclar da benzer bir hataya sebep
olarak kreatinin diizeyi daha yiiksek cikar (6, 7). Giiniimiizde
kullanilan enzimatik yoOntemler ile hata payr azalmustir.
Laboratuarlar arasindaki standardizasyonu saglamak amaci ile
kreatinin diizeyi bilinen donmusg serum Orneklerinin isotope-
dilution—mass spectrometry (IDMS) referanslt kontrolleri
kullanilabilmektedir.

Normalde, kreatininin tiibiiler sekresyonu nedeni ile kreatinin
klirensi GFH’dan %10-15 daha fazladir. Bobrek yetmezliginde
bu kompanzasyon artar. Hatta kreatinin tiibiiler sekresyonu filtre
edilen miktarinin iistiine ¢ikabilir. Kreatinin klirensinin 6l¢timii
icin diger kisitlamalar sabit olmayan kan kreatinin diizeyi varligi
ve idrarmn hatali toplanmasidir. Klirens dl¢iimlerinde 24 saatlik
idrardaki kreatininin eksresyonu ve kan kreatinin diizeyinin tek
seferlik ol¢timii kullanilir. Kan kreatinin diizeyinin sabit olmasi
olduk¢a oOnemlidir, akut bobrek hasar1 gibi durumlarda bu
metotla GFH tahmini yapilamaz. Pratikte daha sik karsilagilan
sorun ise 24 saat boyunca idrar toplama giicliigiidiir. Genel
olarak 50 yagin altinda giinliik kreatinin atilimi1 erkeklerde 20-25
mg/kg, kadilarda ise 15-20 mg/kg kadardir. Idrarda kreatinin
hesaplanarak voliim kontrolii yapilabilir.

2-Ure: Ure karacigerdeki protein katabolizmasinin son iiriinii
olan 60 dalton agirhiginda bir molekiildiir. Glomeriillerden
serbestce filtre olur, proksimal ve distal tiibiilden pasif
reabsorbsiyona ugrar. Temel atilimi bdobrekler tarafindan
yapildigindan serum diizeyi GFH i¢in ana gostergelerden biri
olmakla birlikte, kullanimini kisitlayan iki ana faktor; iire yapim
hizinin ve tiibiiler absorbsiyon oraninin GFH’dan bagimsiz
degiskenligidir. Protein katabolizmas: siirecini yansittigindan,
kan iire diizeyi asgir1 beslenme, gastrointestinal kanama sonrasi
artar. Tersine malniitrisyon, enfeksiyon, malignite gibi katabolik
durum veya karaciger hastalifinda azalir. Serum diizeyi sabit
degildir, yiiksek protein icerikli diyet sonrasinda ise artar.
Filtre edilen iirenin yaklastk %40-50" si ¢ogu proksimal
tiibiilden olmak iizere reabsorbe edilir. Dolayisiyla basta
gercek veya efektif voliim azalmast olmak iizere proksimal
sodyum ve su reabsorbsiyonu arttiran her tiirlii uyar: kan iire
diizeyini arttiracaktir. Bu durum GFH ve serum kreatininde pek
degisiklik olmadan iire konsantrasyonunun arttig1, dolayisiyla
tire/kreatinin oraninin yiikselmesi ile tanisal olarak desteklenen
bobrek perfiizyon defektinin gostergesidir. Normal kosullarda,
tirenin ugradigi tiibiiler reabsorbsiyon, iire ile hesaplanan
GFH’nin gercekten daha diisiik bulunmasma sebep olacaktir.
Agir bobrek hastaligi varliginda (GFH< 20ml/min/1.73m2 , veya
kreatinin > 2.5 mg/dl) kreatininin artan tiibiiler sekresyonuna
bagli yanilsama ile, iirenin tiibiiler reabsorbsiyonuna bagl
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yanilsama oransal olarak benzer ve zit yonde oldugundan, bu iki
paramtrenin klirensinin ortalamasi, bu hastalarda daha gergekei
bir GFH’y1 ortaya koyabilir (8).

3-Sistatin C: Sistatin C, sistein proteaz inhibitor ailesinden,
viicuttaki tiim ¢ekirdekli hiicreler tarafindan {iretilen, 13
kilodalton agirliginda ve 122 aminoasitten olusan bir proteindir.
Glomeriillerden serbestge filtre olur, bunun %99’ u proksimal
tiibiilde katabolize edilir. Dolayisiyla idrarda ¢ok az miktarda
intakt halde sistatin C bulunur. Tibiiler sekresyon ve bobrek
dist atiliminin olduguna dair veriler vardi. NHANES III
caligmasinda, herhangi bir hastali§1 olmayan geng erigkinlerde
serum sistatin C diizeyleri 0.85- 1.12 mg/l aralifinda
bulunmugtur. Kadinlarda ve siyahlarda daha diisiiktiir, 1-50
yas asinda genellikle sabit olmakla birlikte sonrasinda yasla
artar. Daha yiiksek sistatin C diizeyine sebep olan faktorlerin
degerlendirildigi calismalarda; ileri yas, erkek cinsiyet, yag
kitlesi, beyaz irk, diyabet varligi, inflamasyon, diisiik serum
albumini etkili bulunmugtur. Ayrica tiroid hastaliklart ve bazi
malignitelerin de diizeyi artirdigr bildirilmektedir. Bir¢ok
calismada 6zellikle bobrek fonksiyonlar: heniiz hafif derecede
bozuldugunda, serum sistatin C diizeyinin serum kreatininine
gore daha erken yiikseldigi gosterilmistir. Kreatinin 6l¢timiine
gore oldukca pahalidir. Bu nedenle kullanimi heniiz yaygin ve
rutin degildir (9).

4-Diger filtrasyon belirtecleri: f2 -Mikroglobulin (2 M) ve
B-trace protein (BTP) protein yapida molekiiller olup filtrasyon
belirtegleri olarak calisilmiglaridir. Sistatin C’ye benzer sekilde
glomeriillerden serbestce filtre olduktan sonra biiyiik oranda
proksimal tiibiilde metabolize olurlar. Calisma sonuglarinda
genellikle kreatininden daha iyi, sistatin C ye benzer
sonuglar mevcuttur, malignite ve inflamasyondan etkilenirler.
Giiniimiizde pratik kullanimda yer almamaktadirlar.

B-GLOMERULER FILTRASYON FORMULASYONLARI

Endojen belirteglerin tiimii bazi demografik verilerden veya
GFH dis1 degiskenlerden etkilenebilir. 24 saatlik idrar toplama
ile yapilan GFH olciimleri sadece kan diizeyi bakmaya gore
oldukg¢a giivenilir yontemlerdir. Ancak 24 saatlik idrar toplamak
her zaman miimkiin olmayabilir. Klinik takipte hastanin kilo,
yas, kas Kkitlesi gibi oOzelliklerinin bir kismi zaman icinde
degisebileceginden, oOrnegin sadece kan kreatinin diizeyi
ile hastay1 takip etmek azalan GFH konusunda yeterli veri
saglamayip yanlis yonlendirmeye sebep olabilir. Bu nedenle
baslarda kreatinin, son yillarda sistatin C’nin tek seferlik
Olciim sonuglar1 kullanilarak yapilan ve bazi demografik
verilerin de dahil edildigi cesitli formiillerin olusturulmasiyla
GFH’y1 daha dogru tahmin etmek miimkiin olmustur. Stirekli
ayni formiilasyon ile takip etmek de bakimda standardizasyon
saglayacaktir.

Ancak, bazi klinik durumlarda GFH’nin gercege daha yakin
olarak bilinmesi istenilir. Bunlar terapotik indeksi dar olan
kemoterapi gibi ila¢ dozlarinin ayarlanmasi, bobrek vericiligi
karar1 ve gebelik izlemidir. Bu durumlar i¢in yine de 24 saatlik
ol¢timlere gerek duyulmaktadir.

Kreatinin diizeyini baz alan formiillerde, genellikle yas, 1k,
cinsiyet verileri kullanilir. Bazilarinda kas kitlesi tahmini
icin kilo da kullanilabilen degiskenler arasindadir. Ancak
cogunda amputasyon, ¢ok biiyiik veya kiiciik kitleli kisiler,
malniitrisyonlular, ¢ocuklar ve gebeler gibi farkli etnik gruplar
icin etkin diizenlemeler yoktur.

Son yillarda sistatin C bazli 6l¢lim ve formiiller de kullanilmaya
basglanmistir. Baziveriler, kreatinine gore dahaiyi bir GFH tahmini
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yaptigini soylese de, cogu aslinda bu veriyi dogrulamamustir.
Kreatinin ve sistatin C’ nin farkli degiskenlerden etkileniyor
olmasi nedeniyle ikisinin ortak kullanildigi bazi formiiller
iretilerek hata paymnin dengelenmesi amaclanmig ve sonuclar
olumlu bulunmustur. Ozellikle diisiik kreatinin iiretimi olan
yasli, cocuk, bobrek nakilli, sirozlu hastalarda sistatin C bazli
hesaplamalarin daha dogru sonug verebilecegi diisiiniilmiis ancak
bazi calismalarda zit yonde bulgular da elde edilmistir. Sistatin
C’ nin steroid kullanimindan da etkilenebildiginin gosterilmesi
nakilli hastalarda kullaniminda soru isareti olugturmustur. Daha
sonraki bazi calismalarda da kombine sistatin C ve kreatinini
birlikte kullanan CKD-EPI formiiliiniin giivenirliginin daha
yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu formiilasyonlar 2012 KDIGO
klavuzu 6nerileri arasinda yer almistir (10).

1- Cockeroft-Gault Formiilii: Ik olarak yetmisli yillarda
kullanilmaya baglanmigtir. Formiilde kreatinine ek olarak
yas, cinsiyet ve kilo verisi yer alir. Ek olarak kadinlarda %15
daha diisiik kas kitlesi nedeni ile kadmlar igin 0.85 carpimu ile
diizeltme yapilir. Kisinin kendi viicut kitle indeksi araligindaki
normaller ile kiyaslama yapilmas: isteniyorsa da 1.73 m2 ye
gore diizeltme sonuca eklenir.

GFH (ml/dk/1.73 m2 ) = (140 — yas) x yagsiz kilo / 72 x serum
kreatinin (mg/dl). Bu formiiliin de baz1 kisithliklar1 mevcuttur.
Formiilde tahmini kas kitlesi i¢in kullanilan parametrelerden biri
kilodur. Dolayisiyla obez veya 6demli kisilerde sonug gercek
degerine gore yanlis yiiksek olarak bulunacaktir. Miimkiin
oldugunca kisinin yagsiz, 6demsiz tahmini ideal agirligina yakin
kilosunun kullanilmas1 gerekmektedir, ancak bu tahminin dogru
sekilde yapilmasi zordur. Bu formiil ile diisiik serum kreatinin
degerlerinde bobrek fonksiyonunun oldugundan daha yiiksek
(%10-40) tahmin edilmesi s6zkonusu olabilir (11).

2- Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) Formiilii:
MDRD calisma grubu asil olarak beyaz, ortalama yas1 51 olan,
diyabeti olmayan ve ortalama GFH’s1, 40 ml/dk olan kisilerden
olusturulmustur. Kreatinin, yas, ik, cinsiyete ek olarak albumin
ve BUN diizeyleri de formiilde yer almaktadir. Daha sonraki
calismalarda diger irklar, diyabetik hastalar, nakilli hastalar gibi
farkli gruplar da dahil edilerek genisletilmis, formiilde ise bazi
sadelesmeler yapilmig, albumin ve BUN c¢ikarilmigtir. Farkli
wrklarda denenmis olmast MDRD formiiliiniin gii¢lii yanidir,
bazi kaynaklarda Cockroft-Gault formiiline goére GFH’y1
tahmin etmede daha basarili oldugu yazilmaktadir. Ancak
GFH>60 ml/dk olanlarda hassasiyeti azdir, GFH’y1 oldugundan
daha diisiik tahmin etmektedir. Aslinda her iki formiiliin
de normal veya normale yakin GFH’s1 olan popiilasyondaki
dagilimlarin genisligi ve formiil c¢aligmalarinda kullanilan
vakalarin ozellikleri nedeniyle GFH >60 ml/dk olgularinda
hassasiyeti diigiiktiir. Her iki formiiliin de hamile ve cocuklardaki
giivenilirligi test edilmemistir. Ancak formiilasyonlar, bobrek
fonksiyonunu degerlendirmede sadece kan diizeyi bakmaya
gore oldukca etkin ve pratik ¢éziimler oldugundan giiniimiizde
pek c¢ok laboratuar artik rutin sonuglarina tGFH sonucu da
eklemektedir. Bahsedilen sinirlamalar nedeni ile bu sonug >60
ml/dk ise, numerik deger olmadan sadece bu sekilde verilmesi
onerilmektedir. Cockroft-Gault’a gore, ozellikle diisik GFH
degerlerinde, daha dogru bir analiz saglamaktadir. Standardize
serum kreatinin ol¢lim yontemlerine uygun hale getirilmistir.
Ancak, GFH fizyolojik olarak normal araliga yiikselirken bu
testin giivenilirligi azalmaktadir (12).

3-Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
(CKD-EPI) Formiilii: 2009 yilinda gelistirilen bu formiil,
normal popiilasyon verilerinin yogun olarak dahil edilmesi, ek

olarak diyabetli, organ nakilli gibi hasta verilerinin de katilmasi
ile diger iki formiiliin bir anlamda eksiklerini de kapsamay1
hedeflemis genis bir caligmanin iriintidiir. Yas, cinsiyet ve
ik verilerini kullanir. Kreatinin ve sistatin C ile ayri olarak
veya ikisinin kombine kullanildigi varyasyonlari mevcuttur.
Ozellikle GFH >60 ml/dk olanlarda MDRD’ ye iistiin oldugu
gosterilmistir. Hatta yagli, obez, diyabetik veya transplant hastast
gibi 6zel gruplarda da daha dogru bir GFH sonucu sagladigini
gosteren calismalar vardir.

MDRD formiiliiniin ise diisiik GFH ve diisiik VKI gruplarinda
(VKi<20kg/m2) daha dogru oldugu, CKD-EPI formiiliiniin bu
hastalarda degeri bir miktar daha yiiksek ¢ikardigi da veriler
arasindadir. Bir calismada MDRD ve CKD-EPI formiilasyonlari
karsilastirilmistir. Kronik bobrek hastaligi insidansi MDRD
formiiliiile %13 iken, CKD-EPIile %1 1.5 olarak bulunmustur. Bu
sonuglara dayanarak CKD-EPI modeli ile aslinda belirlenenden
daha diisiik bir kronik bobrek hastaligi prevelansinin oldugu
saptanmigtir. 2012 KDIGO klavuzu tiim erigkinlerde bu
formiiliin kullanimini 6nermistir. GFH’nin normal veya hafif
diisiik oldugu bireylerde (yani >60 ml/dk/1.73m2) daha dogru
bir tahmin saglamaktadir. Giiniimiizde, klinik uygulamada
genel popiilasyonda bu formiiliin kullanilmasi bir¢ok kilavuz
tarafindan onerilmektedir (13).

C-KLINIK UYGULAMA

GFH tahmini, ozellikle kronik bobrek hastalarinin tanisi ve
takibinde, risk gruplarinin degerlendirilmesinde, ila¢ dozlarinin
ayarlanmasinda onemli bir yere sahiptir. Hastalarin sadece kan
kreatinin diizeyi gibi olciimler ile degerlendirilmesi; diger tiim
degiskenlikleri disarida birakacagindan ¢ok biiyiik yanilsamalara
neden olabilmektedir. Giiniimiizde artik pek ¢ok laboratuvar
kan kreatinin diizeyi istendiginde, tahmini GFH degerini de
tetkik sonucunda belirtmektedir. Akut bobrek hastaliginda,
kan kreatinin diizeyi degisken oldugundan formiilasyonlarin
kullantmi uygun degildir. Akut hastalik baslangicinda
kreatinin GFH diisiistinden daha ge¢ yiikseldiginden, yanlig
yiiksek GFH degerine; iyilesme doneminde ise tersine yanlig
diisiik GFH degeri hesaplanmasina neden olur. Sistatin C kan
diizeyinin, bu durum i¢in daha erken ve giivenilir bir belirteg
oldugu diisiiniilmekte, bu konuda caligmalar siirmektedir.
Serum kreatinin degeri ile CKD-EPI formiiliiniin birlikte
kullanilmas: bir¢ok klinik durumda daha dogru bir analiz
olanag1 saglamaktadir. Ancak bu formiil i¢in serum kreatinin
ol¢timiinden kaynaklanan kisitlamalar yine s6zkonusudur. Bu
nedenle, daha hassas degerlendirmelerin gerekli oldugu 6zel
durumlarda, tGFH degerinin baska testler ile dogrulanmasi
gereklidir. Bu amagla kullanilabilecek dogrulama testleri
arasinda sistatin-C veya sistatin-C ile kombine kreatinin bazli
GFH, eksojen filtrasyon belirteci ile klirens ol¢timii veya 24-
saat idrar kreatinin klirensi dl¢iimleri sayilabilir. Bobrek donor
adaylarinin degerlendirilmesi ayrica dnem tastyan bir konudur;
burada tGFH tek basma yeterli degildir, klirens Olciimiinii
gosteren testler (24-saat idrar kreatinin klirensi) kullanilarak
ayrintili analiz gerekmektedir (14).

D-SON SOZ

» Bobregin fonksiyonel durumunu gosteren en onemli Olgiit
GFH dir. GFH n1 hesaplamak icin kullanilmasi 6nerilen formiil
CKD-EPI formiiliidiir.

* CKD-EPI ve benzeri formiiller yalniz stabil kronik bobrek
hastalarinda GFH’'m1 tahmin etmek i¢in kullanilmalidirlar.
Formiiller serum kreatininin dengede oldugu hastalarda
kullanilmalidir. Formiiller akut bobrek hasarinda kullanilmazlar.
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Ileri evre kronik bobrek hastalarinda (Evre 4 veya 5) GFH’ni
gercek degerinden daha yiiksek tespit etmektedirler.

« Sistatin C yag ve cinsiyete gore farklilik gostermez. Kas kitlesi
ile iligkili degildir ve diurnal ritmi yoktur. Erken evre renal
hastalikta, kreatinin degerlerinin heniiz etkilenmedigi donemde
yiikselmeye baglar ve GFH ile daha iyi korelasyon gosterir.
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POTASYUM METABOLIZMASI BOZUKLUKLARI

Dog. Dr. Aygegiil Orug

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Bursa

Potasyum, major intraseliiler katyondur. Toplam viicut
potasyumunun %?2’si ekstraseliiler alanda, %98’ intraseliiler
alandadur. Intraseliiler ve ekstraseliiler ortamlardaki potasyum
konsantrasyon orani istirahat membran potansiyelinin
belirleyicisidir. Ekstraseliiler ortamdaki ufak potasyum
konsantrasyon degisiklikleri anlamli klinik sonuglara yol
acabilir. Bu nedenle potasyum dengesi dar sinirlar icinde
oldukca sabit tutulmaya calisilmaktadir. Potasyum dengesi
hizli olarak transseliiler degisim ile, daha uzun siirede ve
esas olarak bobrekler yolu ile saglanir. Bu diizenlemenin
ana elemani neredeyse tiim hiicrelerde bulunan Na-K ATPaz
pompasidir. Na-K ATPaz pompast bobrek yolu ile kontrolde
de gorev almasinin yaninda transseliiler kontrol esas olarak bu
pompa lizerinden gerceklesir.

Transseliiler potasyum kontrolii

Na*-K* ATPaz pompasi ile saglanir.
Bu pompa ile hiicre digina 3 Na*

cikarken, 2 K* hiicre icine girer.
Hiicre icinin daha negatif olmasi

3 Na*

saglanarak K*’un hiicre icinde
2 K+ kalmasi desteklenir. Hiicre
membranindaki  Na*-K* ATPaz

%98 [K*]

pompasinin aktivitesi, yerlesimi ve
duyarliligini etkileyen durumlarda
(Tablo 1) K* hareketi etkilenir. Bu
durumlardan K* denge
bozukluklarinin  tedavisinde de faydalamilir. Pompa
aktivitesinin artti§1 durumlarda hiicre icine K* akis1 artacak,
ekstraseliiler ortamdaki [K*] azalacak; azaldigi durumlarda
ekstraseliiler ortamdaki [K*] artacaktir.

Tablo 1. Na-K ATPaz pompasi aktivitesini degistiren durumlar

Arttiranlar Azaltanlar

Insiilin Alfa adrenerjik uyar1
Beta adrenerjik uyari (katekolaminler) | (katekolaminler) Beta
Aldosteron adrenerjik blokaj
Yiiksek Plazma [K*]

Yemek sonrasinda artan insiilin salinimi sadece kan sekerini
diizenlemez ayrica bobrek yolu ile K* ekskresyonu saglanana
kadar alinan K*'un Na*-K* ATPaz pompasi iizerinden hiicre
icine hareket etmesini saglayarak ekstraseliiler ortamda [K*]
dengede tutar.

Egzersiz sirasinda kas hiicrelerinden ekstraseliiler ortama,
interstisyel alana K* c¢ikar. Interstisyel alandaki artmig
K* vasodilatasyona neden olarak hareket halindeki kasin
kanlanmasimi saglar. Egzersiz ile salinan katekolaminler,
beta adrenerjik uyari ile K*’un tekrar hiicre i¢ine hareketini
saglayarak ekstraseliiler ortamda K*’un fazla artmasini engeller.
Ancak uzamis egzersizlerde ve total viicut [K*]’nun az oldugu
durumlarda artmis beta adrenerjik uyar1 hipopotasemiye neden
olarak rabdomiyoliz gelisebilir.

Plasma tonisite ve asit-baz degisiklikleri de transseliiler K*
hareketini etkiler. Mannitol, glukoz gibi etkin osmotik soliitlere
bagl hiperozmolalite durumunda hiicre digina su hareketi olur
ve intraseliiler [K*] artar. Bu durumda ekstraseliiler ortama K*
¢ikar ve ilimli bir hiperpotasemi olur. Mineral asidozu olarak
tanimlanan normal anyongapli hiperkloremik metabolik
asidozda ekstraseliiler ortama K cikar ve hiperpotasemi
geligir. Laktik asidoz gibi organik asidozlarda (yiiksek
anyongapli metabolik asidozlar) ise K* hareketi olmaz ve
asidoza bagli hiperpotasemi beklenmez. Solunumsal asit-baz
denge bozukluklarinda ise anlamli K* dengesizligi goriilmez.

Bobrek yolu ile potasyum kontrolii

Bobrekler, potasyum kontroliiniin en etkin yapildif1 yerdir.
Ultrafiltrata gecen K" un %901 proksimal tiibiiliis ve henle ¢ikan
kolundan geri emilir. Distal nefrona ulagan ultrafiltrattaki %10
kadar K* ise burada ihtiyaca gore transporta ugrar. Aldosteron
duyarli distal nefron yapilari olan distal kivrimli tiibiil, baglanti
kanallar1 ve kortikal toplayici kanallar 6zellesmis tasiyicilar
ile K* ekskresyonunda gorevlidir. K* sekresyonunda gorev
alan kanallar esas hiicrelerin apikal membranda yerlesmis
olan ROMK (renal outer meduller potassium) kanallari, esas
ve interkale hiicrelerin apikal membranda yerlesmis Maxi K
kanallaridir. K*’1n tiibiil liimeninden tiibiiler epitel hiicresi
icine hareketi tiibiiler Na konsantrasyonu ve tiibiiler akimin
miktarina baghidir. Limen ici voltajin elektronegatifligi
K* sekresyonunu saglayan ana mekanizmadir. Apikal
membrandaki epitelyal Na (ENa) kanallarindan hiicre icine
Na hareketi liimen i¢i negatiflifine neden olur. Liimenin
negatif olmasi ile tiibiil limenine K* sekresyonu gerceklesir.
Aldosteron, mineralokortikoid reseptorleri iizerinden ENa
kanallarinin ekspresyonunu ve aktivitesini arttirir. Meduller
toplayict kanallardaki alfa interkale hiicrelerden ise belirli
durumlarda H-K ATPase pompast iizerinden K* reabsorbsiyonu
gerceklesir.

Intraseliiler Mg ROMK kanallarmi inhibe ederek K*
sekresyonunu baskilar. Mg eksikliginde bobrek K* sekresyonu
arttigindan hipopotasemi goriiliir. Mg eksikliginin eslik ettigi
hipopotasemi de Mg replasmani yapilmadan diizeltilemez.

Plazma [K*], aldosteron sentezini ve tiyazid duyarli distal
tiibiiliis NaCl ko-transpoter aktivitesini etkiler. Yiiksek plazma
[K*] degerlerinde NaCl ko-transpoter aktivitesi baskilanir.
K*’dan zengin beslenmenin kan basincimi olumlu etkisi bu
sekilde gerceklesmisg olur.

Plazma K* konsantrasyonu arttiginda distal tiibiiliisdeki
Na-Cl ko-transporter aktivitesi inhibe edilir, distal tiibiiliise
ulagan liimen ici Na* konsantrasyonu ve liimen akimi artar.
Esas hiicrelerdeki ENa kanallari iizerinden Na*’un hiicre ici
hareketi ile liimen daha negatif oldugundan K* sekresyonu
gerceklesir. Plazma K* konsantrasyonu azaldiginda da tersi
durum gecerlidir.
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Renal potasyum sekresyon belirleyicileri
- Liimene ulagan Na konsantrasyonu
- Liimen akim hiz1
- Plasma potasyum konsantrasyonu
- Aldosteron
- Arginin vasopressin
- Asit-baz dengesi

Diyetle almman fazla K*, gastrointestinal sistem tarafindan
algilanarak, plazma K* konsantrasyonundan ve
mineralokortikoid aktiviteden bagimsiz olarak esas hiicrelerden
K" sekresyonu arttirilir (NaCl kotransporter inaktivasyonu ile).

Aldosteron paradoksu

Hipovolemi durumunda renin anjiotensin aldosteron sistemi
(RAAS) uyarilir. Proksimal tiibiiliislerden Na ve su reabsiyonu
arttirtli, NaCl kotransporter aktivitesi artar. Aldosteron
duyarli distal nefrona ulasan liimen akimi azalir. Aldosteron,
minerelokortikoid reseptorleri {lizerinden ENa kanallarini
uyarir ancak tiibiiler akim hiz1 yavas oldugundan K* sekresyon
etkisi zayif olur. Ayrica anjiotensin II, ROMK kanallarint
inhibe eder. Ang II interkale hiicrelerdeki mineralokortikoid
reseptorlerini defosforile eder, aldosteron interkale hiicrelerde
apikal proton pompalarin1 (H-ATPaz ve H-K ATPaz) ve Cl-
HCO3 exchanger aktive eder. Bu sayede ekstra K kaybi
yasanmaz. Hipovolemi durumunda hipopotasemi olmadan
voliim acig1 giderilir.

Primer hiperaldosteronizm ve plazma [K*] arttig1 durumunlarda
ise volim acigt olmadigindan RAAS aktive degildir, Na
retansiyonu olmaz, liimen akim hizi azalmamistir. Aldosteron
mineralokortikoid reseptorleri lizerinden ENa kanallarini
uyarir, limen icerigi negatif olur, liimen akimi da yeterli
oldugundan K* sekresyonu gergeklesir. Bu durumda da voliim
retansiyonu olmadan K* sekresyonu olur.

Loop ve tiyazid diiiretikler K ekskresyonunu arttirilar. Kronik
DU kullaniminda ise aldosteron sentezi artar, hipopotasemiden
korunur. K sadece 0.2 mmol/l kadar diiger.

Kronik bobrek Hastaliginda potasyum kontrolii

GFR 15-20 ml/dak altina diisiinceye kadar hiperpotasemi
beklenmez. Fonksiyon goren nefronlarda K ekskresyonu
arttirtlir. Aldosteron duyarli distal nefron kisimlarinda hipertrofi
olmast hiperpotaseminin 6nlenmesindeki en 6nemli adaptasyon
mekanizmasidir. Ancak K ekskresyonunu ya da K transseliiler
transportunu etkileyen ila¢ kullanimi, hipoaldosteronizm
durumlarinda daha yiiksek GFH degerlerinde hiperpotasemi
goriilebilir. KBH ek olarak kalp yetmezIligi, interstisyel nefrit
ve hipoaldosteronizm varliginda daha erken hiperpotasemi
gortiliir.

Kronik bobrek hastaliginda gastrointestinal sistemden K*
atihmi da arttirihir. Ozellikle kolon limenindeki BK kanallart
aldosteron etkisi ile artar ve K* atilimi arttirilir.

