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YAZARLAR ICIN DERGI YAYIN KURALLARI

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi (i
ayda bir yayinlanan bilimsel bir dergidir. Dergide nefroloji alaninda,
6zellikle de hipertansiyon, diyaliz ve transplantasyon konularinda
yapilan orijinal bilimsel arastirmalar, vaka sunumlari, derlemeler ve

editdre mektup gibi yazilara yer verilmektedir.

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisiin
yayin dili Tiirke ve Ingilizce'dir. Dergiye gdnderilen makaleler daha
dnce yayinlanmamis veya yayinlanmasi igin bagka bir dergiye
génderilmemis olmalidir. Ozet formati bilimsel toplantilarda
sunulmus olan galismalar bu durum yazida belirtiimek sartiyla
kabul edilebilmektedir.

Yazim kurallarina uygun olarak génderilen yazilar editér ve en az iki
danisman tarafindan dederlendirilir. Yayin kurulu yazim kurallarina

uymayan yazilari yayinlamamak, duzeltmek Uzere yazara iade

etmek ya da sekil agisindan yeniden diizenlemek yetkisindedir.
Yazilarda savunulan fikirlerin sorumlulugu yazarlarina aittir. Uygun
gorilen yazilar eder varsa gerekli dizeltmeler yazarlar tarafindan
yapildiktan sonra yayinlanir. Uygun gérillmeyen yazilar, resim ve

fotograflar yazarlar tarafindan belirtiimemis ise geri iade edilmez.

Yazilar dergiye gonderildikten sonra yazar siralamasi ve yazar

saylis| degistirilemez.

Yazilarin telif hakki dergiye ait olup derginin izni olmadan tamamen
ya da kismen yayinlanamaz. Yazarlarin timud yayin hakki devir

formunuimzalamali ve makale ile birlikte gondermelidir.

Dergide ayrica tip alanindaki bilimsel toplantilar tarih, konu ve

konusmacilar duyurmak amaci ile yayinlanabilir.

YAZIM KURALLARI

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi'nde
yayinlanmak (zere editore gonderilen yazilar diz beyaz A4
kadidinin tek ylziine 12 punto, ¢ift aralikla ve kenarlarda 3'er cm
bosluk birakilarak yazilmalidir.

Yazilar IBM uyumlu ortamda Microsoft Word programi ile yazilmali
ve 3.5 inglik disketle veya CD ile birlikte gbnderilmelidir.
Diskette/CDde yazar ve makale ismi belirtilmelidir. Kapak
sayfasindan baglanarak sayfalar numaralandirimalidir. Sayfa
numaralari sag alt kdsede olmalidir.

Metin icerisinde kisaltmalardan olabildidince kaginilmali, &ézel
kisaltmalar kullanilmamali ve kullanmak gerektiginde yazi
icerisinde ilk gectikleri yerde, parantez iginde, agik olarak
yazilmaldir. Baslik, Ozet ve anahtar kelimeler boélimlerinde
kisaltma kullaniimamalidir.

Tablo, grafik, sekil ve fotograflar metin igerisinde gegtigi siraya gére
numaralandiriimall ve kaynaklar bolimUinden sonra ayri bir

sayfada yer almalidir. Tablolarin agiklamalari (ste, sekil ve
resimlerinki alta yazilmalidir.

Metin, tablolar, resimler ve kaynaklar dahil orijinal aragtirmalar ve
derlemeler 20, vaka sunumlar 6, editére mektuplar 2 daktilo
sayfasini gegmemelidir.

Dergiye gonderilen yazilar agagidaki sekilde diizenlenmelidir,

1. Editére sunum sayfasi: Yazinin tlrd, orijinal oldugu ve ticari bir
firma desteginin olup olmadii, sayfa sayisi, tablo, resim ve fotograf
sayisini igermelidir.

2. Kapak: Yazinin Tirkge ve ingilizce bashgi, yazarlarin adi-
soyadi, Unvanlari, calistiklar kurum bilgileri ve yazismalari
gerceklestirecek kisinin adi, adresi, telefon ve fax numaralari, e-
mail adresini icermelidir. Ayrica makale bir bilimsel toplantida
sunulmugsa nerede ve ne zaman sunulduju bu sayfada
belirtilmelidir.
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3. Ozet sayfasi: Tiirkce ve Ingilizce olarak yaziimali ve 200'er
kelimeyi gegmemelidir. Makalenin anlasiimasini saglayacak
Ozellikte olmalidir. Sadece orijinal arastirma yazilari amag,
materyal ve metod, bulgular ve sonug seklinde bélimlendirilmelidir.
Editére mektuplarda 6zet gerekmemektedir. Tirkge ve ingilizce
dzetin hemen ardindan 3-5'er adet anahtarkelime yaziimalidr.
4. Metin balimii:
a. Orijinal aragtirma: Giris, materyal ve metod, bulgular,
tartisma ve eder varsa tesekkir bolimiinden olusmalidir.
Materyal ve metod bélimunde ¢alismanin yapildigi kurumdan
gerekli etik kurul onayinin alindigi ve galismaya katilanlardan
bilgilendirilmis onayin alindigi yazilmalidir. Hayvan galismalari
i¢in de gerekli etik kurul onayi alindigi belirtilmelidir.
b. Vaka sunumu: Nadir gdrllen veya hatirlatici-6gretici
ozellikleri olan vakalar gonderilmelidir. Giri, vaka sunumu ve
tartisma bolimlerinden olusmalidir.
c¢. Derleme: Konu ile ilgili son literatiir ve kilavuz bilgilerini
icermelidir.
d. Editore mektup: Dergide daha dnce yayinlanmis yazilarla
ilgili veya farkli konularda mektuplar yazilabilir ve yazarlarindan
cevaplandirimasi istenebilir. Bunlarin dergide yayinlanip
yayinlanmamasi editdrin yetkisindedir.

5. Kaynaklar: Kaynaklar, makaledeki gecis siralarina gore
numaralandirilir ve verilen numara metin iginde paranteze alinarak
qgosterilir. Dergilerin isimleri Index Medicus'a uygun olarak
kisaltiimis bigimde verilmelidir. Index'e girmeyen dergi isimleri
kisaltimadan yazilmaldir. Yazar sayisi 6'dan fazla olan
makalelerde ilk 3 yazardan sonra "ve ark." veya “et al.” kisaltmasi
kullanilir. Basilmamig yayinlar, uzman gorugleri ve kongre bildiri
Ozetleri kaynak olarak yaziimamalidir. Kaynaklar agagidaki
orneklerde verildigi gibi yazilmalidir:

Dergiler i¢in: Landt M, Brennan DC, Parvin CA, Flavin KS, Jack SD,
Coyne DW. Hyperleptinemia of end-stage renal disease is
corrected by renal transplantation. Nephrol Dial Transplant 1998;
13:2276-2280.

Kitaptan alinan bir bolim igin: Lindholm B, Bergstrouml MJ.
Nutritional aspects of CAPD. In: Gokal R, ed. Continuous
ambulatory peritoneal dialysis. London: Churchill-Livingstone,
1986:228-265.

Kitaplar icin: Hillman RS, Ault KA: Hematology in Clinical Practice,
3d ed. New York: McGraw-Hill; 2002. p.8-15.

Tablolar ve sekiller: Yazilarin ardindan ve her biri ayri bir sayfaya
yazilmalidir. Romen rakami ile numaralandirilip her birine ayri bir
baglik verilmelidir. Kullanilan kisaltmalar tablo ve geklin hemen
altinda agiklanmalidrr.

Resimler ve fotograflar: Resimler eger bilgisayar ortaminda
yapiimamigsa cini mirekkebi ile aydinger kagit veya beyaz kuge
kagida gizilmelidir. Fotograflar siyah-beyaz ve net basiimis olarak
ayri bir zarf iginde gdnderilmelidir. Arkalarina sira numarasi, ait
oldugu yazinin ve yazarin ismi yazilmaldir ve (st tarafa gelecek
kismi okla isaretlenmelidir. 7x11 cm veya 9x11 cm boyutlarinda
olmalidir. Mikroskobik resimlerde buyitme orani ve kullanilan
boyama teknidi belirtimelidir. Resim ve fotograflarin bir érnegi
orijinal olmalidir, digerleri fotokopi olarak génderilebilir.

Hazirlanan makaleler biri orijinal ve ikisi fotokopi olmak izere (g
niisha halinde posta ile veya elden dergi adresine génderilmelidir.
Gonderilen yazi ve resimlerin kaybindan dergi sorumlu tutulamaz.
Fotokopilerde editére sunum sayfasi ve kapak sayfasi olmamali,
ayrica metin iginde kurum ve yazar bilgileri varsa silinip bos
birakiimalidir.

YazismaAdresi:

Hipertansiyon Diyaliz ve Transplantasyon Vakfi
Avrif Yaldiz Cad. No: 47/3 Mamak - ANKARA
KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi
Editori

Prof. Dr. Galip Giiz

Gazi Universitesi Tip Fakiltesi

i¢ Hastaliklari / Nefroloji AD.

Besevler — 06500

ANKARA

Tel: 312-2025229

Fax: 312-2124647

E-posta: galip_guz@hotmail.com

Web: http://websitem.gazi.edu.tr/site/galipguz
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HANGI HASTALARA BIYOPSI YAPALIM? DEGISEN BIR SEY VAR MI?

HOW TO SELECT PATIENT FOR RENAL BIOPSY? IS THEIR ANY CHANGES ON
CURRENT TREATMENT?

Murat Giiciin, Recep Demirci, Nazim Denizli, Galip Giiz

Saglik Bilimleri Universitesi Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

OZET

i1k renal biyopsi uygulamasi yaklagik bir asir 6nce yapilmistir.
Ancak yaygin olarak kullanilmaya baslanmasi ve nefroloji
klinik uygulamalarmin gelistirilmesine yardimeci
1950’lerden sonra olmustur. Ozellikle ultrason ve tomografi
gibi goriintiileme teknikleri esliginde biyopsi uygulamalarinin
yayginlagmasi ile birlikte hem alinan dokunun kullanilabirligi
artmis hemde komplikasyon riski 6nemli olciide azalmustir.
Ek olarak immunflorasan ve elektron mikroskopisi gibi yeni
boyama ve mikroskobik inceleme tekniklerinin gelistirilmesi
ile birlikte bobrek biyopsisi nefroloji pratiginin vazgecilmez
tan1 yontemi haline gelmistirBu yazinin amaci giincel
bilgiler 1s181nda renal biyopsi ile ilgili gelismelerin gozden
gecirilmesidir.

olmasi

SUMMARY

The first renal biopsy was performed approximately a century
ago. However, it has been widely used since the 1950s to
begin to be used and to help develop clinical applications of
nephrology. Especially with the use of imaging techniques
such as ultrasound and tomography, the use of biopsy
applications increased, both the use of the tissue increased and
the risk of complications decreased significantly. In addition,
with the development of new staining and microscopic
examination techniques such as immunofluorescence and
electron microscopy, renal biopsy has become an indispensable
diagnostic method for nephrology practice. The aim of this
article is to review the developments related to renal biopsy in
the light of current information.

GIRIS:

Eskiden oldugu gibi giiniimiizde de bobrek hastaliklarinin
ayirici teshisinde altin standart bobrek biyopsisidir. Bugiin i¢in
yine 6nemli bir tespit bu iglemin aslinda nefrologlar tarafindan
yapilmasi gerektigidir. Nefroloji klinikleri bu beceriyi edinmeleri
firsatin1 nefroloji uzmanlarina sunmalidir. Mezun olan bircok
nefroloji uzmaninin, bobrek biyopsilerini pratikte kendi baglarina
yapma konusunda kendilerini yetenekli hissetmedikleri gercegi
mutlaka agilmalidir.

Endikasyonlari

Bobrek biyopsisi potansiyel komplikasyonlari olan invaziv
bir islemdir. Bundan dolay1r hastalik progresyonu,tedavisi
veya prognozu hakkinda bilgi saglanmasi gereken durumlarda
yapilmali, kar zarar oran1 gozetilmelidir.

Renal biyopsi endikasyonlari; hematiiri, proteiniiri ve nedeni
tespit edilemeyen akut bobrek yetmezligi olarak siralanabilir.
Hematiirisi olan hastalarda eslik eden renal fonksiyon testlerinde
bozulma ve/veya proteiniiri olmadig1 stirece genellikle biyopsi
gereksinimi olmaz. Belirgin renal fonksiyon bozuklugu (EGFr =
60 ml / dakika / 1,73 m 2) veya proteiniirisi olmayan proteiniiri
(<0.3 g/ giin (g / g Cr) 56 hastanin sonuclar incelendiginde, IgA
nefropatisi (%62), ince bazal memran hastaligi(%13) ve minor
glomeriiler hastalik (%11) tanilar ilk siralarda yer almigtir'. Ek
olarak izole hematiirili hastalarin patolojik tanilarinin tedavi
degisikligine neden olmadigi gosterilmistir’. Sonug olarak
hematiirili hastalarda oncelikle hematiirinin glomeriiler olup
olmadig1 tespit edilmeli, eslik eden proteiniiri ve renal fonksiyon

bozuklugu yoniinden degerlendirilmelidir.Belirgin proteiniirisi
olmayan ve takiplerinde renal fonksiyonlarda bozulma olmayan
hastalarda biyopsi yapilmadan takip edilmesi onerilmektedir®.

Nefrotik diizeyde olmayan proteiniiride ise 6zellikle 500-1000
mg/giin altinda olan hastalarda; hematiiri,renal fonksiyon testleri
ve diger sistemik hastaliklara (sistemik lupus eritamatozus,
paraproteinemiler,vaskiilitler) ~ bulgular  degerlendirilmeye
alinmalidir. Genel egilim bu tiir bulgular eslik etmediginde
hastalarda immunsupresif tedavi ihtiyaci olmayacagindan, biyopsi
yapilmamasi yoniindedir’. Proteiniiri miktari 1-2 gr/giin civarinda
olan hastalarda renal patoloji sonucunun tedaviyi etkileyebilecegi
diistiniildiiginden bobrek biyopsisi Asikar
nefrotik sendromu olan hastalarda 6ne ¢ikan mimimal degisiklik
hastalig1i, fokal segmental glomeriiloskleroz ve membranoz
nefropati gibi hastaliklarda renal patoloji ve tedavi yakindan
iliskili oldugu icin biyopsi planlanmalidir?.

onerilmektedir.

Nefritik sendromlu hastalarda genelde patolojik tani ile tedaviye
yon verildiginden bobrek biyopsisi gerekmektedir.Ozellikle
anti glomeriiler bazal membran antikor hastalig1, graniilamatdz
mikroskobik  polianjitis gibi  hizli
glomeriilonefrit ile seyreden durumlarda biyopsi sonrasi patoloji
sonucu beklenirken tedavi baglanmalidir. Post streptokokal
glomeriilonefrit, sant nefriti ve endokardit nefriti gibi nefritlerde
genellikle biyopsi gerekmez?®.

polianjitis, ilerleyen

Akut bobrek yetmezliginde neden bulunamadiginda ve eslik
eden hematiiri,proteiniiri gibi bulgular varsa bobrek biyopsisi
diistintilmelidir. Hemodinamik bozukluklara ve obstriiksiyon gibi
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durumlarda biyopsi gerekli degildir.Ozellikle son 60 yilda akut
bobrek yetmezliginde biyopsi sadece nedeni bilinmeyen bobrek
yetmezligi hastalari ile sinirlandirilmigtir. Akut bobrek yetmezligi
nedeni ile yapilan biyopsiler biyopsi serilerinin yaklasik %10-
25’ni olusturmaktadir*. Bu biyopsilerden elde edilen sonuglar
altta yatan hastaligin genellikle bir glomeriilonefrit oldugunu
isaret etmektedir. Ispanya’da son 12 yilda yapilan 14 bin
biyopsinin %16,9’unun akut bobrek yetmezligi degerlendirilmesi
amacti ile yapilmig ve bu vakalarin %60°’1 glomeriilonefrit tanisi
almigtir®. Diger nedenler ile kargilagtirildiginda biyopsiye bagl
komplikasyon goriilme siklig1 akut bobrek yetmezligi hastalarinda
daha siktir*.

Kontrendikasyonlari

Bobrek biyopsisi invaziv bir iglemdir ve islem sonrasi
komplikasyonlar goriilebilir. En sik goriilen komplikasyonlar ise
kanama ve enfeksiyon ile iligkili komplikasyonlardir. Bundan
dolay1 biyopsi yapilacak hastalarin degerlendirilmesinde 6zellikle
islem sonrast kanama ve enfeksiyon riski yiiksek olan hastalara
islem yapilmama yoniinde egilim vardir. Oral veya intravenoz
tedavi ile kontrol edilemeyen hipertansiyon, diizeltilemeyen
kanama diyatezi, soliter bobrek ve hastanin koopere olmamasi
kesin kontrendikasyon teskil eden durumlar olarak kabul
edilmistir. Ek olarak hiperekoik kii¢iik bobrekler (<9cm), biyopsi
bolgesinde cilt enfeksiyonu, cok sayida ve cift tarafli kist varligi,
aktif renal ve perirenal enfeksiyon varlif1 gibi durumlarda da
biyopsi yapilmamasi onerilmektedir.

Tleri yas (60-65 yas) ve cok ileri yas (>80) grubu hastalar, biyopsi
yapilan hastalarin kiigiik bir kismini (%3-%13) olusturmaktadir.
Bunun nedeni biyopsiye bagli komplikasyonlar kadar bu
yas grubunda immunsupresif tedavi ile ilgili cekincelerdir®.
Ancak girisim gerektiren komplikasyon yoniinden bir farklilik
gosterilememigtir. Ayrica cok ileri yag grubu ve ileri yag grubu
hastalarin kargilagtirildigt bir caligmada bdbrek biyopsisinin
tedavi yoniinden 6nemli bilgiler sagladig1 gosterilmistir. Ilging
olarak cok ileri yas grubundaki hastalarin %19’unda pauci immun
glomertilonefrit tespit edilmistir’.