HIPOPOTASEMI

Serum potasyum degerinin 3.5 mEq/L’den diisiik olmasidir,
%1-3 oraninda goriiliir. Saghkli kisinin dengeli beslenmesi
ile hipopotasemi goriilmesi beklenmez. Alm azligina
bagli az siklikta goriiliir. Diyetle K* alinmadigi durumda da
idrar ile giinde 15 mEq K* ekskresyonu olur. Uzun siireli
beslenme bozukluklarinda devam eden ekskresyon nedeni ile
hipopotasemi goriilebilir. Hipopotasemi siklikla transseliiler
yeniden dagilima, bobrek veya bobrek dist kayiba bagl gelisir.
Baz1 ilaglar farkli mekanizmalarla hipopotasemiye neden
olabilir. Akut gelisen hipopotasemi genellikle transseliiler
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yeniden dagilima baglidir. Kronik hipopotasemide bobrek ile
kayip akla gelmelidir. Siklikla asemptomatiktir. Hipopotasemi
durumunda hiperpolarizasyon olacagindan uyarilabilirlik
azalir. Kas giicsiizliigii, halsizlik, kabizlik, aritmi goriilebilir.
EKG bulgulart ST segment depresyonu, T dalda diizlesmesi, U
dalgasi seklinde siralanabilir.

Hipopotasemi varliginda 6ncelikli olarak durumun aciliyeti ve
ciddiyeti degerlendirilmelidir. Serum potasyum degeri 3 mEq/
L’den diisiik ve aritmi, ciddi kas gii¢siizliigii (paralizi, solunum
kaslarinin etkilenmesi) varsa oOncelikli olarak potasyum
diizeyinin 3 mEq/L iizerine c¢ikarilmast igin replasman
baslanmalidur.

Transseliiler yeniden dagilima bagh hipopotasemi
Na*-K* ATPaz aktivitesini arttiran durumlarda hipopotasemi
goriiliir.

- insiilin (insiilinoma, post-prandiyal)

- beta adrenerjik uyar1 (uzamis egsersiz)

- Alkaloz

- Hipopotasemik periyodik paralizi
Genetiktir. Egsersiz, karbonhidrat tiiketimi sonrasi, stress
durumlarinda Na*-K* ATPaz aktivitesinin artmasina bagl
K*’un hiicre i¢i hareketi nedeni ile ortaya ¢ikar. Tekrarlayan
paralizi ataklar1 vardir. Kafkas irkta siktir. Ilk atak erken
goriliir (< 20 yas).

- Tirotoksik periyodik paralizi
K ion kanal genetik defekti vardir. Asya populasyonunda daha
siktir. Ilk atak 20-50 yaslarinda goriiliir.

- llaclar/toksinler
Beta agonistler,
Ekstrarenal K+ kaybi

Asirt terleme, sekretuar diyare, kusma, nasogastrik drenaj
nedeni ile goriilebilir.

Renal K* kaybi

Loop ve tiyazid diiiretik kullanimi, hiperaldosteronizm, edinsel
ve genetik tiibiiler hastaliklar bobrek yolu ile K* kaybina neden
olarak hipopotasemi yapar.

Laboratuvar incelemede ayirici tani i¢in kan gazi incelemesi
mutlaka yapilmaldir. Idrar K* atihmimin degerlendirilmesi
onemlidir. Hipopotasemi durumunda giinliik K* atilimi1 25-30
mEq/giin degerinden diisiik beklenir. Spot idrarda 5-15 mEq/L
ekstrarenal, >40 mEq/L (20 mEq/giin ) renal kay1b1 gosterebilir.
Ancak sadece spot idrarda K* degeri yaniltici olabilir. Pratik
olarak spot idrardaki K* ve kreatinin degerlerinin orani daha
dogru yol gostericidir. Spot idrar K*/ spot idrar kreatinin
degeri 13 mEq/g (2.5 mEg/mmol) iizerinde ise bobreklerden
kayip diisiiniilmelidir.

Tedavi

Ciddi hipopotasemi (<3 mEq/L) durumunda parenteral
yol ile KCI replasmani planlanmalidir. Monitorizasyon
ile 20 dakikada 5-10 mmol KCI verilebilir. Santral yoldan
monitorizasyon ile 20 mmol/saat hizinda verilebilir. Periferik
damar yolundan ise izotonik i¢inde (1000 ml igine 40-60 mEq)
10 mmol/saat verilebilir. Eglik eden hipomagnezemi varsa
replasman yapilmalidir. Parenteral yolla uygulamada glukoz
iceren solusyon kullanilmamalidir.

>3 mEq/L ise miimkiinse oral yol tercih edilmelidir. Oral
75 mmol K* verilmesini takiben 60-90 dakika icinde serum
potasyumu 1.0-1.4 mmol/L yiikselmektedir. Oral olarak
giinliik 100-150 mEq KCI verilebilir. Piyasadaki effervesan
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K* tabletleri yaklasik 40 mEq K icerir (potasyum sitrat
ve potasyum karbonat). Her durumda altta yatan neden
aydinlatilarak ortadan kaldirilmalidir.

HIPERPOTASEMI

Serum potasyum degerinin 5.5 mEq/L’den yiiksek olmasidir.
Ekstraseliiler ortamdaki K*’un artmasina bagli olarak hiicre
membran potansiyelinde depolarizasyon olur ve hiicre
uyartlabilirligi artar. Hiperpotasemi siklikla asemptomatiktir.
Parestezi, fasikiilasyon, halsizlik, paralizi, aritmi ile bagvuru
olabilir. Hiperpotasemi durumunda kardiyak etkiler mortaliteye
neden olabilecek ciddiyette olabilir. T dalga sivriligi, ST
segment depresyonu, PR interval uzamasi, QRS genislemesi,
ventrikiiler fibrilasyon ve asistoli hiperpotasemi iligkili EKG
bulgularidir. Serum K* diizeyi 6 mEq/L iizerinde oldugunda
EKG bulgulart goriilmeye baglar. Akut hiperpotasemi
durumlarnda EKG degisiklikleri daha belirgin beklenir.
Kronik hiperpotasemide ise serum K* diizeyi ile EKG bulgusu
korelasyonu daha zayiftir, K* diizeyi 8-9 mEq/L degerlerinde
bile EKG bulgusu kronik hastalarda goriilmeyebilir. Serum K*
diizeyi yiiksekligi yalanci hiperpotasemi, transseliiler yeniden
dagilima ve bobrek ekskresyon bozukluguna bagli goriiliir.
Hipopotasemi gibi bircok ila¢ da hiperpotasemiye neden
olabilir. Hiicre digina K* hareketi akut hiperpotasemi, renal K*
ekskresyon bozuklugu kronik hiperpotasemi ile iligkilidir.

Yalanci hiperpotasemi

Mutlaka diglanmalidir. Kan aliminda yanlishik (siki turnike,
tiipe kanin hizli bosaltilmasi, ince ¢apli igne ile kan alinmasi)
nedeni ile hiicre yikimina bagl goriilebilir. Bu durumda
AST, LDH yiiksekligi de eslik edebilir. Siiphe durumunda
analiz tekrarlanmalidir. Lokositoz, trombositozun eslik ettigi
durumlar ve hematolojik malignitelerde de goriilebilir.

Alim Fazlahg

Sagliklt bir kiside yiiksek miktarda K* alimi ile bobrek K*
ekskresyonu arttirtlir.  Ayrica Na*-K* ATPaz aktivasyonu
da arttirilarak hiicre icine K* hareketi saglanarak serum K*
diizeyinin yiikselmesi engellenir. Alim fazlaligina bagh
hiperpotasemi azalmig bobrek fonksiyonuna ve azalmig
mineralokortikoid aktiviteye bagh gelisir GFH 60 mL/dak
tizerinde alim fazlaligina bagli hiperopotasemi beklenmez.
GFH azaldikca, fonksiyon goren nefron sayisi azaldikca geri
kalan nefronlarin K* ekskresyon kapasitesi de artar. GFH 15-
20 mL/dak altinda hiperpotasemi daha siktir..

Transseliiler yeniden dagilima bagh hiperpotasemi

Hiicre disina K* hareketi ile olur. Na*-K* ATPaz inhibisyonu
ya da rabdomiyoliz, masif hemoliz gibi hiicre yikimina bagl
geligir. Asidoz ve hipertonisite de hiicre disina K* hareketine
neden olarak hiperpotasemiye neden olur.

Bozulmus Renal K* atilim

Oligiirik-aniirik akut bobrek hasarinda hiperpotasemi daha
stk beklenir. Akut tubuler nekroz ya da tiibiilointerstisyel
bobrek hastaliklarinda distal nefron hasarina bagli bozulmus
K*ekskresyonu nedeni ile hiperpotasemi siktir.

Kronik bobrek hastaliginda ise daha 6nce belirttigimiz gibi ileri
bobrek fonksiyon kaybi ve eslik eden mineralokortikoid aktivite
azalmasina bagli hiperpotasemi goriiliir. Bobrek hastalarinda
bir diger onemli konu ile kullanilan ilaglar (Tablo 2)(RAAS
inhibitorleri, kalsinorin inhibitorleri) ve ek hastaliklardir (kalp
yetmezligi, diyabetes mellitus). Potasyum tutucu diiiretiklerden
spirinolakton mineralokortikoid reseptoriinii bloke ederek,
triamteren ve amilorid ENa kanallarini bloke ederek bobrek K*
sekresyonu baskilayarak hiperpotasemiye neden olur.

Tedavi

Yalanci hiperpotasemi degerlendirilmelidir. Gerekirse serum
K* diizeyi tekrar ¢alisilmalidir. Hiperpotasemi durumunda ilk
olarak EKG c¢ekilmelidir. EKG degisikligi durumunda veya
EKG bulgusu olmasa da serum K* diizeyi 6.5 mEq/L iizerinde
ise hasta monitorize edilerek acil tedavi planlanmalidir.
Basamak tedavisi takip edilerek tedavi planlanmalidir.
Oncelikli olarak kardiyak etkilerden korunmak icin parenteral
kalsiyum verilmelidir. Daha sonra ekstraseliiler ortamdaki
K*, Na*-K* ATPaz aktivite edilerek (insiilin, insulin-
glukoz infiizyonu, inhaler beta agonist) hiicre igine hareketi
saglanmali, ekstraseliiler K* azaltilmalidir.  Total viicut
K* miktarin1 azaltmak icin viicutta K* uzaklastirilmalidir.
K* gastrointestinal yoldan potasyum baglayict reginelerle
uzaklagtirilabilir. Bobrek yolu ile diiirezi olan hastada loop ya
da tiyazid ditiretikler ile uzaklastirilabilir. Ciddi hiperpotasemi
durumlarinda ve basamak tedavisine yanitsiz durumlarda K*
diyaliz ile viicuttan uzaklastirilmalidir. Diyaliz ile ilk 2 saatte
diisiik K’lu diyalizat ile (2 mmol/L) K* diizeyi 1.2-1.5 mmol/
saat hizinda diiser.

Kronik ve daha ilimli hiperpotasemi durumlarinda K* alim1
kisitlanmali, K* baglayici recineler kullanilmalidir. Tedaviye
loop ya da tiyazid diiiretikler eklenebilir.

Her durumda altta yatan neden belirlenerek ortadan
kaldirilmalidir.

Tablo 2. Potasyum metabolizmasini etkileyen bazi ilaglar

HIPERPOTASEMI HIPOPOTASEMI
ILAC MEKANIZMA ILAC | MEKANIZMA
ACE RAAS baskilanmasi | Loop Na-K-
inhibitorii, diiiretik 2Cl ko-
ARB transporter
inhibisyonu
Beta bloker | Na-K ATPaz pompa | Tiyazid NaCl ko-
inhibisyonu, Renin | diiiretik transporter
sentez inhibisyonu inhibisyonu
NSAIi Renin sentez Beta Na-K ATPaz
inhibisyonu agonistler | pompa
aktivasyonu
Spirinolakton | Mineralokortikoid Insulin Na-K ATPaz
reseptor inhibisyonu pompa
aktivasyonu
Triamteren, ENa kanal Amfoterisin | Renal K
Anmilorid, inhibisyonu ekskresyonunda
Trimetoprim artma,
hipomagnesemi
Kalsinorin Renin sentez
inhibitorleri | inhibisyonu, Na-K
ATPaz pompa
inhibisyonu, distal
nefronda K kanal
inhibisyonu
Heparin, Aldosteron sentez
ketokanazol | inhibisyonu
Kaynaklar
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DIYALIZ HASTASINDA ACIL SORUNLAR

Dr. Yavuz Ayar

Bursa Tip Fakiiltesi, Bursa Sehir Saglik Uygulama Hastanesi

Konu Baghklar:

Hemodiyaliz (HD)
* Diyalizore bagl reaksiyonlar
* Disequilibrium sendromu
*  Uremik/diyaliz iliskili perikardit
* Hava embolizasyonu
®  Vendz ignenin yerinden ¢ikmasi
*  Damar yollarinda kanama
* Hemoliz
*  Diyaliz suyu kontaminasyonu
*  Aritmi

Periton Diyalizi (PD)
1. Enfeksiyona bagh
Peritonit

2. Enfeksiyondan bagimsiz
®  Perioperatif-Kanama, perforasyon,
* Kataterde tikanma-S1zinti, kece ile ilgili sorunlar

* Artmis intraabdominal basing-Herni, sizinti, genital
ve karin duvari 6demi, hidrotoraks

HD

* ABD de 2018 sonu itibartyla HD tedavisi alanlarin
insidans1 112.818 (%79). Her y1l 50 milyonun iistiinde
HD tedavisi uygulanmaktadir.

*  Ulkemizde TND kayitlarma gore 2019 yilinda HD
hastalarinin insidansi1 9630 (%76.93).

Islemin uygulanabilmesi igin vaskiiler bir yol (katater, fistiil
veya greft), diyalizat i¢in uygun su ve ekstrakorporeal kan
dolagiminin saglanmasi1 gerekmektedir. HD sirasinda hafif
reaksiyonlar yaninda 6liimciil komplikasyonlar gozlemlenebilir.

Diyalizore bagh reaksiyonlar

* Diyalizor reaksiyonlari, membranin kendisine veya
membrani sterilize etmek icin kullanilan {irtinlere
kars1 asirt duyarlilik reaksiyonlaridir.

*  Gecmiste daha yaygin olarak kullanilan bir seliiloz
membran olan kuprofandan olusan diyalizorlerle
reaksiyonlarin meydana geldigi rapor edilmistir.

*  Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii (ACE inh)
kullanan hastalarda akrilonitril (AN69) gibi sentetik
membran kullananlarda (bradikinin agir1 salinimi)
akut reaksiyonlar gortilmiistiir.

Diyalizor reaksiyonlar: daha 6nce “ilk kullanim” reaksiyonlar1
olarak adlandirihiyordu, ¢iinkii bunlar tipik olarak bir
diyalizor ilk kez kullanildiginda goriilmekteydi ve yeniden
kullamildiginda  rastlanmamaktaydi (diyalizériin  yeniden
kullanim1 bugiin diinya genelinde nadirdir).

Gecmiste diyaliz membranlarinit sterilize etmek ve yeniden
kullanmak icin yaygin olarak etilen oksit ve formaldehit
uygulanmaktaydi. Diyalizoriin yetersiz durulanmas: hastalarin
bu maddelere maruz kalmasina ve alerjik reaksiyonlara yol
acmustir.

* Diyalizor reaksiyonlar1 daha once “ilk kullanim”
reaksiyonlart olarak adlandiriliyordu, ¢iinkii bunlar
tipik olarak bir diyalizor ilk kez kullanildiginda
goriilmekteydi  ve  yeniden  kullanildiginda
rastlanmamaktaydr (diyalizoriin yeniden kullanimi
bugiin diinya genelinde nadirdir).

* Gecmiste diyaliz membranlarint sterilize etmek
ve yeniden kullanmak igin yaygin olarak etilen
oksit ve formaldehit uygulanmaktaydi. Diyalizoriin
yetersiz durulanmasi hastalarin bu maddelere maruz
kalmasina ve alerjik reaksiyonlara yol agmuigtir.

* A tipi reaksiyonlar IgE aracili ve bradikinin asir
salinimi sonrasi olusur.

* B tipi reaksiyonlar ilk tedavide goriilmez ve bulgulari
daha hafiftir.

*  Semptomlar gogiis ve sirt agrisi, mide bulantisi ve
kusmayi icerebilir.

* Bulgular hafifse diyalize devam edilebilir, ancak
farkli bir diyalizore gegmek diisiiniilmelidir.

* B tipi reaksiyonlar kuprofan, polisiilfon ve
polietersiilfon gibi sentetik membranlarin kompleman
yolagini aktive etmesi ile olusur.

*  Giinlimiizde biyouyumlu membranlarin kullanimt ile
diyalizor reaksiyonlar1 daha az tespit edilmektedir.

®  Heparin, intravendz demir ve ESA kullanimina baglh
anafilaktik reaksiyonlar olusabilir

Disequilibrium sendromu (DDS)

* DDS diyaliz esnasinda veya diyalizden kisa siire sonra
ortaya cikan norolojik semptomlarla karakterizedir.

*  En onemli risk faktorleri ilk diyalizde yiiksek BUN,
ileri yas, agir asidoz, hipo/hipernatremi, kronik
karaciger hastalig1 ve norolojik hastalik oykiistidiir.

* Ure gibi baskin soliitlerin serumdan hizli
temizlenmesine bagl serum ozmolaritesinde Santral
Sinir Sistemine (SSS) gore hizl diigiis serebral 6deme
yol acar.

° Idiojenik ozmoller (tanimlanamayan soliitler olup
hiperozmolar durumlarda artar) ve intraserebral
asidoz da olast DDS olusumunu kolaylastiran
nedenler arasinda yer almaktadir.

Ik olarak 1960’larda tanimlanan klinik belirtiler bas agrisi,
bulanti/kusma, konfiizyon, ajitasyon, nobetler, koma ve hatta
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olimii icerebilir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goriintiilemede (MRI) beyin 6demi goriilebilir.

Diyalize diisiik kan akimi ve BUN seviyeleri ile veya aligtirma
diyalizi ile tedaviye baglanmasi (ilk diyalizler 2, 3 saat) DDS
riskini azaltmisgtir.

°* DDS tedavisi semptomlarin siddetine baghdir.
Diyaliz sirasinda DDS ile ilgili semptomlar gelisirse
tedavi kesilmelidir. Hafif semptomlarda destekleyici
tedavi yeterli olabilir.

*  Siddetli semptomlar i¢in kafa i¢i basincini diisiirmeye
yonelik onlemler alinabilir.

* lk diyalizinde BUN diizeyini %40 den fazla
diisirmemek, pompa hizm1 200 ml den fazla
arttirmamak ve diyalize 2 saat ile baglamak DDS yi
onlemede etkin.

*  Yine yiiksek BUN seviyesi olanlarda continue renal
replasman tedavisi (RRT) ile tedaviye baslanabilir.

* Yiiksek sodyumlu diyalizat kullanimi da DDS
gelisimini 6nledigi gézlemlenmis

Uremik Perikardit

* 1836’da Ingiliz doktor Richard Bright, otopside
bobrek hastalig1 olanlarda perikardit varli§ini bildirdi.

* Diyalizin gelistirilmesinden once, kronik bobrek
yetmezligi (KBY) ortaminda perikardit tanisi,
yaklasan oliimiin habercisiydi.

* KBY hastalarinda perikardit, iiremik perikardit
(diyaliz baglangicindan once veya 8 hafta icinde
gelisen olarak tanimlanir) veya diyaliz iliskili
perikardit (diyaliz tedavisinden 8 hafta sonra geligen)
olarak siniflandirilmstir.

®  Perikarditin kesin nedeni bilinmemektedir. Diyaliz
tedavisi ile diizeldigi i¢in iiremik perikarditin tiremik
toksinlerin birikmesine bagli oldugu diisiiniilmektedir.

* Diyalize iliskili perikardit siklikla yetersiz diyalize
sahip hastalarda ortaya c¢ikar ve yogun diyaliz ile
diizelir; bunun iiremik perikarditten farkli olup
olmadig1 agik degildir.

HD hastalarinda diger perikardit nedenleri arasinda
enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, malignite, travma ve
miyokard enfarktiisii yer alir.

Ploritik gogiis agrist yaygindir, ancak 6ne egilmekle bulgularda
diizelme nadirdir. Uremik/diyalizle iliskili perikarditte ates,
titreme, nefes darligi, oksiiriik veya halsizlik eslik edebilir.
Cogu hastada perikardiyal siirtiinme sesi duyulur.

Elektrokardiyografide, klasik olarak perikardit ile iligkili
yaygin ST segment yiikselmeleri gézlemlenir.

* Kardiyak tamponad, iremik/diyaliz ile iligkili
perikarditli hastalarin yaklasik %10-20’sinde goriiliir,
perikarditin hayat1 tehdit eden bir komplikasyonudur
(hipotansiyon, tasikardi, pulsus paradoksus, kalp
seslerinin derinden gelmesi vb).

* Tedavide hasta renal replasman tedavisi almiyorsa
diyaliz hemen baglanmali (10-14 giin yogun tedavi),
HD de heparinden kagimilmali, tamponat varsa HD
yapilmamali (UF tamponati arttirabilir) acil olarak
perikardiyosentez veya perikardiyal pencere agilmali.
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Hava Embolisi

® Arter ignesi ile devre arasindaki baglanti zayifsa
veya tlipte herhangi bir kusur varsa, negatif basing
nedeniyle ekstrakorporeal devrenin arteriyel kismina
(hastadan kan pompasina) hava gegisi olabilir.

*  Yinenormalizotonikveyaila¢larmyanlisuygulanmasi,
ayrica diyalizoriin yetersiz doldurulmasi, katater
takilirken veya cekilirken devreye hava girmesine
neden olabilir.

* Devreye 6nemli miktarda hava girerse; ancak hava
dedektorii tarafindan algilanir ve sistem kan seviyesini
duisiiriir.

* Hasta ve vendz hat degerlendirildikten ve ardindan
devreden kani ¢cikarmak icin gerekli adimlar atildiktan
sonra HD’ye devam edilebilir.

Hava embolizminin klinik belirtileri, hava girisinin hacmine ve
hizina ve etkilenen son organ(lar)a baglhdir.

Mikrokabarciklar veya mikroemboli hava dedektoriinii
uyarmayabilir ve hastanin kan dolasimina girer. Bunlar akut,
ani etkilere yol agcmazlar, ancak HD hastalarinda akcigerlerde
ve beyinde kronik hasardan sorumlu olabilirler.

Sag kalbe/pulmoner artere giren hava pulmoner 6dem, hipoksi,
arreste neden olabilir; SSS’de hava embolisi, mental durum
degisikligine, norolojik defisitlere, nobetlere, felce ve Oliime
sebep olabilir.

* Hava embolizminin klinik belirtileri, hava giriginin
hacmine ve hizina ve etkilenen son organ(lar)a
baghdur.

*  Mikrokabarciklar veyamikroemboli hava dedektoriinii
uyarmayabilir ve hastanin kan dolasimina girer.
Bunlar akut, ani etkilere yol agmazlar, ancak HD
hastalarinda akcigerlerde ve beyinde kronik hasardan
sorumlu olabilirler.

*  Sagkalbe/pulmoner artere giren hava pulmoner 6dem,
hipoksi, arreste neden olabilir; SSS’de hava embolisi,
mental durum degisikligine, norolojik defisitlere,
nobetlere, felce ve oliime sebep olabilir.

Venoz ignenin Cikmasi

* Igne yerinden cikma nedenleri arasinda uygun
olmayan igne bantlama, yetersiz kaniilasyon teknigi,
kan hatlarinin uygun sekilde sabitlenmemesi ve hasta
hareketi/ignenin ¢ikarilmasi yer alir.

*  Ignelerin ve/veya kan hatlarinin battaniye veya diger
nesnelerle kapatilmasi ve vendz basing alarminin alt
limitinin ¢ok diisiik ayarlanmasi gibi diger faktorler,
meydana geldiginde vendz igne yerinden ¢ikmasinin
tespit edilmesini zorlasabilir.

®* Venoz igne yerinden ¢ikarsa vendz basing diiser,
ancak vendz basingtaki diisiis alt limit alarmin (alt
ve list limit normal basmcin 50mmHg iistii va alt1)
tetiklemek icin yeterli olmayabilir.

®* Vendz igne tamamen yerinden cikarsa, pompa
durdurulana kadar ekstrakorporeal devreden akan kan
300-450 mL/dk (kan akis hizi) oraninda kaybolur.
Dakikalar iginde siddetli kanama ve hatta Oliim
meydana gelebilir.
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* Tedavide kanama oranmna bagh
gerektiginde IV siv1 ve vazopresorler.

transfiizyon,

* Igneleri ve kan hatlarin1 iyice sabitlenmeli ve her
zaman goriiniir durumda tutulmali, damar erisimi
diizenli olarak takip edilmeli, ven6z alarm limitlerini
ayarlamaktan kacinilmali, kan sizinti dedektorii
dikkatli izlenmeli.

Damar Yolunda Kanama

* Damar yolunda kanama, HD de nadir fakat hayati
tehdit eden bir komplikasyonudur.

* 2000-2006 yillar1 arasinda Amerika Birlesik
Devletleri’'nde 1.654 HD hastasinin 6liim nedeni
olarak rapor edilmis olup, HD hastalar1 arasindaki
oltimlerin yaklagik %0.4’iinii temsil etmektedir.

*  Damar yolunda kanama nedenli 6liimlerin yaklasik
%80’1 diyaliz iinitesinin diginda, en sik hastanin
evinde meydana gelir.

®* AVF veya AVG’nin yirtilmasi nedeniyle meydana
gelir.

* Santral vendz katatere bagli perforasyon, tiinelli
kataterin  dikkatsiz ~ ¢ikarilmasi, ekstrakorporeal
dolasimdan kataterin kazara ayrilmasi sonucuda
geligebilir.

* AVF’lerin ve AVG’lerin yirtilmasi, damar
duvarinin zayifladig1 bolgelerde (anevrizma veya
pseudoanevrizma) meydana gelir.

°* Anevrizma ve  psodoanevrizma  olusumunu
artirabilecek faktorler arasinda yiiksek kan akimu,
tekrarlayan darliklarin dilatasyonu, enfeksiyonlar ve
venoz stenoz bulunur.

*  En sik ayn1 yerde tekrarlanan kaniilasyonlardan sonra
geligirler.

* Tedavide anevrizma veya pseudoanevrizma bolgesine
kaniilasyondan kagiilmali.

* [Kanama bolgesine devamli basing uygulanmali.
Turnike, kan basincimanseti ve bandaj kullanilmamali.

*  AVF ve AVG deki yirtik baglanmali.

®* Damar girisim yolu i¢in ip merdiven yodntemi
uygulanmali, erisim yolu dikkatli incelenmeli ve
gerektiginde kalp damar cerrahina yonlendirilmeli
Hemoliz

*  Eritrositler, ekstrakorporeal devrede, kan akis hizina
bagli olarak, tiipiin icinden gegerken hemolize
maruz kalabilir. Bu, diyaliz sirasinda klinik olarak
saptanamayabilir.

®  Eritrositlerin hemoliz olmasinda mekanik nedenler
arasinda;

1. Kiiciik capli ignelerden yiiksek kan akisi hizlari,
2. Asir negatif arter basinglari,

3. ignenin yanlig yerlestirilmesi ve tikali veya biikiilmiig
borular yer alir.

Diyalizatin kloramin, bakir ve nitratlar gibi oksitleyici
maddelerle kontaminasyonuyla hemoliz gelisebilir.

Gecmiste kloramin ile iligkili eritropoetin direnci de olusturan
hemoliz vakalar1 raporlanmuistir.

Diyalizoriin yeniden islenmesinde formaldehit kullaniminin
azalmastyla hemoliz 6nemli 6l¢iide azalmustr.

Yiiksek diyalizat sicaklig: ile termal ve hipotonik diyalizat
kullanimi ile ozmotik hasar sonrasi yine hemoliz gelisebilir.

* Tedavide hemoliz diisiiniiliiyorsa kani1 hastaya geri
vermeden HD’yi durdurulmali, gerekirse eritrosit
transfiizyonu  yapilmali, hiperkalemiye dikkat
edilmeli.

* Su, HD makinesi ve HD devresi yakin takip
edilmeli; uygun kan akig hizi uygulanmali, tiiplerin
kompresyonu engellenmeli.

Diyaliz Suyu Kontaminasyonu

°* HD hastasi, haftada 400 litreden fazla diyalizat
suyuna maruz kalir.

*  Kloramin ve hidrojen peroksid kontaminasyonu —
1. Karbon tanklarimin tiikenmesi

2. Hemoliz; methemoglobinemi—nefes darligi, siyanoz,
cikolata kahverengi vendz kan, yiiksek methemoglobin
seviyeleri saptanir.

3. Tedavide hemoliz tedavi protokolii, ileri olgularda
metilen mavisi.

*  Floriir kontaminasyonu
1. Deiyonizasyon i¢in kullanilan re¢inelerin tilkenmesi

2. Kaginti, gogiis agrist, bulanti, kusma, ishal, senkop,
tetani, ventrikiiler fibrilasyon, kardiyak arrest goriilebilir.