Gebelik doneminde renal biyopsi hakkinda yeterli veri yoktur.
En sik goriilen komplikasyon kanamadir. Komplikasyon goriilme
sikligr 20. gebelik haftasindan 6nce goreceli olarak diisiik iken
ozellikle 25. gebelik haftasi civarinda arttifi gézlemlenmistir®.
Gebelik doneminde yapilan biyopsiler sonrast komplikasyon
gortilme siklig1 (%7), dogum sonrasi yapilan biyopsilerde goriilen
komplikasyonlara (%1) gore anlamli olgiide siktir. Ilerleyen
gebelik haftalarinda prone pozisyonu almasi zorlasacagindan bu
donemdeki gebelerde biyopsinin miimkiin oldugu kadar dogum
sonrasina ertelenmesi onerilmektedir®.

Soliter bobrek ve atnali bobrek olan hastalarda biyopsi ile ilgili
bilgiler kisithdir. Bir biyopsi serisinde 9 hastanin yalnizca
1 tanesinde hematiiri komplikasyonu gelismistir®. Her ne
kadar komplikasyon riskinde artis olmasa da olusabilecek
komplikasyonun bireysel zarar olusturabilme kapasitesi cok daha

-6-

yiiksek olacaktir. Buna ragmen soliter bobrek biyopsisinin kesin
kontrendikasyon olmasi giincel goriintiileme ve biyopsi teknikleri
ile tartigmaya acik hale gelmistir.

Bilinen malignitesi olan hastalarda sik goriilen membranoz
glomeriilonefrit ve minimal degisiklik hastalig1 gibi durumlarda
nefrotik sendromun malignitenin aktif tedavisi ile siklikla
diizeldigi bilinmektedir.Bu gibi durumlarda biyopsi icin acele
edilmemeli tedavi siirecinde renal fonksiyon testleri ve proteiniiri
yakin takip edilmelidir.

Renal hiicreli kanseri olan hastalarda klinisyenlerin en fazla
korktugu komplikasyon tiimoriin diger bolgelere tohumlanmasidir.
Aslinda bu komplikasyon 1/10,000 oraninda yani ¢ok nadiren
goriiliir ancak uzak metastaza ve 6liime neden olabilecegi igin
klinisyenlerin renal kitleden biyopsi alinmasina soguk bakmasina
neden olmaktadir'®. Teorik olarak kalin igne kullanilmasi, cok
sayida girisim yapilmasi, koaksiyel igne kullanilmamasinin riski
arttirdig1 diisiiniilse de bu konuda fikir birligi yoktur!!.

Ciddi obesiteye bagli goriilen proteiniiri genellikle fokal
segmental glomeruloskleroz veya diyabetik nefropati ile
iligkilidir. Kilo kayb1 ile nefrotik sendrom coziilebilir. Sonug
olarak bu hastalarda kilo kayb1 saglanmali, takip sonuclarina gore
bobrek biyopsisi agisindan karar verilmelidir

Biyopsi Oncesi Degerlendirme

Bobrek biyopsisine bagli en sik goriilen ve dnemli komplikasyon
kanamadir. Bundan dolay1 biyopsi 6ncesi yapilan degerlendirmeler
ve alinan 6nlemler kanamay1 6nlemeye yoneliktir.

Cogu major cerrahide platelet transfiizyonu trombosit sayist
50 binin altina diismedik¢e operasyon planlanmamaktadir. Bu
sinirlandirmanin bobrek biyopsisi i¢in giivenli olup olmadigi
actk degildir. Cogu nefrolog  bobrek biyopsisi planlanan
hastalarin trombosit sayisinin en az 100 bin olmasi gerektigini
diisiinmektedir. Uremik hastalarda trombosit sayist kadar
trombosit fonksiyon bozukluguda kanama komplikasyonu
acisindan  6nemlidir.Bu fonksiyon
bozukluguna bagli kanamalarin engellenmesinde, aneminin
diizeltilmesi, desmopressin uygulanmasi, konjuge 0Ostrojen
verilmesi ve kriyopresipitat transfiizyonlarinin faydali olabilecegi
diigiiniilmektedir. Hemodiyalizin etkinligi ise ¢eligkilidir'®.
Biyopsi oOncesi antiplatelet ve antitrombotik tedavinin en az
1 hafta oncesinden kesilmesi ve biyopsi sonrasi en az 1 hafta
kullanilmamas: gerekir. Heparin kullanan hastalarda ise heparin
biyopsiden 1 giin 6nce kesilmelidir®.

hastalarda  trombosit

Biyopsi planlanan hastalarda en zorlayact durumlardan biri
kronik antiquagiilasyon kullanimidir.Kronik antiquagiilasyon
planlanirken hastalarda antiquagiilasyoan kesilmesi nedeni ile
olugabilecek komplikasyonlar ve islemden sonra kanama gibi
olugabilecek komplikasyonlar nedeni ile dikkatli bir gsekilde
degerlendirilmeli gerekirse hematoloji, kardiyoloji gibi ilgili
branglarla konsulte edilmelidir. Biyopsi planlanan ve varfarin
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kullanan hastalarda INR degeri 1,5’un altina diisiirmek icin
varfarin kesilmelidir. INR degeri 2 nin altina diistiigiinde tromboz
ve emboli riskine karsi heparin baslanmalidur.

Kan basincr yiiksekligi biyopsi sonrasi kanama icin énemli bir
risk faktoriidiir. Islem 6ncesi iv veya parenteral tedaviler ile kan
basinci regiilasyonu saglanmalidir. Biyopsi sonrasi kanama riski
sistolik kan basinc1>160 mmhg nin tizerinde diyastolik kan basinci
100 iin iizerinde olan hastalarda arttig1 bilinse de ' tansiyon
list hedefi 140/80 olarak ©nerilmektedir'*.llging olarak biyopsi
oncesi kan basinct degerlerinden bagimsiz olarak hipertansiyon
Oykiisii olan hastalarin kanama riski daha fazladir'*.Bundan
dolay1 bizim goriisiimiiz 6zellikle 6zge¢misinde hipertansiyon
oldugu bilinen hastalarda biyopsi 6ncesi kan basincinm 140/80
altinda tutulmasidir.

Komplikasyonlari

Bobrek biyopsisinin - en stk ve korkulan komplikasyonu
kanamadir. Renal biyopsi sonrasi kanama; microskopik hematiiri,
makroskopik hematiiri. hematom ve agr1 gibi bulgular ile
seyredebilir. Nadiren biiyiik damarsal yapilarin yaralanmasina
bagli ciddi kanamalar goriilebilir. Kanama en sik ilk 12-24 saat
icerisinde goriiliir. Kanama icin risk faktorleri; anemi, iiremi,
hipertansiyon ve yas olarak sayilabilir. Bu hastalarda kanama
riskini azaltmak igin biyopsi oncesi 0,03mcg/kg desmopressin
inflizyonu yapilmast, kan basincinin diizenlenmesi, varsa kanama
diatezinin diizeltilmesi 6nemlidir

Bobrek biyopsisinin kanama diginda; agri, arteriovenoz fistiil,
hipertansiyon, perirenal yumusak doku enfeksiyonu ve diger
organ yaralanmalari gibi baska komplikasyonlart da vardir. Bu
tiir komplikasyonlarimn takibi i¢in hastanede en az 24 saat takip
edilmesi onerilmektedir.

Bobrek biyopsisi 0zellikle goriintiileme ve teknik imkanlarin
gelistirilmesi ile birlikte klinik uygulamalarda vazgecilmez bir
tan1 yontemi haline gelmistir. Bundan dolay1 endikasyonlar1 ve
komplikasyonlart iyi bilinmeli, kar zarar oran1 gozetilerek uygun
hastada biyopsi yapilmasindan ¢ekinilmemelidir.
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SON KILAVUZLAR ESLIGINDE KAN BASINCI HEDEFLERI VE KRONIK BOBREK
HASTALIGI

BLOOD PRESSURE TARGETS AND CHRONIC KIDNEY DISEASE

Ayse Zeynep Bal, Ozdem Kavraz Tomar, Semahat Karahisar Sirali, Refika Biiberci, Murat Duranay

SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

OZET

Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti/Amerikan Kalp Dernegi 2017
Kasim ayinda kronik bobrek hastalari da dahil olmak iizere
tiim erigkin hastalar i¢cin kan basinct hedefini 130/80 mmHg
olarak onerdi. Takip eden 2018 Eyliil ayinda ise Avrupa Kalp
Cemiyeti ve Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti ‘nin yayinladigi
kilavuzda hedef sistolik kan basmci degeri 130-140 mmHg
olarak Onerildi. Bu derlemede, her iki kilavuzun kronik bobrek
hastalarindaki kan basinci hedefleri i¢in 6nerilerini 6zetlemeye
calistik.

ABSTRACT

In November 2017, the American College of Cardiology/
American Heart Association (ACC/AHA) released new
guidelines that lowered BP targets to ,130/80 mm Hg for
virtually all adults, including patients with chronic kidney
disease. In September 2018, systolic blood pressure target was
recommended as 130-140 mmHg in the guideline published by
European Society of Cardiology (ESC) /European Society of
Hypertension (ESH). In this review, we tried to summarize the
recommendations of both guidelines for blood pressure targets
in chronic kidney patients.

GIRIS:

MDRD (The Modification of Diet in Renal Disease) ve AASK
(African American Study of Kidney Disease and Hypertension)
caligmalari hedef ortalama kan basincinin <92 mmHg (yaklasik
olarak 125/75 mm Hg) olmasi ile 102-107 mmHg (yaklasik
olarak 140/90 mm Hg) hedeflenmesini karsilastirmislard:
(1,2). Her iki ¢alismada da, c¢aligma siiresince kronik bobrek
hastaliginin (KBH) ilerlemesi agisindan daha diisiik kan
basinct hedeflerinin bir yarar saglamadigi yoniinde sonuclara
ulagilmisti (1,2). Her iki calismanin calisma bitiminden
sonraki gozlemsel takiplerinde ise, MDRD calismas: yogun
kan basinci yapilan hastalarin son donem bobrek yetmezligine
(SDBY) ilerleme oraninin daha az oldugunu; AASK c¢alismasi
ise bu grup hastada SDBY ’ye ilerleme hizinin, serum kreatinin
degerinin iki kat artiginin veya 6liim oranlarinin daha diisiik
oldugunu gostermistir.

SPRINT (3) calismasi ise sistolik kan basinci (SKB) hedefinin
<120 mmHg ye karsin <140 mmHg karsilastiran bir ¢aligma
olarak tasarlandi. Bu calismanin KBH alt grubunda (4)
(ortalama tahmini glomeriiler filtrasyon orami (eGFR) 47,9
ml/dakika/1,73 m?ve 13.3 mg/g albuminiiri) siki kan basinci
kontrolii olan hastalar ile diger grup arasinda eGFR’de >
50°den fazla diislis ya da SDBY’ye ilerleme agisindan fark
bulunamamis olsa da istatistiksel anlamlilifa hasta sayisinin
az olmasi nedeni ile ulagilamamistir. Yazarlar bu sonuglar
15181nda, asikar proteiniirisi olmayan KBH grubunda siki kan
basinct kontroliiniin bobrek hastalig1 progresyonunu énlemede
zarart olmamakla birlikte belirgin bir yarar1 da olmadigi
goriisiinde birlesmiglerdir.
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Bu caligmalar 1s1§inda, Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti/
AmerikanKalp Dernegi’nin2017 Kasimayinda yayimladiklar:
kilavuz onerileri Tablo-1’de 6zetlenmistir (5).

Tablo-1: Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti/Amerikan Kalp Dernegi
Kronik Bobrek Hasar1 Olan Hastalarda HT Tedavi Onerileri

DUZEY | ONERILER

SKB:
B-R® | KBH + HT olan hastalar, KB 130/80

I mmHg’nin alti hedeflenerek tedavi
DKB: | edilmelidir.
C-EO

SINIF

HT ve KBH olan (KBH evresi > Evre

3 veya albiiminiirisi olan Evre 1 veya 2
[2300 mg /giin veya 2300 mg / g albiimin-
kreatinin orani veya ilk sabah idrarinda
esdegeri]) hastalar icin bir ACE inhibitori,
bobrek hastaligr ilerlemesini yavaglatmak
icin makul olur.

HT ve KBH olan (KBH evresi > Evre

3 veya albiiminiirisi olan Evre 1 veya 2
[2300 mg /giin veya 2300 mg / g albiimin-
kreatinin oran1 sabah ilk idrarda]) hastalar
icin ARB ile tedavi bir ACE inhibitorii
tolere edilemezse makul olabilir

Ila B-R

ITb C-EO

B-R: orta derece kamit diizeyi meta-analiz ya da birden ¢ok
randomize kontrollii ¢alisma, C-EO: klinik gozleme dayali
ekspert goriisii, DKB:Diyastolik Kan Basinci, SKB: Sistolik
Kan Basinci.

KBH hastalarinda, kan basicimi diisiirmenin etkilerini
ortaya koyan meta analizler incelendiginde, yakin donemde

yayimmlanan bir meta-analizde, KBH’da kan basincinin
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diisiiriilmesi takiben tiim nedenli oliimlerde %14’lik bir
azalma oldugu gosterilmistir (6). Bu meta-analizde yogun KB
kontrollii kolunda ve diger kolda bazal SKB 148 (16) mmHg
degerinde ve her iki grup arasinda benzer olarak bulunmus.
Yogun KB kontrollii grupta ortalama kan basinci, ortalama 16
mm Hg diisiis ile 132 mmHg’ye; diger grupta ise ortalama 8
mmHg diisiis ile 140 mm Hg’ye diisiiriilmiigtiir.

KBH’li hastalarda kan basinci hedeflerine iliskin kanitlar
karmagikligim1 korumaktadir. Diyabetik olmayan KBH’larda
1 g/giin lizeri albuminiirisi olan hastalarda SKB 110-119
mmHg olarak tutulmast KBH progresyonunu anlamli 6l¢iide
yavaglattig1 goriilirken (7); bir diger ¢alisma non-diyabetik
KBH’da kan basmciin 140/90 mmHg alti tutulmas: ya da
130/80 mmHg alt1 tutulmasi arasinda klinik sonlanimlar
acisindan her hangi bir fark olmadig: diisiiniilmiistiir (8).
398.419 hasta iceren biiyiik retrospektif bir kohortta ise
hipertansif hastalarda (diyabetli% 30) 137/71 mmHg KB
hedefinin, mortalite ve SDBYye erisim acisindan en diisiik
riske sahip oldugu ve ayrica SKB nin 120 mmHg ve alt1 degerde
belirgin mortalitede artisina neden oldugu gosterilmistir (9).
Bu verilere dayanarak 2018 yilinda Avrupa Kalp Cemiyeti/
Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti'nin kilavuz onerileri (10)
Tablo-2 ‘de 6zetlenmistir.

Tablo-2: Avrupa Kalp Cemiyeti/Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti
Kronik Bobrek Hasar1 Olan Hastalarda HT Tedavi Onerileri

SINIF | DUZEY ONERILER
Diyabetik ya da non-diyabetik KBH’da Ofis
I A KB = 140/90 mmHg olmasi durumunda
antihipertansif ila¢ tedavisinin baglanmasi
onerilir.
I A SKB hedefinin 130-139 mmHg olmas:
onerilir.
RAS blokerleri mikroalbuminiiri ya da
I A proteiniiri olan hastalar i¢in ilk tercih olarak
onerilir.
Baglangi¢ tedavisinin RAS bloker + KKB/
I A - . A
DU kombinasyonu olmasi onerilir.

Yakin zaman araligiyla yaymmlanan Amerikan ve Avrupa
KBH hastalart i¢in farkli hedefler
onermektedir. Kan basicinin diisiiriilmesi, KBH’da diisiik
mortalite ile iligkili goriinmektedir, ancak bobrek fonksiyonu
ile ilgili uzun vadeli faydalar belirsizligini korumaktadir. Bu
cercevede, hipertansiyon tedavisi, hastaya gore diizenlenmeli,
kardiyovaskiiler hastalik riski, ilag tolerans: ve bireysel hasta
hedefleri dikkate alinmalidir.

kilavuz  Onerileri
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ENFEKSIYONLAR VE BOBREK HASTALIGI
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OZET

Enfeksiyonlar, ¢esitli mekanizmalarla akut bobrek hasarina,
akut ve kronik glomertilonefrite, interstisyel nefrit, piyelonefrit
gibi genis bir spektrumda bobrek hastaliklarina neden olurlar.
Erken teshis ve enfeksiyonlarin etkin anti-mikrobiyal ajanlarla
agresif tedavisi bobrek hasarmin derecesini sinirlayabilir.
Etkili vektor kontrol uygulamalari ile bir¢ok bulasict AKI tiirii
onlenebilir.

ABSTRACT

Infections by various mechanisms cause spectrum of renal
disease ranging from acute kidney injury, acute and chronic
GN, interstitial nephritis, pyelonephritis. Early detection and
aggressive treatment of infections with effective anti-microbial
agents may limit the degree of renal injury. Many forms of
infectious acute kidney injury may be prevented by effective
vector control practices.

GIRIS:

Genel popiilasyonda oldukca yaygin rastlanan idrar yolu
enfeksiyonlart yaninda cesitli ajanlarla gelisen pek c¢ok
enfeksiyon da bobrek hastaligina sebep olabilir. Bakteriyel
ajanlar yanmda viriisler, mantarlar ve paraziter ajanlar ya
direkt invazyonla ya da immiin mekanizmalarla bobrek
hastaligina yol acabilir. Bu farkli ajanlara bagl olarak temelde
birka¢ farkli bobrek hasari tipinden bahsedilebilir. (Tablo
I) Mikroorganizmalarin direkt invazyonuna bagl sitopatik
hasar yaninda kullanilan ilaglarin nefrotoksik etkileri de
unutulmamalidir. Yine sepsis gibi agir enfeksiyonlara eslik
eden hipotansiyon ve hemodinamik bozukluklar bobrek
hasarmi indiikleyebilir. ~ Sitokinlerin asir1 salinimi, hemoliz
ve rabdomyoliz ve tabii ki gelisen hepatorenal sendrom akut
bobrek hasarini tetikleyebilir. Ote yandan her akut hasarin
kronisiteye de neden olabilecegi unutulmamalidir. Yine
siirekli ve sebat eden basta tiiberkiiloz olmak iizere bazi
enfeksiyonlarin amiloid birikimine neden olabildigi de uzun
siiredir biliniyor.