3. HD nin saglikli yonetilmeli, hiperkalemiyi, hipokalsemi
ve hipomagnezemiye dikkat edilmeli

Bakir kontaminasyonu

Diyaliz Suyu Kontaminasyonu, sebekede bakir boru kullanilmig
olmasi

Miyalji, karmn agrisi, ishal, asidoz, pankreatit, hemoliz,
methemoglobinemi tespit edilebilir.

Tedavide destekleyici tedavi, selazyon
*  Bakteri ve endotoksin kontaminasyonu

1. Su aritma bilesenlerinin ve HD makinelerinin uygun
olmayan sekilde dezenfekte edilmesi

2. Bakteriyemi, pirojenik reaksiyonlar
3. Tedavi antibiyotik ve destekleyici tedavi
Aritmi

* Kardiyak arrest ve aritmi KBY de en sik mortalite
nedenidir (yaklasik %30).

® Aritmiyi onlemek icin, kardiyomiyopati (KMP)
tedavi edilmeli.

1. Dilate KMP yonetimi (kardiyoselektif beta bloker -
karvedilol vb)

2. Diyastolik disfonksiyon/sol ventrikiil hipertrofisi — Sol
ventrikiil kitlesini azaltmak i¢in sik diyaliz. ACE inh,
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ARB, Spironolakton kullanimi
Kalsiyum (Ca) ve potasyum (K) degisikligi

Prediyaliz serum potasyum seviyeleri dikkatli izlenmeli, <2
mEq/L K dan miimkiin oldugu kadar kacinilmali

QT araligint uzatan ilaglar kullaniliyorsa diisiik (<2.5 mEq/L)
Ca dan kaginilmali.

®*  Metabolik alkaloz

1. Alkalozu olan hastalarda yiiksek diyalizat bikarbonattan
kagimilmal

2. Asetat gibi diyalizati etkileyecek bazik maddelerden
kacinilmal

®  Hizl ultrafiltrasyon

1. Tuz ve siv1 kisitlamasina dikkat edilmeli, 10 ml/kg/saat
UF miimkiin oldugu kadar agilmamali

*  HD nin sebep oldugu miyokard iskemisi

1. Intradiyalitik hipotansiyon iskemiyi arttirir. Bunu
engellemek icin diyalizat sicaklig1 hastanin viicut sivisinin
0.5-2 C altinda olmali.

Tla¢ Kullanim
1. QT araligini uzatan ilaglardan kagimilmali.

e ICD ve Pacemaker riski olan hastalar dikkatli
degerlendirilmeli.

PD de Acil Sorunlar

* PD ilk 1960 baslarinda tedavi olarak kullanilmaya
baslandi.

®* 2018 yili sonu itibariyla ABD de RRT alanlarin
%10.9’u PD tedavisi almakta idi.

* TND 2019 veri kayitlarina gére PD genel insidansi
%8.86 idi

Peritonit

International Society of Peritoneal Dialysis (ISPD) Onerisine
gore bir merkezin peritonit siklig1 hasta yili bagia 0.5 ataktan
fazla olmamalidir.

Ulkemizde TND verilerine gore 2019 yilinda, peritonit atak
siklig1 hasta bagina yillik 0.30 idi.

Yayilim yolu- Intraluminal (en sik), periluminal, enterik,
hematojen, transvajinal.

Kolaylastirict faktorler- Nazal tasiyicilik (Staph. aureus),
yas, cinsiyet, diyabet, hipoalbiiminemi, immiinsiipresyon,

depresyon, hipokalemi vb
®* Tam drenaj sivisinda lokosit sayisinin  >100/
mm olmasit ve PMN hiicre oranmin >%350 olarak

bulunmasi ile konur. Bunun yaninda kiiltiir alinmali
ve gram boyama yapilmali.
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PD Peritonitinin Belirti ve Bulgulari (%)

Bulanik drenaj sivist 98-100

Karmn agrist 95

Karinda hassasiyet 80

Rebound hassasiyet 10-50

Ates 30-35

Usiime-Titreme 20

Bulant1 30-35

Kusma 25-30

Diyare/Konstipasyon 15

Gram-pozitif mikroorganizmalar 40-50
®  Staph. Aureus 11-12
®  Koagiilaz negatif staph 12-30

Gram-negatif mikroorganizmalar 20-30
®  Pseudomonas tiirleri 12-15
® E.coli 6-10

Mantarlar 2-4

Mikobakteriler ~1

Polimikrobiyal ~10

Kiiltiir-negatif ~15

* PD de mortalite 6zellikle mantar ve gram-negatif
peritonitte yiiksek (%1-6).

* ISPD 2016 kilavuzuna gore ampirik tedavi olarak;
®  Vankomisin veya 1. jenerasyon sefalosporin
+
3. jenerasyon sefalosporin veya aminoglikozid

*  PD katater ¢ikarilma endikasyonlari
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1. Refrakter (tedaviye direngli) peritonit ve katater
enfeksiyonlari

2. Relapsing (niikseden) peritonit
3. Mantar peritoniti

Kismi endikasyonlar
1. Mikobakterilere baglh peritonit

2. Cok sayida enterik mikroorganizmanin neden oldugu

peritonit

Start empirical antibiotics as soon as possibleb®. ]

Consider adjuvant treatment: pain control;
IP heparin; anti-fungal prophylaxis.

hes

Assess clinical improvement, repeat PDE cell
count and culture at days 3-5
Clinical improvement: No clinical improvement: No clinical improvement by 5
continue antibiotics re-culture and evaluate days on appropriate antibiotics

Continue Gram-positive coverage
if positive cocci i

Continue Gram-negative coverage
if gative bacilli i

CNSS, streptococc, S. aureus? or Pseudomonas other Gram mixed bacterial
or culture negative® || Enterococci species’ negative bacilli growth®
treat for treat for treat for treat for treat for
14 days 21 days 21-28 days 21 days 21 days
Peritonitis resolves but persistent
exit site or tunnel infection”

Enfeksiyondan bagimsiz komplikasyonlar

catheter removal ]

*  Kanama ve perforasyon %1-2 arasinda goriilmektedir.

* Kanama icin antikoagiilan veya antiagregan
kullanimi,  trombositopeni,  iiremikolaylastirict
faktorler. Antikoagiilan kullanimi 24 saat onceden

kesilmeli.

*  Perforasyona katater yerlestirme yontem ve teknigi
daha ¢ok neden olmaktadir.

Kanama ve perforasyon %1-2 arasinda goriilmektedir.

Kanama icin antikoagiilan veya antiagregan kullanimi,
trombositopeni, liremikolaylagtirict faktorler. Antikoagiilan
kullanimi 24 saat 6nceden kesilmeli.

Perforasyona katater yerlestirme yontem ve teknigi daha ¢ok
neden olmaktadir.

Katater Sizintis1 (Katater yerlestirme yontemine gore %1-
40)

*  Yiiksek diyalizat hacmine bagl artmis karin i¢i basing
ve karin duvari zayifligina bagli gelisebilir.

* Genital ya da karin duvar1 6demi de subkutantz
sizintiy1 diistindiirebilir.

®  Subkutan dokuya gomerek yerlestirilen kataterlerde
veya yatarak degisim yapanlarda daha az goriiliir.

* Kesin tan1 sintigrafi veya kontrastli peritoneal BT ile
konur.

Kece ile ilgili sorunlar (%3.5-17)

* Genellikle ¢ikis yeri enfeksiyonuna bagl gelisir.
Enfeksiyon yoksa konservatif tedavi uygulanabilir.

Kecenin traglanmasi ve kataterin ¢ekilmesi yaklagimi
da degerlendirilebilir.

Artmms Kari I¢i Basing (KiB) liskili Komplikasyonlar
Herni

®* Hemni 1980 lerde %10-15 iken, Kkatater
yerlestirmesinde paramediyan insizyon kullanilmasi
ile %5 lere gerilemistir. Son yillarda hasta yilt bagina
0.06-0.08 tespit edilmekte.

* Kadin cinsiyet, ileri yas, uzun siireli PD uygulanmasi,
ODPKBH, coklu gebelik, 3 den fazla laparatomi
Oykiisti, herni onarim operasyon Oykiisii vb risk
faktorleri arasindadir.

* Ensikinsizyonel ve katater ¢ikis yeri hernileri goriiliir.

* Katater yerlestirmeden 6nce herni arastirilmali, cuff
derine yerlestirilmeli, paramediyan insizyon tercih
edilmeli, patent prosesus vaginalis arastirilmali vb.

® Genellikle elektif cerrahi tercih edilmeli, islemden
1-2 giin sonra diisiik hacim ve sik degisim ile tedavi
baslanabilir.

Sizint1 (%5)

Periton membran biitiinliigiiniin bozulmasi ve KiB artisiyla
iligkilidir.

PD ye erken baglama, median teknik, karin duvar1 zayifliklar

vb en 6nemli risk faktorleri arasinda.

Bulgular erken donem c¢ikis yerinde 1slaklik seklindedir. Geg
donem hidrotoraks (ODPKBH de daha sik, %1-5.1), karin cilt
altina sislik, kilo alimi, ¢ikis hacminde azalma, UF yetersizligi
ve genital 6dem seklindedir.

Tedavide cerrahi,diisiik hacimli degisimler, aletli PD, gecici
stire HD yer alir.
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SS-01 [Klinik Nefroloji]

KRONIK BOBREK HASTALIGI EVRE 3-4 OLAN
KISILERDE SERUM LIPIT DUZEYLERI ILE TAHMINI
GLOMERULER FILTRASYON HIZI ARASINDAKI ILiSKI

Koray Uludag

Saglik Bilimleri Universitesi Kayseri T1p Fakiiltesi Nefroloji Boliimii

GIRIS: Kronik bébrek hastalizi (KBH) olan hastalarda
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski yiiksektir. Diger
yandan dislipidemi, bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
yaygin bir metabolik anormalliktir. Yas, beslenme durumu
ve enflamasyon gibi potansiyel olarak eslik eden faktorler
diizeltildikten sonra KBH deki dislipidemi ve tahmini glomeriiler
filtrasyon hizi (eGFR) iligskisini degerlendiren c¢alisma az
sayidadir. Bu calismada, KBH hastalarinda serum lipit seviyeleri
ile eGFR arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi amacladik.

YONTEM: Bu kesitsel ¢alisma 2013 ve 2016 yillari arasinda
Kayseri sehir hastanesi nefroloji poliklinigine basvuran 18
yas ve iizeri 739 hasta lizerinde gergeklestirilmistir. Bagimsiz
degiskenler, serum diigiik yogunluklu lipoprotein (LDL), total
kolesterol (TK), trigliserit (TG) ve yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL) kolesteroldii. Lineer regresyon modellerini kullanarak
eGFR ve serum lipid seviyeleri arasindaki iligkileri analiz ettik.

BULGULAR: Olgularin ortalama (SD: standart sapma) yas1
57.38 (11.10) idi ve %57.2’si erkekti. eGFR ortalamasi (SD) tiim
hastalar i¢in 42.23 (8.02) idi. eGFR ile TK (f=-0.013, p=0.009),
LDL (B=-0.015, p=0.028) ve log (TG) (B=-1.24, p=0.013)
arasinda negatif bir iligki gozlendi. Ayrica eGFR ile HDL
arasinda pozitif bir iligki oldugu saptand: ($=0.062, p=0.020).

SONUC: Bulgularimiz eGFR diizeyi azaldikca total kolesterol,
LDL ve TG serum diizeylerinin arttigin1 ve HDL diizeylerinin
diistiiglinii gosterdi. Bu tipte lipit profili, KBH’l1 hastalarda da
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik icin bir risk faktorii olarak
kabul edilebilir. Bu nedenle, KBH hastalarindada dislipidemi
tedavisi akilda tutulmalidir.

Tablo 2. GFR ve serum lipit degerleri arasindaki iliski

GFR,

ml/dk/1.73 m?
Prediktor Beta %95 CI p
Total kolesterol, Model 1 -0.012 -0.022 —-0.002 0.019
mg/dl

Model 2 -0.012 -0.022 - -0.002 0.014

Model 3 -0.013 -0.023 —-0.003 0.009
LDL, mg/dl Model 1 -0.014 -0.027 —-0.001 0.038

Model 2 -0.014 -0.027 - -0.000 0.045

Model 3 -0.015 -0.028 —-0.002 0.028
HDL, mg/dl Model 1 0.061 0.009 -0.113 0.021

Model 2 0.060 0.008 - 0.112 0.024

Model 3 0.062 0.010-0.115 0.020
Log (Trigliserit), Model 1 -1.122 -2.102 - -0.142 0.025
mg/dl

Model 2 -1.156 -2.134--0.178 0.021

Model 3 -1.237 -2.215--0.259 0.013

Model 1: Diizeltilmemis,

Model 2: Cinsiyet+yas,

Model 3: model 2+albumin+WBC+hemoglobin+fosfor+VKi+log (idrar protein/
kreatinin) +iirik asit+diyabet+hipertansiyon+coroner arter hastaligi+konjestif kalp
yetmezligi+serebrovaskuler hastalik+log(CRP)
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SS-02 [Klinik Nefroloji]

METOTREKSAT KAYNAKLI BOBREK _ VE
KARACIGER HASARINA KARSI BALIK YAGININ
OLASI KORUYUCU ETKILERININ ARASTIRILMASI

Ali Giirel!, Kiirsat Kaya?

Firat Univers.i.tesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Elazig
’Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya
Anabilim Dali, Denizli

GIRIS: Folat antagonisti metotreksat (MTX) cesitli
malignitelerin, otoimmiin/  inflamatuar  hastaliklarin,
gestasyonel trofoblastik hastaliklar/ ektopik gebelik gibi
jinekolojik hastaliklarin tedavisinde kullanilmaktadir. MTX
olasilikla oksidatif stres, inflamatuvar siirecler nedeniyle
toksisiteye neden olur. Antioksidan/ doku koruyucu etkileri
bilinen balikk yagmin (BY), MTX nefrotoksisitesi ve
hepatotoksisitesi iizerine etkilerini arastirtik.

GEREC, YONTEM: Gruplar (n=7 rat);

- kontrol: 14 giin gavajla misir yagi, 3.giin intraperitoneal (ip) SF
- BY: 14 giin gavajla 1000 mg/kg BY, 3.giin ip SF

- MTX: 14 giin gavajla misir yagi, 3.giin ip 20 mg/kg MTX

- MTX+BY: 14 giin gavajla 1000 mg/kg BY, 3.giin ip 20 mg/
kg MTX.

15.giinde  dekapitasyon  sonras1  dokularda, uygun
kosullarda korunarak oksidan (TBARS: Tiyobarbitiirikasit
reaktif substans) ve antioksidan (GSH: Glutatyon, SOD:
Stiperoksitdismutaz, GPx: Glutatyonperoksidaz, CAT: Katalaz)
parametreler calisildi. Istatistik SPSS.21 programiyla yapildi.

SONUC: Tablo...

Farkli st degerler, gruplar arasi farki gostermektedir (P <
0.05). ortalamazstandard hata

TARTISMA: Calismamizda 20 mg/kg tek doz MTX
uygulanmasi hepato- renal dokularda kontrol grubuna gore
TBARS diizeylerinde anlamli artisa ve SOD, GPx, GSH
ve CAT aktivitelerinde anlamli azalmaya neden oldu ve
bu degerler BY uygulamasiyla anlamli diizelme gosterdi.
BY nin MTX kaynakli mukozal hasar, bagirsak epitel hasari,
kemik doku hasarinda olumlu etkilerini saptayan cokga
calisma mevcuttur. Bu calismayla MTX’in bobrek ve karaciger
dokularinda oksidatif hasara neden oldugunu ve BY’nimn bu
hasar1 hafiflettigini saptadik.

Sonuclar:

Bobrek | TBARS GSH SOD GPx CAT
(nmol/g) (nmol/mg) (U/mg) (U/mg) (U/mg)

Kontrol | 106,82+4,97a | 10,68+0,88ab | 4,73£0,13a | 0.89£0,01a | 760,38+59,70a

BY 117,1943,34a | 12,590,590 | 4,860,102 | 0,94£0,03a | 791,22+23,49a

MTX | 135,88+1,04b | 10,34£040a | 3,78£0,13b | 0,77£0,02b | 607,13£28,19b

g/{g}ﬂ- 122,4243,05a | 11,0740,15ab | 6,36£0,37a | 0,95£0,02a | 780,97+30,30a

Metotreksat kaynakli bobrek hasarlanmasinda balik yaginin
doku oksidan ve antioksidan parametreler iizerine etkisi
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SS-03 [Klinik Nefroloji]

LUPUS NEFRITININ KLINIK VE LABORATUVAR
OZELLIKLERI, RENAL SAGKALIM VE HASTA
SAGKALIMI iLE ILISKILI FAKTORLER

Nurbanu Inci!, Tamer Dinger?, Sinan Trabulus®

'Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, I¢ hastaliklari Anabilim Dals,
Istanbul

?[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Nefroloji Anabilim Dali, Istanbul
3stanbul Universitesi - Cerrahpasa, Nefroloji Anabilim Dal Istanbul

GIRIS-AMAC: Lupus nefritiLN), sistemik lupus
eritematozus(SLE) un sik ve ciddi bir tutulumu olup renal
ve hasta sagkalimimi olumsuz etkilemektedir. Calismamizda
1994-2019 yillarindaki LN tamili hastalarimizin dosyalarini
tarayarak; bobrek tutulumunun klinik ve laboratuvar
ozelliklerini, prognozu etkileyen faktorleri, renal ve hasta
sagkalimu ile iligkili faktorleri aragtirdik.

METOD: Hastalarin demografik bilgileri, tani siireleri,
SLEDAI-2K(SLE hastalik aktivasyon indeksi-2000) skorlart,
renal alevlenmeleri, komorbiditeleri, ekstrarenal tutulumlari,
biyopsileri, otoantikorlari, tanida ve sonlanimdaki GFR, serum
kreatinin, proteiniiri degerleri, tedavi rejimleri, son renal
durumlar kaydedildi (Figiir 1).

BULGULAR: 145 hasta ¢alismaya alind1. Hastalarin baglangic
SLE, LN siiresi, SLEDAI-2K skoru, baslangi¢ ve sonlanim
GFR, serum kreatinin ve proteiniiri degerleri ve hematiiri
yiizdesi figur 1°de verildi. %98 oraninda ANA, %87 ds-DNA
pozitifligi ve %90 hastada ekstrarenal tutulum mevcuttu. Hasta
mortalitesinin %7.9 oldugu goriildii. Anti-Sm, anti-SS-A/B
ve AFAS antikoru diizeylerinin, eslik eden MSS, kardiyak
ve hematolojik tutulumlarin prognoz iizerine anlamli oldugu
saptand1 (Figiir 2, 3, 4).

TARTISMA-SONUC: Calismamizda hipertansiyon, kronik
bobrek hastalifi ve anti-fosfolipid sendromunun daha sik
oldugu gozlendi. MSS ve kardiyak tutuluma daha fazla
rastlandi. Erkek hastalarda proliferatif LN riskinin artmis
oldugu goriildii. Hastalarin ¢ogunun piir class 4 LN oldugu
ve baglangicta daha yiiksek SLEDAI-2K skoru, kreatinin ve
proteiniiri degerlerine ve daha diisiikk GFR degerine sahip
oldugu; sonlanimdaki kreatinin degerlerinin de daha yiiksek
oldugu tespit edildi. Anti-SS-A/B, AFAS antikoru ve extrarenal
tutulumlarin (6zellikle MSS, kardiyak) eslik ediyor olmasinin
prognozu olumsuz etkiledigi goriildii (Figiir 5 ). Indiiksiyon
tedavisi alan grupta renal fonksiyonlarin daha stabil seyrettigi
ve proteintirideki gerilemenin daha hizli oldugu goriildii.
Renal ve hasta oliimlerinin ¢cogunu proliferatif LN’1i hastalar
olusturmaktaydi.

Figiir 1. Anti-Sm negatif ve pozitif olan hastalardaki baslangi¢
ve sonlanim GFR ol¢iimii.
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Figiir 2. Anti-SS-A/B negatif ve pozitif olan hastalardaki
baslangi¢ ve sonlanim GFR o6l¢iimii.

Estimated Marginal Means of MEASURE_1

ANTISSABnegatifpozitift

—negatif
pozitif

1204

1104

100

a0 o=

807

Estimated Marginal Means

707

607

factori

Figiir 3. AFAS antikoru negatif ve pozitif olan hastalardaki
baslangi¢ ve sonlanim GFR o6l¢iimii.
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Figiir 4. MSS tutulumu olan ve olmayan hastalardaki baslangi¢

ve sonlanim GFR ol¢iimii.
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Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri ve laboratuvar
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SS-04 [Klinik Nefroloji]

COVID-19  ENFEKSIYONUN KRONIK = BOBREK
HASTALIGINDA HASTALIK ILERLEMESINE OLAN
KATKISININ DEGERLENDIRILMESI

Siimeyra Koyuncu, Ismail Kocgyigit

Erciyes Universitesi

AMAGC: Bu galismamin amac1 COVID-19 enfeksiyonu gegiren
kronik bobrek hastaligi (KBH)bulunan hastalarda COVID-19’un
bobrek hastalig1 progresyonu tizerine etkisini aragtirmaktir.

YONTEMLER: Calismaya toplam 70 kronik bobrek hastaligt
bulunan COVID-19 enfeksiyonu geciren hasta ve gecirmeyen 70
KBH hastas1 dahil edildi. Hastalarin evreleri CKD-EPI formiiliine
gore belirlendi. Hastalik gecirenlerin 6’s1 evre 1, 19’u evre 2,31°1
evre 3 ve 14’ iievre 4 KBH idi.COVID-19 enfeksiyonu gegirmeyen
hastalarin 5’ievre 1, 20’si evre 2,32 si evre 3 ve 13’ ii evre 4 KBH
idi. Hastalar hastaneden taburcu olduktan sonra 6 ayboyunca
izlenmistir. Tiim veriler,hastalarin 6 ay sonraki incelemelerinden
elde edilmistir. COVID-19 enfeksiyonun etkilerini gorebilmek
icin agilanan hastalar calismaya dahil edilmemistir.

parametreleri BULGULAR: COVID-19 enfeksiyonu gegiren hasta grubunda
evre 1’ de 1 hasta evre2’de 4 hasta evre3’de 6 hasta evre 4’ de 5
Grialama [n=145] S| Mimmm | Maimom hasta progresyon gostererek GFH diisiisii bir alt evreye olmustur.
e - 5.has.ta.dan 4’ti hemodiyaliz programina ahmrk.en 1 hafta periton
2 diyalizine baglamistir. Ayrica 4 hasta kardiyovaskiiler arrest
== searna o ® nedeni ile exitus olmustur. Bunlardan {i¢ii evre 4, digeri ise evre
Tani yagi 33.34:13.32 11 78 N ! o . X -
Wastahk shres 5975 BIVIL 5 F 3 de takip edilen hastalar idi. KBH ile takip edilip COVID-19
— 9= TLAY ! 300 enfeksiyonu gecirmeyen hastalarda ise sadece evre 2’de 2 hasta,
= ey : it evre 3’ de 4 hasta ve evre 4’de 2 hasta progresyon gostererek
1N geligene kadar | 2412 5,01 YL 5 7 GFH diisiisii bir alt evreye olmustur. lki hasta hemodiyaliz
R A ondal 1354 programina baslamistir.Bu hasta grubunda ise evre 4’de 2 hasta
Baglang: exitus olmustur.
-GFR{mil/dk) B7.43+ 41.88 B 205
lre{mg/dl) 44 57+ 31,40 12 170 ) ) )
-sCrimg/di) 118+ 1.06 028 7.50 SONUC: Siddetli COVID-19 enfeksiyonu bobrek basta olmak
-Proteindrilmg/gin) | £446.39: 1664.73 175 28000 - .. . 7 R
lizere multisistemik tutulumun oldugunu ve uzun dénemde
e | . o bobrek hastalig1 iizerine GFR diisiisiinii artiric etkisini bilmekte
-1. yd kentral 39 hasta 13,1 fayda vardir.
-5yl kontral 16 hasta 176
f&:wuu 97.23¢ 38.41 15 200 Tablo 1. Kronik bobrek hastalarmin her iki grupta bazal klinik
-sCrimg/fdl) 0.97+ 0BT 040 4,60 o1 1 o
Sl | P : o degiskenlerin dagilimi ve karsilastirilmasi
sl Degiskenler Covid-19 olan KBH | Covid-19 olmayan
-GFR[ml/dk) 9344683 3 n7 g1 hastalart KBH hastalar1 p
-sCr{mg/dl) 115+ 1.11 0,44 5,60
-Proteinirifmg) | 831 1502.05 2 7625 Yas 5117 53+19 0.257
Son kontral .‘ pe
-GFRmi/dk] 50,61+ 47.08 5 212 Cinsiyet/Erkek 38 (%54) 36 (%51) 0.118
el | e ot it Diabetes mellitus | 21(%29) 22(%31) 0.189
Hipertansiyon 18 (%25) 19(%27) 0213
CRP 13.9 (3.83-76.75) 11.2(3.52-64) 0.156
Sodyum 136+3.2 13543.9 0321
Potasyum 4.6£1.2 4.8+1 0.227
Kalsiyum 8.51.5 8.3x1.6 0.320
Kreatinin 2.25(0.85-4.89) 2.17 (0.9-5.12) 0.102
Prokalsitonin 0.07 (0.02-0.13) 0.09 (0.01-0.11) 0.09
Albumin 3.51£0.96 3.55+1.03 0.196
LDH 202 (153-310) 204 (134-337) 0.279
Ferritin 212 (53-940) 235 (43-788) 0.155
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Degerler n(%),
olarak ifade edilir.

ortalamax=SD veya medyan(1.-3. c¢eyrekler)
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SS-05 [Klinik Nefroloji]

RENAL REPLASMAN TEDAVISI ALAN HASTALARDA
YORGUNLUK, DEPRESYON VE UYKU DURUMUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Ayse Burcu Cam!, Serkan Bakirdogen®

'Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Ic¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Renal replasman tedavisi (RRT) alan hastalarda
yorgunluk, depresyon ve uyku Xkalitesinde bozulmalara
stk rastlanmaktadir. Bu durum hastalarin yasam kalitesini
etkilemekte ve olumsuz klinik sonuclara yol agmaktadir.
Calismamizin amaci, RRT alan hemodiyaliz (HD), periton
diyaliz (PD) ve bobrek nakil (RT) hastalarinin yorgunluk,
depresyon ve uyku durumunun birbiriyle karsilastirilmasidir.

GERECLER VE YONTEM: Saglik Uygulama ve Arastirma
Hastanesinin nefroloji  poliklinigine bagvuran ve RRT
alan hastalar calismaya alindi. Her bir hastanin yorgunluk,
depresyon ve uyku durumu sirastyla yorgunluk siddet dlcegi
(YSO), Beck depresyon dlcegi (BDO) ve Epworth uyku dlcegi
(EUO) kullanilarak ayni arastiricl tarafindan degerlendirildi.
Kontrol grubu, poliklinige gelen hastalarin yakinlar1 arasindan
saglikli ve goniillii olanlardan rastgele segildi.

SONUCLAR: Calismaya 99 hasta (28 kadin, 71 erkek) ve
kontrol grubundan 99 kisi (53 kadin, 46 erkek) dahil edildi.
Son donem bobrek hastalifi (SDBH) nedeniyle RRT alan
hastalarmn 50’1 RT, 25’1 PD ve 24’ti HD tedavisi altindaydi.
Hem hasta hem de kontrol grubunda yas degiskeni, YSO
ve BDO skorlar1 benzer bulundu (p>0.05). Hasta grubunda
EUO, kontrol grubundan daha yiiksekti ve sonug istatistiksel
anlamli bulundu (p<0.05) (tablo-1). HD, PD ve RT hastalarinin
ve kontrol grubunun YSO skorlari birbiriyle benzer bulundu
(p>0.05). Diyaliz hastalarinin BDO ve EUO skorlar1 birbiriyle
benzer (p>0.05); RT hastalar1 ile kontrol grubundan daha
yiiksek saptandi (p<0.05) (tablo-2).

TARTISMA: Calismamizda, diyaliz hastalarmin  BDO
ve EUO skorlarini RT ve kontrol grubundan daha yiiksek
saptadik. YSO skorlar1 bakimindan kontrol grubu ve RRT alan
hastalar arasinda bir farklilik yoktu. SDBH tanili hastalarin
yorgunluk, depresyon ve uyku durumunun diizenli araliklarla
degerlendirilmesi klinik izlemin bir bileseni olmalidur.

Hasta ve kontrol gruplarinin yas, YSO, BDO ve EUO
degerlerinin birbiriyle karsilastiriimasi

Demografik Kontrol grubu (n=99) Hasta grubu (n=99)
deserler Ortanca Ortanca p*

& (minimum-maksimum) | (minimum-maksimum)
Yas (y1l) 54 (21-79) 52 (24-87) 0.733
YSO 3 (1-6) 4 (1-6) 0.170
BDO 5(1-23) 8 (1-25) 0.479
EUO 3 (1-13) 4(1-19) 0.019

* Mann Whitney U test

Hasta alt gruplarinin ve kontrol grubunun yas, YSO, BDO
ve EUO degerlerinin birbiriyle karsilastiriimasi

Kontrol grubu

(1=99) RT (n=50) PD (n=25) HD (n=24)
Demografik = Ortanca Ortanca Ortanca .
N Ortanca .. .. . p*
degerler .. (minimum - | (minimum - | (minimum -
(minimum - . . .
. maksimum maksimum maksimum
maksimum)

Yas (yil) 54 (21-79) 56 (27-77) 43 (33-72) 313 0.718
$Y : : : (24-87) '
YSO 3 (1-6) 4(1-6) 4 (1-6) 3.5(1-6) 0.449
BDO 5(1-23) 6(1-24) 8(2-23) 8.5 (4-25) 0.005
EUO 3(1-13) 3(1-1D) 5(2-19) 4(1-12) 0.0001

* Kruskal-Wallis H Test (Monte Carlo)
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SS-06 [Klinik Nefroloji]

ARTERIYOVENOZ FIiSTUL OLUSTURULMASININ
KRONIK BOBREK HASTALIGI ILERLEMESINE
ETKISI

Fatih Yilmaz!', Meryem Keles®

'Antalya Atatiirk Devlet Hastanesi, Nefroloji Boliimii, Antalya
2Ankara Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Arteriyovenoz fistiil (AVF) hemodiyaliz hastalari
i¢in optimal vaskiiler erigim yoludur. Ongériilen hemodiyaliz
baslangicindan 6 ay Once veya kreatinin klirensi<15-20
ml/dk/1.73m2 olunca AVF olusturulmast onerilir. AVF
olusturulmasinin kronik bobrek hastaligi (KBH) ilerlemesini
yavaslattig1 belirtilmistir. Bu calismada KBH hastalarinda AVF
olusumu ile tahmini glomeruler filtrasyon hizi (tGFH) diisiisii
arasindaki iliskinin degerlendirmesi amaglanmustir.

GERECLER ve YONTEM: Bu calisma retrospektif, tek
merkezli bir caligma olup, prediyaliz evrede AVF olusturulmusg
40 KBH hastas1 ¢alismaya dahil edildi. Hastalar AVF o6ncesi
24 ay ve sonrasinda ortalama 18 ay boyunca takip edildi.
Hastalarin tGFH oliim, bobrek nakli veya hemodiyaliz
baglangicindan onceki son kontrollerine kadar takip edildi
ve AVF oncesi ve sonrasi yillik tGFH kaybi degerlendirildi.
Her hasta, AVF oncesi ve sonrasi tGFH kaydedilerek kendi
kontrol grubu olarak kabul edildi. Patent AVE AVF sonrasi
thrill alinmast veya hemodiyalize AVF ile alinmasi olarak
degerlendirildi. Bobrek nakilli, daha 6nce AVF olusturulan,
AVF thrill alinmayan hastalar ile 6 aydan kisa siireli takip
edilen hastalar caligmaya dahil edilmedi.

SONUCLAR: Hastalarin ortalama yast 61,4+10,6 (44-73)
yil, %57,5 kadin, %37,5 diyabetik, %55’i KBH evre-5, %45’i
KBH evre-4 ve AVF olusturuldugunda ortalama tGFH degeri
15,943,1 (13,1-21,4) ml/dk/1.73m2 idi. AVF olusturulmadan
24 ay onceki ortalama tGFH: 27,7+5,2 ml/dk/1.73m2, 18 ay
sonraki tGFH:8,5+2,3 ml/dk/1.73m?2 idi. AVF o6ncesi yillik
tGFH kayb1 ortalama 5,943,6 ml/dk/1.73m2, AVF sonrasi ise
ortalama 4,6+3,8 ml/dk/1.73m2 ve aradaki fark istatistiksel
acidan anlamh idi (p=0.045). Yilhk tGFH kaybi AVF
sonrasinda 1,3ml/dk/1.73m?2 daha diisiik saptandi.

TARTISMA: AVF olusturulmasi, tGFH kaybini ve KBH nin
ilerlemesini  yavaglatarak  hemodiyalizin  baglatilmasini
geciktirebilir. Bu durum 6zellikle hizli seyirli KBH hastalarinda
faydal1 olabilir.

-60-

Calisma grubuna ait demografik ozellikler

Parametre n=40

Yas (y1l) 61,4410,6 (44-73)
Cinsiyet (Kadin) (n,%) 23, %57.,5
Viicut Kitle Indeksi (kg/m2) 27,6154 (22,6-32,4)
Sigara (n,%) 16, %40
Diyabet (n,%) 15, %37,5
SBi evre (n%) 18, %45
Evre-5 22, %35
KBH etyoloji (n,%)
Diyabetik nefropati 15, %37,5
Hipertansiyon 7, %17,5
Kronik Glomerulonefrit 5, %12,5
Tas 3, %7,5
Digerleri 6, %15
Sebebi bilinmeyen 4, %10
Kullanilan ilaclar (n,%)
Asetil salisilik asit 25, %62,5
Statinler 13,%32,5
ACEi-ARB 23,%57,5
Kalsiyum Kanal Blokeri 17, %42,5
Beta bloker 14, %35
Insiilin 8, %20
Oral antidiyabetik 12, %30
Vitamin D 22, %55
Fosfor baglayicilar 24,%60
ESA 17, %42,5

Calisma grubunun arteriyovenoz fistiil oncesi ve sonrasi
laboratuar degerlerinin karsilastiriimasi

Parametre AVF oOncesi AVF sonrasi P deeri
(-24 ay) (+18 ay) &
Glukoz (mg/dL) 106,7422,1 101,4424.9 0.25
Ure (mg/dL) 81+12 144424 0.04
Kreatinin (mg/dL) 2,7+0,7 6,1+1,0 0.03
tGFH
(ml/dk/1.73m2) 27,752 8,5+2,3 0.04
Urik asit (mg/dL) 6,0+0,9 6,1+0,7 0.12
Albumin (g/dL) 3,8+0,7 3,74¢0,8 0.23
Hemoglobin (g/dL) | 11,6+2,9 11,4427 0.18
Lokosit
(x103 cells/uL) 6,43+1,15 6,59+1,31 0.33
Platelet
(x103 cells/uL) 241437 254431 0.38
C-reaktif protein
1,1+ 1,240,4 41
(mg/dL) 1203 20, 0
Parathormon (pg/ml) | 145,7+£34.,6 161,3+£35,9 0.25
Proteiniiri (mg/g) 2,31%0,14 2,7240,19 0.11

AVF :Arteriyovenodz fistiil, tGFH : Tahmini glomeruler filtrasyon
hiz
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$S-07 [Klinik Nefroloji]
FABRY HASTALARINDA COVID-19 DENEYIMI

Cebrail Karaca', Mevliit Tamer Dincer?, Sinan Trabulus’,
Nurhan Seyahi'

'[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dalt

°T.C. Saglik Bakanlig1, Istanbul 11 Saglik Miidiirliigii, Istanbul
Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Fabry hastahgi(FH) nadir goriilen
multisistemik bir bozukluktur.Agir organ tutulumu olan
Fabry hastalar1 ciddi Covid-19 seyri riski tagimaktadirlar.Bu
calismada Covid-19 pandemisi esnasinda Fabry hastalarinin
hastalik deneyimini arastirmay1 amacladik.

HASTALAR VE METOD: Bu calisma Nisan 2020-Haziran
2021 tarihleri arasinda yapildi.Calismaya FH tanisiyla izlenen
ve Covid-19 tanist alan hastalar(>18 yas) alindi.Covid-19
tanisi, nazofarengeal PCR siiriintii testi pozitifligi ile konuldu.
Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar bulgular: hasta
dosyalarindan kaydedildi.

SONUCLAR: Hastanemizde takip edilen 67(erkek %47,8,
yas 37,03£11,8) hastanin 21’1 (%31,3) Covid-19 gecirdi(Tablo
1).Hastalarin semptomlar1 soyleydi;tat/koku kaybi %76,2,
miyalji %76,2, oksiiriik %71,4, yiiksek ates %47,6, bas agrist
%?28,6, bulanti/kusma %?23,8, ishal %19 ve nefes darligi
%19(Tablo 2).Hicbir hastanin torax BT’sinde tipik akciger
tutulumu gozlenmedi. Sadece 3 hasta hastaneye yatirild.
Higbir hastanin yogun bakim gereksinimi gelismedi ve 6len
hasta olmadi.Hastalarin %76,2’sinde favipiravir,%9,5’inde
antikoagiilan,4,8’inde  hidroksiklorokin ~ ve  %4,8’inde
kortikosteroid kullanildi.Bir hasta haricinde biitiin hastalarin
Covid-19 ile enfekte bagka aile bireyi mevcuttu.Hastaneye
yatan hastalar incelendiginde; ilki renal transplantasyonluydu
ve sadece bu hastanin oksijen ihtiyaci oldu, tedavisinde
kortikosteroid ~ kullanildi.ikinci hastanin  kronik  bobrek
yetmezligi mevcuttu, yatisinda kronik zeminde akut bobrek
hasar1 gelisti ve bu hasarm kalici oldugu gozlendi.Uciincii
hasta ise kronik hemodiyaliz programindaydi.

TARTISMA: fleri organ tutulumu olan Fabry hastalari
ciddi Covid-19 seyri agisindan riskli gruptadir.ileri organ
tutulumunun olmayanlarda ise risk genel toplum ile benzerdir.
Genetik bir hastalik olan FH’1inda bu hastaliga sahip bireyler
cogunlukla aynm1 evde yasamakta ve aile i¢i bulag Covid-19
gelisiminde en Onemli bulas yolunu olusturmaktadir.Sosyal
mesafe kurallarina uyum, maske kullanimi ve el hijyeni Fabry
hastalart i¢in pandemi doneminde hastaliktan korunmada
onemlidir.

Tablol1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

n=21 %
Yas .(yll), .(ort.is.tandart sap- 35.2+10.6: 34 (19-56)
ma); median (min-max)
Cinsiyet (erkek) 9 42,8
Klinik manifestasyonlar
Cilt bulgusu 6 28,6
g 3 14,3
Isitme kayb1
. 7 333
Goz bulgusu 5 238
Hipertansiyon, aritmi 3 1 4’3
Stroke ’
< 12 57,1
Yaygin agri 12 571
Renal tutulum ’
Komorbid hastaliklar 12 57,1
Hipertansiyon 4 19,0
Diyabetes Mellitus 0 0
GFR< 60 ml/dak. 9 42,8
Renal Replasman Tedavisi 2 9,5
Astim/KOAH 1 4,8
Konjestif Kalp Yetmezligi 2 9,5
Stroke 2 9,5
ERT 18 85,7
ERT siiresi (yil), (ort.ts-
tandart sapma); median 5,4+4.2; 3(1,5-14)
(min-max)
Pandemi déneminde ERT’yi 8 38.1
aksatma
Aksatilan ERT doz sayis1
(ort.xstandart sapma); medi- | 1,38+2,15; 0 (0-6)
an (min-max)
ERT’yi aksatanlarda gelisen
sikayetler 4 23,8
Halsizlik/yorgunluk 3 4.8
Nefes darlig1 5 333
Yaygin agr1 1 4.8
Karin agrisi/ishal
ERT; enzim replasman tedavisi.
Tablo 2. Hastalarin laboratuvar verileri.
Degiskenler * | Bazal (n=21) Basvuru (n=21) | Son (n=21)
Lokosit 6973,6t 5900+ 7450+
(/mm3) 1762,4,6700 1314,1;5400 1502,7,7600
Lenfosit 2078,9+ 1190+ 2036+
(/mm3 554,9;2000 489,3;890 514,2;1950
Hemoglobin . 13,1+ .
(ar/dl) 13,1+1,2;13,4 211134 13£1,6;13,4
Kreathiin 10 97410:07 | 3,641,831 | 1,241,4:0,7
(mg/dl)
Sodyum . . 1404+
(mEq/L) 140,3£2,4;140 | 137,643,3;140 2.5:140
Potasyum
4,4+0,3;4 2+2,14;4,4 4,5+0,4;4
(mEq/L) ,4£0,3;4,5 3,242,144, ,510,4;4,5
CRP (mg/L) |4,05+5,5;1,9 3,242,14;4.,4 544.,8;2,9

*Veriler (ort.xstandart sapma),; median olarak verilmigtir.
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SS-08 [Klinik Nefroloji]

IDRARDA HNF1B EKSPRESYON PROFILI MULTIKISTIK
BOBREK TANISINDA NONINVAZIV YONTEM OLARAK
KULLANILABILIR Mi?

Feyza Bayram', Aysenur Urer!, Pimar Ata!, Ebru Arslan!,
Ipek Yilmaz', Asli Eren?, Harika Alpay’

'Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Anabilim Dali
’Kog Universitesi Fen Bilimleri Fakiiltesi Molekiiler Biyoloji ve
Genetik Anabilim Dal1

Transkripsiyon faktorii olarak HNF1B’nin renal embryonik
gelisimde etkili olmakla birlikte, idrarda bulunan renal
kaynakli hiicrelerde ekspresyonunun arastirilmas: epigenetik
kontroliiniin anlagilmasi i¢in dnemlidir.

Multikistik displastik bobrek tanisiyla izlenen 0-21 yas arasi 39
hastanin periferik kanlarindan DNA izolasyonu yapildi. DNA
ornekleri metilasyona duyarli ve direncli enzimler ile kesilerek
HNF1p promotor bolgesinde metile/metile olmayan Grnekler
real-time PZR ile belirlendi.

HNFIf metilasyonu saptanan hastalarin idrarlarindan
komplementer DNA (cDNA) elde edildi. cDNA ile HNF1f
ekpresyon primeri kullanilarak HNFI1f ekspresyon analizi
gerceklestirildi.

Dort  hastada (%10,26) HNFI metilasyonu bulundu.
Idrar HNF1p ekspresyon diizeyinin saglikli kontrol ile
karsilastirildiginda HNF1B metilasyonu bulunan hastalarda
yiiksek diizeyde Ct degerleri nedeniyle diisiik diizeyde HNF1(
gen ekspresyonu gosterdigi saptandi. Yirmiiki hastanin
(%66,67) kist boyutunda kiiciilme ya da kaybolma, bir hastanin
(%3,03) kist boyutunda biiyiime vardi. Dokuz hastanin
(%27,27) kist boyutu ayni kaldi. Dort hastada (%10,26)
HNFIf metilasyonu bulundu. HNF1f metilasyonu varlig
ile cinsiyet, akraba evliligi, prenatal tani, oligohidramniyoz,
dogum haftasi, hipertansiyon ve proteiniiri arasinda anlaml
fark bulunmadi. HNF1p metilasyon varlig ile kistlerin yeri ve
lokalizasyonu, kistlerin boyutunda kiiciilme/kaybolma, ayni
kalma ve biiytime arasinda anlamli iliski olmadig1 gézlendi.

HNF1p geni ekspresyonunun invaziv olmayan metod ile idrarda
analiz edilmesi ilk kez c¢alismamizda gerceklestirilmistir.
Biyopsi 6rneklerinin analizine gore daha kolay uygulanabilir,
non-radikal bir metodun kullanilmis olmasi, bu hastalarda
onemli tanisal avantaj saglayacaktir. Istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmamis olsa da bu alanda yapilan ilk caligma
olmasi hastali§in patogenezinin aydinlatilmasi adina heyecan
vericidir. Sonuclarimiz HNF1f metilasyonunun downstream
etkilerinin  kontrol edilebilmesi yoniinden preliminer
bulgulardir. Ayrica gelecekte bu grup hastalarda tedavide etkili
yontemlerin gelistirilmesi a¢isindan umut vaat etmektedir.
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SS-09 [Klinik Nefroloji]

DIYABETLI HASTALARDA PROTEINURI VARLIGI
COVID-19 HASTALIGININ SIDDETI ILE ILISKILI
MiDIR?

Kiibra Aydin Bahat, Serap Yadigar

Kartal Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi

GIRIS: Aralik 2019°da Wuhan’da akciger enfeksiyonuna
neden olan yeni bir korona viriisii ortaya ¢ikti. Viriis hizla yayildi
ve Diinya ¢apinda bir pandemi haline geldi (1).Son zamanlarda
yapilan arastirmalar diyabetes mellitusun (DM) COVID-19
enfeksiyonu olan hastalarda en sik goriilen komorbiditelerden
biri oldugunu gostermistir. Ayrica bazi calismalarda DM’li
COVID-19 hastalarinin mortalite riskinin daha yiiksek oldugu
goriilmektedir.Bizde caligmamizda diyabetik hastalarda
proteiniiri varligimin COVID-19 hastaliginin seyrine etkisini
degerlendirmeyi amagladik.

GEREC-YONTEM: 11.03.2020 - 12.05.2020 tarihleri
arasinda COVID-19 tanis1 alarak yatarak tedavi goren ve son
3 ayda tam idrar tahlili yaptiran diyabetli hastalar dahil edildi.
Demografik ozellikler, komorbiditeler, semptomlar, klinik
seyir, laboratuvar parametreleri ve tedaviler kaydedildi.

BULGULAR: Oksijen gereksinimi ile kardiyovaskiiler
hastalik varligi, HbAlc diizeyi artisi, LDH diizeyi artisi,
D-Dimer diizeyi artig1, ferritin diizeyi artist ve ileri yas
arasinda anlamli bir iligki vardi. Yogun bakim ihtiyaci, ikincil
enfeksiyonlar ve erkek cinsiyet arasinda anlamli iliskiler vardu.
Proteiniiri varlig1 erkek cinsiyet ve artmis HbA Ic ile iligkiliydi.

SONUC: Calismamiz, diyabetes mellitusta COVID-19
hastaligimin agir seyrettigini ve proteiniiri varliginin da
prognozu kétii yonde etkiledigini diisiindiirmektedir.
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SS-10 [Klinik Nefroloji]

C-REAKTIF PROTEIN/ALBUMIN ORANI ANTI-
NOTROFIL SITOPLAZMIK ANTIKOR ILISKILI
VASKULITTE  HASTALIK  AKTIVITESI  ILE

ILISKILIDIR

Dilek Barut¢u Atas', Gizem Kumru Sahin’, Sule Sengiil’,
Biilent Kaya®’, Saime Paydas®’, Fatma Alibaz Oner?,
Haner Direskeneli*, Serhan Tuglular', Ebru Asicioglu’

'Marmara Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, [stanbul
2Ankara Universitesi, Nefroloji Bilim Dal1, Ankara
3Cukurova Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Adana
“Marmara Universitesi, Romatoloji Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Son calismalarda, inflamasyon ve beslenme durumunu
gosteren C-reaktif protein/albiimin orani (CAR), vaskiilitler
icin bagimsiz prognostik belirte¢ olarak kabul edilmistir.
ANCA iliskili vaskiilit (AAV) hastalarinda CAR ile iligkili
veriler kisithdir. Bu calisma, ANCA vaskiilit hastalarinda
CAR ile hastalik aktivitesi arasindaki iligkiyi arastirmayi
amagclamaktadir.

GERECLER ve YONTEM: Bu kesitsel calismaya 51 AAV
hastas1 ve 42 yas-cinsiyet uyumlu kontrol alindi. Vaskiilit
aktivitesini degerlendirmek i¢in Birmingham vaskiilit skoru
(BVAS) ve hastalik hasari hakkinda bilgi saglamak igin
vaskiilit hasar indeksi (VDI) kullanildi. Klinik 6zellikler ile
CAR, BVAS ve VDI arasindaki iligki arastirildi.

SONUCLAR: Hastalarin ortanca (%25-%75) yast 55 (48-61)
yil ve ortanca hastalik siiresi 34 (11-72) ay idi. CAR, AAV
hastalarinda kontrollere gore anlamli olarak daha yiiksekti
(1.92.7 ve 0.70.4; p=0.006). BVAS’1n %75’lik dilimi yiiksek
BVAS (BVAS2>5) olarak tamimlandi. ROC egrisi analizi,
CAR=0.98’in BVAS25"1 %70.0 duyarlilik ve %68.0 6zgiilliikle
ongordiigiinii gosterdi (AUC:0.660, CI:0.482-0.837, p=0.049).
CAR2>0.98 olan hastalar olmayanlarla karsilastirildiginda,
BVAS 5.0 (3.5-8.0) vs. 2.0 (0-3.25), p<0.001, BVAS=>5 16
(%64.0) vs 4 (%15.4) hasta, p:0.001, VDI 4.0 (2.0-4.0) vs 2.0
(1.0-3.0), p=0.006 ve CAR 1.32(1.07-3.78) ve 0.75 (0.60-0.83),
p<0.001 anlaml1 olarak daha yiiksekken albiimin 3.8 (3.1-4.3)
vs 4.1 (3.9-4.4) g/dL, p=0.025 ve hemoglobin 12.1 (10.4-13.4)
vs 13.0 (12.5-14.2) g/dL, p= 0,008 6nemli 6lciide daha diisiiktii
(Tablo 1). Cok degiskenli analiz, AAV hastalarinda BVAS
OR(%95 GA):1.313 (1.003-1.719), p=0.047 ile CAR>0.98
arasinda bagimsiz iliski oldugunu ortaya koydu (Tablo 2).
Ayrica CAR ile BVAS arasinda pozitif korelasyon izlendi
(r:0.466, p=0.001).

TARTISMA: AAV hastalarinda CAR hastalik aktivitesi
ile iliskilidir.Bu hasta popiilasyonunda hastalik aktivitesini
izlemek i¢in CAR kullanilabilir.

Tablo 1. C-reaktif protein/albiimin oranina (CAR) gore klinik,
demografik ve laboratuvar verilerinin karsilagtiriimasi

CAR 20.98 CAR <0.98 P
n:25 n:26

Age, years 57.0 (51.5-62.0) 50.5 (46.5-59.3) 0.149
Male, gender, n (%) 14 (56.0%) 11 (42.3%) 0.406
BMI, kg/m? 28.1(24.8-32.2) 27.8(26.0-30.9) 1.000
Smoking, n (%) 4 (16.0%) 3(11.5%) 0.703
Duration of disease, months | 18 (5.0-66.0) 36 (18.8-77.5) 0.124
p-ANCA, n (%) 8(32.0%) 13(50.0%) 0.305
c-ANCA, n (%) 15 (60.0%) 10(38.5%)
ANCA negative 2(8.0%) 3(11.5%)

I is/Micr jic, | 17/8 15/11 0.565
n
BVAS 5.0 (3.5-8.0) 2.0 (0-3.25) <0.001
BVAS 25 16 (64.0%) 4(15.4%) 0.001
VDI 4.0 (2.0-4.0) 2.0(1.0-3.0) 0.006
Glucose, mg/dL 100.0 (88.5-111.0) | 88.5 (81.8-97.2) 0.136
Creatinine, mg/dL 1.51 (0.95-2.36) 1.10 (0.84-2.13) 0.136
GFR, ml/min/1.73m? 45,8 (27.5-73.5) 57.9 (31.2-91.5) 0.294
Albumin, g/dL 3.8(3.1-4.3) 4.1(3.9-4.4) 0.025
Calcium, mg/dL 9.3 (8.6-9.8) 9.6 (9.2-9.8) 0.165
Phosphorus, mg/dL 3.6(2.9-4.7) 3.7(3.1-3.9) 0.664
Aspartate transaminase, U/L | 18 (13-22) 18 (13-20) 0.910
Alanine transaminase, U/L 15 (10-21) 16 (12-20) 0.590
Hemoglobin, g/dL 12.1(10.4-13.4) 13.0 (12.5-14.2) 0.008
Platelet, x10°/uL 306 (249-360) 262 (238-301) 0.129
Leukocyte, x10°/uL 8.2(7.2-12.3) 6.7 (5.6-9.6) 0.042
CRP, mg/L 5.3(3.1-13.8) 3.2(2.63.2) 0.001
ESR, mm/h 32.0(16.3-51.8) 22.5(12.5-35.5) 0.186
CAR 1.32(1.07-3.78) 0.75 (0.60-0.83) <0.001

ANCA: Anti-neutrophil cytoplasmic antibody, BMI: Body mass index, BVAS: Birmingham Vasculitis
Activity Score, c-ANCA: Cytoplasmic anti-neutrophil cytoplasmic antibody, CAR: C-reactive protein
to albumin ratio; CRP: C-reactive protein; ESR: Erythrocyte sedimentation rate; GFR: Glomerular
filtration rate, p-ANCA: Perinuclear anti-neutrophil cytoplasmic antibody, VDI: Vasculitis Damage
Index. Data presented as median (25"-75" percentile). Data presented as median (25"-75%"
percentile).

Tablo 2. AAV hastalarinda CAR 20.98 ile iliskili bagimsiz
faktorler

OR (95% Cl) P
Gender 0.190 (0.030-1.199) 0.077
Age 1.000 (0.929-1.075) 0.989
Haemoglobin 0.475 (0.255-0.885) 0.019
BVAS 1.313 (1.003-1.719) 0.047
VDI 1.752 (0.965-3.180) 0.065
BVAS: Birmingham vasculitis activity score; OR: Odd’s ratio; VDI: Vasculitis damage index.
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SS-11 [Klinik Nefroloji]

KRONIK BOBREK HASTALARINDA ERTAPENEM
ILISKILI DELIRYUM: TEK MERKEZ DENEYIMI

Necmi Eren’, Sibel Gok¢ay Bek', Metin Ergiil', Zerrin Diizgoren?,
Nuriye Yildiz*, Enes Dervig?, Aysel Korogli?, Erkan Dervisoglu',
Betiil Kalender'

'Kocaeli I:Jniversitesi, Nefroloji Bilim Dali, Kocaeli
ZKocaeli Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Kocaeli

GIRIS: Ertapenem, genis spektrumlu beta-laktamaz (ESBL)
iiretebilen enterobacteriaceae dahil olmak lizere gram pozitif ve
negatif bakterilere kars1 yiiksek etkinlige sahip uzun etkili bir
karbapenem grubu antibiyotiktir. Ertapenem baglica bobrekler
tarafindan atilir. Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (tGFH)
30 mL/dk/1,73 m2’den az olan hastalarda ertapenem dozu
500 mg/giin’e diisiiriilmelidir. Ertapenem kullanan KBH’da
bir¢ok norolojik yan etki goriilmiistiir (epileptik nobet, psikoz,
ensefalopati ve deliryum gibi). Birkag¢ vaka bildirimi diginda,
bilgimiz dahilinde bu calisma, KBH’da ertapeneme bagli
deliryum prevalansimi inceleyen ilk calismadir. Ayrica bu
hastalarda deliryum gelisimini etkileyen faktorleri belirlemeyi
amacladik.

GERECLER ve YONTEM: Ocak-Aralik 2018 tarihleri
arasinda Nefroloji kliniginde izlenen KBH’da (n=946)
elektronik veri tabani kullanilarak retrospektif analiz
gerceklestirdik. Ertapenem kullanan toplam 60 hasta calismaya
dahil edildi ve deliryum gelisen hastalar belirlendi. Hastalarin
fizik muayene bulgulari, demografik verileri, tibbi Oykiileri,
KBH etiyolojisi ve kullandiklar: ilaglar da kaydedildi. Ayrica
hastalarin laboratuvar verileri de kaydedildi.

SONUCLAR: Deliryum gelisen (grup 1) 11 (erkek: %36)
[yas: 65 (46-76) y1l] ve deliryum gelismeyen (grup 2) 49 hasta
(erkek: %57) [yas: 59 (47.5-69.5)y1l] incelendi. Yas (p=0.485)
ve cinsiyet (p=0.361) acgisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. Deliryum gelisen hastalarda albtimin
diizeyleri diger gruba gore istatistiksel olarak anlaml1 derecede
diisiik bulundu (swrasiyla 21,62+3,53 gr/L; 36,07£5,35 gr/L,
p<0,001). Ayrica deliryum hastalarinda tGFH diizeyleri diger
gruba gore daha diisiiktii (8.18 (5.07-11.71), 43.27 (27.24-
70.95), p<0.001). Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar
parametreleri Tablo’da gosterilmistir.