TABLO I

Enfeksiyonlara Bagh Gelisen Bobrek Hasar: Tipleri
1. Akut bobrek hasari (AKI),

Akut ve kronik glomeriilonefrit sendromu,

Akut nefritik nefrotik sendrom,

Nefrotik sendrom,

Akut veya kronik tiibiilinterstisyel nefrit

Hizli ilerleyen glomeriiloneftrit

N o s »D

Kronik enfeksiyonlara bagli gelisen amiloidozis

ENFEKSIYON-IMMUN HASAR-BOBREK HASTALIGI
Olduk¢a genis bir spektruma sahip enfeksiyon-bobrek
hasar1 iligkisinde kilit noktalardan birisi de immiinolojik
mekanizmalardir.  Poststreptokoksik — glomeriilonefrit ve
Hepatit B ve C viriis enfeksiyonlarina sekonder gelisen
membranoproliferati glomeriilonefrit (MPGN) bu konuda
verilecek tipik orneklerdir. immiin-kompleks iliskili MPGN
Hepatit Cviriisiienfeksiyonundankaynaklanan MPGN, Immiin-
kompleks iligkili bir nefrittir. Tipik olarak immiinoglobulin
M (IgM), C3, kappa ve lambda hafif zincirlerinin graniiler
depozisyonu ile karakterizedir. IgG goriilebilir ancak Clq tipik
olarak negatiftir. Bu patern diger viral enfeksiyonlarin neden
oldugu MPGN ile de goriilebilir.(1)

Post-streptokoksik glomeriilonefrit (PSGN)

Genellikle cocukluk caginda Nefritojenik
Streptokokkus piyogenes ile gelisen impetigo veya {ist
solunum yolu enfeksiyonlarmin ardindan gelisirler. PSGN,
bakteriyel antijenler gliseraldehid-3-fosfat dehidrogenaz
(GAPDH) ve streptokok pirojenik eksotoksin B (SPEB)
‘den olusan subendotelyal ve mezangial bolgelerde immiin
kompleks birikimlerinin neden oldugu bir immiin aracili
glomertilonefTrittir. (2)

gortiliirler.

VIRAL ENFEKSIYONLAR VE RENAL TUTULUM

TABLO II (3)
Viral Enfeksiyonlar ve iliskili Nefrolojik Tablolar

Viriis Akut Subakut Kronik

HCV YBY PAN PAN, MC, MPGN
MN, MPGN, PAN,

HBV ATN PAN FSGS
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EBV x%N FSGS,MN | YBY
Parvovirus E,%}[\k FSGS YBY
HIV YBY YBY EISISEI’\ITMA’
FSGS,
My M%N, YBY YBY
TMA
Ay MepGN | YBY YBY
%:f;ﬁummam) MspGN | YBY YBY
Hantavirus Q/ITSII:J’GN YBY YBY

YBY: Yeterli bilgi yok, PAN: Poliarteritis Nodosa, MC:
Miks-kriyoglonulinemi, =~ MPGN: Membranoproliferatif
Glomeriilonefrit, MN: Membrandz Glomeriilonefrit, FSGS:
Fokal Segmental Glomeriiloskleroz, TMA: Trombotik
Mikroanjiopati, HIVAN: HIV iliskili nefropati, MsPGN:
Mezangial proliferatif Glomeriilonefrit

Virtis iligkili glomeriiler hastalik, temelde viral antijenin
tetikledigi immiin kompleks olusumundan ve bu komplekslerin
oturdugu bolgelerden kaynaklanmaktadir. Patolojik olarak
ortaya c¢ikan farkli histopatolojik tablolar bu nedenledir. Yine
komplekslerin orta biiyiikliikteki kan damarlarinda birikimi
PAN ile de sonuglanabilir. (4)

Akut tiibiiler nekroz basliginda yer alan klinik tablolarin
goriildiigii viral enfeksiyonlarda ise genelde oligurik bir
akut bobrek yetmezligi mevcuttur. Bobrekler odemli ve
retroperitoneal sivi kagcagina neden olmustur. Mononiikleer
hiicreler ve CD8 + hiicrelerin baskin oldugu infiltrasyonla
karakterize akut tubulointerstisyel nefrit en belirgin
ozellikleridir.(5,6)

Polyoma viriis diger viral enfeksiyonlardan farkl bir yol izler.
Toplumda % 90’ lar1 bulan bir seropozitiviteye sahip bu viriis
ozellikle bobrek nakli yapilan hastalarda immiinsupresyona
bagli gelisen reaktivasyon sonunda ciddi bir problem
olusturabilir. Renal tiibiiler hiicrelere yerlesen bu viriis, sonugta
tiibiilointerstsiyel nefrit tablosuna sebep olur.(7)

Mikobakteriler yaninda fungal infeksiyonlar ve bu arada
tabii ki paraziter ve protozoal enfeksiyonlar renal tutulum
sergileyebilir. Malarya, sistozoma ve leptospira degisik
tablolarla bobrek hastaligina yol acabilirler.
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GEBELIK VE BOBREK: SON YILLARDA NELER DEGISTI?
PREGNANCY AND KIDNEY: CURRENT APPROACHES
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Saglik Bilimleri Universitesi, Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

OZET

Kronik bobrek hastalifi insidansinin artmasi ve gebelik
yasinin daha ileri yaglara kaymasindan dolay1r nefrologlar
gebelik siirecinde bobrek hastaliklari ile daha sik karsilasmaya
basladi. Bu yazida gebelikteki fizyolojik degisikler, hipertansif
hastaliklar, akut borek hasar1 nedenleri, kronik bobrek
hastaliklarinda ve renal transplantasyonda nelere dikkat
edilecegi ozetlendi.

ABSTRACT

As the incidence of chronic kidney disease increased and the
age of pregnancy shifted to older ages, nephrologists begin to
experience kidney diseases more frequently during pregnancy.
In this article we review physiologic changes in pregnancy,
causes of acute kidney injury in pregnancy, hypertensive
disorders, and how to care for women with chronic kidney
disease and renal transplantation.

GIRIS:

Gerek gebelikte sonradan ortaya cikan nefrolojik sorunlar
ve gerekse bobrek hastalarmin hamileligi ile baslayan siire¢
nefrolojide ayr1 bir ihtisas konusunu da giindeme tagimistir.
Bilindigi gibi saglikli bireylerde gebelikle birlikte sistemik
kan basinci diigser glomeriiler filtrasyon hizt artar ve sonugta
serum kreatinin diizeyleri yar1 yariya azalir. Yine gebelikte
progesteronun etkisiyle diiz kaslarda relaksasyon ve uterusun
biiyiimesinden kaynaklanan mekanik basidan dolay1 gelisen
hidronefroz normalde beklenen gelismelererdendir (1).
Fizyolojik diizeyde beklenen proteiniirinin hamilelerde
iki  kat1 de unutulmamalidir.(2).
Gebelikte hemodinamik degisikliklerin yan1 sira immunolojik
degisiklikler de meydana gelir.

civarinda artabilecegi

PREEKLAMPSI VE HIPERTANSIYON

Daha o6nceden kan basmci normal oldugu bilinen ve ancak
hamileligin 20. haftasindan sonra en az dort saat arayla iki
Olciimde kan basmci 140/90 mmHg ya da iizerinde olan
ve 300mgr/giin ya da daha fazla proteiniirisi olan gebeler
preeklampsi olarak kabul edilir. Serum kreatinin seviyeleri
bazal degerlerin iki katina ulasiyorsa veya normal degerleri
agsmig ise ve bagka bir sebep bulunamiyorsa preeklampsiden
bahsedilebilir. Yine yeni ortaya ¢ikan trombositopeni (100x10%/
ml‘ nin altindaysa) gelisen hastalar preeklampsi yoniinden
yakindan izlenmelidir. Karaciger enzimlerinin normalin iist
siirinin iki katina ¢ikmasi , akciger 6demi ya da yeni baslayan
siddetli bag agris1, gormede azalma, 151k cakmalar1 gibi santral
sinir sistemi ve goz bulgularimin ortaya ¢ikmasi preeklampsiyi
diisiindiirmelidir.(3)

Preeklampsinin altinda yatan nedenler son 20 yilda anlagilmaya

baslandi. Preeklampsinin iki evreden gelistigi diisiiniilmektedir
(4). Genetik faktorler, anneye ait faktorler ve immunolojik
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faktorler (T helper-1 azalma, T regulatuvar ve T helper-2
artmas1 gerekirken bu olayin gerceklesememesi) plasentanin
tam yerlesememesine neden olmakta (evre 1), bu durum anti
anjiogenik faktorlerin ve inflamatuvar mediatorlerin saliniminin
artmasina, proanjiogenik faktorlerin saliniminin azalmasina
neden olarak, klinigin ortaya cikmasini saglamaktadir (evre
2) (figiir-1). Preeklampsi ile ilgili yeni tedaviler gelistirilse de
hala tek etkin tedavi, dogum olaymnin gerceklestirilmesidir.

FiGUR-1: Preeklampsinin patogenezi

.
Anneye ait faktérler (DM,

Genetik faktorler
kronik HT,antifosfolipid antikor

\ varlig)

immunolojik faktérler (T hiicreler
arasindaki dengenin bozulmasi)

7

Plasentanin yiizeyel yerlesmesi

—m=m»<m

Plasental perfizyonun bozulmasi ve intrauterin gelisme
artmis oksidatif stres T | geriligi
—
- — v
Proanjiojenik Antianjiogenik faktorlerin artmasi inflamatuvar
faktorlerin azalmas (SFLT-1, SENG) mediatbrlerin artmasi
(PIGF, VEGF) /
ENDOTEL DISFONKSIYONU
E
v
: |
E BOBREK MERKEZI SINIR KARDIYOPULMONER KARACIGER HEMATOLOJIK SISTEM
1 SISTEMI SISTEM
Glomeruler Periportal Hemoliz
endotelyosiz || Eklemsi Hipertansiyon i T
Proteiniiri Koma Kardiyomiyopati Hepatik DIC
ATN TiA pulmoner dem i i
Akut bobrek ARDS Hepatik
hasari uptir
(N

GEBELIKTE AKUT BOBREK HASARI

Gebelik iligkili akut bobrek hasar1 (ABH), tiim diinyada anne
ve bebek mortalite ve morbiditesinin en 6nemli nedenidir.
Gelismekte olan iilkelerde septik abortustan kaynaklanan
ciddi sepsis durumuyken, gelismis iilkelerde hamilelifin
hipertansif hastaliklari, gebeligin akut yagli karacigeri ve
postpartum hemorajidir. Her ne kadar son dekadlarda gebelik
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takip stireclerinin iyi yapilmasi, septik abortus sayisindaki
azalmadan dolay1 gebelik iliskili ABH azalmis olsa da iireme
teknolojisindeki gelismeler kadinlarin daha ge¢ yasta anne
olmalarina imkan tanirken, hipertansif hastaliklarla karsilagsma
olasiligimi arttirmakta dolayisiyla gelecek donemde yine
gebelik iligskili ABH insidansinda bir artig olabilir. Gebelik
iligkili ABH nedenleri tablo-2’de 6zetlendi.

Tablo-2: Gebelikte akut bobrek hasar1 nedenleri

PRERENAL NEDENLER
1- Kanama
2- Sepsis

3- Hiperemesiz gravidarum

RENAL NEDENLER

1- Akut tubuler nekroz

2- Akut kortikal nekroz

3- Akut piyelonefrit

4- Trombotik mikroanjiopatiler
5- Preeklemsi

6- HELLP sendromu

7- Gebeligin akut yagh karacigeri

POSTRENAL NEDENLER

1- Uriner sistem obstriiksiyonlar1 (gebelik basisi, tas)

Gebelikte ABH’nin tani kriterleri standardize edilemedi ¢iinkii
gebelikte hiperfiltrasyondan dolayi serum kreatinin seviyesi
diismektedir. AKIN kriterlerine gore kreatinin 0,3 mgr/dl
yiikselmesi anlamli1 kabul edilse de gebelikte klinige gore karar
vermek daha uygun olacaktir.

KRONIK BOBREK HASTALARINDA GEBELIK

Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan gebelerde, olmayanlara
gore hem anne hem de bebek agisindan ciddi riskler soz
konusudur. Annedeki riskler; bobrek fonksiyonlarmin daha
da kotiilesmesi, alttaki hastalifin alevlenmesi, preeklampsi,
HELLP, erken dogumken, bebekteki riskler; diisiik, 6lii dogum,
premature dogum ve gelisme geriligidir.

Diyalize giren kadinlarda ise ya anovulatuvar siklus ya da hi¢
menstrual siklus olmamasindan dolay1 fertilite azalmaktadir.
Ancak yinede ozellikle diyalizin ilk bir yilinda gebe kalma
ihtimalleri vardir. Tant ¢ogu zaman olmayan menstruasyondan
dolay1 ge¢ konulmaktadir. Serum PHCG diizeyinin Ol¢timii
yapilmaktadir. Ancak hafif yiikseklik durumu diyaliz
hastalarinda gebelik olmasa da olabilir. Bundan dolay1 48-72
saat sonraki BHCG diizeyinin iki kat1 arttigini gérmek ve USG
ile teyit etmek gerekmektedir.

Son donemdeki caligmalar yogun diyaliz tedavisinin, serum
iire diizeyini normale yakin tutmanin hem anne hem de bebek
saglig1 agisindan cok olumlu sonuglar dogurdugunu gosterdi
(5). Ideali haftada 36 saat diyaliz yapmak ancak bu ¢ogu
zaman zordur. Hedef haftada 20 saatten fazla diyaliz yapmak
ve serum iire diizeyini 50 mg/dl altinda tutmak olmalidir. Tabi
bu sirada rezidii renal fonksiyonlar1 korumak, hipotansiyona
izin vermemek gerekir.

BOBREK NAKLI VE GEBELIK

Diyalize giren cofu kadin nakil sonrast gebe kalmayi
planlamaktadir. Ciinkii transplant sonras1 gebelik sans1 artiyor,
gebelik komplikasyonlar1 azaliyor. Ayrica gebelik, nakil 6ncesi
anti-HLA antikor yapimini arttirdigindan uygun dondr bulmak
zorlasiyor. KDIGO nakilden bir yil sonra bobrek fonksiyon
testleri stabil olan hastalarin gebe kalmasinit Oneriyor (6).
Ancak bazi ¢aligmalarda bu siire iki yila kadar uzamaktadir.
2011 yilinda 50 caligmay1 iceren bir meta analizde 3570 bobrek
nakilli gebe sonuglar1 incelendi. Canli dogum oranlar1 genel
populasyonla benzerdi. Ancak preeklampsi, erken dogum,
gebelik iligkili DM daha yiiksek oranda gézlemlendi. Graft
kaybi ise birinci yilda %35,8 besinci yilda %6,9 idi. (7) Immiin
siipresif tedavi olarak prednizon, kalsindrin inhibitorleri,
azathioprin kullanilda.
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BOBREK HASTALIKLARI TANI VE TEDAVI TAKIBINDE IDRAR MIKROSKOPISININ
DEGERI UNUTULUYOR MU?

DO URINARY MICROSCOPY BE FORGOTTEN IN THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF
KIDNEY DISEASES

Ozdem Kavraz Tomar, Ayse Zeynep Bal, Semahat Karahisar Sirali, Refika Biiberci, Ragibe Giilsah Dilaver, Murat Duranay

SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dal1, Ankara

OZET

Otomatik idrar testlerinin kliniklerde standart hale gelmesiyle
manuel idrar mikroskopi incelemesi nefroloji camiasinda
giderek unutuldu. Halbuki mikroskopisi
uygun sekilde kullanildigi zaman ozelliklede akut bobrek
yetmezligi (ABY) etyolojisinin tanisinda ¢ok degerli bilgiler
saglamaktadir. Tecriibeli nefrologlar tarafindan yapilan
idrar mikroskopi incelemesi, bobrek hasarinin bolgesinin
tamimlanmasi, altta yatan hastalifin tanisi, prognozu ve
tedavisine kilavuzluk edebilir. Bu yazimizda bobrek hastaliklart

manuel idrar

tan1 ve tedavi yonetiminde idrar sedim incelemesinin roliinii
gozden gecirmeyi amacladik.

ABSTRACT

Manuel urine microscopy usage was forgotten in the nephrology
community when automatic urine tests were standardized in
clinics However, when the urine microscopic examination
is appropriately used, it provides invaluable information,
especially in the diagnosis of acute renal failure etiology.
Urine microscopic examination by experienced nephrologists
can guide the identification of the region of the kidney injury,
diagnosis, prognosis and treatment of the underlying disease.
In this article, we aimed to rewiew the role of urine sediment
examination in the management and the treatment of renal
diseases.

GIRIS:

Merkezi laboratuarlarda yapilan otomatik idrar analizlari bu
testlerin sagladig1 maliyet ve zaman avantajlart nedeniyle son
yillarda daha fazla tercih edilir duruma geldi ancak bu durum
nefrologlar tarafindan yapilan idrar sediment incelemesinin
hastanin oykiisii, fizik muayenesi ve genitoiiriner sistem
goriintiilemesi  ile birlestirildiginde bobrek hastaliklari
tan1 ve tedavisi i¢in miikemmel bir test olmasi gergegini
degistirmemektedir. Otomatik
kazandirma, maliyet etkinligi ve standardize olma avantajlarina
karsin akut tubuler nekroz (ATN), glomerulonefrit (GN),
vaskiilit veya kristal iligkili bobrek hastaliklar1 gibi bazi1 bobrek
hastaliklarinda tani i¢in giivenilir olmadiklar1 bilinmektedir
(1,2,3).

idrar analizlerinin zaman

Idrar sediment analizinin yapilisi:

Manuel idrar mikroskobik incelemesi standardize ve klinik
pratik kullanim icin uygun olmalidir. Idrar 6rnegi taze olmal,
mesane kateterizasyonu olan hastadan ©rnek alinacaksa
kateterden taze idrar olarak alinmalidir. Alinan taze idrar
ornegi 1-2 saat i¢inde incelenmeli, bu miimkiin degil ise 8 saat
siiresince buzdolabinda saklanabilir. Idrar santrifiij edilmeden
once rengi, bulamikligi bakilip not edilmelidir. 10 ml idrar
en az 5 dakika 1500 rpm’de santrifiij edildikten sonra 9,5
ml siipernatan kismi atildiktan sonra kalan kisim tiip i¢inde
elle calkalanip pipet araciligiyla alinarak lam iizerine bir
damla konulmali ve iizeri lamelle kapatilarak incelenmelidir.
Sediment 6rnegi mikroskopta 10’luk ve 40’lik biiytlitme
kullanilarak en az 10 alan igerecek sekilde incelenmelidir.
Dogru bir degerlendirme icin idrar dipstik testi ile bakilan ph
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ve ozmolalite de not edilmelidir. Osmotik basing eritrosit ve
lokositlerde sisme ya da biizlisme yapabilecegi gibi hiicresel
silendirlerinde pH’ya bagli olarak bozulmadan kalma siireleri
degiskendir (4,5,6).

Idrar sediment incelemesinde hiicreler, silendirler ve kristaller
gibi cesitli elemanlar incelenir. Eritrositler kiiciik niikleussuz
ve izomorfik ya da dismorfik goriiniimde olabilirler. Lokositler
3 farkli sekilde olabilirler; multilobiile niikleuslar1 olan
notrofiller, iki loblu ve graniillii olan eozinofiller ve nadiren
goriinen biiylik niikleuslu kiiciik hiicreler olan lenfositler
seklinde. Distal ve toplayict tubulde olusan graniiler veya
balmumu materyal iceren silendirler ise eritrosit, lokosit
gibi ¢esitli hiicreler igerebilecekleri gibi herhangi bir hiicre
icermiyor da olabilirler. Ayrica kaliimsal gecisli ya da ilag
maruziyetine bagli metabolik {iriinlerin idrarda artiginin
gostergesi olan kristal formasyonu da gortilebilir.

Akut tubuler hasar, akut interstisiyel nefrit (AIN), nefrotik
sendrom, nefritik sendrom ve kristal nefropati gibi gesitli
bobrek hastaliklarinda idrar sedim incelemesi taniya yonelik
oldukga faydali bilgiler saglar.

Idrar sediment bulgular:

Renal tubuler epitel hiicreleri (RTEC) ve silendirler: idrar
sediment incelemesinde RTEC ve silendirler bulunmasi tubuler
hiicrelerin iskemik ve/veya toksik hasar nedeniyle nekroza
gittigini gosterir. RTEC oval, poligonal veya siitun seklinde
goriilebilir ve bu hiicreleri eritrositlerden ayirmak zor olabilir.
Akut kidney injury (AKI) de idrar sedim incelemesinde
hyalen silendirler ile birlikte az sayida RTEC de bulunabilir.
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Daha fazla RTEC ve silendiri bulunmasi AKI'nin daha ciddi
oldugunu ve yiiksek olasilikla son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) veya oliimle sonuglanabilecegi diistindiiriir.

Graniiler silendirler: Graniiler silendirler silindir seklindedir
ve hiicre igermiyor olabilecegi gibi cesitli tip de hiicreler de
icerebilir. Icerdigi bu hiicre tipleri bobrek hasarmin tipini
yansitmaya yardimci olur. Graniiler silendirler kahverengi,
kisa ya da uzun, ince ya da genis, nefron segmentine benzer
yapilarda olabilir. Tiim silendirler henle kulpu ve devamindaki
distal tubuler liimende {iromodulin denen matriks bir
omurgadan olusur. Graniiler silendirler akut tubuler nekroz
(ATN) icin onemli bir belirtectir ancak, AIN, trombotik
mikroanjiopati (TMA)de ve diger bobrek hastaliklarinda da
gortilebilirler.

Hyalen silendirler: Hyalen silendirler henle kulpu hiicreleri
tarafindan {liretilen iiromodulinden olusur ve idrar akiminda
yavaglamaya yol acan prerenal AKI durumlarinda goriilebilir.
Hyalen silendirler egzersiz veya dehidratasyon gibi patolojik
kabul edilmeyen durumlarda da goriilebilir. (7)

Lokosit ve lokosit silendirleri: Lokositler 10-15 mm
capinda, eritrositlerden daha biiyiik ancak renal tubuler epitel
hiizrelerinden daha kiigiik hiicrelerdir. Diliie ya da konsantre
idrarda hiicrelerde sisme ya da biiziisme olabileceginden
gosterilmesi Lokosit RTEC
silendirlerinden ayirmak cok zordur. Ayrica alkali idrarda
Iokosit silendirleri kolaylikla bozulabilir. AIN ve idrar yolu
enfeksiyonu(IYE)nu olan hastalarn idrar sediment drneginde
siklikla bulunmasi beklenir ancak yiiksek bir spesifitesi yoktur.
Ciinkii proliferatif GN ve akut papiller nekroz gibi diger
inflamatuar bobrek hastaliklarinda da goriiliirler(8,9).

zor olabilir. silendirlerini

Eritrositler ve eritrosit silendirleri: idrar sedimentinde
eritrositler izomorfik ya da dismorfik goriiniimde olabilirler.
Izomorfik eritrositler 6 mm capinda ve periferik yaymadaki
goriiniimiindedir.  Idrar morfolojisini
degerlendirmede faz kontrast mikroskopinin digerlerinden
iistiin bilinmektedir. Dismorfik eritrositler ise G1 hiicre olarak
da bilinen akantositleri icerir, membran kayiplar1 nedeniyle
izomorfik eritrositlerden daha kiigiiktiir ve glomeruler hasari
gostermede daha spesifiktir ama sensitif degildir.

eritrosit eritrosit

Eritrositler glomeruler bazal membrami gectikten sonra
henle kulpunda iiretilen liromodilin ile birleserek eritrosit
silendirlerini olustururlar. Dismorfik eritrositler ve eritrosit
silendirleri glomeruler hasar icin spesifiktir ancak siklikla
tespit edebilmek zordur. Eritrosit ve eritrosit silendirleri
glomeruler hasarla giden (proliferatif glomerulonefrit, kiigiik
damar vaskiilitleri ve anti glomerul bazal membran hastaligt
gibi) nefritik sediment goriilen bobrek hastaliklar1 diginda
nadiren AIN tamsi alan hastalarda da goriilebilir. Ilaveten
hematiiri, dismorfik eritrositiiri ve eritrosit silendirlerinin
monutorizasyonu glomeruler hastaliklarda tanmin yaninda

tedavi cevabi ve rekiirrensi ongormemizi de saglar (10,11).

Lipidiiri ve lipid silendirleri: nefrotik sendromda otomatik
idrar sediment incelemesinde 3 veya 4 + proteiniiri disinda bir
sey tespit edilemezken, manuel idrar sediment incelemesinde
serbest lipid damlalari, lipid silendirleri ve kolesterol kristalleri
gibi bircok bulguya rastlamak miimkiindiir.

Kristaliiri: Idrar sedimentinde kristaliiri bobrek hastaligt
gostergesi olabilecegi gibi patolojik olmayan durumlarda da
goriilebilir. Kalitimsal baz1 hastaliklar, metabolik hastaliklar
ve bazi ila¢ maruziyetlerine ikincil olarak kristaliiri gelisebilir.
2 saatin iizerinde beklemis idrardan mikroskopi yapilirsa
beklemeye bagli olusan c¢okelti sebebiyle kristaliiri tespit
edilebilir. idrar pH’s1 da oldukca 6nemlidir ciinkii, asidik ya da
alkali idrarda da kristaliiri olusabilir. Kristaliiri degerlendirmek
i¢in idrar sedimentine polarize 151k altinda bakilmalidir. Tiim
kristaliiriler patolojik olmamakla beraber birlikte aktif idrar
sedimenti, nefrolitiyazis ve AKI bulgular1 var ise muhtemelen
patolojik kristaliiridir. Kristaliiri endojen ya da eksojen
kaynakli olabilir. Endojen kristaliirilere kalsiyum oksalat,
kalsiyum fosfat, iirik asid, tripil fosfat, kalsiyum karbonat ve
bilurubin kristalleri 6rnek verilebilir. Eksojen ya da ilag iligkili
kristaliirilere ise siilfodiazin, asiklovir, atazanavir, methotrexat,
vitamin c, triamteren, siprofloksasin ve amoksisilin gibi ilaclara
bagli gelisen kristaliiriler 6rnek verilebilir. Her bir kristaliirinin
ayr1 ayri tanimlayici 6zellikleri olup ilag maruziyetleri ya da
altta yatan hastaliga 6zgii Oykiileri ile bobrek hastaliklarinin
tanilarin1 koymak ve tedavi plan1 yapmak miimkiindiir(12,13).

Sonug¢: Nefrologlar tarafindan yapilan idrar sediment
incelemesi otomatik idrar analizlerine gore maliyet ve zaman
acisindan dezavantaj olustursa da ozellikle AKI nedenlerini
ayirt etmekte , prognozu dngérmede ve tedavi planinda ¢ok
onemli bilgiler saglamaktadir. Otomatik idrar analizlerinin
kullantminin yaninda AKI tespit edilen hastalarda uzmanlar
tarafindan yapilan idrar sediment incelemesinin invaziv bir
islem olan bobrek biyopsisine benzer degerli bilgiler verdigine
inanmaktayiz.
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Hekimlerin tibbi miidahalelerden kaynaklanan mesleki
sorumluluklarint diizenleyen 6zel bir malpraktis kanunu
tilkemizde bugiine kadar ¢ikarilamamis oldugundan dolayi,
bu hususta ancak genel hiikiimler uygulama alani bulmaktadir.
Ote yandan hekimlerin tibbi miidahalelerden kaynaklanmayan
sorumluluklari ise esasen genel hiikiimlere tabi olacaktir.

Hekimlerin mesleki sorumlulugunun temel konusu olan tibbi
miidahale kavraminin insan {izerinde tip biliminin uygulanmasi
ile baglantil1 her tiirlii miidahale olarak tanimlanmasi miimkiin
goriilmektedir (Hakeri, s:27). Bu kapsamda teshis, tedavi,
korunma, tetkik, estetik cerrahi, adli muayene gibi faaliyetler
tibbi miidahale kavrami kapsaminda kabul edilmektedir.

Hekimlerin mesleki faaliyetlerinden dolayr hukuki (tazminat),
cezai ve disiplin sorumluluklari s6z konusu olabilmektedir
(Satir, s:15)

Kamu gorevlisi hekimlerin mesleki faaliyetlerinden dogan
tazminat taleplerinde ise idarenin mali sorumlulugu esas olup
idarenin daha sonra kusurlu hekime riicu etmesi s6z konusu
olmaktadir (Hanci, s:173).

Tibbi Miidahalenin Hukuka Uygunlugu

Hekimin yapacagr tibbi miidahalenin sorumluluga yol
acmamasi i¢in hukuka uygun olmasi gerekir. Anayasanin Kisi
dokunulmazligimi diizenleyen 17. maddesinin ilk iki fikrasindaki
diizenlemeldu tibbi miidahaleyi viicut dokunulmazliginin bir
istisnasi olarak gostermektedir. Genel olarak hukuka uygunluk
nedenleri ceza sorumlulugu acisindan 5237 sayili Tiirk Ceza
Kanunu’'nun (TCK) 24. ve takip eden maddelerinde, haksiz
fiil tazminat sorumlulugu acisindan 6098 sayili Tiirk Borclar
Kanunu’nun (TBK) 63 ve 64. maddelerinde, kisilik hakk1
ihlalleri agisindan 4721 sayili Tiirk Medeni Kanunu’nun (TMK)
24. maddesinde diizenlenmistir.

Ceza sorumlulugu agisindan hukuka uygunluk nedenlerini
diizenleyen Tiirk Ceza Kanunu’nun 24, 25 ve 26. Maddelerinde
kanun hiikmiiniin yerine getirilmesi, mesru miidafaa, zorunluluk
hali, hakkin icrasi ve ilgilinin rizas1 durumlar1 hukuka uygunluk
nedeni olarak diizenlenmektedir (Hafizogullar1 ve Ozen, s:210-
228).

T1bbi miidahalenin hukuka uygunlugu i¢in baglica dort temel sart
gerekmektedir, bunlar miidahaleyi yapanin hekim (yetkili saglik
personeli) olmasi, hastanin aydinlatilmis rizasi, endikasyon ve
giincel tip bilimine uygun olmasi kosullaridir (Hakeri, s:161).

Yetkili Saghk Personeli Olma
Hekimler 1219 sayili Tababet ve Suabati San’atlarinin Tarzi
fcrasina Dair Kanun’un 1. ve Ek 13/2. maddesindeki kosulu
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genel olarak saglamaktadir. Ayn1 kanunun Ek 14. maddesinin
ticiincii fikrasi ise uzmanlik dallarinin temel uygulama alanlart
ile gorev ve yetkilerinin belirlenmesini Tipta Uzmanlik
Kurulu'na birakmaktadir. Ancak 1219 sayili kanunun 3. ve
23. maddelerindeki diizenlemeler ile biiyiik cerrahi ameliyatlar
disinda, kurulca belirlenen temel uygulama alanlarinda
sayllmayacak miidahaleleri genel olarak hekimlere yasaklayan
acik birkanun hiikmii bulunmamaktadir. Uzmanlik alan1digindaki
miidahaleler gerekli standarda sahip olmama ve acemilik
yaklagimiyla, “Ustlenme kusuru” olarak nitelendirilmekte,
burada kusur agisindan kast kabul edilmemekte, taksir olarak
degerlendirilmektedir (Hakeri, s:166, s:381).

Aydmlatilmis Riza

Tibbi miidahalenin hukuka uygunlugu icin hastanin rizasi,
hasta kiiciik veya kisithysa riza vermeye yetkili kanuni
temsilcinin rizast gereklidir (Ascioglu, s:38, ). Rizanmn gecerli
olabilmesi i¢in rizay1 verecek olanin neye riza gosterdigini
bilmesi, yani onceden aydmlatilmig olmast gerekir (Erman,
$:99). Anayasanin 17. maddesindeki yukarida belirtilen
diizenleme s6z konusu hasta 6zerkliginin anayasal temelini
olusturmakta ve 56. maddesinde viicut bulan saglik hakk ile
birlikte biitiinliik i¢cinde bulunmaktadir.

T1ibbi miidahalelerde riza 1219 sayili kanunun 70. maddesinde
“Tabipler, dis tabipleri ve disgiler yapacaklar1 her nevi ameliye
icin hastanin, hasta kii¢iik veya taht1 hacirde ise veli veya
vasisinin evvelemirde muvafakatini alirlar. Biiyiik ameliyei
cerrahiyeler icin bu muvafakatin tahriri olmasi lazimdir. (Veli
veya vasisi olmadig1 veya bulunmadig: veya iizerinde ameliye
yapilacak sahis ifadeye muktedir olmadig: takdirde muvafakat
sart degildir.) Hilafinda hareket edenlere ikiyiizelli Tiirk Lirasi
idari para cezasi verilir.” Seklinde diizenlenmistir. 5013 say1lt
kanunla onaylanmasi uygun bulunan ve 20 Nisan 2004 tarih,
25439 sayili Resmi Gazetede yaymmlanan 16.03.2004 tarih
ve 2004/7024 sayili Bakanlar Kurulu karari ile onaylanarak
yiiriirliige konan ve bu suretle Anayasa’nin 90. maddesinin
besinci fikrasi geregi i¢ hukukumuzda kanun hiikmiinde olan
Biyoloji ve Tibbin Uygulanmasi Bakimindan Insan Haklari
ve Insan Haysiyetinin Korunmasi Sozlesmesi: Insan Haklari
ve Biyotip Sozlesmesi’nin “Muvafakat” bashigi altindaki 5.
maddesi rizanin gecerliliginin ancak onceden aydinlatilmig
olarak ve 6zgiir bir sekilde verilmis olmasina bagl oldugunu
ve bilgilendirmenin miidahalenin amaci, niteligi, sonuglar1 ve
tehlikelerini icermesi gerektigini ortaya koymaktadir. Biyotip
Sozlesmesinin 6 ila 9. maddelerinde riza ehliyeti olmayanlarin
korunmasi, acil durumlarda rizanin istisnast ve Onceden
aciklanmig isteklerin dikkate alinmasi diizenlenmistir. Ayrica
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01 Agustos 1998 tarih, 23420 say1ili Resmi Gazetede yayimlanan
Hasta Haklar1 Yonetmeligi'nin (HHY) “Hastanin Rizasi ve
Izin” bashikl 24. maddesi de genel olarak tibbi miidahalelerde
rizayi diizenlemigtir.

Kanuni temsilcinin riza vermemesi durumunda Hasta Haklart
Yonetmeliginin =~ 24/4.
tarafindan riza verilmeyen hallerde, miidahalede bulunmak
tibben gerekli ise, velayet ve vesayet altindaki hastaya tibbi
miidahalede bulunulabilmesi; Tiirk Medeni Kanununun 346
nct ve 487 inci maddeleri uyarinca mahkeme kararina baglidir.”
diizenlemesi geregince mahkemeye bagvurulacaktir. Cocuk
hastada acil hallerde savciliga bagvurularak Cocuk Koruma
Kanunu geregince korumaya alip saglik tedbiri karar1 verilmesi
istenecektir. Savciliga bagvuracak zaman dahi yoksa Tiirk Ceza
Kanunu’nun 25. maddesindeki iigiincii kisi lehine megru miidafaa
veya zorunluluk hali dolayisiyla hekimin miidahalesinin hukuka
uygun olacagi ogretide belirtilmektedir (Hakeri, s:227).

maddesindeki  “Kanuni temsilci

Rizaya iligkin s6z konusu genel diizenlemeler yani sira organ ve
doku nakli, gebeligin sonlandirilmasi, sterilizasyon, kastrasyon
gibi baz1 6zel miidahalelerde rizaya iliskin 6zel diizenlemeler de
yapilmistir (Oral ve Yiicel, s:59).