TARTISMA: KBH hastalarinda ertapenem kullanimina
bagli deliryum gelisiminden hipoalbiiminemi ve diisik eGFH
diizeyleri sorumlu olabilir. Ertapenem kullanilan evre 4 veya 5
KBH’1, norolojik yan etkiler agisindan takip edilmelidir.
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Hastalarin demografik ve laboratuvar verileri

Deliryum olan

Deliryum olmayan

Yas (y11) 65,0 (46-76) 59,0 (47,5-69,5)
Yatis stiresi (giin) 31 (27-42) 16 (11-29)
Kiimiilatif doz (mg) | 7863,63 (£6332,81) 7969,38 (£6449,65)
Lokosit (/mm?) 7612,00 (6128-11100) | 7063,0 (5273-11592)
Hemoglobin (gr/dL) | 8,4 (7,8-9.4) 9,5 (8,5-10,7)
Trombosit (/mm?) 8,4 (7,8-9,4) 232,4 (163-332)
Ure (mg/dL) 61,8 (53,1-67,5) 64,3 (56,1-67,2)
Kreatinin (mg/dL) | 2,58 (1,85-5,24) 2,42 (1,50-4,27)
Eglls/ljak/l,ﬁ m?) 8,18 (5,07-11,71) 43,27 (27,24-70,95)
Sodyum (mmol/L) 135,6 (£6,2) 135,2 (#4,8)
Potasyum (mmol/L) | 3,73 (£0,68) 4,37 (£0,82)

Urik Asit (mg/dL) | 5,27 (1,98-6,47) 6,17 (4,47-8,20)
Kalsiyum (mg/dL) | 8,5 (8,1-8,7) 9,1 (8,8-9,6)
Fosfor (mg/dL) 2,80 (2,12-5,54) 3,45 (2,64-4,98)
AST (U/L) 29,3 (16,2-39,3) 18,0 (14,3-27,5)
ALT (U/L) 7,2 (5,0-12,0) 11,0 (6,7-25,9)
Albumin (gr/L) 21,62 (£3,53) 36,07 (£5,35)
(S;iif/nhjmasy"“ 66 (+24.6) 57 (+29,35)

C-reaktif protein
(mg/L)

83,4 (44,9-127,0)

70,7 (23,8-171,5)

pH

7,40 (£0,6)

7,35 (£0,09)

HCO3 (mmol/L)

25,11(%5,09)

19,65 (£5,71)
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SS-12 [Klinik Nefroloji]

OTOZOMAL DOMINANT POLIKISTIK BOBREK
HASTALIGINDA SUSUZLUK ANKETI

Sibel Bek

Kocaeli Universitesi, Nefroloji Anabilim Dali, Kocaeli

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPBH)
tedavisinde halen FDA onay1 almis tek tedavi sekli vazoperessin
antagonistleridir. Vazopressin 2 reseptorleri inhibe edilmekte;
bobreklerdeki biiyiime hizi ve total bobrek hacmindeki artig
gerilemektedir. Fakat yan etkileri (6zellikle artmis susuzluk,
sik idrara cikma, hepatotoksisite) nedeniyle halen yaklagik
%?23 oraninda tedaviyi birakma ve uyumsuzluk goriilmektedir.

Tolvaptan almayan hastalarda da artmis sivi tiiketimi ile
tolvaptan tedavisine benzer sekilde kistlerdeki biiyiime
hiz1 teorik olarak yavaslatilabilinir. Bu calismada su icme
aligkanliginin hastalik progresyonu iizerinde etkin oldugunu
g0z Oniine alarak tolvaptan alan ve almayan hastalarda
susuzluk hissinin hastalarca degerlendirilmesi ve tolvaptan
alan hastalarda tedaviye yanitta susuzluk hissinin etkisi olup
olmadigmin prospektif ve kesitsel modelle arastirilmast
planlandi. Anketin gecerliligi, iki nefroloji uzmant ve daha
once orijinal susuzluk testini gelistiren Nana Waldreus
tarafindan degerlendirilmistir. Ankette 12 soru ile suzuluk
hissi ve cok su icmeye bagl gelisen rahatsizlik birden bese
kadar olan puanlama ile degerlendirilmistir.

Calismaya ODPK tanist olan 18 yag iistii, renal replasman
tedavisi almayan ve son 3 ay icinde akut bobrek hasari
gecirmeyen hastalar alindi. Tolvaptan tedavisi alan ve almayan
20 hastanin ‘susuzluk degerlendirme anketi’ ile susuzluk
hissi ve sivi1 tiiketim ihtiyaci degerlendirildi. Hastalarin yas
ortalamas1 37.40 £ 1.73 yil, bilateral bobrek hacimleri 1569.77
+ 137.77 ml, giinliik oral alimlar1 tedavi 6ncesi 2630 + 203
cc ve tolvaptan alanlarda tedavi baglangici sonrasi 5090 *
347 cc olarak bulundu. Tolvaptan tedavisi baglanan hastalarin
ortalama stiresi 10 £ 1.9 ay ve doz ortalamas1 67.5 £ 7 mg
olarak hesaplandi. Susuzluk testi 36.0% 2.1 olarak skorlandi.

SS-13 [Klinik Nefroloji]

COVID-19 HASTALARINDA KAN GAZI DEGERLERININ
INCELENMESI

Deniz Cekic
Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Ic
Hastaliklar1 Klinigi

GIRIS: SARS-Cov-2 viriisii 2019 aralik ayindan bu yana
Covid-19 hastalif1 ve pandemisine yol agmistir. Kan gazi
incelemesi hastalarin metabolik durumunu degerlendirmede,
hastalarin oksijenizasyon ve dolagim durumunu saptamada
oldukg¢a 6nemli testtir. Calismamizda klinigimizde Covid-19
nedeniyle takip edilen hastalarda kan gazidegerlendirmelerinin,
mortalite {izerine etkisinin geriye doniik olarak analizinin
yapilmasini amagladik.

GEREC VE YONTEMLER: I¢ hastaliklar1 kliniginde
15/03/20 ile 01/09/20 tarihleri arasinda Covid-19 nedenli takip
edilen 590 hasta ¢aligmaya dahil edildi geriye doniik incelendi.
PCR negatif olan ve kan gazi sonuclari olmayan hastalar
calisma disinda tutuldu. Hastalarinin hastane bagvurusu aninda
alinan kan gazi parametreleri ile mortalite arasindaki iligki
istatistiksel yontemlerle analiz edildi.

BULGULAR: Vefat eden hastalarin ortalama Ph’i 7,33
+ 0,13 (n:276) iken sifa saglanan hastalarda 7,38 + 0,06
(n:276) olarak saptanmustir. (p<0,001) Vefat eden hastalarin
ortalama serum Hco3 degeri 21,86 £ 5,48 mmol/L (n:276)
iken sifa saglanan hastalarda 23,8 + 3,7 mmol/L (n:276) olarak
bulunmustur. (p<0,001) Vefat eden hastalarin ortalama laktat
diizeyine bakildiginda 2,00 (0,14-11,0) mmol/L (n:275) iken
sifa saglanan hastalarda 1,60 (0,2-8,5) mmol/L (n:276) olarak
saptanmustir. (p<0,001)

TARTISMA VE SONUC: Metabolik asidozun organlarin
hipoperfiizyonu ile ilgili oldugu bilinmektedir ve asidozun
ve laktat yiiksekliginin mortalite ile iligkili oldugu da
saptanmustir. Covid-19 da diisiik ph’in, yiiksek laktatin ve
diisik NaHCO3 diizeylerinin mortalite ile iligkili oldugu
yapilan bir derlemede saptanmistir. Calismamizda da vefat
eden hastalarda bagvurudaki ph sifa saglananlara kiyasla 0,05
birim diisiik saptanmistir. Vefat eden hastalarin ortalama laktati,
sifa saglananlara gore 0,4 mmol/L yiiksek bulunmugtur. Yine
literatiire benzer sekilde calismamizda vefat eden hastalarin
ortalama NaHCO3 diizeyleri sifa saglananlardan 2 mmol/L
daha diisiik bulunmustur.
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Tablo-1
Oliim Sifa p
Yas 71,28+10,9 (n:295) 59,97 £ 16,27 (n:295) | <0,001
Cinsiyet Erkek: 193 Erkek:165 0,018
Kadm:102 Kadm: 130
Komorbiditeler | DM 108(%36) /294 81(%027) /295 0.016
HT 172(%59) /294 138(%46) /196 0.004
KAH 83(%28) /294 49(%16) /295 0.001
KOAH | 41(%13) /294 18(%6) /1296 0.001
KKY | 45(%16) /294 18(%a6) /1296 0.000
DIGER | 126(%43) /293 59(%20) /295 0.000
Ph 7,33 £0,13 (n:276) 7,38 £0,06 (n:276) | <0,001
Pco2 41,78 + 13,4 (n:276) 41,75 + 9,44 (n:276) | 0,910
Hcol3 21,86 + 5,48 (n:276) 23,8 +3,7 (n:276) =0,001
Laktat 2,00 (0,14-11,0) (n:275) | 1,60 (0,2-8,5) (n:276) | <0,001
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SS-14 [Klinik Nefroloji]

PAUCI-IMMUN  NEKROTIZAN ~ GLOMERULONEFRITLERDE
MAYO KLINIK KRONISITE SKORU, BERDEN KLASIFIKASYONU
VE ANCA RENAL RISK SKORLAMA SISTEMLERININ SDBH’NI
ONGORMEDEKI YERI

Saliha Yildirim, Emre Yasar, Galip Giiz

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Pauci-immun glomerulonefritler immun birikimin
izlenmemesine karsin genelde anti nétrofilik sitoplazmik
antikorlarla (ANCA) iligkili olarak goriilen, nekrotizan
vaskiilitik glomeriiler hastaliklardir. Bu hastalik grubunda son
donem bobrek hastaligi (SDBH) riskini belirlemek adina Berden
Klasifikasyonu (BK), Mayo Klinik Renal Patoloji Toplulugu
Kronisite Skoru (KS), ANCA Renal Risk Skoru (ARRS)
skorlamalar onerilmistir. Bu skorlamalardan hangisinin SDBH
acisindan daha ongoriicii oldugunu degerlendiren bir ¢aligma
bulunmamaktadir.

Bu calismanin amaci pauci-immun glomerulonefritlerde
skorlama sistemlerinin ESRD agisindan 6ngoriiciiliigiinii
karsilagtirmaktir.

METHOD: Calismaya 2008-2018 yillar1 arasinda pauci-
immun glomerulonefrit tanist alan hastalarin medikal ve
demografik bilgileri, takip siireleri boyunca yapilan tetkikleri
kayit altina alind1. Literatiire gore BK siniflari, KS ve ARRS’leri
hesaplandi. Hastalar hem ANCA pozitif olup olmamalarina
gore iki gruba ayrilarak, hem de ANCA durumundan bagimsiz
olarak bahsedilen skorlama gruplarmin SDBH ile iligkisi
uygun istatistiksel yontemler kullanilarak degerlendirildi.

SONUC: Calismaya 15’1 kadin 27’si erkek 43 hasta dahil
edildi. Median takip stiresi 3 yil idi. Calisma grubunda en
sik goriilen ek hastaliklar sirasiyla hipertansiyon (%16,7),
diabetes mellitus (%7,1) idi. Hastalarin laboratuvar verileri
ve degerlendirmeleri Tablo-1’de sunulmustur. 43 hastanin
%31’1 c-ANCA, %?26,2’si p-ANCA pozitif saptandi. Yapilan
analizlerde ARRS (p=0,008) ve BK smifi (p=0,004) SDBH
geligimi ile iligkili bulundu. ANCA pozitifligine gore gruplar
ayrildiginda ise ARRS smifi ANCA pozitif grupta SDBH
geligimi le iligkili bulunurken, BK smifi iki grupta da SDBH
geligimi ile iligkili bulundu.

TARTISMA: Pauci-immun glomeriilonefritlerde ANCA
varligindan bagimsiz olarak Berden siniflandiriimast SDBH’1
ongormede kullanilabilir. ANCA pozitif hastalarda ARRS
siift da SDBH ile iligkilidir. CS sinifinin ¢alisma grubumuzda
SDBH ile iliskisi saptanmamustir. Bu konuda ¢ok hasta sayili
calismalara ihtiyag mevcuttur.
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Tablo-1

Tablo 1. Hastalann laboratuvar verileri ve BK, CS ve ARRS degerlendirmeleri

SS-15 [Periton Diyalizi]

HEMODIYALIZ VE PERITON DIYALIZ HASTALARINDA
DEPRESYON, KAYGI, BENLIK, SAYGISI VE SOSYAL
UYUMUN DEGERLENDIRILMES]

Ayten Girgin', Mahmut Yavuz?, Yavuz Ayar’

Tablo-1 resim seklinde eklenmistir

'Bursa Tip Fakiiltesi, Bursa Sehir Uygulama Hastanesi, I¢

?Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dal1, Nefroloji Klinigi
SBursa Tip Fakiiltesi, Bursa Sehir Uygulama Hastanesi,

Son donem bobrek yetmezligi nedeniyle diyaliz tedavisi
goren hasta sayisi ililkemizde ve tiim diinyada giderek
artmaktadir. Renal replasman tedavileri i¢inde bobrek nakli
altin standart olmasina ragmen bircok hasta hemodiyaliz
veya periton diyaliz tedavisi almaktadir. Bu arastirmanin
amact hemodiyaliz hastalart ile periton diyaliz hastalarinin
depresyon, anksiyete, benlik saygisi ve sosyal uyum acisindan
karsilastirilmasidir. Calismamiza Hemodiyaliz Unitesi ve
Periton Diyaliz Polikliniginde rutin diyaliz tedavisi gérmekte
olan 30 hemodiyaliz ve 30 periton diyaliz hastas1 alinmist.
Hastalara sosyodemografik veri formu ile Beck Depresyon
Olgegi, Coopersmith Benlik Saygist Olcegi, Sosyal Uyum ve
Kendini Degerlendirme Olcegi, Siirekli ve Durumluk Kaygi
Olcegi uygulanmisti. Periton diyaliz grubunun benlik saygisi
hemodiyaliz grubundan anlamli olarak yiiksek bulunmustu.
Coopersmith benlik saygi 6l¢egi puani ortalamasi periton
diyalizi grubunda 21.0, hemodiyaliz grubunda 17.5 idi. Her
iki grubun depresyon, kaygi ve sosyal uyum 6lgeginde anlamlt
fark gortiilmemisti.

ANCA pozitif pauci- | ANCA negative
i pauci-inmun
A ~ <
(n=24) (n=18)
| Cinsivet (K/E) (n) 9/15 6/12
Yas (mean+SD) 60,04£1136 49,38+19.25
BUN (mg/dL) (mean+SD) 45,8423 26 31,54£12.56
| Kreatinin (mg/dL) (meantSD) 3,02+1.76 2,56+099 IS
Albumin (g/dL) (mean+SD) 3,06+0,70 3274062 Hastaliklar Khnlgl
24 saatlik idrar protein (gr/gin) (mean+SD) | 2484242 6,03£738
| Tamuda RRT ihtiyaci (n (%)) 7(%29,2) 1(%5,6)
Tamda akciger tutulumu varl 11(%45,8) 6(%33,3)
10(%41.7) 4(%22.2)
BK [ Fokal (n (%)) 5(%20,8) 4(%22.2) Nefroloji Klinigi
| Sklerotik (n (%)) 3(%12.5) 7(%38.9)
| Kresentrk (n (%)) 10(%41.7) 4(%22.2)
Miks (n (%)) 6(%25) 3(%16,7)
MAYOCS | Minimal (n (%)) 7(%29.2) 2(%11,1)
| Hafif (n (%)) 5(%20,8) 3(%16.7)
| Orta (n (%)) 7(%29,2) 9(%50)
Siddetli (n (%)) 5(%20,8) 4(%22.2)
ARRS | Disiik risk (n (%)) 9 (%37.5) 3 (%16,7)
| Orta risk (n (%)) 11 (%45,8) 13 (%72.2)
Yiiksek risk (n (%)) 4(%16,7) 2(%l1L,1)
SDBH (n (%)) 6 (%25) 3(16.7)
| Mortalite (n (%)) 12 (%50) 8 (%e44.4)

Sonug olarak; tiim kronik hastaliklarda oldugu gibi diyaliz
hastalarinda da, basta depresyon ve anksiyete olmak {izere,
psikolojik problemlerin artti§1 gozlenmektedir. Bu nedenle
hastalarin tedaviye uyumu azalabilmekte ve sagkalimi
etkilemektedir. Calismamizda periton diyaliz grubunda daha
az depresyon ve kaygi, daha fazla benlik saygisi ve sosyal
uyum tespit ettik. Bunda hastalarin bagimliliklarinin azalmasi,
sosyal hayattan uzak kalmamalari, girisimsel iglemlere daha az
maruz kalmalar1 vb etkin olabilir.

Coopersmith Benlik Saygisi

N | Ortalama Standart | Mini- | Maksi- | p -

sapma mum mum degeri

Hemodiyaliz 30 | 17.5 4.009 7 23 0.001
Periton diyalizi | 30 | 21 3.739 11 25
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SS-16 [Hemodiyaliz]

DIYAL-TR: KRONIK HEMODIYALIZ TEDAVISI
UYGULANAN HASTALARIN MINERAL VE KEMIK
HASTALIGI = PARAMETRELERININ  HASTALIK
SURESINE GORE INCELENMESI

Pinar Kizilurmak!, Tevfik Ecder?, Kenan Ates’, Mustafa Arict?,
Siren Sezer’, Hakan Kaptanogullar®, Turgay Arinsoy’

'Amgen Tiirkiye, Istanbul

’Demiroglu Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

*Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

SAtithm Universitesi Tip Fakiiltesi, Ii¢c Hastaliklari Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dal1, Ankara

*Biruni Universitesi Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu,
Diyaliz Béliimii, Istanbul

"Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ig Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Bu calismada, kronik HD tedavisi uygulanan SDBY
hastalarinda mineral ve kemik hastalig ile ilgili klinik verilerin
HD baglangicina gore incelenmesi amaglandi.

27.01.17-08.02.18 arasindaki bir yillik zaman diliminde
Tiirkiye’nin yedi bolgesindeki 93 merkezde SDBY nedeniyle
kronik HD tedavisine baslanan hastalar kaydedildi. Iki
yil boyunca izlenen hastalarin (n=1877) kalsiyum, fosfat,
parathormon (PTH) diizeyleri ile mineral ve kemik hastaligina
iligkin tedavi alma durumlar1 HD baslangicina (<3 ay [insidan]
ve 23 ay [prevalan]) gore incelendi.

Hastalarin %65,7°si erkekti ve ortalama yas 57,1+13,1 idi.
Ortalama total kalsiyum diizeyinin baslangigtaki 8,8+0,8
mg/dl’den 8,9+0,8 mg/dl’ye (%]1,1), PTH diizeyinin ise
413.94400,4 pg/ml’den 440,3£366,0 pg/ml’ye arttig1 (%6.4)
saptand1. Ortalama serum fosfat diizeyinin genel olarak
5,0+1,3 mg/dl’den 4,9+1,3 mg/dl’ye azaldig1 belirlendi. PTH
>600 pg/ml olan hastalarin oraninin baslangica goére (%20,1)
iki y1l sonunda (%23,5) artig gosterdigi belirlendi; bu hastalarin
insidan grupta %28 azalirken prevalan grupta %21 arttigi
saptand1 (Sekil). Baslangicta %80,5’inin fosfat baglayici,
%43,4’tintin vitamin D ve %9,3’tiniin sinakalset kullaniminin,
iki yillik izlemde sirayla %81,1’e, %55,5e,%15,2’ye
yiikseldigi saptandi. Caligsma baglangicina gore iki y1l sonunda,
fosfat baglayici kullanimi insidan grupta %?22 artis, prevalan
grupta azalma %2 azalma; vitamin D kullanimmin her iki
grupta artig (strastyla %36 ve %?26), sinakalset kullaniminin
ise insidan grupta hafif (%4), prevalan grupta belirgin (%62)
artis gosterdigi belirlendi (Tablo-1).

Calisma popiilasyonunda mineral ve kemik hastalig
parametrelerinin genel olarak stabil seyretmekle birlikte
hiperparatiroidili olgularin uzun siiredir HD uygulanan grupta
arttigl, yakin zamanda HD tedavisi gorenlerde ise azaldigi
ortaya konmustur. Ayrica fosfat baglayici kullaniminin insidan
hastalarda 1limli, kalsimimetik kullaniminin ise prevalan
hastalarda belirgin bir artig gosterdigi anlagilmaktadir.
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Sekil. insidan ve prevalan hemodiyaliz hastalarinda hiperparatireidi varliginin zamansal seyri.

Tablo 1

Tablo 1. Insidan ve prevalan HD olgularinda kemik-mineral hastaligina yénelik ilag kullanimi.

6.ay 9.ay 12.ay 15.ay 18.ay 2l.ay 24.ay Degisim*

HD
endikasyonu Baslangic 3. ay

insidan (<3ay) 658 741 | 809 774 | 736  B27 BOS 777 | 799 %215
Prevalan (23ay) 83,2 840 | 831 851 | 835 | ®845 819 810 | B3 -%2,4
insidan (<3ay) 353 372 | 356 381 | 325 381 433 425 | 480 %36,3

Prevalan 23ay) 449 473 | 509 509 50,9 528 542 579 | 566 %261
Insidan (<3 ay) 2,7 21 | 45 | 12 | 21 | 18 | 29 | 42 | 28 | %36
Prevalan 23ay) 105 11,3 | 125 125 147 153 163 165 | 170 %61,5

*Baslangig izlemine kiyasla iki yilin sonunda; HD: Hemodiyaliz.
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SS-17 [Hemodiyaliz]

NOTROFIL/LENFOSIT ~ ORANININ  COVID-19’LU
HEMODIYALIZ HASTALARINDA YOGUN BAKIM
YATISI VE MORTALITE ILE ILISKISI

Omer Faruk Akcay', Haci Hasan Yeter?, Ulver Derici!

1Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Nefroloji Bilimdali, Ankara
Sivas Numune Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Sivas

GIRIS: Son donem bobrek yetmezliginde (SDBY) ortaya cikan
immiinosupresyon, COVID-19’un seyrini siddetlendirebilir.
Bu kirilgan hasta grubunda klinik seyrin gidisini tahmin
edebilecek herhangi bir parametre erken Onlem alma ve
tedavi acisindan son derece 6nemlidir. Bu ¢alismanin amaci
hastalarin ilk bagvuru anindaki nétrofil- lenfosit oranin (NLO)
yogun bakim ihtiyact ve mortalitenin belirleyicisi olarak
kullanilabilirligini incelemektir.

YONTEM: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde
1 Mart 2020 ile 1 Mart 2021 tarihleri arasinda COVID-19
tanis1 almis olan 77 merkez hemodiyaliz (HD) hastas1 dahil
edilmistir. ROC analizi ile yogun bakim yatis1 ve mortaliteyi
en iyi predikte eden NLO orani belirlenmis ve bu oranin Cox
regresyon analizi ile giicii tespit edilmistir.

BULGULAR: Hospitalizasyon orant %78 ve yogun bakim
ihtiyac1 oran1 %38°di. Olen hastalarin sag kalanlara gore yas
ortalamalar1 daha yiiksekti (p=0.002). Olen grupta diyabetes
mellitus (p=0.03) ve hipertansiyon (p=0.02) nedenli SDBY
siklig1 daha fazlaydi. Siiperempoze bakteriyel infeksiyonlarin
olen hastalarda daha sik oldugu goriildii (p=0.003). Olen
hastalarin notrofil sayilar1 anlamli olarak daha diisiik (p<0.001)
ve CRP degerleri de daha yiiksekti (p=<0.001). NLO’nun
olen grupta daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.001) (Tablo-1).
NLO’nun optimal tani esigi degeri 5.85 olup yogun bakim
linitesine yatis1 %76 duyarlilik ve %77 6zgiilliikle; ve oliimii
%81 duyarlilik ve %70 ozgiilliikle saptayabildigi tespit edildi
(Sekil 1a ve b). Cox regresyon analizinde NLO>5.85 olmasinin
yogun bakim yatisinda (HR=5.031; p=0.001) ve 6liim riskinde
(HR=6.626; p=0.004) art1s ile iligkili oldugu goriildii (Sekil 1c
ve d).

SONUC: Tani anindaki yiiksek NLO degerleri agir COVID-
19°’lu HD hastalarin1 ayirt edebilir ve bu vakalarda daha
yogun tedavilerin daha erken baslanmasiyla 6liimlerde azalma
saglanabilir.

Sekil-1: COVID-19 gelisen HD hastalarinda nétrofil- lenfosit
oraninin yogun bakim yatis1 ve mortalite icin ROC ve Cox
regresyon analizi

ROC Curve Survni Funcion for partamu 1.3

a c
{ §
3 3 HR:5.031, %25 C1:1.988-12/725, p=0.001
sensitivite: ¥ 75
spesifite:%77
AUC:0.733, P=0.001
I.S.-xlﬂ . .-
ROC Cures ‘Survivel Funcon for pallems 1.2
b d
H | HI6.826, %85 C1:1.847-23{774, p=0.004
sensitivite:%al bt
spesifite: %M

AUCA.756, P=0L002

1 Speifisiy hagial_time

Tablo-1: Hemodiyaliz hastalarinin demografik 6zellikleri ve
yatis sirasindaki laboratuar degerleri

Toplam | Sag Olii

hasta N=60 N=17 P degeri

N=77 (% 78) (%22)
Cinsiyet 0.4
Kadin 31 (%40) | 25 (%42) | 6 (%35) )
Yas (y1l) 59.3+£16.7 | 56.3+16.6 | 70.2+£12.6 | 0.002
VKI (kg/m2) 24.3+5.8 | 23.545.1 |26.9+7.4 |0.09
SDBY nedeni
DM 23 (30%) | 16 (%27) |7 (%41) 0.03
GN 7 (%9) 7 (%12) 0 NA
HT 20 (%26) | 13 (%22) |7 (%41) 0.02
Diger 27 (%35) |24 (%40) |3 (%18) 0.02
Komorbidite
DM 35 (%46) |22 (%37) | 13 (%77) | 0.004
HT 63 (%82) | 48 (%80) | 15(%88) | 0.3
KOAH 9 (%12) 7 (%12) 2 (%12) 0.9
KY 28 (%36) | 22 (%37) | 6 (%35) 0.9
KAH 47 (%61) | 34 (%57) | 13 (%77) |0.1
Sigara 20 (%26) | 16 (%27) |4 (%24) 0.8
Hospitalizasyon | 60 (%78) | 47 (%78)
Yogun bakim
ihtiyact 29 (%38) | 12 (%20)
Superempoze
bakteriyel infek- | 49 (%64) |33 (%56) | 16 (%94) | 0.003
siyon
Laboratuvar de-
fle;l(e“r‘/lgl‘)“e“ 9.85+1.88 | 9.78+1.9 | 10.1+1.84 | 0.5
Lenfisit (103/ul) 1.09£0.6 | 1.2+0.58 | 0.84+0.7 | 0.08
Nétrofil (103/p1) 5.843.7 4,943 8.8+4.6 <0.001
NLO H 8.261£9.6 |5.69£5.01 | 17.9£15.3 | <0.001
CRP (mg/L) 125118 | 92491 2454129 | <0.001
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SS-18 [Hemodiyaliz]

HEMODiYALiZ HASTALARINDA COVID-19 ENFEKSIYONU
MORTALITEYI ARTIRIYOR MU?

Pervin Ozkan Kurtgéz!, Fatih Sackan?, Ibrahim Giiney'

'Saglik  Bilimleri Universitesi, Konya Sehir Hastanesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

2Saglik Bilimleri Universitesi, Konya Sehir Hastanesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

AMAC: COVID-19 pandemisi tiim diinyay1 etkilemeye
devam etmektedir. Hayatlarin1 devam ettirebilmek i¢in haftada
2-3 kez diyaliz merkezine giden ve bircok komorbiditeye
sahip olan hemodiyaliz (HD) hastalar1t COVID-19 enfeksiyonu
i¢in yiiksek risk grubunda kabul edilmektedir. Caligmamizda
diyaliz merkezimizdeki COVID-19 enfeksiyonu gegciren
ve gecirmeyen hastalart mortalite, demografik veriler ve
laboratuvar degerleri agisindan karsilagtirmay1 amagladik.

MATERYAL-METOD: Diyaliz merkezimizde diizenli
olarak diyalize giren 73 hasta Mart 2020-Nisan 2021 tarihleri
arasinda COVID-19 enfeksiyonu acisindan takibe alindi.
Hastalarin 37’sinde  COVID-19 enfeksiyonu saptanirken,
36’s1 COVID-19 enfeksiyonu gecirmedi. Hastalar COVID-19
gecirme durumuna gore iki gruba ayrildi. Tiim hastalarin
cinsiyet, yas, sigara i¢cimi, hemodiyaliz stireleri, ek hastaliklari,
kullandiklart ilaclar, laboratuvar parametreleri ve mortalite
oranlart kaydedildi. Sonrasinda iki grup arasindaki veriler
karsilagtirildi.

BULGULAR: COVID-19 enfeksiyonu gegiren hastalarin
yas ortalamasi 59.3 £18.0 olup iki grup arasinda fark yoktu.
COVID-19 enfeksiyonu geciren ve gecirmeyen grup; cinsiyet,
kullanilan ilaglar, ek hastaliklar agisindan karsilastirildiginda
anlamli bir farkililik saptanmadi. CRP ve ferritin degerleri,
COVID-19 enfeksiyon gegiren hastalarda daha yiiksek saptandi
(p <0.05). Diger laboratuvar verileri benzerdi. Iki grubun
mortalite oranlarma bakildiginda ise, HD hastalarimizda
COVID-19 enfeksiyonu nedeniyle 6liim orani ile COVID-19
dis1 nedenlerle 6liim orani benzerdi.

SONUC: Hemodiyaliz hastalar1 her ne kadar COVID-19
enfeksiyonu icin yiiksek riskli grup olarak bildirilse de,
calismamizda enfeksiyon gegiren ve gecirmeyen grup birgok
yonden benzer 6zellikteydi. Calismamizda hasta sayimiz kisitlt
olmakla birlikte; diyaliz merkezimizdeki HD hastalarinda
mevcut ek hastaliklarin COVID-19 enfeksiyon gecgirme
tizerine etkisi yoktu ve bu hastalarda COVID-19 enfeksiyonu
gecirmenin mortalite oranini artirmadigint soyleyebiliriz.
Kronik bobrek hastaliginin, COVID-19 enfeksiyonundan
bagimsiz olarak mortal oldugu yorumu yapilabilir.
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Tablo 1: COVID-19 enfeksiyonu geciren ve gegcirmeyen HD
hastalarinin demografik verilerinin degerlendirilmesi

COVID-19 COVID-19
gecirenler gecirmeyenler | p
n=37 n=36
Yas 59.3 +£18.0 54.6+18.7 0.28
Cinsiyet 0.10
Erkek 16 (43.2%) 22 (61.1%)
Kadmn 21 (56.8%) 14 (38.9%)
HD siiresi (ay) 30 (5-111) 37.5(6-174) 0.15
Sigara
(iiyor) 6 (16.2%) 11 (30.6%) 0.12
Komorbidite (var) 32 (86.5%) 26 (72.2%) 0.11
DM (var) 17 (45.9%) 10 (27.8%) 0.09
HT (var) 24 (64.9%) 22 (61.9%) 0.46
IKH (var) 10 (27%) 15 (41.7%) 0.14
Kronik akciger
hastalig (var) 13 (35.1%) 9 (25%) 0.25
EPO (kullaniyor) 29 (78.4%) 31 (86.1%) 0.29
Antifosfat tedavi
(kullantyor) 32 (86.5%) 29 (80.6%) 0.36
AKULD viamint (b 5y 59.5%) |24 66.7%) | 0.3
antyor)
ACE inhibitorii /ARB
(kullaniyor) 13 (35.1%) 13 (36.1%) 0.60
Mortalite 11 (29.7%) 9 (25%) 0.43

*HD:Hemodiyaliz, DM : Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon,
IKH: Iskemik Kalp Hastaligi, EPO: Eritropoetin

Tablo 2: Hastalarin laboratuvar verilerinin karsilastiriimasi

COVID-19 COVID-19

gecirenler n=37 gecirmeyenler n=36 P
Hb 10.5£1.8 10.2+2,4 0.49
WBC 6.49 (2.24-17.12) | 7.34 (1.89-11) 0.48
Neu 5.34 (1.24-13.08) | 4.68 (1.98-7.55) 0.71
Lym 1.07+0.64 2.27+0.46 0.19
Plt 210 (87-452) 193.5 (105-496) 0.88
MPV 10.4+1.3 10.5%1.3 0.89
Albumin | 3.6£0.5 3.6£0.5 0.83
Na 133.3+23.7 136.8+21.5 0.38
K 4.5+£0.9 4.7+0.8 0.42
Ca 8.6x1.1 8.8+0.8 0.49
P 4.2%1.2 4.5%13 0.34
CRP 64.8£64.6 13.7£13.8 0.006
Ferritin | 1000.6£643.4 607.3+359.9 <0.001
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SS-19 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ HASTALARINDA ERITROPOETIN
DIRENCI ILE SIRTUIN-1 DUZEYLERI ARASINDAKI
ILISKI

Ebru Hekimgil', Cuma Biilent Giil', Nimet Aktas’,
Nurhan Bilen', Rahime Feyza Kologhi?, Serdar Kahvecioglu'

'Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi
?Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim Arastirma Hastanesi, Biyokimya
Klinigi

GIRIS: Anemi tedavisinde en zorlanan konu kullanilan
eritropoetin stimiile edici ajana (ESA) kars1 direng gelismesidir.
Hipoksi ile indiiklenebilir faktorler (HIF) olarak bilinen
aracilarin, kronik bobrek hastaligina bagh anemideki onemi
daha once ortaya konulmustu. Sirtuin-1; NAD ailesinden
bir proteindir ve HIF deasetilasyonu ile stabilitesinin
saglanmasinda rol oynadigi bilinmektedir. Bu c¢aligmanin
amact Sirtuin-1 molekiiliiniin ESA direnci ile iligkisi olup
olmadigini1 aragtirmaktir.

METOD: Bes ayr merkezden 391 hemodiyaliz hastasi
calismaya dahil edildi. Hastalardan hemogram, BUN, kreatin,
kalsiyum, fosfor, CRP, ferritin, PTH ve Sirtuin-1 i¢in venoz
kan ornegi alindi. Her bir hastanin kullandigit ESA ve dozu
kayit edildi. ESA dozlar1 hemoglobin degerleri ile oranlanarak
Eritropoetin Direng Indeksi (ERI) hesaplandi.

SONUCLAR: 391 hasta (%514 kadin, 60.3£13,16 yas)
calismaya dahil edildi. Hemodiyaliz hastalarinda Sirtuin-1
diizeyi ile ERI arasinda ters yonlii anlamli bir iliski oldugu
goriildii (r=-0,179; p<0,000). Sirtuin-1 diizeyi ile PTH (r =-
0,111; p=0,030) ve ferritin (r =- 0,130; p=0,011) diizeyleri
arasinda da ters yonlii anlamli bir iligki saptandi. Sirtuin-1
diizeyi ile yas arasinda ayni yonlii anlamli bir iliski oldugu
saptandi. (r=0,167; p=0,001). Darbopoetin kullanan hastalarda
ortalama Sirtuin-1 diizeyinin eritropoetin kullanan ve ESA
kullanmayan hastalara gore daha yiiksek oldugu belirlendi
(strastyla p=0,004 ve p<0,0001).

TARTISMA: Hemodiyaliz hastalarinda serum Sirtuin-1
diizeylerinin eritropoetin rezistans indeks ile negatif
korelasyon gosterdigi saptanmigti. Bu durum, Sirtuin-1
diizeylerindeki azalmanin ESA direncinde rol oynayabilecegini
diisiindiirmektedir.

SS-20 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ VE PERITON DIYALIZ HASTALARINDA
DEPRESYON SIKLIGI VE DEMOGRAFIK OZELLIKLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Zafer Ercan

Bartin Devlet Hastanesi

GIRIS: Depresyon bobrek yetmezlikli hastalarda sik goriiliir
ve hastalarin yasam kalitesini bozar. Depresyonun erken tani ve
tedavisi hastalarin yasam kalitesini olumlu yonde etkileyebilir.
Bu calismamizda periton ve hemodiyaliz hastalarinda
depresyon sikligini, predizpozan faktorleri ve hastalarin
demografik 6zelliklerini belirlemeyi amacladik.

MATERYAL-METOD: Calismamiza 18 yagindan biiyiik,
iletisim sorunu olmayan, herhangi bir psikiyatrik ilag
kullanmayan 50 hemodiyaliz, 50 periton diyaliz hastasi
dahil edildi. Hastalara yiiz ylize goriisme yontemiyle Beck
Depresyon Olcegi  kullanildi.  Sosyokiiltiirel ~ 6zellikleri
sorgulandi. Hastalardan tam kan sayimi, glikoz, iire, kreatinin,
sodyum, potasyum, irik asit, albiimin, crp, ferritin, demir,
demir baglama kapastesi, kalsiyum, fosfor, parathormon, folik
asit ve vitamin B 12 diizeyleri calisildi.

BULGULAR: Calismamizda tiim hastalarin %49 unda Beck
depresyon testine gore hafif yada orta derecede depresyon
tespit edildi. Hemodiyaliz hastalar1 ile peritondiyaliz
hastalarinda depresyon agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamasina ragmen hemodiyaliz ve periton diyaliz
hastalarindaki depresyon siddetlerinin farkli oldugunu
saptadik. Tiim gruplarda medeni durum, cinsiyetin depresyon
tizerine istatiksel olarak anlamli etkisi saptanmadi. Tim
gruplarda gelir diizeyi diisik ve gecekonduda yasayanlarda
depresyon siklig1 istatistiksel olarak anlamli saptandi.

Depresyon sikligi, hemoglobin seviyeleri 11,5 g/dl altinda
olanlarda, iistiinde olanlara gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde fazla saptandi.

TARTISMA: Periton diyalizi ve Hemodiyaliz hastalarinda
depresyonun yasam kalitesindeki olumsuz etkileri yaninda
mortaliteyi artirdigi ve tedavi sonuglarini olumsuz yodnde
etkiledigi bildirilmistir. Calismamizda depresyon varliginin tiim
grupta,aneminin hedef degerinin altinda olmasi, sosyokiiltiirel
seviye ve gelir diizeyi diisiikliigii ile iligkili oldugunu saptadik.
Bu yiizden anemik hastalarin kan hemoglobin diizeylerinin
kilavuzlara uygun olarak hedef araliga getirilmesi, sosyal
destek saglanmasi bu hastalarin yasam kalitelerinin artmasina,
tedavi uyumlarinin artmasina olanak saglayabilir.
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Grup ozellikleri

GRUP
Feriton Hemediyaliz
Ortalama Standard Derivasyon Ortalama Standard Derivasyon
Diyaliz Siiresi 7.28 450 725 524
Aile Uye sayisi 3 1.56 406 1.52
Hemoglobin 11.00 181 11,02 137
WBC 7.83 282 752 1.83
PLT 261,82 8022 228,62 T7.75
MCVv 80.80 519 88,88 5.02
Glikoz 85.62 15,00 103,38 39,50
Ure 104,82 2752 128.40 3846
Kreatinin 10.65 10,09 8.84 187
Sodyum 140,68 333 140,82 222
Potasyum 4.58 .60 8,30 7.50
Orik asit 8.03 04 6,30 1.15
Albumin 3.86 42 303 .30
Ferritin 28528 230,88 41088 204,55
Demir 87.08 2522 53,16 14,08
SDBK 282,04 40,53 253,50 30,05
CRP 18.24 2265 16,07 1340
Kalsiyum o.00 T 882 .70
Fosfor 4.00 1.04 5,53 3
Parathormon 505,10 533,57 51324 330,34
KTiv 2,01 34 1.42 A3
Vitamin B 12 407,08 188,36 321.78 126,92
Folik asit (%] 418 8.30 5.48
Gruplar arasi depresyon
Gruplar arasi depresyon
GRUP
PERITON DIVALIZI HEMODIYALIZ
SAYI YIZDE N % SAYI YUZDE N %
Yok 27 54.0% 24 43.0%
Depresyon
Var 23 46.0% 28 52.0%
Gruplar arasi depresyon siddeti
PERITON DiYALizZi HEMODIYALIZ
HAFIF DEPRESYON 13 kisi %:56.52 10 kigi %43.48
ORTA DEPRESYON 10 kisi %43.48 16 kigi %56.52

Hemoglobin diizeyi ve depresyon iliskisi

Hemoglobin duzeyi

=115 >=11,5
Sap ‘Yiizde N % Say Yizde M %
Yo | 1g 31,7% 3 78.3%
Depresyon
VAR |41 §8.3% ] 20.7%
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SS-21 [Transplantasyon]

RENAL TRANSPLANTLI HASTALARIN TAKiPLERINDE
RUTIN BIYOKIMYASAL PARAMETRELERIN GRAFT
SAGKALIMI UZERINE ON GORDURUCU ETKISi

Fethi Yonet', Talat Aykut?, Yasin Oztiirk!, Hakan Ozer’,
Kiiltigin Tiirkmen’

'Necmettin Erbakan Universitesi
Nefroloji Bilim Dali

T.C. Saglik Bakanhgi Bursa Il Saglik Miidiirliigii Yenisehir
Devlet Hastanesi

Meram Tip Fakiiltesi

AMAC: Literatiirde allograft survi ve fonksiyonu iizerine
etkili faktorler farkliliklar gosterebilmektedir. Bizde bu
calismamizda linitemizde hastalarin takiplerinde kullandigimiz
rutin tetkiklerin rejeksiyonu ongdrmede etkisini arastirmayi
amacladik.

YONTEM: Nakil polikliniginde takipli 45 hastanin dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Nakil oncesi dondr spesifik
antikor ve nakil sonrast donor spesifik antikorlar gdz 6niine
alinarak hastalarin takiplerindeki donor spesifik antikoru sabit,
artan ve azalan olarak gruplandirildi. Univariate analizde
rejeksiyon ile iligkili anlamli bulunan parametrelerden
p<0,05 olanlar multivariate analize alindi. Lojistik regresyon
analizinde Backward Stepwise metotu kullanild1 (}2(2) =
18.698, p<0.001 Nagelkerke R Square=0.587 ve son model
(step 7) tabloda gosterildi (Tablo 1)

BULGULAR: Rejeksiyon olan ve olmayan grupta yas,
cinsiyet, nakil oncesi dsa, nakil sonrasit dsa, dsa degisimi,
postop donemde takrolimus diizeyi, takipte takrolimus diizeyi,
nakil sonrast kreatininin laboratuar normal smirma gelme
siiresi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki bulunamadi.
Donor spesifik antikor degisimi ile rejeksiyon arasindaki
iligki incelendiginde rejeksiyon gelisen grubun %357 sini
(4 hasta) donor spesifik antikoru artan grubun olusturdugu
goriildii. Rejeksiyon olmayan grubun ise 14’1 (% 36.8) donor
spesifik antikoru sabit, 14’1 (% 36.8) donor spesifik antikoru
artan, 10’u (%?26.3) donor spesifik antikoru azalan gruptandi.
Istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,434). Rejeksiyon
ile iligkili bulunan faktérlerin (p<0,05) degerlendirilmesi igin
binominal lojistik regresyon analizi yapildi. Lojistik regresyon
modeli istatistiksel olarak anlamliydi, x2(2) = 18.698, p <.001.
Model rejeksiyondaki degisimin %58,7 sini (Nagelkerke R2)
aciklad1 ve vakalarin %91,1’ini dogru bir sekilde siniflandirdi.
Takipteki GFR ve notrofil degerleri bagimsiz olarak rejeksiyon
ile iligkili saptandi. ( Tablo 1) Sonugta takip notrofil degerindeki
her bir birim artis rejeksiyon ile 2,13 kat iligkili bulunurken;
takip GFRdeki her bir birim diisiig 1,11 kat artmis rejeksiyon
olasilig ile iligkili bulundu.

SONUC: Biopsi graft sagkalimini 6n gormedeki yeri
tartigmasizdir. Non invaziv olarak poliklinik takiplerinde
bakilan GFR ve nétrofil seviyesi graft kaybinit 6ngérmede bir
parametre olarak degerlendirilebilir.



Uluslararast Katilimh 10. Giincel Bobrek Hastaliklart Hipertansiyon ve Transplantasyon Kongresi

Tablo 1: Rejeksiyonu bagimsiz olarak

tahmin ettiren

parametreler
Univariate 52[;1;;
Analiz Analiz
OR %95 GA p-degeri | OR Zﬁs p-degeri
Takip NLO | 1,555 | 1,065-2,271 | 0,022
Takip 0,085 | 0,012-0.627 | 0,016
kalsiyum
Takip 1,092-
Notrofil 1,773 | 1,113-2,825 | 0,016 | 2,131 4156 0,026
Takip 4333 | 1,015-18,49 | 0,048
kreatinin
Takip iire | 1,044 | 1,002-1,088 | 0,041
. 0,847-
Takip GFR | 0,912 | 0.851-0.977 0,009 | 0908 | o0\ | 0,007
GFRdeki 1 955 1 0.921-0,09 | 0,012
degisim
Kreatindeki | 5 go7 11 01-14.059 | 0,048
degisim
NLO daki 1,296 | 1,021-1,645 | 0,033
degisim

Kisaltmalar: OR=o0dds ratio GA=giiven araligi

SS-22 [Transplantasyon]

HEMODIYALIZ VE RENAL TRANSPLANTASYON
HASTALARINDA _YASAM  KALITESININ
DEGERLENDIRILMESI VE ILISKILI FAKTORLER

Eda Nuhoglu Kantarci’, Nurhan Seyahi’, Sinan Trabulus®

'[stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari
Klinigi, Istanbul

’[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Nefroloji
Bilim Dali, Istanbul

AMAC: Bu calismada hemodiyaliz ve renal transplantasyon
hastalarinin  yagsam kalitelerinin arastirilmast ve yasam
kalitesiyle iliskili demografik, klinik ve laboratuvar
faktorlerinin degerlendirilmesi amaglanmugtir.

GEREC-YONTEM: Calismaya hemodiyaliz tedavisi
gormekte olan hastalar ve renal transplantasyon uygulanmis
hastalar alindi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, medeni durumu,
sigara Oykiisii, ¢aligma durumu, egitim diizeyi, evdeki kisi
say1s1, primer etiyolojileri, tan1 siireleri, kullandiklar: ilaclar,
fizik muayene ozellikleri, biyokimya ve hemogram sonuglar1
ile viral serolojileri kaydedildi. Hastalar KDQOL-36 saglikla
iligkili yasam kalitesi olcek formlart ile degerlendirildi. Her
iki hasta grubunun demografik, klinik ve laboratuvar verileri
ile KDQOL-36 skorlar1 kendi i¢inde degerlendirildikten sonra
birbirleri ile karsilastirildi.

BULGULAR: Toplam 111 hasta (55 hemodiyaliz, 56
transplantasyon) incelendi. Hemodiyaliz hastalarinin yas
ortalamasi transplantasyon grubuna oranla yiiksek bulundu.
Her iki grupta yasin, kadin cinsiyetin, kullanilan giinliik ilag¢
sayisinin 6’dan fazla olmasinin diisiik skorla iligkili oldugu
saptandi. Tanidan gegen siire arttikca yasam kalitesi skorlariin
duistiigii gortildi. Transplantasyon grubunda daha yiiksek olan
caligma orani ve egitim diizeyi yiiksek KDQOL-36 skorlari ile
iligkili bulundu. Albumin ve hemoglobin diizeyleri hemodiyaliz
grubunda daha diisiik saptanirken diisitk KDQOL-36 skorlar1
ile iligkili bulundu.

SONUC: Transplantasyon hastalarinin KDQOL-36 skorlari
Olcegin her 5 alt bolimde de hemodiyaliz hastalarina gore
anlamli olarak daha yiiksek bulunmus olup daha yiiksek
yasam Kkalitesi ile iligkili oldugu saptanmistir. Bu nedenle son
donem bobrek hastaligi tanisi alan hastalarin transplantasyon
programina erkenden yonlendirilmesini, beslenme
durumlarmnin diizenli takibini ve bu anketin belirli araliklar ile
bu hastalara uygulanmasini dnermekteyiz.

Hemodiyaliz hastalarinda KDQOL-36 anket skorlari

Ortalama + Standart Sapma
KDQQL-36 Semptom/sorunlar 703 +25.1
Listesi
KDQQL—36 Bobrek Hastalik 64.0+24.9
Etkisi
KPQOL-36 Bobrek Hastalik 4174297
Yiikii
KDQOL-36 SF-12 Fiziksel
Salik Bileseni 374£103
KDQOL-36 SF-12 Zihinsel
Saglik Bileseni 423£124
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Renal Transplantasyon hastalarinda KDQOL-36 anket
skorlari

Ortalama + Standart sapma
KDQQL—36 Semptom/sorunlar 854+ 17.0
Listesi
KDQQL-36 Bobrek Hastalik 8244197
Etkisi
KPQOL—36 Bobrek Hastalik 70.6 + 26.1
Yiiki
KDQOL-36 SF-12 Fiziksel Saglik 476+ 112
Bileseni
KDQOL—36 SF-12 Zihinsel Saglk 464+ 124
Bileseni
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SS-23 [Transplantasyon]

TRANSPLANTASYON SONRASI YENi GELISEN
DIYABETIN UZUN DONEMDE RENAL SAGKALIMA
ETKISi

Zeynep Ural', Omer Faruk Akcay®, Galip Giiz'

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahiliye Anabilim Dal,
Nefroloji Bilim Dal1
2Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dall,
Nefroloji Bilim Dalt

GIRIS: Nakil sonrasi diyabetes mellitus (NODAT); nakil
sonrast cesitli sebeplere bagli olarak gelisen, degisen
derecelerde insiilin direnci ile karakterize metabolik bir
hastaliktir. Bobrek nakli alicilarinda nakil oncesi diyabetes
mellitus (DM), kardiyovaskiiler hastalik riskinin artmasi,
daha yiiksek oliim orani ve daha kisa allogreft sag kalim ile
iligkili bulunmustur. Yapilan calismalarda, NODAT’1n hasta
ve allogreft sagkalimi iizerine etkisi konusundaki sonuclar
farklilik gostermektedir.

AMAC: NODAT’mn uzun donem renal sag kalima ve
proteiniiriye etkisini degerlendirmek

YONTEM: 1998-2020 yillar1 arasinda bobrek nakli yapilan
toplam 267 hastanin verileri retrospketif olarak incelendi.
Hastalar nakil Oncesi diyabetes mellitusu olanlar, nakil
sonras1 yeni baslayan diyabeti olanlar ve diyabetes mellitusu
olmayanlar olarak ii¢ gruba ayrildi. Ug¢ grubun demografik
ozellikleri, klinik bilgileri ve laboratuvar degerleri kaydedildi.
Veriler istatistiksel yontemler ile degerlendirildi.

BULGULAR?: 26 hastanin bobrek nakli 6ncesinde diyabetes
mellitus tanisi mevcut oldugu goriildii. 43 hastanin ise
nakil sonrasi gelisen diyabet (NODAT) tanist mevcuttu.
Tranplantasyon yasi nakil oncesi DM grubunda ve NODAT
grubunda diyabeti olmayan gruba gore anlamli derecede
yiiksekti. Primer hastalik NODAT grubunda biiyiik oranda
glomerulonefritlerden olusmaktaydi. Nakil oncesi DM ve
NODAT grubunda malignite, diyabeti olmayan gruba kiyasla
anlamli derecede yiiksek goriildii (p=0,002), total kolesterol
diizeyi NODAT grubunda diger iki gruptan yiiksekti (p=0,032).
Her ii¢ grubun nakil sonrast 1. ay, 1.yil ve giincel bobrek
fonksiyonlaria bakildiginda glomeriiler filtrasyon hizinin ve
24 saatlik idrar protein atiliminin benzer oldugu goriildii.

TARTISMA: Yapilan diger calismalara benzer sekilde
calismamizda NODAT’in erken allogreft kaybi ile iligkisi
gosterilemedi. NODAT’m  allogreft iizerine  etkisini
degerlendirmek icin daha biiyiik hasta grubu ile uzun takip
siireli caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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Tablo-1: Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik bilgileri ve  Tablo-2: NODAT, Nakil oncesi Diyabetes Mellitus ve
laboratuvar sonuglari Diyabetes Mellitus olmayan hastalarin uzun dénem GFR ve
Proteiniiri Sonuglari

DM Nakil 6ncesi o .
olmayan | DM NODAT | P degeri Proe- | Prote-
.. iniiri iniiri o | Kag
Cinsiyet (kadin), GFRlay | GFR1yl | GFRson Proteiniiri HbAlc
n (%) %35,7 %34,6 %31 0,845 (mL/dk/ | (mL/dk/ | (mL/dk/ (la; :'yﬂ/ son yi‘f (min- | SDBY,
R N N m; mg . naki ’ .
Transplantas- 1,73 m?), 1,73 ), 1,73 ), i), i), (mg/giin), o) max) n (%)
29 42 37 edian) | (median) | @median | 5 | S| (median) | %)
yon yast (y1l), : R E <0,001 (medi- | (medi- (mean)
(median) (9-72) (14-72) (14-70) " "
Primer hastalik 200
%35 %154 %53.,5 <0,001 DM 125 8- 50056 | 115+
GN, n (%) i @0 | 0069 | a0 | (11;00 w0 [T 211
Preemptif nakil, | ¢ >7 3 | g195 %447 | 0,018 -~ o T
n (%) weos | 9050 | s | P P S RN S
HD, n (%) %702 | %762 %81 - w0 Lwe |50 [# 0o |
PD, n (%) %?22.,6 %19,0 %19 0,895 o 0
HD+PD, n (%) %6,5 %4,8 %0 590(69- | 110+ | 70
NODAT | 75(52:90) | 70(40-90) | 594-90) | (20- (30- 116
HT, n (%) %515 | %615 %58,1 | 0,506 O T e I
KAH’ n (%) %3,5 %] 1 ’5 %2’4 0’ 1 29 P degeri 0,294 0274 0,779 0441 0,145 0,563 0,758 0,001 0310
Malignite, n (%) | %4.5 %19,2 %16,7 0,002 Kruskal Wallis Test DM : Diyabetes Mellitus GFR: Glomeriiler
Canli/Kadav- Filtrasyon Hizt NODAT: Nakil Sonrasi Yeni Baglayan Diyabetes
radadan nakil %73,8 %76,9 %78 0,821 Mellitus
(canli), n (%)
Rejeksiyon/GN, | o167 | %115 %93  |0412
n (%)
Takrolimus kul- 1 ¢, 65 g | ¢,50 %675 | 0,002
lanimi1, n (%)
mTOR-i kulla- 19,156 | 403 1 %15 0,470
nimi, n (%)
Antimetabolit
kullanimz, n (%) %87.,8 %96,2 %82,5 0,582
CMV enfeksi- | ¢ | %21,4 %24,1 |0,721
yonu, n (%)
BK enfeksiyo- | ¢ 159 | %143 %116 |0418
nu, n (%)
Diyaliz y1l, 3 3 2,5 0918
(median) (1200 | (1-12) (1-12) g
Total steroid, 5 5 5
(median) 0-30) | (0-10) ©-10) | 0004
1,7
TSH (mIU/mL), | 1,7 1,6
(median) (9()&3)5_ (0,5-5,1) (0,8-3,7) 0562
77
PTH (pg/mL), (14- 76 78 0.780
(median) 2249) (21-147) (33-950) ’
D vitamini
4,6 25 22
(mg/L), (me- ). . i 0,247
dian) (2-126) (7,9-45) (10-49)
Mg (mg/dL), 1,6 1,5 1,7 0.091
(median) (0,9-2,6) | (1,2-1,8) (1,3-2,8) ’
Tg (mg/dL), 128 185 153 0.009
(median) (19-547) | (68-540) (64-452) ’
Total kolesterol
(mg/dL) 182+36,7 | 184%69,1 202+40,1 | 0,032
(mean)

DM: Diyabetes Mellitus NODAT: Nakil sonrast yeni
baslangicl  diyabet TG:Trigliserid GN: Glomerulonefrit
HD: Hemodiyaliz PD: Periton diyalizi HT: Hipertansiyon
KAH: Koroner arter hastaligi TSH: Tiroid stimulan hormon
PTH: Paratroid hormon Mg: Magnezyum
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SS-24 [Transplantasyon]

BOBREK NAKLI SONRASI CERRAHI KOMPLIKASYONLAR
VE YONETIMI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Hikmet Aktas, Selim Keceoglu

Mehmet Ali Aydinlar Acibadem Universitesi, Genel Cerrahi
Ana Bilim Dall, Istanbul

GIRIS: Bobrek nakli sonrasi akut cerrahi komplikasyonlarin
prevelanst %1-23 olarak bildirilmektedir. Ozellikle akut
vaskiiler komplikasyonlar erken donem greft kaybinin en 5nemli
sebeplerindendir. Diger iirolojik komplikasyonlar da tedavi
edilmez ise greft sagkaliminda 6nemli oranda negatif etkiye
sahiptir. Dolayisiyla erken donem cerrahi komplikasyonlarin
taninmasinda klinik siiphe ve radyolojik goriintiilemeyi izleyen
hizli ve etkin miidahale hayati rol oynamaktadir.

GERECLER/YONTEM: 2016-2021 yillar1 arast donemde
bobrek nakli olan 502 erigkin hastanin verileri retrospektif
olarak incelendi. Bu donemde yagsanan erken ve ge¢ donem
cerrahi komplikasyonlar (vaskiiler ve iirolojik) ve sonuglari
degerlendirildi. Bu komplikasyonlarin yonetimi ve greft
sagkalimina etkileri arastirildi.