Hekimin yasal sorumlulugu kapsamindaki

yiikiimliiliigii Hasta Haklar1 Yonetmeliginin;

aydinlatma

“Bilgilendirmenin Kapsami1 (Degisik baslik: 08/05/2014 -
28994 SR.G. Yo6n./3. md.)

Madde 15 — (Degisik madde: 08/05/2014 — 28994 S.R.G.
Yon./3. md.)

Hastaya;
a) Hastaligin muhtemel sebepleri ve nasil seyredecegi,

b) Tibbi miidahalenin kim tarafindan nerede, ne sekilde ve nasil
yapilacagi ile tahmini siiresi,

c¢) Diger tan1 ve tedavi secenekleri ve bu seceneklerin getirecegi
fayda ve riskler ile hastanin saglig1 tizerindeki muhtemel etkileri,

¢) Muhtemel komplikasyonlari,

d) Reddetme durumunda ortaya ¢ikabilecek muhtemel fayda ve
riskleri,

e) Kullanilacak ilaclarin 6nemli 6zellikleri,

f) Saglig1 icin kritik olan yasam tarzi 6nerileri,

g) Gerektiginde ayn1 konuda tibbi yardima nasil ulasabilecegi,
hususlarinda bilgi verilir.”

Seklindeki 15. maddesinde ve devaminda genel olarak
diizenlenmigtir. Aydinlatma yiikiimliiligliniin yerine getirilmesi
rizanin gegerliligi igin gereklidir (Polat, s:91). Aksi halde rizanin
gecersizligi soz konusu olabilecektir. Rizanin gecersizligi genel
olarak ceza hukuku agisindan hekimin yaralama sugundan cezai
sorumluluguna, bir zarar olugsmugsa maddi tazminat sorumluluguna,
zarar olusmamigsa dahi kisilik hakki ihlali nedeniyle manevi
tazminat sorumluluguna yol agabilecektir (Hakeri, s:211).

Endikasyon
Anayasanin 17  maddesinin  ikinci  fikras1  viicut
dokunulmazliginin istisnasinda “tibbi zorunluluk” yani

endikasyon varligini aramaktadir. Tiirk Ceza Kanunu’nun
26 maddesinin ikinci fikrasinda da hukuka uygunluk nedeni
olarak ilgilinin rizasii Kkisinin {izerinde mutlak surette
tasarruf edebilecegi haklar ile siirlamigtir. Keza 19 Subat
1960 tarih, 10436 sayili Resmi Gazetede yayimlanan Tibbi
Deontoloji Nizamnamesi’nin (Tiiztigti) (TDN) 13. maddesinin
diclincli  fikrasindakive Hasta Haklar1 Yonetmeligi'nin
“Tibbi Gereklilikler Disinda Miidahale Yasagi” baglikli
12 maddesindeki diizenlemeler de endikasyon olmadan
sadece kisinin rizasinin tibbi miidahaleye hukuka uygunluk
kazandirmayacagini, rizanin hukuka ve ahlaka aykir1 olmamasi
gerektigini ortaya koymaktadir (Ozgetin ve Balaban, s:45).

Tip Bilimine Uygun Ozenli Miidahale

T1bbi miidahalenin hukuka uygun olmasi i¢in biitiin bu sartlar
yant sira giincel tip biliminin gereklerine uygun olarak ve
ozenle gerceklestirilmesi gerekir. Ozen yiikiimliiliigii hekimin
en onemli yiikiimliiliiklerindendir. Ozen yiikiimliiliigiine riayet
edilmemesi ceza hukuku agisindan Tiirk Ceza Kanunu’nun
22. maddesinin ikinci fikrasindaki manevi unsur olarak taksir
sorumluluguna yol acacaktir. Ozel hukuk agisindan da hekimlik
sozlesmesi esas itibariyle bir vekalet sozlesmesi niteligindedir
ve vekalet sozlesmesinde Tiirk Borclar Kanunu’'nun 506
maddesinin ikinci fikrasinda belirtildigi iizere vekilin sadakat
ve Ozen yiikiimliliigli esastir ve buna aykirilik soézlesmeye
aykiriligin sonuglarini doguracaktir.

Hekimler genel tip kurallarina ve uzmanlik dallarinin temel
klasik bilgi ve standartlarina uygun olarak mesleklerini icra
ederler. Bu cerceve icinde hareket edildiginde de riskler ve
kotii sonuglar ortaya c¢ikabilir, bu durumda izin verilen risk,
komplikasyon kavrami s6z konusu olur ve hekime kusur
izafe edilmez. Aksi halde ise hatali tibbi uygulama veya tibbi
kotii uygulama anlamina gelen malpraktis s6z konusu olur ve
hekim kusurlu bulunur (Hanci, s:30). Biyotip Sozlesmesi nin
4. maddesindeki ve Tibbi Deontoloji Nizamnamesi'nin 13.
maddesinin birinci fikrasindaki diizenlemeler hekimin tip
biliminin standartlarina ve gereklerine uygun hareket etme
yiikiimliiliiglinii ve sorumluluk sinirin1 gosteren mevzuat
hiikiimlerindendir.

Komplikasyon, tipta kabul edilen normal risk ve sapmalar
icindeki “izin verilen risk” kavraminin karsiligidir. Sorumluluk
olusmamasi icin ortaya ¢ikmasindan sonra gereken yaklagim
yapilmis olmalidir. Malpraktis ise, Tirk Tabipleri Birligi
Hekimlik Meslek Etigi Kurallart'nin  “Hekimligin Kotii
Uygulanmasi(Malpractice)” baslikli 13. maddesinde “Madde
13-Bilgisizlik, deneyimsizlik ya da ilgisizlik nedeniyle bir
hastanin zarar gérmesi “hekimligin kotii uygulamas1” anlamina
gelir.” seklinde tanimlanmaktadir (Hanci, s:30).

Ozen yiikiimliiliigii ihlalleri en ¢ok hastanmn tan1 ve tedavi
siirecindeki uygulama kusurlari, aydinlatma kusurlar1 ve
organizasyon kusurlar1 olarak yogunlagmakta ve malpraktise
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viicut vermektedir (Hakeri, s:342).

Hekimin 6zen yiikiimliiliigii genis kapsamli olup, kisisel edim,
anamnez alma, muayene, tetkik, teshis, aydinlatma, tedavi,
recete yazma, uygun teknik araglari kullanma, kayit tutma,
sir saklama, organizasyon, kimlik tespiti, mesleki bilgisini
gelistirme gibi pek ¢ok yiikiimliiliigii icerir (Hakeri, s:276).

Hekimin Yikiimliiliikleri

+  Ozen Yiikiimliiliigii

»  Kigisel Edim Yiikiimliiliigii

e Anamnez Alma Yiikiimliiliigii
e Muayene Etme Yiikiimliiligii
e Teshis Yiikiimliiliigi

e Tedavi Yiikimliliigi

Hekim hastasini gelisen teknoloji dogrultusunda riski en az ve
sans1 en fazla yontemlerle tedavi etmelidir. Tibbi Deontoloji
Nizamnamesinin 2. maddesindeki “Tabip ve dis tabibinin bagta
gelen vazifesi, insan sagligina, hayatina ve sahsiyetine ihtimam
ve hiirmet gostermektir.”; 3. maddesindeki “Tabip, vazifesi ve
ihtisast ne olursa olsun, gerekli bakimin saglanamadi81 acil
vakalarda, miicbir sebep olmadik¢a ilk yardimda bulunur.”;
6. maddesindeki “Tabip ve dis tabibi, sanat ve meslegini icra
ederken, hi¢ bir tesir ve niifuza kapilmaksizin, vicdani ve
mesleki kanaatina gore hareket eder. Tabip ve dis tabibi, tatbik
edecegi tedaviyi tayinde serbesttir.” diizenlemeleri hekimin
tedavi yiikiimliiliigiine igaret eden mevzuat hiikiimlerindendir.

Ayni tiiziigiin 18 maddesindeki “Tabip ve dis tabibi, acil yardim,
resmi veya insani vazifenin ifast halleri hari¢ olmak iizere,
mesleki veya sahsi sebeplerle hastaya bakmay1 reddedebilir.”
ve 19 maddesindeki “Tabip ve dis tabibi mesleki veya sahsi
sebeplerle,tedaviyi bitirmeden hastasini birakabilir. Ancak, bu
gibi hallerde, diger bir meslektagin tedavi veya miidahalesine
imkan verecek zaman evvelden hesaplayarak hastay 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, lizum
gordiigli veya hasta tarafindan talep edildigi takdirde,tedavi
zamanina ait miisahade notlarini verir.” hiikiimleri ise hekimin
tedavi yiikiimliiliigiiniin istisnalarin1 diizenlemektedir. Yine
hastanin tedaviyi ret hakki tedavi yiikiimliiltiiiniin bir sinirini
olusturmaktadir.

Kayit Tutma Yiikiimlilugii

Sir Saklama Yiikimliiliigii

Sir saklama yiikiimliiliigiiniin istisnasi olan hukuka uygunluk
nedenleri hastanin rizasi, zorunluluk hali, bir kanun hiikmiiniin
veya yetkili merciin emrinin yerine getirilmesi olmaktadir.

Aydinlatma Yiikiimluliagii

Hastanin bilgilendirilmesi ile ilgili bir istisnay1 da diizenleyen
T1bbi Deontoloji Nizamnamesinin 14 maddesinde;
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“Tabip ve dis tabibihastasina iimit vererek teselli eder.
Hastanin maneviyati iizerinde fena tesir yapmak suretiyle
hastaligin artmasi ihtimali bulunmadigi takdirde, teshise
gore alinmasi gereken tedbirlerin hastaya acikca soylenmesi
lazimdir. Ancak, hastaligin, vahim goriilen akibet ve seyrinin
saklanmasi uygundur.

Mes’um bir pronostik hastanin kendisine c¢ok biiyiik bir
ihtiyatla ihsas edilebilir. Hasta tarafindan, boyle bir pronostigin
ailesine aciklanmamasi istenilmemis veya agiklanacagi sahis
tayin olunmamus ise, durum ailesine bildirilir.” Diizenlemeleri
mevcuttur.

Aydmlatmada ispat kiilfeti, aydinlatmanin yerine getirilmis
olmasinin ispatindan yarari olacak olan tarafa, yani hekime ve
hastaneye diismektedir (Hakeri, s:212).

Hekimin Hukuki Sorumlulugu

Hekimin c¢aligma statiisiine gore hastasiyla iligkisinin ve
sorumlulugunun kaynaginin hukuki niteligi degismektedir.
Bagimsiz calisgan hekimlerin hastasiyla iligkisi ve hukuki
sorumlulugunun kaynagi bir sozlesme iliskisi, vekaletsiz ig
gorme iligkisi veya haksiz fiil iligkisi olabilmektedir. Genelde
hastanin ac¢ik veya zimni rizasinin alinarak bir sozlesme
iligkisi kurulmasmin miimkiin olamadig: acil durumlar veya
ameliyatin genisletilmesi zarureti gibi hallerde Tiirk Borglar
Kanunu’nun 526 ila 531 maddelerinde diizenlenen vekaletsiz
is gorme durumunun séz konusu oldugu kabul edilmektedir.
Kanunda hekim ile hasta arasindaki iligskiyi diizenleyen o6zel
bir sézlesme tipi tanimlanmamustir. Ogretide ve uygulamada
protez yapimi ve estetik girisimler gibi eser sozlesmesine uyan
durumlar diginda hekim ile hasta arasindaki akdi iliskinin
vekalet sozlesmesi oldugu kabul edilmektedir. Diger ig gérme
sozlesmeleri olan eser sdzlegsmesi ve hizmet sézlesmelerinden
farkli olarak hasta ile iligkisinde hekimin nispi bagimsizligi,
ast st iligkisi altinda calismamasi, iicretin zorunlu unsur
olmamasi, 6zen yiikiimliiliigiine karsin tedavi sonucunun
garanti ve taahhiit edilememesi gibi unsurlar vekalet s6zlesmesi
ile uyumlu olmaktadir. Ozel hastanede personel olarak caligma
durumunda oldugu gibi, hekim ile hasta arasinda dogrudan
bir sozlesme iligkisinin bulunmadigi ve vekaletsiz is gorme
durumunun da olmadigi hallerde ise haksiz fiil sorumluluguna
gidilmektedir. Ozel hastanede calisan hekimler acisindan ise
hastanin hastaneyle yaptigi sdzlesmenin tiirtine gore hekimin
sorumlulugu farklihik gosterebilmektedir. Hastaneye tam
kabul sozlesmesi s6z konusuysa hekim taraf olmamakta, ifa
yardimcist konumunda olmaktadir, bu durumda hasta hekime
kars1 ancak bir haksiz fiil iddiasinda bulunabilecektir. Buna
karsilik hastanenin sadece barindirma, beslenme ve bakim
hizmetlerini istlendigi, hekimin ise tedaviyi {stlendigi
boliinmiis hastaneye kabul sozlesmelerinde hekimin akdi
sorumlulugu da s6z konusu olacaktir (Hatirnaz, s:43).

Tazminata konu maddi zararlar kapsaminda tedavi giderleri,
kazan¢ kaybi, caligma giicii kaybi, ekonomik gelece8in
sarsilmasindan dogan kayiplar, 6liim halinde cenaze giderleri
ve destekten yoksunluk zararlar1 yer almakta, ayrica uygun bir
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manevi tazminat da mahkemece tayin edilebilmektedir.

Kamu gorevlisi hekimlerin fiillerinden dogan tazminat
talepleri ise Anayasanin 40/3. ve 129/5. maddeleri geregi
ancak idareye karsi ve idari yargida yoneltilebilmektedir.
Idarenin 6dedigi tazminati daha sonra adli yargida kusurlu
hekime kars1 dava acarak riicu etmesi sdz konusudur (Hakeri,
$:405). Yargitay’in son donemdeki kararlarinda da gorevin
yiiriitiilmesi sirasinda, gorev sebebiyle veya hizmete ait yetki
ve araglarin kullanilmasiyla verdigi zararlar dolayisiyla kisisel
kusur gerekgesiyle dahi olsa kamu gorevlisi aleyhine tazminat
davasi acilamayacagi, davanin ancak idareye karsi ve idari
yargida agilabilecegi kabul edilmektedir (Gokcan, s:1060).

Hekimin Ceza Sorumlulugu

Hekimlerin kamu gorevlisi olup olmamasi, ceza sorusturmast
usuliinii ve ayrica kamu gorevlilerine 6zgii bazi suclar agisindan
sorumlulugunu etkilemektedir. Ceza
kanunilik ilkesine tabi olup, genel ceza kanunundan veya
ozel ceza kanunlarindan kaynaklanabilmektedir. Hekimlerin
eylemlerinin yaralama sucu teskil etmemesini saglayan husus
tibbi miidahalelerin hukuka uygunlugu olup, bunun i¢in de
dort temel sart olan miidahaleyi yapanin hekim (yetkili saglik
personeli) olmasi, hastanin aydinlatilmis rizasi, endikasyon
ve giincel tip bilimine uygun olmasi kosullarinin birlikte
bulunmasi1 gerekmektedir. Bunlardan ilk iiclinden birinin
yoklugunun kast sorumluluguna, dordiinciisiiniin yoklugunun
ise taksir sorumluluguna yol acgacagi kabul edilmektedir
(Hakeri, s:408).

ceza sorumlulugu

Hekimlere mesleki faaliyetleri dolayisiyla yoneltilebilen suglar
arasinda kasten oldiirme (TCK 81-83), intihara yardim (TCK
84), taksirle 6ldiirme (TCK 85), kasten yaralama (TCK 86-88),
taksirle yaralama (TCK 89), insan iizerinde deney (TCK 90),
organ veya doku ticareti (TCK 91), ¢cocuk diistirtme (TCK 99),
kisirlastirma (TCK 101), kisiyi hiirriyetinden yoksun birakma
(TCK 109), 6zel hayatin gizliligini ihlal (TCK 134), kisisel
verileri hukuka aykir olarak verme veya ele gecirme (TCK
136), belgede sahtecilik (TCK 204-212, 6zellikle TCK 210/2),
cocugun soybagini degistirme (TCK 231), irtikap (TCK 250),
riigvet (TCK 252), gorevi kotiiye kullanma (TCK 257), kamu
gorevlisinin ticareti (TCK 259), kamu gorevlisinin sugu
bildirmemesi (TCK 279), saglik meslekleri mensuplarinin
sucu bildirmemesi (TCK 280), genital muayene (TCK 287)
sayilabilir.

Hekimin Disiplin Sorumlulugu

Hekimlerin disiplin iglemleri ayni zamanda kamu gorevlisi
olup olmadiklarina gore farklilik gostermektedir. Danistay’in
yerlesmis uygulamasina gore kanunla kurulmus meslek
tesekkiilleri olan tabip odalarmin kamu gorevlisi hekimler
tizerinde disiplin yaptirimi uygulama yetkisi bulunmamakta,
bu durumdakilerin mesleki kusurlarinda mevzuata aykir
fiillerinden dolay1 disiplin islemi yapma yetkisi kanunda
gosterilen amir ve kurullara ait olmaktadir (Hakeri, s:30).
Ote yandan 657 sayih Devlet Memurlari Kanunu’nun
“Cezai kovusturma ile disiplin kovusturmasinin bir arada

yiiriitiilmesi” bashiklt 131. maddesinin ilk iki fikrasi ceza
kovusturmasinin baglamasi ve sonucunun disiplin yaptirimi
uygulamasini etkilemeyecegini belirtmekteyse de;
mahkemesinin delillerin degerlendirilmesi sonucunda kisinin
bir fiili islemedigine veya islediginin sabit olduguna iligkin
tespitleri uygulamada disiplin sorusturmasini Yyiiriitenlerce
dikkate alinmaktadir.

ceza

Kamu gorevlisi olmayan hekimler hakkindaki disiplin
islemleri ise 6023 sayil1 Tiirk Tabipleri Birligi Kanunu’nun 38.
maddesi ve devamindaki maddeler ile s6z konusu 6023 sayilt
kanuna istinaden 28 Nisan 2004 tarih, 25446 sayili Resmi
Gazetede yayimlanarak yiiriirliige konan Tiirk Tabipleri Birligi
Disiplin Yonetmeligi ile diizenlenmistir. Yonetmeligin 3 ila 6.
maddelerinde hekimlerin disiplin yaptirimi gerektiren fiilleri
ve uygulanacak disiplin cezalar1 gosterilmektedir.
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PODOSIT BIYOLOJISI VE HASTALIKLARI

Dr. Abdiilmecit Yildiz

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Bursa

Podositler glomeriil filtrasyon bariyerinin dis kismini
olusturan post-mitotik hiicreler olup regenerasyon kapasiteleri
simirlidir. Yapisal veya fonksiyonel hasarlarinda genellikle
nefrotik diizeyde proteiniiri geligir. Glomeriil bazal membran
proteinlerinin sentezi, endotel hiicreleri iizerine parakrin
etkileri ve immiinolojik fonksiyonlar1 da bilinen 6zellikleridir.
Podositler, ayakst ¢ikintilar denilen terminal hiicre uzantilar
ile diger podositler ile etkilesir. Bu etkilesim slit-diafram denen
fermuar benzeri yapi ile olusur. Bu yapida nefrin , podocin,
CD2AP, TRPC6 gibi bir ¢ok protein olup mutasyonlarinda
konjenital veerigkin yastaortayacikannefrotik sendromtablolari
bildirilmistir. Podosit bazal membran etkilegimi ise integrinler
ve dysroglikan aracilig: ile olur. Bu etkilesimin zayiflamasi
podositiiri ile sonuglanir. Podosit ici temel protein aktin olup
hiicrenin motilitesini saglar. Podosit hasar1 durumunda; hasarin
siddeti ve devamliligina bagli olarak yanit olarak hipertrofi,
otofaji, mesensimal degisim ve apoptotik hiicre 6liimii goriiliir.
Mesengimal degisim ve apoptozis glomeriiler sklerozun en
onemli belirleyicileridir. Podosit hastaliklar1 genellikle Fokla
Segmental Glomeriiloskleroz, Minimal Degisiklik Hastalig1
ve Membrandz nefropati seklinde goriiliir. Transgenik fare
modellerinde, difteri toksini pozitif podositlerin %20 hasarinda
mezengimal genisleme, %40 hasarinda ise FSGS histopatolojisi
gosterilmistir. Minimal degisim hastaliginda, podosit lizerinde
bulunan ve dogal immiin sistemin temel 6geleri olan Toll Like
reseptorlerin (TLR) mikrobiyal ajanlarla uyarilmast sorumlu
tutulan temel mekanizmadir. Podositler de TLR aktivasyonu
ile CD 80 ekspresyonunun arttigi ve buna bagli nefrin adli
proteinin defosforile oldugu klinik ve deneysel calismalarla
gosterilmistir. Steroidlerin sistemik antiinflamatuar etkileri
yaninda nefrin fosforilasyonunu arttirarak anti proteiniirik
etkileri olabilecegi one siiriilmektedir. Membranoz nefropatide
ise podositler, Anti PLAR2 aracilig1 ile veya cesitli sistemik
antijen maruziyeti sonucu Mannoz lektin yolagi ile kompleman
aracilt hasarlanirlar.
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GUNCEL KLAVUZLAR ESLIGINDE HIPERTANSIYON TEDAVISI

Dog¢. Dr. Or¢un Altunoren

Kahramanmarasg Siitgii imam Universitesi Nefroloji Bilim Dal1, Kahramanmaras

GIRIS: Hipertansiyon (HT) bir halk saghigi problemidir.
NHANES 2013 yili verilerine gore (National Health and
Nutrition Examination Survey) Amerikan halkint % 31,6 s1
hipertansiftir (1). Buhastalarin % 65 kadarini 60 yas istii hastalar
olusturmaktadir. Hipertansiyon prevalanst 2000’li yillardan
2014’e gelindiginde cok fazla degismemis goriinmektedir
(1). Tiirkiye’de istatistiksel veriler ¢ok yeterli olmamakla
birlikte PATENT c¢alismasinda 2003 yilinda hipertansiyon
prevalansinin %31,8 oldugu ve PATENT 2 calismasinda bu
oranin %30,3 oldugu yani ¢ok fazla degismedigi gozlenmistir
(2) . Bu kadar sik goriilen hipertansiyon basta kalp, beyin,
bobrekler olmak iizere bir¢ok hayati orgami hedef alarak
myokard enfarktiisii (MI), bobrek yetmezligi, aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaliklar (ASKVH) ve inme gibi hayati
tehdit eden ya da en hafif sekliyle morbiditeye yani sakatliklara
yol acan bir hastaliktir. Bu hastaliklarin ortaya c¢ikmast
toplumu ayn: zamanda ekonomik olarak da yipratmaktadir.
Hipertansiyonun tedavisi ile mortalite ve morbiditenin azaldig:
kesin olarak gosterilmistir. Sistolik kan basincinda (SKB)
saglanan her 10 mmHg ve diyastolik kan basincindaki (DKB)
5 mmHg lik azalma tiim major kardiyovaskiiler olaylarda % 20,
tiim 6liimlerde %10-15, Inmede % 35, koroner olaylarda %20
ve kalp yetmezliginde % 40 azalma saglamaktadir (3). Ancak
bakildiginda hipertansiyon kontrol oranlarmmin yillar iginde
artsa da halen yeterince kontrol altina alinamadig1 goriilmekte.
Amerika’da 2013 yili verilerine gore kontrol altina alinma
orant 18-49 yas aras1 geng hastalarda % 40’lar1 gegmemektedir
(1). Tirkiyede PATENT 2 calismasinda hipertansiyonun
kontrol oranmin %8’lerden % 28,7’ye ¢iktig1, antihipertansif
alan hastalarda ise %20’den %53,9’a ¢iktig1 goriilmektedir (2).
Hipertansiyonun yeterince kontrol edilememesinde rol oynayan
faktorler: Farmakolojik tedavinin maliyeti, yan etkiler, coklu
ila¢ kullanimi, devam ettirilmesi zor bir tedavi sekli olmasi,
dozaj fazlaligi, hayat tarzi degisikliklerine yeterince onem
verilmemesi ve doktor kaynakli olarak monoterapide 1srar,
kombinasyon tedavisinin uygulanmamasidir (4).

HIPERTANSIYON TEDAVISI

Hipertansiyon tedavisine baglama ve tedavi hedeflerine
yon veren iki Onemli baslik mevcut. Bunlardan birincisi
hipertansiyonun tanimlanmasi1 ve evrelenmesi, ikincisi de
kardiyovaskiiler riskin belirlenmesidir. Bu yaziya temel teskil
eden en giincel iki klavuz 2017 yilinda yayinlanan American
College of Cardiology/American Heart Association (ACC/
AHA) klavuzu ve 2018 de yaymlanan European Society of
Cardiology and the European Society of Hypertension (ESC/
ESH) kalvuzlarnidir (5,6). Hipertansiyonun tanimlanmasinda

ESH bir onceki klavuzu olan 2013 yilina gore herhangi bir
degisiklige gitmemistir. ESH 2018 ve ACC/AHA klavuzlarina
gore kan basinci siniflamasi tablo 1 de gosterilmistir.

Tablo 1: HT nin tamimlanmasi ve siniflandirilmasi

Kan Basinci araligi | ESH 2018 ACC/AHA 2017
<120/80 Optimal Normal
120-129/80-84 Normal Yiikselmis
130-139/85-89 Yiiksek-Normal Evre 1 HT
140-159/90-99 Evre | HT Evre 2 HT
160-179/100-109 Evre 2 HT Evre 2 HT
>180/110 Evre 3 HT Evre 2 HT
>140/<90 izole sistolik

ACC/AHA klavuzu ise bu siniflamada degisiklige gitmisgtir.
Buna gore SKB/DKB kan basinct 140/90 mmHg {izeri tiim
hastalar Evre 2 hipertansiyon kabul edilmekte, kan basinct
130/80-139/89 aras1 hastalar ise Evre 1 hipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir. Bu hasta grubu ESH klavuzunda Yiiksek-
Normal kan basinct olarak nitelenmektedir. ACC/AHA
klavuzunun bu degisiklige gitmesinin esas sebebi kan basinci
ile kardiyovaskiiler riskler arasinda lineer ve siirekli bir iliskinin
varligidir. Kan basincr 120/80-129/84 mmHg arasi hastalarin
kan basmeci <120/80 mmHg olan hastalara gore toplam
kardiyovaskiiler (KV) olay riskinin 1,24 kat, inme riskinin 1,35
kat ve MI gecirme riskinin 1,43 kat arttig1 bilinmekte (7).

Kardiyovaskiiler riskin degerlendirilmesi i¢in cesitli skorlama
ACC/AHA nin
onerdigi 10 yillik aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
riskini  belirleyen skorlama sistemi (http://tools.acc.org/
ASCVD-Risk-Estimator/) adresinde bulunabilir. Bu sistem
40-79 yas arast Amerikan halki i¢in uygun gosterilmisgtir.
Yas1 80 iizeri hastalarin 10 yillik riski bu sistemde %10 olarak
kabul edilmektedir. ESH ise SCORE sistemini kullanarak
10 yillik risk hesaplamasi yapmaktadir. Diyabetik hastalar,
hipertansif organ hasari olanlar, dokiimante kardiyovaskiiler
hastaligr olanlar (gecirilmis MI, akut koroner sendrom,
revaskiilarizasyon, inme, gecici iskemik atak...vs) kronik
bobrek hastaligi (GFH<60 ml/dk/1,73m?) yiiksek veya ¢ok
yiiksek riskli hastalar olarak kabul edilmektedir.

sistemleri  kullanilmakta. kullanilmasini

TEDAVI YAKLASIMI

Tedavide iki ana strateji mevcuttur:
1. Yasam tarzi degisiklikleri

2. llag tedavisi
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Hipertansiyon tedavisinde hangi hastaya ne zaman tedavi
baslanacagi, secilmesi onerilen ilaclar ve hedef kan basicinin
hangi hastalarda ne olmast gerektigi gibi konular randomize
kontrollii ¢aligmalar (RKC) ve bunlarin meta analizlerine
dayanarak belirlenmektedir. Sorun su ki ¢ok az sayida calisma
5 yildan uzun siireli takip yapmis ve genellikle yiiksek riskli ya
da yasli hastalarda yapilmistir. Bu nedenle gengler, diisiik riskli
hastalar ve omiir boyu tedavi onerileri bu popiilasyonlardan
elde edilen verilerin uyarlanmasi ile elde edilmektedir.

TEDAVI BASLAMA ESiGI

Bir metaanalizde baglangi¢ sistolik kan basinci >160 ve 140-
159 mm/Hg arasinda olan hastalarla kiyaslandiginda 140
mmHg altinda ila¢ tedavisi baglanan hastalarda tiim nedenli
olim ve major KV olay riskinde azalma gosterilememistir
(8). HOPE-3 calismasinda (9) kan basinct 160 altinda olan
12705 orta kardiyovaskiiler riske sahip hasta kandesartan+
hidroklorotiyazid ya da plasebo gruplarina randomize edilmis
ve birinci sonlanim olarak kardiyovaskiiler sebeple oliim,
nonfatal MI ve inme segilmisti. Goriildii ki kan basinct 143,5
mmHg iizerinde ilag baglanan hastalar primer sonlanim
acisindan fayda gormiis daha diisiik kan basinci seviyelerinde
ila¢ baglananlar ise gormemisti. RKC ve meta analizlerde
bazal kan basinci yiiksek normal grupta olan hastalarin kan
basincini diisiirmenin de faydalar1 gosterilmis olsa da son
yapilan metaanalizlerde 130/85-140/90 mmHg arasinda ilag
tedavisinin ek faydasi olmadig1 gosterildi. Ozetle ESH klavuzu
160/100 mmHg iizerine yasam tarzi degisikligi (YTD) + ilag
tedavisi, 140/90-159/99 mmHg arasina yiiksek riskli hastalarda
hemen YTD+ ilag tedavisi, diisiik riskli hastalarda 3-6 ay YTD
sonrasi ilag tedavisi ve 130/85-139/90 aras1 hastalara ise ancak
tan1 konmus kardiyovaskiiler hastalik gibi ¢ok yiiksek riskli
hastalara ila¢ baglanmasini 6nermekte. ACC/AHA da benzer
sekilde 140/90 iizeri tiim hastalara YTD+ilag tedavisi, 130-
139/80-89 mmHg aras1 hastalara 10 yilik KV riski >%10
ise ya da tan1 konmus ASKVH varliginda ilac tedavisi, aksi
takdirde YTD onermekte (5,6).

HEDEF KAN BASINCI

Eski klavuzlar genel popiilasyon i¢cin kan basinci hedefini
140 mmHg alt1 olarak belirtmekteydi (10). Giincel klavuzlar
ise artik hedef kan basincinin 130/80 mmHg altinda olmasi
gerektigini soylemektedir (5,6). SPRINT calismasinda 50
yas ustii yiiksek riskli 9361 hasta (diyabet ve inme hastalari
dislanmistir) standart (<140 mmHg) ve intensif (<120 mmHg)
kan basinct hedefine randomize edildi (9.2). Ulasilan kan
basinglar1 136 ve 121 mmHg oldu. Intensif KB grubunda
major kardiyovaskiiler olaylar, KV sebeplerden 6liim ve tiim
nedenli oliimlerde %?25-40 azalma oldugu goriildiigiinden
calisma erken sonlandirildi. Ancak SPRINT kan basinci 6lgiim
yontemi olarak ambulatuvar 6l¢tim metodunu kullanmis ve bu
yonteme elde edilen 120 mmHg aslinda ofis dl¢iimii olarak
130-140 mmHg araligin1 gostermektedir. O nedenle SPRINT
140 mmHg altin1 destekleyen bir calisma gibi diisiiniilmektedir.
SPRINT’i de iceren 34 ¢alismanin metaanalizinde hastalar ii¢
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kan basinci hedefine ayrildiginda (140-149, 130-139, <130
mmHg) her ti¢ grupta da KV olaylar ve mortalitenin azaldig1
gosterilmigtir (11). Yakin tarihli bir meta analizde 53163
hastada etkinlik/ yan etki dengesi acisindan optimal KB
hedefinin 130 mmHg alt1 oldugu gosterilmis (12). Yine 42
calismanin meta analizinde 144220 hastada 130 ve istii kan
basinglariyla karsilastirildiginda 120-124 mmHg araliginda
zarar oranlarmin %30-70 azaldig1 gosterilmistir (13). Sonug
olarak her iki klavuz da kan basinci hedefini 130/80 mmHg
alt1 olarak gostermektedir.

Eki klavuzlar diyabetik hastalarda kan basinci hedefinin 140/90
mmHg alti olmasini 6nermekteydi (10). Bunun en 6nemli
sebebi diyabetik hastalarda kan basmci 130 mmHg altina
indikg¢e kardiyovaskiiler olay azalmasinda elde edilen faydanin
kaybedildigini gosterilmesiydi (14). Ancak son zamanlarda
ACCORD BP calismasimnin yeniden analizi (15) ile goriildii
ki instensif KB (120 mmHg ) grubunda standart KB grubuna
(134 mmHg) major KV olaylar, MI ve Inme agisindan fayda
saglanmisti. Sonugta ESH klavuzu diyabetik hastalara 140/90
mmHg iizerine ila¢ tedavisi baglanmasi ve baglangi¢ ilacinin
RAS blokéorii + KKB veya diiiretik kombinasyonu olmast
gerektigi ve hedef KB’nin da 130/80 mmHg nin alt1 olmas1
gerektigini soylemektedir. ACC/AHA klavuzu da 130/80
mmHg {iizerine ila¢ baglanmasi ve hedefin 130/80 mmHg alt1
olmasi konusunda hemfikirdir.

ESH klavuzu Kronik Bobrek Hastalarinda (KBH) 140/90
mmHg iizerine ilag baglanmasi ve KB nin 130-140 araligina
indirilmesini 6nermekte. KBH hastalarinda 398419 hastanin
retrospektif incelemesinde KBH progresyonu icin en diisiik
riskin 130-139 mmHg arasinda oldugu ve bu diizeylerin
altinda progresyon riskinin tekrar artmaya basladigi
gosterilmistir (16). ACC/AHA ise 130/80 mmHg iizerine ila¢
baglanmasi ve KB’nin 130/80 altina indirilmesini dnermekte.
SPRINT popiilasyonunun % 28’1 evre 3-4 KBH hastalarindan
olusmaktaydi ve alt grup analizinde bu grupta intensif KB
diisirmeden KV olaylar agisindan fayda gormiistii. Her ne
kadar KBH progresyonu agisindan faydasi olmasa da KBH
hastalarinin en onemli 6liim sebebi KV olaylar oldugu ve bu
hastalar cok yiiksek rikli oldugundan KB’nin 130/80 altina
indirilmesi onerilmistir.