SONUCLAR: Genel mortalite oran1 %2,6 (13 hasta) idi.
Greft sagkalimi %95,6 idi ve 22 hastada cerrahi ve cerrahi
dist nedenlerle greft kayb: yasandi. Erken ve/veya ge¢ donem
cerrahi komplikasyon yasanan hasta sayist 73 (%14,5) iken
10 hastada cerrahi komplikasyonlara bagli olarak erken veya
ge¢ donem greft kaybi yasandi. En sik goriilen vaskiiler
komplikasyon renal arter trombozu (5 hasta), en sik iirolojik
komplikasyon ise 16 hasta ile lenfosel idi. Uriner darlik 14
hastada tespit edildi. Erken donem greft kaybina yol acan en sik
vaskiiler komplikasyon renal arter trombozu iken ge¢ donemde
en sik cerrahi neden ise 4 hasta ile rekiirren pyelonefrit ataklari
idi.

TARTISMA: Bobrek nakli sonrasi erken donem cerrahi
komplikasyonlar, ozellikle vaskiiler trombozlarin greft ve
hatta hasta kaybina yol a¢tig1 bilinmektedir. Erken tani ve hizli
miidahale greft sagkalimi i¢in hayati 6neme sahiptir. Cerrahi
komplikasyonlarin yonetiminde cerrahi, girisimsel radyoloji
veya iki yontem kombine olarak etkin olarak kullanilabilir.
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SS-25 [Transplantasyon]

BOBREK  VERICISINDE ERKEN DONEMDE
HEMODINAMI VE ARTERIYEL SERTLIK NASIL
ETKILENIR?

Hiiseyin Celik!, Mahmut Esat Damisoglu', Ender Hiir?,
Kamil Ulu¢ Ayral’, Salih Giilten', Murat Samli’, Siren Sezer?,
Ahmet Biilent Oktay', Soner Duman’

'Acibadem Bursa Hastanesi

Manisa Merkezefedi Devlet Hastanesi
3Ankara Medicana International

*Ege Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRIS: Kan basmcinin iki komponenti vardir. Ortalama
arter basmcinin olusturdugu sabit komponent (ortalama
basing) ve ortalama basing etrafinda dalgalanma gosteren
pulsatil komponent. Ortalama basing kiiciik arterler tarafindan
olusturulan direngle ilgili iken pulsatil basing arteryel sertlik
ve duvar gerilimi gibi biiyiik arteryel degisikliklere baglidur.
Bu calismada bobrek nakli vericilerinde, dondr nefrektominin
akut donem arteriyel hemodinami ve arteriyel sertlik iizerine
etkilerini aragtirmay1 amacladik.

GERECLER ve YONTEM: Calismaya Subat-Temmuz 2019
tarihleri arasinda Acibadem Bursa Hastanesi Organ Nakli
Merkezinden, yas ortalamasi 41.5+14 yil olan, 10’ kadin
toplam 20 canli verici dahil edilmistir. Vericilere operasyon
oncesi ve post operatif iki giin boyunca “Mobil-O-Graph”
aleti kullanilarak; kan basinci ve arteriyel sertlik gostergeleri
(nabiz dalga hiz1 (PWV) ve Augmentasyon @75 indeksi
(AIx@75)) olgiilmiistiir. Istatistiksel analizler icin SPSS 25.0
paket programi kullanilmig olup, p<0.05 anlamli olarak kabul
edilmistir.

SONUCLAR: Hastalarin pre operatif ve post-operatif olarak
periferik ve santralden olgiilen; sistolik, diyastolik ve ortalama
kan basin¢lariin degismedigi goriildii (Tablo1). Kalp hizi pre
operatif 68.619.2 iken post operatif 1. ve 2. giinlerde 77.2+11.1
ve 78.0%13.4/dakika dl¢iilmiistiir (p <0.05). Kardiyak debi pre
operatif 5.07+0.82 den post operatif 2. giin 5.72+1.28 olarak
artmigtir (p<0.05). Total periferik direng¢ pre operatif duruma
gore 1.22+0.27 degerinden post operatif. 2. giin 1.00£0.22
olarak azalmistir (p<0.05). AIx@75 degerinde operasyon
sonrasinda olusan fark anlamli olmamakla birlikte bir miktar
azalma goriilmiis ve PWV degeri degismemistir.

CIKARSAMA: Yaptigimiz bu 6n ¢alismada bobrek nakli
vericilerinde, erken donemde kan basincimi olusturan
bilesenlerden kardiyak debi ve kalp hizinin artti1 ve bunlart
kompanse etmek {iizere periferik direncin azalmasiyla
tansiyonun degismedigi gosterilmistir.
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Sekil 1: Vericilerde hemodinamik sonuglar

Sekil 2: Vericilerde arteriyel sertlik

6,5
6,4
6,3 T 1

Tablo 1: Hemodinamik degislikler ve arteriyel sertlik verileri

[Pre-Tx Post-Tx 1 |[Post-Tx 2
SKEB (mmHg) 12712220 (1183£159 (1178497
IOAB (mmHg) 10102176 (93.1£125 (92476
DKB (mmHg) 78.8+152 (71.5+11.7 |71.2+£78
[Periferik Nabiz Basmo (mmHg)48.3x11.4 [468+114 HM6.6:84
[Kalp Hizt /dk 68.6£92 [772x11.1a |[78(£13.4a
cSKB (mmHg) 11792204 (108.0=141 (1074=104
cDEB (mmHg) 797152 |73.1£118 (72278
IOAB-C- (mmHg) 13394237 12224160 (122.84+12.0
IOAB-C: (mmHg) 80.1£153 (730119 |72.584
Saniral Nabiz Basmoa (mmEg) (382487  |34.9+82 35.249 8
AT 75 20.3£142 (168£92 16899
[Kalp Attim Hacmi 743£11.0 |685x141 |74.316.6
[Kardivak Debi 507082 (521080 [|5.72128a
lAugmentasyon basmet 1455212 48|18 47+7.73 (B 38:8.55
|ATx 123.85£16.52|15 6810 66|15.23£11 67
[Yansmma Miktan 679567  [63.6277 59 4£10.6a
[Total Vaskiiler Direng 1224027 |1.09+016 (1.00:022a
[Kardivak Indeks 2.71£055 (2752066 [3.03:0.78
[Nabiz Dalga Hiza (PWV) (m/sn}|6.77£1.70 (6.66+£159 [722+1.71
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SS-26 [Transplantasyon]

BOBREK ALICISINDA ERKEN DONEMDE KARDIYAK
DEBI VE ARTERIYEL SERTLIK NASIL ETKILENIR?

Hiiseyin Celik!, Mahmut Esat Damgoglu!', Ender Hiir’,
Salih Giilten', Murat Samli!, Siren Sezer’, Ahmet Biilent Oktay’,
Soner Duman*

'Acibadem Bursa Hastanesi

Manisa Merkezefedi Devlet Hastanesi
3Ankara Medicana International

*Ege Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRIS: Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda artmug
olan arteriyel sertlik mortalite artis1 ile birliktedir. Bobrek
naklinin erken donemlerinde metabolik parametrelerde
diizelme ile birlikte kan basincinin da diismesi beklenir.
Bu calisma ile bobrek naklinden sonra erken donemde
hemodinamik durumda ve arteriyel sertlikte degisiklik olup
olmadigini gostermeyi amacladik.

GERECLER ve YONTEM: Calismaya Subat-Temmuz
2019 tarihleri arasinda Acibadem Bursa Hastanesi Organ
Nakli Merkezinden, yas ortalamasi 46+13 yil olan, 14’i
kadin toplam 37 canli vericili bobrek nakli olan hasta dahil
edilmistir. Hastalara operasyondan onceki giin, operasyon
sabah1 ve post operatif beg giin boyunca “Mobil-O-Graph”
aleti kullanilarak; kan basinci ve arteriyel sertlik gostergeleri
( nabiz dalga hizi (PWV) ve Augmentasyon @75 indeksi
(AIx@75)) olciilmiistiir. Istatistiksel analizler icin SPSS 25.0
paket programi kullanilmig olup, p<0.05 anlamli olarak kabul
edilmistir.

SONUCLAR: Hastalarin pre-operatif olarak periferik
ve santralden Olciilen; sistolik, diyastolik, ortalama kan
basinglar1 ve kardiyak debi 6l¢iimleri, post operatif dlciimlerle
karsilastirildiginda bu verilerin tamaminda post-operatif
3. giinden itibaren anlamli azalma gortilmistir (p <0.05)
(Tablo 1 ve Sekil 1). Nabiz dalga hizinda da benzer sekilde
azalma egilimi goriilmiistiir, ancak AIx@75 degerinde azalma
goriilmemigtir (p>0.05) (Sekil 2).

CIKARSAMA: Bobrek naklinin - erken  doneminde
hipervoleminin diizelmesi ve takilan bobregin kardiyak debinin
onemli bir kismini almasina bagl kan basinci parametreleri,
kardiyak debi ile beraber diismiis ve PWV’de azalma
goriilmekle birlikte, olumlu olan bu etkinin ge¢ dénemde
anlamliliga ulagmasi beklenebilir.

Sekil 1: Bobrek alicilarinda hemodinamik degisiklikler

. . 60
Kardiyak debi
- %
6.8
s - I”A—“'_'\i_.__.
64 0
52 —+—58P
6 0 -0
58 60 Map
B 40
4 p<0.05
0.05
52 L 20
5
Prele Tk PostTX1 PostTx2 PostTd PostTad Postixs PreTk ¢ PostTx1Post Tk 2Past Tx 3Post T Past Tx 5
= 3 50
Total Vaskiiler Direng
40 y -
12 ”—4_"_"“‘&—-‘_‘
12 20
1,18 00
116 5 .’_‘._—H“i——‘l\_. ——csap
114 ~&—cDBP
60
L MAP-C,
* - 0.05
1,08 0 p<0.
e p>0.05
10 PreTx Tx Post Tx Post Tx Post Tx Post Tx Post Tx
PreTY Tk PostTK PastTx2 PastTx3 PostTx4 PostTxs

Sekil 2: Bobrek alicilarinda arteriyel sertlik

Nabiz Dalga Hizi, m/sn

82

7,8
7,6 1
74 1
7,2
p>0.05

6,8 + — — 7 %% —

PreTx HE o Post Tx1 PostTx2 PostTx3 PostTx4 PostTx5

Alx@75
35

30 +

25 1

20
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p>0.05
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Tablo 1: Hemodinamik degislikler ve arteriyel sertlik verileri

PreTx Tx PostTxl  [PostTs2  [PostTx3  [PostTad  [PostTss
[SKB (mmHz) 142.7=173 [149.42231 14422182 [143 620227 [134 55206 a[133 02193 a133 52160 4
OAB (mmHg) 11265145 [118.85175 [114.6513.7 [114.1=17.1 [106.75152 a107.5%16.1 al104.3=126
[DKB (mmHg) 8732140 [028=148 [897=122 [801=142 [834=140a [§58=152 [197=120a
[Periferik Nabiz Basno: (mmHg)[5542118  [566=149 [5452139 [545=148 [511=165 [472=117a [538=136
[Kalp Hezt /dlc 8202136 [393=149 [P01=167 [p12=154 [874=151 [889=151 [811=143
[-SKB (mmHg) 132.8=150 [137.8219.7 [132.25145 [1334=10.6 [124.2=183 a[123 32187 a122.4=14.7
[-DKB (mmHg) 880+144 [046+148 [P16=127 [011=145 [85.1%138a R14=1283a
0AB-C; (mmHg) 14442167 [149.1:22.7 |143.0:206 [141.72199 [136.0:23.0 4 137.9:197
0AB-C; (mmHg) 889143 942148 [014=131 [003=145 [848:139a 815=129a
[Santal Nabiz Basmer (mmHg) [43.9:10.7 [432=120 [05=106 [123=119 [39.1=129 b1o=114
[Alx@75 21052144321 83=1183P8 06213414 81=1545[2505:1225 ]2
[Kalp Atun Hacmi 7552148 |748=130 [665=140 [688=145 [666=186
[Kardiyak Debi 510100 |65%100 [583=085 5631092 |55
[Augmentasyonbasnct 10202082 [803:787 |1192:10507 53226 60 7
[aTx 17052136713 7320 80 [p042=1232 18182103918 60=10.57 [19.80=1089
[Vansmma Miktan 6442101 |612=128 [605=115 [628=04 [596=113 [515=100 [63508
[Total Vaskitler Direng 1132018 |109:0 14 112=0 14 [116=019 |117=018 [1.14=022
[Kardiyak Indeks 326063 [3.580.70 5452074 [3.1750.71 314064 [3.16=0.63
abiz Dalga Hezs (PWV) (misn)[7.7621.50 [7.98:1.72 57 [164=140 [730s152 [1462143 178136
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SS-27 [Transplantasyon]

BOBREK NAKLI ALICILARINDA COVID-19
ENFEKSIYONU: TEK MERKEZ BURSA ACIBADEM
HASTANESI DENEYIMI

Mahmut Esat Damisoglu!, Hiiseyin Celik!, Ender Hiir?,
Salih Giilten', Murat Samli’, Ahmet Biilent Oktay', Soner Duman’

'Acibadem Bursa Hastanesi
2Mani“sa Merkezefedi Devlet Hastanesi
SEge Universitesi Tip Fakiiltesi

AMAC: Immiinsiipresif tedavi goren organ nakli alicilari,
2019 koronaviriis hastaligi (COVID-19) enfeksiyonuna yatkin
olabilir. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) pozitifligi veya
radyografik olarak COVID-19 tanmis1 konulan tek merkezin
bobrek nakli hastalarinin sonug¢larini sunmay: amacladik.

GEREC ve YONTEMLER: Hastalarin demografik 6zellikleri,
klinik bulgulari, laboratuvar verileri, immiinosupresif ilaglar
ve tedavi modaliteleri gozden gecirildi ve klinik sonlanimlart
belirlendi. 1 Mart 2020 ile 31 Mart 2021 tarihleri arasinda
Acibadem Bursa Hastanesi’ne bagli 1034 bobrek nakli
alicisindan 95’ine COVID-19 tanist konuldu. Olgular sag
kalanlar ve olenler olarak gruplandirildi, istatistiksel analiz
olarak Student t testi yapildr ve p<0,05 anlaml olarak kabul
edildi.

BULGULAR?: 95 hastanin 58’1 (%61) erkek, yas ortalamasi
48,6+11,2 yil, kadavra transplantasyonu 31 (%32,6).
Semptomlar genel olarak benzerdi; ates %31, oksiiriik %39,
miyalji %359, ishal %20, nefes darligi bulgusu 6len grubun
timiinde yasayan grubun %?24’tinde mevcuttu (p<0.05).
Mortalite 12 (%12,6), olenler daha yash 55,89+6,99 vs
47,56£11,33 yil (p<0,05), viicut kitle indeksi 28,81£5,49 vs
25,5345 kg/m?2 (p< 0,05), diyabet 6len grupta daha belirgindi
50 vs %30 (p< 0.05), hastanede kalig siiresi 8.50£10.65’e
kars1 3.05+£5.93 giin (p< 0.01) olen grupta daha uzundu.
Olen grupta karaciger fonksiyon testlerinde artiy ALT ve
AST 632,3+1040,7 ve 2721,7+4662.1°¢ kars1 22,8+16,8 ve
23,3+12,6 (U/L) (p<0,001), ferritin 2301£1349 vs 898+1007
(ng/ml) (p<0.05). Laktat dehidrojenaz 554.3£304.7 vs
251.9+£129,5 (mg/dl) (p<0,001), Prokalsitonin 1,31£1,29 vs
0,11+0,11 (ng/ml) (p<0,000). daha yiiksekti.Kaplan Meier
analizine gore kadaverik nakilli hastalarin sagkalim olasilig1
daha diigiiktii (p<0.05). (Sekil 1).

SONUC: COVID-19 enfeksiyonu olan bobrek nakli
alicilarinda akut bobrek hasari ve mortalite orani artmistir. Sag
kalim kadaverik nakilli hastalarda daha diistiktii.

Sekil 1: Sagkalim
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Table 1: Baseline demographics, symptoms, and comorbidities
of kidney transplant recipients with COVID-19

Survivors Non-Survivors
Total (n:93) (n:83) (n:12) r

Age (years) 48.61=11.20 | 47.56 = 11.33 35.89=6.99 0,015
Height (cm) 16641030 | 1659+ 1040 1696 =938 0,262
Weight (kg) 72.11+16.08 | 70.26 + 15.09 8428 +17.78 0,004
BMI (kg/m2) 25.94+515 | 2553500 28.81+5.49 0,047
Male (%) 61 58 83 0.634
Cadaveric tx (%) 33 30 30 0.173
DM (%) 33 30 30 0.005
Heart disease (%) 23 22 33 0377
HT (%) 37 35 50 0,317
Smoking (%) 28 29 25 0,781
Fever (%) 31 29 42 0,375
Cough (%) 39 42 17 0244
Dyspnea (%) 34 24 100 0,000
Myalgias (%) 39 58 67 0,693
Diarrthea (%) 20 18 29 0,548
Chest radicglraph..ic findings o 5 23 100

consistent with viral pneumonia (%) 0,283
Favipravir (%) 93 94 100 0.550
Hospitalization (%) 10 36 75 0,034
Hospitalization days 3.7426.87 305+£593 850107 0,009

Table 2: Laboratory date of kidney transplant recipients with
COVID-19

Non-Survivers
Total {(n:95) Survivors (n:83) (n:12) r
White-cell count (fmm3) 7.62=4.21 7.13+3.39 1528380 0,001
Lymphocyte count(/mm3) 15.4=11.1 16112 730711 0.193
Platelet count (/fmm3) 231.4£82.7 236.7 =805 1503=89.2 | 0.080
ALT (UL) 69.7£290.4 228168 6323 =1040.7 | 0,000
AST(UL) 211.6+1232.5 23.33 126 2721.7 £4662.1 | 0,000
BUN (mmol/L) 34.4324.50 31.02=19.71 86.67 £36.07 | 0,000
eGFR (ml/min) 47.70+23.67 50.75£21.99 11.12=1.89 | 0,004
Creatinine (mg/dl) 4.05£10.56 4.00+10.92 471+088 0912
Ferritin (ng/ml) 1006.3=1083.7 | 898.4=1007.6 |2301.3=1349.1| 0,029
d-dimer (ug/L) 86.2+295.1 93.6+ 307.5 465403 0.624
C-reactive protein (mg/L) 15433907 15324040 1692434 | 0946
Procalcitonin (ng/ml) 0.28=0.60 0.11=0.11 1.31+£1.29 0,000
Lactate dehydrogenase (mg/dl) | 276.5+165.9 2519+ 1295 55433047 | 0,001
Creatine kinase (U/L) 156 93574 46.40 = 40.86 45176734 | 0,094
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SS-28 [Transplantasyon]

HIPERTANSIF BOBREK NAKLI ALICILARINDA
INTRARENAL RENIN-ANJIYOTENSIN SISTEMI ILE
SOL VENTRIKULER KITLE INDEKSI VE KAROTID
INTIMA MEDYA KALINLIGI ARASINDAKI ILISKI

Ahmet Ziya Sahin, Orhan Ozdemir, Ozlem Usalan, Celalettin Usalan,
Mehmet Fatih Erdur

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal,
Gaziantep

GIRIS: Kardiyovaskiiler hastaliklar(KVH), bébrek nakli
alicilarinda(BNA) baglica morbidite ve mortalite nedenidir.
Renin-anjiotensin  sisteminin(RAS) kan basmcmi(KB)
diizenledigi ve ayrica sol ventrikiil kiitle indeksi (SVKI) ve
karotid intima medya kalinhg (KIMK) icin bagimsiz risk
faktorii oldugu kabul edilmektedir. RAS blokajinin, KB’dan
bagimsiz olarak renoprotektif ve kardiyoprotektif etkilerinin
varlifina dair caligmalar bildirilmigtir. Son caligmalarda
ise, iriner anjiyotensinojen seviyelerinin, intrarenal RAS
durumunun (lokal RAS indeksi) spesifik bir indeksini
sagladigi, kan basinci ve proteiniiri ile 6nemli olgiide korele
oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismanin amaci, hipertansif
BNA’nda lokal intrarenal RAS 1n LVH ve KIMK ile iliskisini
degerlendirmektir.

GERECLER VE YONTEM: Bu calismaya 96 diyabetik
olmayan GFR’si stabil durumdaki (30 ml/dk/1.73 m2’den
biiyiik) BNA’s1 alindi. Idrar anjiyotensinojeni(UAGT) ve
idrar kreatininini(UCre) ©6l¢gmek icin spot idrar ornekleri
incelenmistir. Ayrica SVKI ve KIMK ol¢iildii.

SONUCLAR: 96 hastanin 52’si erkek 44°ii kadind1. Ortalama
yas erkeklerde 52.4 + 18.6 yil, kadinlarda ise 49.6 + 16.6 idi.
UAGT/UCre, hipertansif hastalarda normotansiflere kiyasla
anlaml1 derecede daha yiiksek bulundu (12.64 + 9.36 Ig/g ve
6.64 + 4.24 1g/g, p < 0.01). SVKI ve KIMK, normotansiflere
kiyasla hipertansif hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti
(LVMI, 132.12 £ 32.08 g/m?2’ye kars1 96.64 £ 9.12 g/m2; p <
0.001 ve KIMK; 0.92 + 0.22 mm’ye kars1 0.72 + 0.16 mm; p
< 0.01). Ayrica, hipertansif BNA’nda UAGT/UCre seviyeleri
ile SVKIi(r = 0.724, p = 0.012) ve ayrica KIMK (r = 0.452, p
= 0.02) arasinda anlamli derecede pozitif korelasyon bulundu.

TARTISMA: Bu veriler, hipertansif BNA’nda UAGT nin
arttigin1 ve lokal RAS’m muhtemelen hipertansif BNA’de
kardiyovaskiiler anormalliklerin gelisiminde onemli bir rol
oynadigii gostermektedir.
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SS-29 [Transplantasyon]

COVID-19 HASTALIGI GECIREN BOBREK TRANSPLANT
HASTALARIN UZUN SURELI SONUCLARI VE INAKTIF
COVID-19 ASISININ ROLU

Necattin Firat', Savas Sipahi?, Aysel Tocoglu?, Ahmed Cihad Geng?,
Musa Pinar?, Emrah Akin’, Sel¢uk Yaylacr’, Ahmed Bilal Geng?,
Oguz Karabay’, Hamad Dheir?

'Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali
2Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali
3Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali
‘Hendek Devlet Hastanesi, 19 Hastaliklar Boliimii

5Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 ve
Mikrobiyoloji Anabilim Dali

GIRIS: Bu caligmanin amaci COVID-19 hastalig1 gegiren
bobrek transplant hastalarin (BTx) uzun siireli sonuclar1 ve
inaktif COVID-19 agisinin roliinii aragtirmaktir.

METOD: Mart 2020-Subat 2021 tarihler arasinda, retrospektif
olarak COVID-19 pnomonisi gegiren toplam 83 BTx hastasi
dahil edildi. Calismaya; >18 yas olan, COVID-19 enfeksiyonu
geciren hastalar1 dahil edildi.Hastalarin demografik 6zellikleri
kaydedildi.Hastalarin hastaneye basvuru ani, hastalig
gecirdikten 6 ay ve 12 ay sonraki laboratuvar ve olasi
komplikasyonlarin bilgileri kaydedildi.

SONUCLAR: Hastalarin ortalnca yas1 49 (38-58) y1l olup 56’s1
(%67,5) erkekti. Post-COVD 6.1mnc1 ve 12.inci aylarda bakilan
hematolojik ve COVID-19 progrnozu belirleyen biyokimyasal
parametrelerde anlamhi diizelme kaydedildi(P<0.05)(Tablo2).
Bazal spot idrarda protein/kreatinin oran ortanca: 417 (221-
858) g/g iken 6.ay ve 12. aylarda ise sirasiyla; 219 (123-
527) ve 210 (111-445) g/g idi (P=0.000). izlem boyunca 10
(%12) hasta ilk yatigta vefat ederken ilk bir yilda herhangi bir
ge¢ donem Olim kaydedilmedi. Hastalarin ortanca yeniden
antimetabolite baglama siiresi 2(1-5h) hafta idi. Hastalarda
saptanan 7 (%8.4) biyopsi kanith akut selliiler rejeksiyon
ataklar1 hastaneden taburcu olduktan sonra post-COVID ilk
4 ay icinde saptandi. COVID-19 inaktif agisinin hastalik olasi
komplikasyonlarindan korunmasi ihtimali agisindan Odds
oranlart degerlendirildiginde ABH 5,9 (1,3-27,8)(p=0.014)
kat, non-invazif mekanik ventilator 8,8 (1,1-71,4) (p=0.018)
kat, Yogun bakima yatis 1,4 (1,2-1,7) kat, 10,1 (2,1-47,6)
(P=0.017) kat ve antimetabolit tedavisi yeniden baglama hafta
sayis1 <2 hafta olmasi acisindan 10,1 (2,1-47,6) (P=0.001)kat
ast olmayanlara gore daha avantajliydi.

TARTISMA: COVID-19 hastalifi  geciren  bobrek
nakilli hastalarin hastalik nedenli ve tedavi protokollerin
modifikasyonu sonucu bir¢cok komplikasyonu tetikleyebilir.
Hastalar, COVID-19 inaktif agis1 olup COVID-19 hastaligina
yakalansa da olasi akut komplikayonlar agisindan biiyiik
avantaj olusturmaktadir.
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Figure:CQVID-19a§1s1n1nhasta11kolas1komplikasyonlarmdan Komplikasyonlar, no, % 15 (18
korunmasi ihtimali agisindan Odds oranlari Yogun bakima yatis 8 (% ; 6),
Rehospitalizasyon bt
o 27 (%32,5)
dd ’ Akut bobrek hasari 5 (%6)
Odds Ratio Hemodiyalize doniis 7( ‘72 8.4)
12 020,001 Akut.rejek.myon , ' 21 (%25.3)
5 p=0,018 Non-invaziv mekanik ventilasyon 10 (%12)
) Mekanik ventilasyon 7
: p=0.014
(] .
Tablo 2. COVID-19 hastalig1 geciren hastalarin bazal, altinci
g 00,017 ay ve onikinci aylardaki biyokimyasal parametreleri
’ - Karakter Bazal degerler | 6 ay 12 ay P
o
AK Non-invazif mekanik Yogun bakima yatis MMF yeniden WBC 5’6 (4’1_7’8) 7’6 (6’3_8’9) 7.5 (6’3_8’9) 0,000
ventiltdr baslama haftasi (=2 . 12.8 (10.8- 12,9
hafta) Hemoglobin 13.8)( 13 (11,3-14,1) (11.5-143) 0,511
Lenfosit 1,2 (0,7-1,7) 2,3 (1,7-2,6) 2,1(1,8-2,6) 0,000
Tablo 1. COVID-19 hastali1 gegiren hastalarin demografik | Notrofil 39(2853) |46(3554) 443652 |0,029
ozellikleri Lenfosit /
Nétrofil orant 0,3 (0,2-0,5) 0,5 (0,3-0,7) 0,5 (0,4-0,6) 0,000
Yag (yil), ortanca 49 (38-58) Platelet 180 (143-249) | 224 (176-287) | 241 (198-295) | 0,000
Cinsiyet, (E/K), % 56/27 (67.5/32,5) Ferritin 204 (92-706) | 55 (20-165) | 58 (23-157) | 0,000
Viicut kitle indeksi, gr/m2 26 (23-29
: g, ( ) Aclik kan 113 (94-128) | 97(90-112) | 96 (91-106) | 0,000
Ortalama izlem siiresi, ortanca, ay 9,1(5,9-12,3) sekeri
Nakil 6ncesi diyaliz siiresi, ortalama, ay 36 (12-76) Serum krea- 127-1,7) 1,2 (1-1,8) 1,2 (1-1,8) 0.220
tinin
Nakil tipi, no, % -
P e 69 (%83,1) Urik asit 6,2 (5-7,5) 6,4 (4,874 | 6(5-7,3) 0,878
Canl 14 (%16,9)
Kadavra o Albumin 34 (31-39) 42 (39-44) 41 (40-44) 0,000
Diyabetes Mellitus 23 (%27,7) LDH 247 (200-342) | 203 (198-251) | 200 (182-210) | 0,000
Hipertansiyon 36 (%434) C;f;‘::if 29(1559)  [3.6(359) |33(36) 0.000
Kronik glomerulonefrit 6 (%17,2) P
e 1 N Hematiiri, o
Polikistik bobrek hastalig 1(%1.,2) 0. % 13 (%22) 9 (%14) 8 (%13) 0,368
Nefrolitiyazis 4 (%4.8) SPIK, g/g | 417 (221-858 | 219 (123-527) | 210 (111-445) | 0,000
Diger 12 (%14,5)
Semptomlar .
Ates 49 (%59) Tablo3.COVID-19asisininhastalik olasikomplikasyonlarindan
Oksiiriik 60 (%72.,3) korunmasi ihtimali agisindan Odds oranlart
Nefes darlig1 51 (%61,4)
Miyalji 50 (%60,2) Odds Ratio (CI %95) P
Anosmia 7 (%8.4) ABH 59 (1,3-27.8) 0,014
Bulanti-Kusma 20 (%241 - ” .
Halsizlik Non-invazif mekanik 8.8 (1,1-71.4) 0,018
ventilator gereksinimi
Kan gruplar, no,% 41 (%49.4) -
A 15 (%18,1) Yogun bakima yatis 1,4 (1,2-1,7) 0,017
B 4 (%4.8) Antimetabolit yeniden
A 23 (%27,7) baslama hafta sayis1 (<2 hafta) 10,1(2,1-47.6) 0,001
COVID-19 6ncesi Sinovac Asist, no, % 20 (%24,1)
Immi?nsiipremyon degisikligi, % 80 (%96.4)
Steroid doz arttirim1
. . . 17 (%20,5)
Tacrolimus/Siklosporin azaltilmasi
. . 76 (%91,6)
MMF kesilmesi 1(%12)
m-TOR azaltilmas1 on
Dl i o2
Deksametazon 45 (%54,2)
Immiin plazma 25 (%30,1)
IVIG 21 (%25,3)
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SS-30 [Transplantasyon]

YASLI DONORLERDEN BOBREK NAKLI: TEK
MERKEZ DENEYIMI

Murat Yildar', Ali Can Aykin’, Ebru Ozdemile , Giilay Yilmaz',
Abdulhak Hamit Karayagiz’, Ulkem Cakur?, Ibrahim Berber’

'Acibadem International Hastanesi Organ Nakli Merkezi
2Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi

3Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dali

4*Actbadem Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali
SIstanbul Esenyurt Necmi Kadioglu Devlet Hastanesi Genel
Cerrahi Klinigi

GIRIS: Son donem bobrek yetmezliginin seckin tedavi
yontemi bobrek naklidir. Bu ¢aligmanin amact 65 yasindan
biiyiik canlt dondrlerden yapilan bobrek nakillerindeki greft
fonksiyonlarini ve hasta sagkalimini degerlendirmektir.

METOD: Merkezimizde 2010 Kasim-2019 Eyliil arasinda
bobrek nakli yapilan hastalar incelendi. 265 yas dondrden
bobrek nakli yapilan 114 hasta ve bu hastalarla aynt dénemde
ardagik nakil yapilmis <65 yas donorlerden bobrek nakli yapilan
114 hastanin verileri toplandi. Hastalar demografik verileri,
greft fonksiyonlar1 ve sagkalim agisindan karsilastirildi.

SONUCLAR: Yas ortalamasi 265 yas donorii olan grupta
43,7+14,1; iken <65 yas grupta 40,2 +13,3 idi (p=0,058). 265
yas olan grupta cinsiyet dagilimi 71 kadin, 42 erkek; <65 yas
ortalamasi olan grubun ise 56 kadin 58 erkekti (p=0,46). 265
yas dondrii olan grupta BMI ortalamasi 24,9+5,4 iken <65
dondrii olan grupta 24,3+4.9 idi (p =0,37). Hastalarin ortanca
takip siiresi 54,5 ay idi. Nakil 6ncesi verici kreatinin klirensleri
yaslt dondr grubunda daha diisiiktii (sirastyla 103 ile 127 ml/
dk). Ileri yas donérlerden alinan greftlerin taburcu, 1.ay,6.ay,
12.ay, 24.ay ve son kreatinin degerleri (mg/dL) daha yiiksek
bulundu (sirastyla 1,71 ile 1,25 p<0,001; 1,71 ile 1,27 p<0,001;
1,83 ile 1,33 p<0,001;1,75 ile 1,30 p<0,001; 1,90 ile 1,33
p<0,001; 2,47 ile 2,12 p <0,001). 1, 2 ve 5 yillik greft sagkalim
orant =65 yas dondrii olan alicilarda sirasiyla %98,%98 ve
%87 iken <65 yas donorii olan grupta %100, %97,8 ve %92.,9
idi.1,2 ve 5 yillik hasta sagkalimu ise sirasiyla %97,2,%96,1 ve
%86.,4 ile %99,%97 ve %90,3 idi(p value=0,08).

TARTISMA: Yash donorlerden yapilan nakillerde de ¢ok iyi
sonuglar elde edilebilir fakat genel olarak kreatinin degerlerinin
daha yiiksek seyredecegi ve greft dmriiniin daha kisa olacagi
akilda tutulmalidir.
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PS-01 [Klinik Nefroloji]

COVID-19  HASTALIGINA  BAGLI
POLIANJITIS GRANULOMATOZIS OLGUSU

RELAPS

Hamad Dheir', Musa Pwar', Gézde Cakirsoy Cakar?,
Aysel Tocogli’, Savas Sipahi’

ISakarya I:Jniversitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali
*Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali
3Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar Anabilim
Dali

GIRIS: COVID-19’a bagli en ¢ok podositopati ve
tiibiiltiintersitisyel hasar bildirilmigstir. Ancak, COVID-19
iligkili kiiciik damar vaskiilit ilgili literatiir bilgisi rastlamadik.
Burada COVID-19’a bagh relaps Poliangiitis Graniilomatoza
(GPA) aktivasyonu tanisi olan hastay1 sunmay1 amacladik.

OLGU: 3 yildir GPA nedeniyle takipli 49 yasinda erkek hasta,
bogaz agrisi, hemoptizi ve nefes darlig: sikayeti ile bagvurdu.
Hastada dispne ve solda daha cok olmak iizere bilateral solunum
seslerinde kabalasma mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde;
kreatinin:3,9mg/dL, eGFR:16,9ml/dk/1.73m2’ydi. C-reaktif
protein(CRP):71mg/l, ferritin:1896ug/1 D-Dimer:6860
ugfeu/dl saptandi. Hastanin geriye yonelik tetkikleri
incelendiginde, nefroloji poliklinik takiplerinde kreatinin:1,2
mg/dL oldugu tespit edildi. Cekilen PA akciger grafisi
ve bilgisayarli toraks tomografisi sol akcigerde daha ¢ok
yaygin olmak iizere pnomonik infiltrasyonlar1 tespit edilip
bulgular COVID-19 pndmonisi ve solda GPA relaps ile
uyumlu olabiliecek bulgular saptand: (Sekil). COVID-19
PCR testi pozitif saptanan hasta COVID-19 ve akut bobrek
hasart 6n tanilar1 ile yogun bakima yatirildi. Mikroskopik
hematiirisi ve 3,78gr/gilin mikroproteiniirisi saptandi. Bobrek
biyopsisinde GPA ile uyumluydu. Akut bobrek yetmezliginin
COVID-19’un indiikledigi GPA’nin renal tutulumuna baglh
oldugu diisiiniildii. Hastaya taze donmus plazma esliginde
plazmaferez tedavisi, diisiik doz siklofosfamid ve eg zamanl
olarak puls metilprednisolon uygulandi. Takiplerinde bobrek
fonksiyon testleri hizli diizelme tespit edilen hastanin
metilprednisolon idame tedavisine devam edildi. Yatisinin 14.
Giiniinde kreatinin degeri 1,6 mg/dl gerileyen ve sikayetleri
gerileyen hasta nefroloji poliklinik kontrolii 6nerilerek taburcu
edildi. Poliklinik kontrollerinde tedavinin 8.haftasinda serum
kreatinin 1,7 mg/dl ve 1,5 gr/giin proteiniiri saptandi. Steroid
ve siklofosfamid idame tedavisine devam edilmesine karar
verildi.

TARTISMA: Olgumuz tam remisiyonda iken COVID-19 ile
birlikte es zamanl relaps GPA olmasi bu durumu COVID-
19’un tetikleyebildigi diisiinmekteyiz.

Hastanin PA akciger grafisi goriintiisii ve toraks tomografisi
kesiti
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PS-02 [Klinik Nefroloji]

BILATERAL YAN AGRISININ NADIR NEDENI:
ANTERIOR  NUTCRACKER FENOMENI VE
GEBELIK SONRASI GELISEN ADINAMIK URETER
SEGMENTINE BAGLI HIDRONEFROZ

Mehmet Mert', Gizem Sultan Acikgoz Mert?, Sinan Celen?,
Mevliit Ceri’

IPamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,
Denizli

’Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastahiklari
Anabilim Dali, Denizli

’Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Anabilim Dal,
Denizli

GIRIS: Primer refli olmayan mega iireterlerin nedeni,
fonksiyonel obstriiksiyona neden olan prevezikal adinamik
segmentin varligidir. Anterior nutcracker fenomeni (ANF)
sol renal ven’nin abdominal aort ve superior mezenterik arter
arasinda sikismasini ifade eder. Bu yazida bilateral yan agrisi
ile bagvuran ve ANF ile gebelik sonrasi gelisen adinamik tireter
segmentine bagli hidronefroz saptanan bir vaka sunulmustur.

OLGU: 32 yas kadin hasta, dogum yaptiktan sonra baglayan,
1 yildir olan ortalama 5 - 7 giinde bir gelen kiint ve kivrandirict
sag yan agrist ve uzun yillardir olan ozellikle adet donemi
belirginlegen sol yan agris1 sikayeti ile geldi. Hastanin vitalleri,
bobrek fonksiyon testleri ve tam idrar tahlili normaldi.
Yapilan iriner sistem ultrasonu sag ireteropelvik darlik
yoniinde degerlendirildi. Cekilen tiim abdomen bilgisayarlt
tomografi’sinde tag, kitle ve benzeri tikayici bir lezyon
izlenmedi. Bunun {izerine hastaya retrograd piyelogram
(RGP) yapildi: Sag iireterde kinglesme ve dar segment izlendi.
Bunun iizerine hastaya BT anjiografi ¢ekildi: Solda anterior
nutcracker fenomeni izlendi. Sag tarafta damar patolojisi
izlenmedi. Bunun iizerine sag tarafta siddetli agrilart devam
eden hastaya sag laparoskopik pyeloplasti yapildi ve sag
tireterde izlenen adinamik segment ¢ikarildi. Hastanin klinigi
siddetli olmadig1 i¢in anterior nutcracker fenomenine yonelik
miidahele yapilmadi.

SONUC: Ozellikle adet donemlerinde olan sol yan agrisi
sikayeti ile gelen kadin hastalarda ANF akilda tutulmalidir.
Gebelik sonrasi yan agrisi sikayeti ile gelen ve tikayici olmayan
hidronefroz saptanan erigkin kadin hastalarda adinamik tireter
segmenti olabilecegi diisiiniilmelidir. Laparoskopik pyeloplasti
ve adinamik tireter segmentinin ¢ikarilmasi ile sunulan bu vaka
basaril1 bir sekilde tedavi edilmistir.

Anterior nutcracker fenomeni
goruntisii

bilgisayarli tomografi

Sol renal ven’ nin abdominal aort ve superior mezenterik arter
arasinda sitkismast ‘OK’ ile isaretlenmistir.
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Sag bobrek retrograd piyelogram goriintiisii

Sag bobrekte hidronefroz ve iireterde kinglesme izlenmektedir.

PS-03 [Klinik Nefroloji]

AGIR  KORONOVIRUS-19  HASTALIGINA  BAGLI
AKUT BOBREK HASARINDA HEMODIYALIZ VE
HEMOPERFUZYONUN INFLAMASYON BELIRTECLERI
UZERINE OLAN ETKILERI

Hiir?, Selcuk  Buluf’,

Mehmet  Fatih ~ Zeren', Ender
Nurcan Ozgiimiis®, Soner Duman?

'Manisa Merkezefendi Devlet Hastanesi Uroloji Klinigi
“Manisa Merkezefendi Devlet Hastanesi Nefroloji Klinigi
*Manisa Merkezefendi Devlet Hastanesi Anestezi ve
Reanimasyoni Klinigi

*Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

AMAC: Sepsise bagli akut bobrek hasari olan hastalarin yarisi
kaybedilmektedir. 2019 Koronaviriis (COVI)-19) hastalarinda
sepsis, akut bobrek hasart ve hemodiyaliz (HD) ihtiyaci
oldukca fazla goriilmektedir. Sitokin firtinasinin eslik ettigi
bu durumda HD sirasinda hemoperfiizyon kartusunun ilave
edilmesinin inflamasyon ve biyokimyasal degerler lizerine
etkisini retrospektif olarak gostermeyi amagladik.

GEREC ve YONTEMLER: Manisa Merkezefendi Devlet
Hastanesine 23.03.2020-25.08.2020 tarihleri arasinda PCR
pozitifligi veya goriintiileme yontemleriyle COVID-19
tanistyla yatan akut bobrek hasari nedeniyle HD tedavisi
goren 49 hasta degerlendirmeye alindi. Bazal, 1. ve 2. seans
tetkikleri degerlendirildi. Baglangicta 18 hastaya HD sirasinda
“MG 150 Disposable Hemoperfusion Cartidge” kullaniimisdi.
Grup karsilastirmalarinda Ki kare ve Student t testi kullanildu.
p<0.05 anlaml olarak kabul edildi.

BULGULAR: Hastalarin 29’u (%59) erkek, 20’si kadin
(%41), yas ortalamas1 63.3+£15.3 yil idi. Bazal 1. ve 2. seans
hemoglobin, 16kosit sayisi, bobrek fonksiyon testleri ve
inflamasyon parametreleri Hemoperfiizyon Kartus (-) ve
Hemoperfiizyon Kartus (+) gruplarinda benzerdi. (Sekil 1,2).
Ikinci seans sonunda hemoperfiizyon kartusu (+) grupta
kalsiyum 7.43+0.58 hemoperfiizyon kartus (-) gruba 8.26+0.87
mg/dl gore azalmist1 (p:0.016) (Sekil 3). Yine hemoperfiizyon
kartusu  (+) grupta  trombosit  say1s1145.86192.55
hemoperfiizyon kartusu (-) gruba 239.53+113.73 /mm3 gore
azalmisti (p:0.05) (Sekil 4) (Tablo 1).

SONUC: Agir Koronaviriis-19 hastalig1 nedeniyle akut bobrek
hasar1 olan HD tedavisi gereken hastalarda hemoperfiizyon
kartusunun eklenmesiyle yapilan diyalizin sonunda kalsiyum
diizeyi ve trombosit sayilart azalmig ancak inflamasyon
belirtecleri azalsa da fark anlamli degildir. Calismamizda hasta
sayisinin az olmast nedeniyle fark anlamliliga ulagsmamis
olabilir. Bu alanda daha biiyiik hasta gruplariyla inflamasyon
ve sagkalimin degerlendirildi8i ¢aligsmalar yapilmalidur.
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Bobrek fonksiyon testleri

Bazal

Razal
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Basal Lseans
Kortusle)

Laboratuvar Bulgulari

p<0.05

p<0.05

Hemoperfiizyon Hemoperfiizyon
Kartus (-) Kartus (+) P

Ure (mg/dl) 112.63+30.19 135.71+38.66 0.193
Kreatinin (mg/dl) | 5.32+1.84 6.06+3.13 0.576
Urik Asit (mg/dl) | 5.6242.16 5.52+1.55 0913
AST (U/L) 150.56+419.44 82.714105.48 0.553
ALT (U/L) 52.50£97.34 39.57+41.71 0.660
GGT (U/L) 59.45£99.20 130.50+148.91 0327
dTi)Bﬂi”‘bi“ me/ | 5140.50 0.88+1.04 0.407
B)Bﬂimbi“ me/ 16 24+0.35 0.58+0.87 0.346
Albiimin (g/dl) | 3.15£0.56 3.19£0.57 0.97

Fosfor (mg/dl) 5.70£3.00 7.45£1.90 0.109
Amilaz (mg/dl) | 81.15+44.63 119.29+54.33 0.142
Sodyum (meq/dl) | 136.94+4.23 134.57+3.31 0.170
Potasyum (meq/dl) | 4.41+1.17 4.89+0.86 0.297
Kalsiyum (mg/dl) | 8.26:0.87 7.43+0.58 0.016
g/llfgnezy“m me/ 15 08+0.33 2.10£0.30 0912
CRP (mg/dl) 111.98498.11 106.57+72.33 0.890
i‘l‘)’kalsm’“i“ 2/ | 5741908 3.68+3.83 0.562
D-Dimer (ng/ml) | 3322.1845244.53 | 3130.00+73.54 0.906
WBC (Jmm3) 10.3543.32 9.11£7.03 0.670
Hemoglobin (g/dl) | 9.12+1.47 9.67£1.78 0.492
Trombosit (/mm3) | 239.53113.73 145.86£92.55 0.05

Lenfosit (%) 12.716.14 12.40+7.98 0.935
Nétrofil (%) 76.73+10.02 80.53+11.65 0.474
Monosit (%) 7.8142.80 7.08+4.04 0.700
Eozinofil (%) 2.19+2.43 0.84+1.12 0.091
Bazofil (%) 0.38+0.31 0.4340.45 0.800
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PS-04 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ HASTALARINDA INTRADIYALITIK
EGZERSIZIN BIYOKIMYASAL VE FIZIKSEL
ETKILERI

Dilek Gibyeli Genek!, Oksan Uyar Gazezoglu!, Ibrahim [hsan Aritkar?,
Alper Alp', Biilent Huddam'

'Mugla Sitki Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji
Bilim Dali, Mugla

*Mugla Sitkt Kogman Universitesi, Spor Bilimleri Fakiiltesi,
Mugla

AMAC: Literatirde hemodiyaliz hastalarinda egzersizin
diyaliz yeterliligi, fosforun uzaklastirilmasi, fonksiyonel
kapasitenin arttirtlmasi lizerine yararl etkilerini gostermistir.
Ancak endotel disfonksiyonu, voliim dengesi iizerine etkileri
bilinmemektedir. Bizim amacimiz hemodiyaliz hastalarinda
esneme (streching) ve giiclendirici (strengthening) egzersizlerin
hemodiyaliz hastalarindaki biyokimyasal ve fiziksel etkilerini
aragtirmak ve kirilgan kabul edilen bu 6zel populasyonda
yapilabilir egzersiz tiiriinii bulmak.

MATERYAL-METOD: Kronik hemodiyaliz programindaki
49 hasta, randomizasyon sonrasi kontrol, esneme, giiclenme
gruplar1 olmak iizere 3 gruba ayrildi. Oniki hafta her
hemodiyaliz seansinin ilk 2 saatinde olmak iizere, profesyonel
2 egitmen ile 40 dakikalik bir program uygulandi. Esneme
grubunda ilk 5 dakika i1smmma, 30 dakika pilates esneme
hareketleri, son 5 dakika soguma uygulandi. Gii¢lenme
grubuna ise 5 dakika 1sinma 30 dakika giiclenme egzersizleri,
son 5 dakika sogutma uygulandi. Hastalardan ¢aligma baginda
ve 3.ayda biyokimyasal veriler toplandi, fonksiyonel kapasite
icin 6 dakika yiiriiyiis testi, bioimpedans Ol¢iimleri, endotel
disfonksiyonu ag¢isindan akim aracili genigleyebilirlik (AAG),
karotis intima media kalnlig1 ol¢iimleri yapildi. (Calisma
Covid-19 pandemisi nedeni ile 3.ayda sonlandirilmistir.)

SONUC: Diyaliz yeterliligi agisindan kt/v ve URR, giiclenme
grubunda artis, esneme grubunda degismemis, kontrol grubunda
azalmig olarak tespit edilse de anlamli fark saptanamadi. VKI
gruplar arasinda giiclenme grubunda anlamli olarak azalmisti
(p:0,03). Endotel disfonksiyonu belirteci olarak kullanilan
AAG ol¢iimii egzersiz yapan gruplarda kontrol grubuna gore
anlami olarak artmisti (p:0,04). Alt1 dakika yiirtiyiis testi
(6DYT) tiim gruplarda anlamli olarak artmis bulundu (p:0,01).

NETICE: Egzersizin hemodiyaliz hastalarida VKI ve endotel
disfonksiyonu iizerine etkisinin olumlu ve anlamli oldugunu
gordiik.. Bununla birlikte diyaliz yeterliligi, fonksiyonel
kapasite ve voliim dengesi konusunda daha ¢ok ve uzun siireli
caligma gereklidir.

Bazal demografik veriler

kontrol esneme "
n (say1) grubu (17) | grubu (16) giiclenme grubu (16)
cinsiyet 5/12 5/11 5/11
(K/E) ! ! !
yas 60,3 60,9 58,7
diabetes
mellitus 6/17 6/16 7/16
hipertansiyon | 13/17 11/16 12/16

Hemodiyaliz Hastalarinda Intradiyalitik Egzersizin
Biyokimyasal ve Fiziksel Etkileri

Kontrol Esneme Giiclenme f & p p
etki-
LABORATUVAR | grubu (17) grubu (16) grubu (16) Jesim) (zaman) | (grup)
eSIm
bzl....3.ay bzl....3.ay bzl.....3.ay §u, degeri degeri
degeri
iire
116.ccuneeee 115 | 119 110 | 1169....110,8 | 0,75 0,15 0,99
(mg/dl)
kreatinin (mg/dl) 72 7.1 |78 77 173 7.5 | 054 0,79 0,62
Sodyum
138......138.2 | 137.....138,1 | 137,4...138,8 | 0,26 0,01 0,77
(mg/dl)
Potasyum
R C— 48 | 47 A7 | AT 49 | 037 0,06 0,73
(mg/dl)
Kalsiyum
88 9.0 | 85 86 | 86 87 10,77 0,18 0,18
(mg/dl)
Fosfor
49, A7 | 48 5| 53mnn 47 1030 0,81 0,86
(mg/dl)
Urik asit
[ - 6,0 | 6357 | 59 53 |01 0,0007 | 0,51
(mg/dl)
PTH (pg/ml) 381 371 | 388....... 299 | 432,7..408,7 | 047 0,46 0,79
Ferritin (ng/ml) 549......... 502 | 701........ 604 | 610,6...4964 | 0,70 0,06 0,22
INFLAMASYON
CRP (mg/l) 8 55 |55 57 | 68 3.5 10,70 0,23 0,26
NLO 34 28 3 32 |28 2,7 10,50 0,16 0,64
TLO 1454...139,6 | 132,7...144,5 | 1285...131,9 | 0,68 0,98 0,68
BIOIMPEDANS
OH 120 10 | 1,0ueee: 09 | 0,lceee 12 [ 021 045 0.85
ECW | — 163 | 159.....166 | 152..... 152 | 0,058 | 0,38 0,29
LT™M 396...... 33,6 | 34.7.....37.8 | 369.....314 | 0,03 0,40 0,70
VKI kg/m2 26,1......272 | 252....254 | 26,1....256 | 0,07 0,52 0,84
ENDOTEL
DISFONKSI-
YONU
AAG (%) ) (e 88 | 125....13,1 | 146.....145 | 0,40 0,44 0,04
KIMK (mm) (L P 0,1 | 0,1...ccc...u: 0,1 | 0,1 0,1 | 078 0,045 0,66
FONKSIYONEL
KAPASITE
6DYT (m) 364.......... 392 | 376......... 388 | 36L1....416 | 0,84 0,01 0,99
DIYALIZ
YETERLILIGI
kT/V IR Too— 16 | 17w, L7 | 1 1.8 | 0,18 0,68 0,40
UAO 745....719 | 725.....733 | 725....76,8 | 0,12 0,19 0,52

bzl:bazal PTH: parathormon, CRP: c-reaktif protein,
NLO:nétrofil lenfosit orani, TLO: trombosit lenfosit orani,
OH : over hydration (asirt hidrasyon), ECW: extracellular water
(hiicre digt sivi), LTM : lean tissue mass ( yagsiz viicut kitlesi),
VKI: viicut kitle indeksi, AAG: akim aracili genisleyebilirlik,
KIMK : Karotis intima media kalinligi, 6DYT: 6 dakika yiiriiyiis
testi, UAO :iire azalma orani
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PS-05 [Hipertansiyon] Cilt lezyonu 1

OLMESARTAN ILE TETIKLENEN ANULER
ELASTOLITIK DEV HUCRELI GRANULOM &
ILAC ILISKILI SUBAKUT KUTANOZ LUPUS
ERITEMATOZUS BIRLIKTELIGI

Ecesu Cetin', Secil Vural?, Elif Er Giilbezer’, Mehmet Kanbay*

'Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, Istanbul

*Kog Universitesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali,
Istanbul

’Kog Universitesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Istanbul

*Kog¢ Universitesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali, Istanbul

Ilag iligkili subakut kutanoz lupus eritematozus (SKLE)
fotoduyarli bolgelerde aniiler ve papiiloskuamoz lezyonlarla
karakterize bir lupus eritematozus sendromudur. SKLE ile
en sik iligkilendirilen ila¢ hidralazin olmakla beraber bir¢ok
antihipertansif ilag grubunun (ACE inhibitorleri, ARB, beta  Cilt lezyonu 2
blokorler, kalsiyum kanal blokorleri, diliretikler) SKLE
lezyonlarina yol a¢tig1 bilinmektedir.

Altmis yedi yasinda erkek hasta, el ve kollarinin giines goren
bolgelerinde belirgin, viicut ve sacli deriye yayillmis dokiintii
ve kagintr sikayetiyle bagvurdu. Hikayesinden Subat 2021’°de
yaygin eklem agrilarinin oldugu, 12 mg/giin metilprednizolon
tedavisi sonrast agrilarinin gectigi, steroid tedavisinin
azaltilarak kesildigi, sonrasinda da cilt lezyonlarinin ortaya
ciktigr ogrenildi. Fizik muayenede el ve kollarin ekstansor
yiiziinde, gogilis on duvarinda-yaka bolgesinde, sacli deride
ve Ozellikle boyun ile sirtta aniiler figiire eritemli plaklar
mevcuttu. Kas giigsiizliigii ya da artrit saptanmadi. Akut faz
yanitlart yiiksek, ANA 1/320 homojen pozitif, antiHiston
ve antiM2 antikor pozitifligi olan hastada kreatin kinaz
degeri normal saptandi. Lezyonlarin morfolojisi nedeniyle
fotoduyarli dermatit diisiiniilerek cilt biyopsisi alind1 ve topikal
tedavi baglandi. Biyopsi sonucu aniiler elastolitik dev hiicreli
graniilom ile uyumlu saptanan ve topikal steroid tedavisine
belirgin yaniti olan hasta yeniden degerlendirildi. Hastaya
Ocak 2021°de hipertansiyon tanistyla olmesartan baglandigi,
diger ilaclarinda degisiklik yapilmadigi 6grenildi. Antikor
profili ve lezyonlarin olmesartan tedavisi sonrasi basladigi
g6z Oniinde bulundurularak hasta ilaca bagli lupus olarak
kabul edildi. Olmesartan kullanimi kesildi. Topikal klobetazol
propionat ve oral hidroksiklorokin tedavisi baglandi.

Hipertansiyon kontroliinde rutin kullanilan ilaclarin basta
fotoduyarlilik olmak iizere dermatolojik yan etkileri goz
oniinde bulundurulmalidir. Ozellikle ¢oklu ila¢ kullanimi olan
yasli hastalarda ilac hikayesi almak olduk¢a nemlidir.
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Cilt lezyonu 3

Cilt lezyonu 4

PS-06 [Transplantasyon]

POST TRANSPLANT DONEMDE GELISEN LENFOSEL
OLGULARININ LENFANJIOGRAFIK YONTEMLE
TEDAVISI

Gokhan Temiz', Giirhan Adam’®

"Memorial Hastanesi Nefroloji Klinigi, 1stanbul
“Memorial Hastanesi, Girisimsel Radyoloji, Istanbul

Lenfatik dolasim insan viicudunun 6nemli bir drenaj sistemidir.
Diisiik miktarlardaki sivilart ve proteinleri interstisyel alandan
kan dolasimma geri tasir ve immun sistemi regiile eder.
Lenfosel cerrahi alanlarin yumusak dokularinda kistik sekilde
lenfatik sivi birikimidir ve organ nakli cerrahisi sonrasinda
en sik goriilen cerrahi sorunlardan biridir. En sik nedeni
alicida lenfatik kanallarin kesilmesidir ancak takilan bobregin
lenfatikleri ile iligkili de gelisebilir. Rejeksiyon ataklar1 ya
da yiiksek doz kortikosteroid kullanimi lenfosel olusumunu
tetikleyebilir. Bu yazimizda bobrek nakli cerrahisi sonrasinda
lenfosel gelisen 7 vakanin lipiodol ile yapilan lenfanjiografi ile
basaril1 bir sekilde tedavi edilmesinden bahsettik.
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