HYVET calismasinda (17) SKB >160 mmHg olan 80 yas
tizeri hastalarda kan basincinin 150 mmHg altmma (144
mm Hg) ye diisiiriilmesinin KV olaylar agisindan yarari
gosterilmis oldugundan eski klavuzlar (10) yasl hastalarda 80
yas iizerinde 160 mmHg iizerine ilag baslanmasi ve KB’nin
140-150 arasmna indirilmesini onermekteydi. Ancak SPRINT
calismasinda 75 yas {istii evre 1 HT’si olan hastalarda da
intensif KB hedeflerinden (124/62 mmHg) KV olaylar ve 6liim
acisindan %30 risk azalmas: gosterildi (18). Bu nedenle yeni
klavuzlara gore 65 yas listii tiim hastalara 160 mmHg ve {izeri
kan basmcinda ilag tedavisi baglanmasi, 65-80 yas arasinda
ise 140/90 mmHg ve iizerine ila¢ tedavisi baglanmasi, hedef
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kan basinct olarak da 140/80 mmHg’ nin altinin hedeflenmesi
gerektigi soylenmektedir. Ancak kirilgan yaslilarda daha
dikkatli olunmali ve SKB’nin 130 mmHg altina indirilmemesi
gerekmektedir.

Iskemik kalp hastalig1 veya kalp yetmezligi olanlarda kan
basincinin ¢ok fazla diisiiriilmesinin mortalite ve KV olaylar1
arttirdig1 defalarca gosterilmis olup bu hastalar ¢ok yiiksek
riskli grupta oldugundan her iki klavuz da 130/80 mmHg
iizerine ila¢ tedavisi baglanmasi ve KB hedefinin bu degerin
altinda olmas gerektigi ancak 120/70 mmHg altina inilmemesi
gerektigini soylemektedir. KY nin 6nlenmesinde diiiretikler
diger gruplara iistiin iken KKB’ler yetersiz kalmaktadir. Bu
hastalarda nondihidropiridin grubu KKB’ler kontrendikedir.
Iskemik kalp hastalarinda KB’nin 120/70 altinda KV olay
riskinin tekrar artmaya basladigr yani bir J egrisi oldugu
bildirilmektedir (19).

YASAM TARZI DEGISIKLIKLERI (YTD)

YTD antihipertansif baglama ihtiyacint geciktirir, kullanilan
ilag sayisimnin azalmasma yardimct olur, tedavinin etkisini
giiclendirir. YTD sunlan icerir: 1. Giinde 5 gr dan az tuz
alinmasi, alkol tiiketimini azaltma ( erkekler i¢in haftada 14
kadmnlar i¢in 8 iiniteden az, 1 iinite=125 ml sarap veya 250
ml bira), meyve sebzeden sengin yagdan ve kirmizi etten fakir
diyet, BMI'nin 20-25 kg/m? arasinda tutulmasi, haftada 5-7
giin en az 30 dk aerobik dinamik egzersiz.

FARMAKOLOJIK TEDAVI

5 ana grup ilag tanimlanmistir. ACE inhibitorleri, anjiotensin
reseptor blokerleri (ARB), kalsiyrlum kanal blokerleri (KKB)
ditiretikler ve beta blokorler (BB). ESH 2018’e gore tedaviye
5 gruptan biriyle baslanabilir. ACC/AHA ise BB’leri baslangi¢
ilact olarak onermemekte. Aslinda her iki klavuz da BB’lerin
spesifik endikasyon varsa (post MI hastalar, kalp yetmezligi,
Iskemik kalp hast, gebe kalma ihtimali olan gen¢ kadimlar ve
kalp hiz1 kontrolii istenen hastalar) ilk tercih olmasi1 gerektigini
soylemektedir. Bunun sebebi BB’ lerin inmenin 6nlenmesinde
diger ilaclara gore yetersiz kalmasindandir. Ancak yine de
BB’ler plasebodan iistiindiir. BB’ler yan etki siklig1 fazla,
metabolik sicili iyi olmayan ve ilag birakma orani en fazla olan
ila¢ grubudur.

Tedaviye uyum ile ilag sayist dogrudan iligkilidir. 1 tablet
kulananlarda ilag birakma orant %10 iken 2 tablette %20
ve 3 tablet ve lizerinde ise %40 civarindadir (20). Baslangi¢
tedavisi olarak giincel klavuzlar kombinasyon ile baslanmasini
onermektedir. Kombinasyon tedavisinin avantajlart farkl
mekanizmalar iizerinden etki etmeleri nedeniyle etkinlik
artist ve yan etkilerde azalma, uyum artisi, kan basincinin
daha etkin ve hizli kontroliidiir. ESH 2018’e gore bu bes
ana grup ilac birbiri ile komine edilebilir. ONTARGET ve
ALTITUDE c¢aligmalarinda kesin olarak gosterilen iki Renin
Anjiyotensin  Aldosteron Sistemi (RAS) blokorii ilacin
kombinasyonu kontrendikedir. Yine BB’ler ile diiiretiklerin

kombinasyonu daha ¢ok yeni diyabet vakasi ortaya ¢ikist ve
olumsuz metabolik profilleri nedeniyle ¢ok tercih edilmez. Iki
ilacin kombinasyonunda kombine edilecek ilaglarin birbirini
tamamlayici olmasina 6zen gosterilmelidir. Ornegin diiiretikler
RAS aktivasyonu ve hipokalemi yaparken RAS blokérii ile
kombinasyon bu etkileri geri ¢evirir. Benzer sekilde KKB’ler
RAS aktivasyonu yaparken RAS blokorii bu etkiyi geri ¢evirir.
Tiyazidler ile hipokalemiye bagli ilaci birakma sik goriiliirken
tiyazid + K tutucu ditiretik kombinasyonu hem daha etkilidir
hem de hipokalemiye bagli yan etkiler engellenmis olur.
ACCOMPLISH caligmasinda ACE inhibitorii + KKB’nin ACE
inh + diiiretik kombinasyonuna KV olaylar1 6nlemede {istiin
oldugu gosterilmistir (21). Onbir bin hasta ve 42 calismay1
iceren bir metaanalizde iki farkli gruptan ilacin kombinasyonu
ile elde edilen etkinin monoterapide kullanilan bir ilacin
maksimum doza ¢ikilmast ile elde edilene gore cok daha
fazla oldugu gosterilmigtir (22). Yeni klavuzlarin en 6nemli
ozelliklerinden birisi ise daha once gérmedigimiz tek ilagta
ikili kombinasyon ile hedefe erisemeyen hastalarda tek ilagla
ticlii kombinasyonun 6nerilmeye baglamasidir.

Ozetle yeni klavuzlar kan basinci tamimlamasi ve
evrelemesinde farkliliklar gosterse de 6zel hasta gruplarinda
ve genel popiilasyonda kan basinct hedefleri, baslangic ilact
ve kombinasyon tedavisinin 6n planda tutulmasi konularinda
genel olarak anlasmaktadir. Yeni klavuzlar bu bakimlardan
onceki klavuzlara gore farkliliklar gostermekte ve eskiye gore
daha diisiik kan basinci hedeflerini benimsemis goriinmektedir.
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POLIKISTIK BOBREK HASTALIGI: PATOGENEZ VE TEDAVIDE YENILIKLER
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GIRIS:

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPBH)
en sik goriilen herediter bobrek hastalifidir ve toplumdaki
sikligr 1/000-2500 arasinda degismektedir (1,2). ODPBH
hastalarinda bobreklerde kist gelisimi ve biiylimesi sonucu
bobrek parankimine basi sonucu on yillar i¢inde son donem
kronik bobrek hastaligi (SDKBH) gelisimi s6z konusudur. Bu
hastalarda karaciger ve pankreasta kist gelisimi, intrakraniyal
anevrizma, abdominal herni ve kalp kapak hastaliklar1 daha
stk goriiliir. Kist enfeksiyonu veya kanamasi, hematiiri,
agr1 ve nefrolithiasis goriilebilecek komplikasyonlardir (3).
Hipertansiyon siktir. Son zamanlarda yapilan calismalarda,
ODPBH’1n genetik tanisinda, goriintiileme yontemlerinde ve
tedavi yaklagimlarinda yeni gelismeler kaydedilmigtir.

Genetik Tamida Yenilikler

ODPBH’1n olgularin %78’ inde PKD1 geninde
(6.kromozomda), %15’inde PKD2 geninde (4.kromozomda)
mutasyonlara bagl oldugu bilinmektedir (4). PC1 ve PC2
sililer tizerinde bulunur. PC1 ve PC2 kist olusumunu inhibe
etmektedir ve konsantrasyonlar: belli bir esik degerin altina
diistiigiinde kist olusumuna neden olmaktadir (5,6). PKD1 ve
PKD2’de 1500°den fazla mutasyon bildirilmistir (3).

Son zamanlarda, ODPKB ve/veya karaciger hastalig1 olanlarda
yeni genetik mutasyonlar rapor edilmistir. PDPBH ve/veya
polikistik  karaciger hastali§i olan 9 ailede endoplazmik
retikulumda bulunan ve glukozidaz II enziminin o subiinitesini
kodlayan GANAB’da heterozigot mutasyonlar bulunmustur
(7). GANAB’daki mutasyonlar PC1’in matiirasyonunu ve
lokalizasyonunu bozmaktadir (8,9). Yine, endoplazmik
retikulumda bulunan polipeptidlerin translokasyonunu veya
N-glikosilasyon yolagini etkileyen genlerde de mutasyonlar
bildirilmistir (9-11). 2018 yilinda atipik prezantasyonlu
ODPBH olan 7 ailede DNAJBI1 geni tanimlanmistir (12).
Bu genin iiriinii, endoplazmik retikulumdaki proteinlerin
fonksiyonlar i¢in gerekli olan bir “heat shock™ proteinidir.

Gorintiillimede Yenilikler

ODPKBH acisindan yiiksek risk tasiyan 40 yasindan kiiciik
hastalarda, T2-agirlikli MRI incelemelerinde 10’dan fazla
kist gortilmesinin duyarliligt ve 6zgiilligii %100’diir (13). Bu
hastalarda besten az kist varsa hastalik diglanabilir (13). Aile
oykiisli olmayan bireylerde (%10-25 hasta), bu kriter gecerli
degildir. Aile oykiisii olmayanlarda ve ozellikle az sayida kist
varliginda genetik test onerilmektedir (14).

Prognozu Belirlemedeki Yenilikler
ODPBH’dabobrekhastaligininilerlemehizininbelirlenmesinde
onemli 2 risk degerlendirme parametresi vardir: Genetik testler
ve total bobrek voliimii (TBV). ODPBH’da PKD2 mutasyonu
olanlarda PKD1 mutasyonu olanlara gore renal sagkalim daha
iyidir. GNKYST c¢alismasinda ise PKD1 genindeki “budanmig”
mutasyonu (PKDIT) olanlarda renal sagkalim olmayanlara
gore (PKDINT) daha kétii bulunmugtur (sirastyla 55.6 yil ve
67.9 yil) (15). Bununla beraber, cevresel faktorlere veya ek
genetik anormalliklere bagli olarak renal sagkalim ayni aile
bireyleri arasinda farkliliklar gosterebilir. Bu bulgular 1s181nda
ODPBH’da prognozu gosteren bir algoritm gelistirilmistir:
Predicting Renal Outcomes in Polycystic Kidney Disease
(PROPKD) skoru. Bu skorlamada yas, cinsiyet, tant aninda
hipertansiyon, ilk iirolojik olayda (makroskopik hematiiri,
kist veya kist enfeksiyonuna bagli lomber agr1) yas ile beraber
genetik sonuclar (PKD1T, PKDINT ve PKD2) parametreleri
kullanilmaktadir (16,17)

TBV’in bobrek sagkaliminin 6nemli bir belirleyici oldugu
gosterilmistir (18). Bu konsept daha sonra gelistirilmistir (19).
Her iki bobrekte simetrik kist dagilimi olanlarda (sinuf 1), yillik
TBYV artma hizina gore alt gruplar belirlenmistir (1A <%1.5,
1B %1.5-<%3.0, 1C %3.0-<%4.5, 1D %4.5-%6.0 ve 1E>
%6.0). Kist dagilimi simetrik olmayanlar veya soliter bobregi
olanlar ise sinif 2 olarak degerlendirilmistir (19). MRI veya BT
ile segmenter TBV o6l¢iilmesi rutin olarak yapilamamaktadir.
Bunun yerine bobregin eni, boyu ve kalinligi kullanilarak
elipsoit formiiliinden voliim hesaplanabilmektedir. FDA ve
EMA, ODPBH hastalari icin yapilan ¢aligmalarda TBV ’{iniin
hesaplanmasinin prognostik bir gosterge oldugunu kabul
etmistir (20,21). TEMPO 3:4 calismasinda PROPKD skoru
kullanildiginda, yiiksek PROPKD kategorisinde olanlarda
TBYV, TBV’deki artma ve glomeriiler filtrasyon hizindaki
(GFH) azalma daha fazla bulunmustur (16).

Tedavide Yenilikler

ODPKBH’da genel tedavi yaklasimlari arasinda saglikli yasam
bicimi ve diyet, ideal agirlig1 korumak, diizenli kardiyovaskiiler
egzersiz, sigara kullanmama ve non-steroidal anti-inflamatuar
ilaglarin smirh kullanilmasi bulunmaktadir (14). Tuz aliminin
5 gr/giin olacak sekilde siirlanmasi da Onerilmektedir
(22). Ozellikle anjiotensin blokaji ile saglanan optimal kan
basincinin saglanmasi dnemlidir. HALT-PKD A calismasinda,
erken evre ODPBH olanlarda siki kan basinci kontrolii ile
TBV’deki artisin daha yavas oldugu rapor edilmistir ve 50
yagindan geng olup bobrek fonksiyonlar: korunmusg olanlarda
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(GFH = 60 ml/dk/1.73 m?) evde 6l¢iilen hedef kan basincinin
<110/70 mmHg olmasi 6nerilmektedir (23).

Vazopressin V2 reseptor antagonist tedavisi

2012 yilinda rapor edilen TEMPO 3:4 calismasinda (The
phase 3 Tolvaptan Efficacy and Safety in Management
of Autosomal Dominant Polycystic Kidney Disease and
its Outcomes) progresyon riski olan ODPBH hastalarinda
plasebo alanlara gore tolvaptan tedavisi alanlarda TBV’deki
artts hizinin azaldigr (%2.8/y1la arsin %S5.5/y1l) bildirilmisti.
Bobrek fonksiyonundaki azalma da tolvaptan alanlarda daha
iyi bulunmustu (24). Tolvaptan kullananlarda poliiiri, noktiiri,
pollakitiri, polidipsi ve karaciger enzimlerinde yiikselme
(%4.4) bildirilen yan etkiler arasinda idi. Bununla birlikte
hicbir hastada karaciger yetersizligi gelismemis ve karaciger
hasar1 tiim hastalarda ilag kesildikten sonra diizelmisti.

Daha sonra tolvaptanin daha ileri evre hastaliktaki etkinligi
ve gilivenirliligini aragtirmak i¢in yapilan REPRISE c¢aligsmast
(The Replicating Evidence of Preserved Renal Function: An
Investigation of Tolvaptan Safety and Efficacy in ADPKD)
yayinlandi (25). Bu calismada, TEMPO 3:4 calismasina benzer
sekilde eGFH’deki azalmanin tolvaptan ile daha az oldugu
bulundu. Ancak bu olumlu etki 55 yasin iizerinde goriilemedi.
Aylik karaciger enzim takibi ve tolvaptanin zamaninda
kesilmesi ciddi karaciger toksisitesinden korunmada etkili
oldugu gosterildi. Tolvaptan alanlarda eGFH’de ani diisiis
oldugu (RAS inhibitorlerinde oldugu gibi) ve diisiisiin geri
doniisiimlii oldugu goriildii. SDBY gelisenlerde tolvaptanin
kesilmesi ile elde edilecek eGFH yiikselmesi renal replasman
tedavisinin baglanmasin geciktirebilir (3).

ERA-EDTA calisma grubu ve ERBP (“the European Renal
Best Practice”) TEMPO 3:4 caligmasim temel alarak hizl
ilerleme riski olan hastalarin belirlenmesi i¢in bir algoritma
onerdi (26). Kanada tarafindan da yapilan benzer onerilere gore
18-50 yas arasi olup bobrek fonksiyonlari nispeten korunmusg
olanlara (Cockcroft-Gault kreatinin klirensi >60 ml/dk veya
CKD-EPI ile eGFH >45 ml/dk/1.73 m?) ve TBV’ii >750 ml
veya ultrasonda bobrek uzunlugu>16.5 cm olanlara tedavi
tavsiye ediliyordu (27). REPRISE calismasimnin sonuglarma
gore bu oneriler hizli ilerleme gosteren 55 yas iistii hastalari
da (eGFH diisiik olsa bile) kapsayacak sekilde genisledi (28).
Son zamanlarda bu konuyla ilgili cesitli konsensiis onerileri
yaymland1 (22,29). Onerilere gore tolvaptan kullanimi, 18-
55 yas aras1 ve evre 1-4 KBH’1 olup (eGFH >25 ml/dk/ 1.73
m?) ve risk skorlarina gore yiiksek riski olanlarla (Mayo
goriintiileme siniflandirmasinda 1C, 1D veya 1E, TBV >750
ml veya PROPKD skoru >6 gibi veya yillik eGFH deki azalma
>5 ml/dk/1.73 m? veya 5 yilda yillik en az 2.5 ml/dk/1.73 m?)
smirlandirilmahidir (29). 40-50 yas arasi hastalarda eGFH >
60 ml/dk1.73 m? veya 30-40 yas aras1 eGFH > 90 ml/dk1.73
m? ise tedavi uygun goriilmemektedir (29). Bu hastalar hali
hazirda yavas ilerleyen bir bobrek hastaligina sahip olarak
kabul edilmelidirler.
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Diger Tedavi Yaklasimlar:
Daha once yapilan caligmalarda, mTOR inhibitorleri (30-
34), uzun etkili somatostatin analoglar1 (35), statinler (36,37)
tedavide basarili olmamaigt.

Bir tirozin kinaz inhibitorii olan bosutinib tedavisi ile
yillik TBV artis1 daha az olsa da, eGFH iizerine bir etkisi
saptanmamustir. Gastrointestinal ve karaciger yan etkilerinden
dolay1 onemli sayida hastada tedavi sonlandirtlmistir (38).
DIPAK 1 calismasinda ise lanreotide tedavisi ileri ODPBH
olanlarda (eGFH 30-60 ml/min/1.73 m? GFH iizerine
herhangi bir yararl etki gostermemistir. Bununla birlikte TBV
artisint azaltmigtir (39).

Halen siirmekte olan c¢aligmalarda yiiksek sivi tiiketimi,
niasinamid, glukozilseramid sentaz inhibitorleri (venglustat),
tirozin kinaz inhibitorleri (tesevatinib), pravastatin (erken
donem ODPBH’da) ve octreotid--LAR (somatostatin analogu)
tedavilerinin etkinligi arastirilmaktadir (3).
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DONOR HAZIRLIGINDA ZOR KARARLAR

Dog. Dr. Arzu Velioglu

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

Bobrek nakli son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalari
icin en iyi tedavi yontemi olarak bilinmektedir. Ulkemizde de
son 10 yil igerisinde bobrek nakli yapilan hasta sayis1 belirgin
Olciide artmuistir. Diinya geneline gore farkli olarak bobrek
dondr kaynagi olarak yaklasik %80 oraninda canli dondrler
secilmektedir. 2017 yilinda iilkemizde Tiirk Nefroloji Dernegi
kayit sistemine gore 2649 SDBY hastaya canli dondrlii
bobrek nakli yapilmistir. Bagiglanan kadavra bobrek sayisinin
yetersiz olmasi nedeniyle canli vericiden bobrek nakli, SDBY
hastalarinin ve transplant pratigindeki saglik personellerinin en
onemli ilgi odag1 haline gelmistir.

Canli donorden bobrek nakli kararinda iki 6nemli sorunun
cevabi alinarak yola c¢ikilmalidir:

1. Alicinin faydasi ve dondriin alacag: riskler her bir vaka
icin degerlendirildi mi?

2. Donor aday1 bobregini bagislama konusunda goniillii mii?
Kendi kararini verebiliyor mu?

Bu sorularin cevaplar1 konusunda giiniimiizde kilavuzlar
bizlere yol gostermektedir. Kidney Disease: Improving
Global Outcomes (KDIGO) ve British Transplantation Society
(BTS) canli donorden bobrek nakli konusunda yakin zamanda
kapsamli kilavuzlar yayinlamislardir (1,2). Donér hazirliginda
kan grubu uygunlugundan sonra ayrintili anamnez alinmali
ve ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Baglangic biyokimya,
tam kan sayimi, tam idrar analizine ek olarak glomeriiler
filtrasyon hizinin ve mikroalbuminiirinin tespiti i¢in uygun
yontemler kullanilmalidir. Immunolojik uygunluk sonrasi
kardiyovaskiiler, infeksiyon, malignite, psikososyal ve son
olarak anatomik degerlendirme ile donor olabilir karart
verilebilmektedir.

Bu 6zet derlemede, KDIGO ve BTS kilavuzlarindan bilgiler
kullanarak daha ¢cok kararsiz kalinma ihtimali olan immiinolojik
uygunsuzluk disi belli baglt konular iizerinde kisa anekdotlar
verilecektir.

I. Yas: Bobrek dondrii olabilmek icin 18 yas iizerinde
olmak kosulu aranmaktadir. Ancak maksimum yas konusu
tartismalidir. Bircok merkez 70 yas smirini kullansa da
diyaliz popiilasyonunda yaslt hasta sayisinin giderek artmasi
beraberinde yash donor ihtimalini de artirmaktadir. fleri
yas dondr olabilmek icin kesin kontrendikasyon olarak
degerlendirilmemelidir.

I1. Bébrek Fonksiyonu: Donor bobrek fonksiyonu kreatinin

ile degil GFR (ml/dK/ 1.73 m?) ile tanimlanmalidir. Baslangic
degerlendirmede serum kreatinin kullanilarak hesaplanmig
GFR kullanilabilir ancak arkasindan mutlaka asagidaki
metotlardan biri ile dogrulanmalidir.

a. [Eksojen bir molekiilin plazma ve ya idrar klirensinin
hesaplanmasi (iniilin, iotalamat, >'Cr-EDTA, ioheksol, *™Tc-
DTPA)

b. 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi

c. Serum kreatinin ve serum Sistatin-C’nin kombine
kullanimu ile hesaplanmis GFR (KDIGO 2012 KBY kilavuzuna
gore CKD_EPI)

d. Serum kreatinin ile hesaplanmig GFR 'nin tekrar1

Elde edilen GFR diizeyine gore asagidaki kararlardan biri
verilebilir:

«  GFR 2= 90 ml/dk/1.73 m? olan kisiler bobrek donérii
olabilirler.

e GFR<60 ml/dk/1.73 m? olan kisiler bobrek dondrii
olamazlar.

«  GFR 60-89 ml/dk/1.73 m? olan kisiler i¢cin demografik
veriler ve diger risk faktorleri ile transplant merkezinin
programina gore karar verilmelidir.

Bobrek donorii olan kisilerde uzun donemde azalmig sagkalim
ve kronik bobrek yetmezligi gelisimi ile ilgili son donemde
giivenilir data elde edilmeye baslanmigtir. Yakin zamanda
yapilan bir calisma ile 15 yillik ciddi KBY-SDBY riskinin
<%]1 oldugu gosterilmistir. Ancak subgrup analizleri ile siyah
ik, yiiksek viicut kitle indeksi, erkek cinsiyet ve yakin akraba
olmak SDBY gelisimi riskini artirmaktadir (3). Donorlerde
gelisen SDBY vakalar1 incelendiginde erken gelisen SDBY
vakalarinda daha c¢ok glomeriilonefritlerin, ge¢ ddnemde
gelisen SDBY vakalarinda hipertansiyon ve diyabetin katkida
bulundugu gosterilmistir (4). Bu nedenle bobrek donor
adaylarinda GFR tayini yan1 sira akrabalik derecesi, glomeriiler
hastalik ve metabolik sendrom risklerinin iyi degerlendirilmesi
gerekliligi vurgulanmalidir.

GFR’ye gore karar vermede diger dikkate alinmasi gereken
noktalar viicut yiizey alan1 ve yasa gore diizeltilmis degerlerin
kullanilmasidir. BTS kilavuzuna gore yaslara gore GFR esik
degerleri degisebilmektedir. Ornegin 65 yasindaki bir donor
adaymin GFR’si i¢in 70 ml/dk/1.73 m? normal olarak kabul
edilebilir.
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Her iki bobrek arasinda 1.1 cm biiyiikliik ve yaklasik %10
GFR farki bulunmasi normal kabul edilir. Bobrekler arasi fark
>2 cm ve GFR farki >%10 olan donor adaylari ile ilgili karar
konusunda yeterli kanit yoktur. Ancak BTS kilavuzu GFR’si
iyi bobregin donorde birakilmasini 6nermektedir.

III. Albuminiiri: KDIGO kilavuzu idrarda total proteiniiri
aragtirtlmasindan ziyade idrarda albuminiirinin bakilmasi
gerektigini vurgulamaktadir. Baglangic testi olarak random idrar
orneginden spot mikroalbumin/kreatinin oranina bakilmasi,
dogrulanmas1 i¢in de 24 saatlik idrarda mikroalbumin
ekskresyonun olciilmesi onerilmektedir. Sonuglara gore:

e Albuminiiri <30 mg/giin donor olabilir.
e Albuminiiri >100 mg/giin dondr olamaz.

e Albuminiiri 30-100 mg/giin olan dondr adaylar igin
demografik ve diger risk faktorleri ile transplant
merkezinin programina gore karar verilmelidir.

Albuminiiri genel olarak bobrek hasarmin bir gostergesi olarak
kabul edilir. Ayrica KBY taniminda kullanilan bir kriterdir.
Diyabetiklerde ve glomeriiler hastalikta GFR’de azalmadan
once albuminiiri goriilmesi nedeniyle mutlaka taranmasi
gereken bir durumdur. Albuminiirisi olan saglikli bireylerin
uzun donem takibinde SDBY gelisim riskinin yiiksek olmasi,
kardiyovaskiiler olaylar ve 6liim igin bir risk faktorii olarak
degerlendirilmesi nedeniyle 6nemli bir tarama testidir (5, 6).
Albumintirisi 30-100 mg/giin arasinda olan dondr adaylarinda
GFR normal ve diger genel risk faktorleri yoklugunda SDBY
riskinin az oldugu diisiiniilerek karar verilmesi onerilir.

IV. Mikroskopik Hematiiri: En az iki ayri tam idrar analizinde
hematiiri varligidir. Donér adaylari Once iiriner sistem
enfeksiyonu, tag ve olas1 karsinomlar acisindan taranmalidirlar.
40 yas lizeri bireylerde sistoskopi giindeme gelmelidir.
Tiiberkiiloz iilkemiz kosullarinda atlanmamasi gereken bir
tanidir. Persiste mikroskobik hematiiri varliginda kisi donor
olmak isteginde ise IgA nefropatisi, Alport Sendromu ve
ince bazal membran hastalig1 6n tanilari ile bobrek biyopsisi
yapilmalidir. IgA ve Alport Sendromu tespiti durumda aday
donor olarak kabul edilemez. Ancak proteiniirinin ve GFR
diisiikliigiiniin olmadig1 ince bazal membran hastaligi uzun
donemde SDBY riskinde artis bulunmamasi nedeniyle engel
kabul edilmemektedir.

Bobrek tagt hikayesi olan dondr adaylarinda tekrarlayan tag
riski ortaya konulmalidir. 40 yas alti, ailede tas hikayesi olan ve
daha oce tekrarlayan tag1 olanlar yiiksek riskli kabul edilirler.
40 yas lstii, daha once tag semptomlar1 olmayan, tek tarafli ve
ya 15 mm alt1 tek tas1 olan kisiler diisiik riskli kabul edilirler.
24 saatlik idrarda Metabolik panelin istenmesi ve tag tizerinde
uzman olan bir iirologa konsiilte edilmesi onerilmektedir. Tash
bobregin allograftte birakilmasi ile ilgili bircok komplikasyon
bildirilmistir. Tasin ex-vivo c¢ikartilip implante edilmesi
tizerine basarili bildiriler de mevcuttur.
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V. Hipertansiyon ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar: Donor
adayinda ikinin tizerinde ila¢ kullanimi gerektirecek ve ug
organ hasart bulgulari (hipertansif retinopati, albuminiiri,
sol ventrikiil hipertrofisi) mevcutsa dondr olmasi kilavuzlar
tarafindan onerilmemektedir. Bilateral renal arter stenozu yine
donor olmak i¢in kontrendikasyon olusturmaktadir.

Dondr adaymin kardiyovaskiiler degerlendirilmesi genel
popiilasyona uygulanan pre-operatif risk analizi ile
yapilmaktadir. Kilavuzlarda net olarak bildirilmese de
kardiyovaskiiler riski diisiik olan kisilerin donor adayr olarak
degerlendirilmesi sonucuna varilabilir.

VI. Metabolik Sorunlar: Bu baglik altinda diyabet ve obezite
sorunlariincelenecektir. Donortaramatestlerinde aglik kan sekeri
ve HbA1C istenmesi 6nerilmektedir. Bir¢ok kilavuz tarafindan
tip 1 Diyabetes Mellitus dondr olmak i¢in kontrendikasyon
kabul edilir. Tip II Diyabetes Mellitus u olan ileri yas, glukoz
kontrolii iyi, insiilin kullanmayan, komplikasyonlart olamayan
donor adaylarinin degerlendirmeye alinmasi son zamanlarda
onerilmektedir (1). Prediyabet olarak nitelendirilen bozulmus
glukoz toleransi olan dondr adaylarinin 6zellikle geng olanlarin
daha dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi ve merkez karari
onerilmektedir. Kisa donem takibi olan bir grup donorde bobrek
fonksiyonlarinda bir bozulma gozlenmemistir (7). Gestasyonel
diyabetes ise genel olarak bir kontrendikasyon olarak kabul
edilmektedir.

Donér adaymi VKi’ne gore yapilan degerlendirmede VKI
25-30 kg/m? olanlar giivenli bir sekilde dondr olabilirler. 30-35
kg/m? arasinda olanlarda diger KV risk degerlendirmelerinin
yapilmasi, nakile kadar ideal kiloya inmelerinin saglanmasi
onerilmektedir. Genel olarak VKI>35 kg/m? olan kisilerin
artmig perioperatif ve uzun donem komplikasyonlar nedeniyle
donor olmalar: 6nerilmez.

Dislipidemi tek bagina kontrendikasyon degildir. Diger
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile birlikte degerlendirilmesi
gerekir.

VII. Enfeksiyonlar: Hepatit B (HBV) negatif alictya HBV
(+) donorden bobrek nakli uygun degildir. Ancak anti-Hbs (+)
alictya HbsAg (+) HBV DNA (-) dondrden onlemler alinrak
ve riskler anlatilarak nakil yapilabilir. Benzer sekilde Hepatit
C (HCV) negatif alicilara HCV (+) bireylerden bobrek nakli
yapilamaz. Yeni ¢ikan anti-viral ajanlarin varli§i nedeniyle donor
adaymin tedavi edilmesi Onerilmektedir. Giiniimiizde canli
vericili nakilde HIV (+) donorler uygun degildir. Tiim viral ve
bakteriyel enfeksiyonlar agisindan donér adaylart sorgulanmali,
serolojik testleri negatif olup riskli grupta olan donorii olan
alicilarin pencere donemi sonrasi yeniden taranmalari Onerilir.
Endemik bolge olarak kabul edilmemizden dolay1 tiim dondr
adaylar1 aktif tiiberkiiloz enfeksiyonu agisindan taranmalidir.
Yetersiz tedavi edilmis tiiberkiiloz hikayesi olan donérlerin
alicilarina profilaksi 6nerisi bulunmaktadir (8).
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VIII. Kanser: Donor adayinin hazirlik siirecinde kanser tarama
testlerinden gecmesi Onerilmektedir. Kadinlarda mamografi,
jinekolojik muayene ve pap-smear, erkeklerde PSA ile tarama
yapilir. Akciger ve Batin goriintiilemeleri ile asikar patolojiler
dislanabilir. 50 yas lizerinde her hastaya kolonoskopi yapilmasi
tartigmalidir. Digkida gizli kan ile tarama yapilabilir.Aile
hikayesi olanlar ve ya demir eksikligi saptanan kisilerde alt ve
iist gastrointestinal endoskopisi yapilmalidir. Klinisyeni arada
birakan konu genellikle taramadan ziyade ge¢misinde kanser
hikayesi bulunan kisilerdir. Genel olarak aliciya gecis riski
acisindan riskin <%1 olan kanser tiirlerinde dondr adayinin
kabulii konusunda degerlendirme yapilmasi onerilir.

e Minimal risk (<%0.1): non-melanom deri kanserleri,
kiiciik papiller ya da follikiiler tiroid kanseri, non-invasiv
mesane kanseri (bobrek dis1 nakillerde), soliter iyi
diferansiye (<1 cm) renal hiicreli karsinom donor olmak
icin kontrendikasyon olusturmaz.

e Diistik risk (%0.1-1): Renal hiicreli karsinom (1-2.5 cm),
diisiik dereceli santral sinir sistemi (SSS) tiimorleri, primer
SSS matiire teratomu, soliter papiller tiroid karsinomu
(0.5-2.0 cm), minimal invasiv follikiiler tiroid karsinomu
(1.0-2.0 cm), =5 yil lizerinde SSS dist kiir elde edilmig
kanserler (%99 dan fazla kiir sans1 olanlar) donor aday1
olma konusunda ayrintili degerlendirmeye alinabilirler.

Bobrek kistleri dondr adayinda celigki yaratan diger bir
konudur. Bosniak I kistler donor olmak i¢in kontrendikasyon
degildir. Bosniak II kistlerin kontrasth tomografi ve ya MR
ile degerlendirilmesi gerekir. Bosniak IIF ve iizerine kistlerin
donorde birakilmamasi gerekir. Bosniak III kistlerde ve
kiiciik renal hiicreli kanserlerde donor nefrektomi yapilmast,
kistin ya da tiimoriin eksizyonu ve sonra transplantasyonun
gerceklesmesi  Onerileri  bulunmaktadir. Transplantasyon
yapilamama ihtimali alic1 ve vericiye agiklanmalidir.

IX. Hematolojik Sorunlar: Anemisi olan tiim donor adaylari
ayrintili bir sekilde aragtirilmalidir. Orak hiicre anemisi relatif
kontrendikasyondur ancak orak hiicre tasiyicisi olanlarda
eslik edebilecek hematiiri ve albuminiiri acisindan arastirilip
karar verilmelidir. Talasemi tastyicilart donor olabilir. Eritrosit
membran hastaliklarinda  belirgin  bir kontrendikasyon
goriilmemektedir. Miyelodisplaziler dondr olmak igin bir
kontrendikasyondur. MGUS ile ilgili son zamanlarda iliml
yazilar ¢iksa da riskler ¢ok iyi anlanmali ve anlatilmalidir.
Venoz tromboemboli hikayesi olan donor adaylar1 genel olarak
kontrendikasyon grubundadirlar. Ancak diisiik riskli olan
grupta oral varfarin tedavisinine ara verilmesi ve heparin ile
devam etmeden uygun donemde yeniden varfarin baglanarak
donor nefrektomiye izin verilebilir. Riskler bir hematoloji
uzmant ile birlikte anlatilmalidir.

X. Genetik Sorunlar: Genetik gecisli hastaliklarda donor
adaymdaklinik degerlendirme yanisira genetik testlerin yapilmasi
gerekebilir. X gecisli hastaliklarda (Alport, Fabry) kadin verici

adaylarinda dikkatli davranmak gerekir. Vesikoureteral reflii
hikayesi olan hastalarda kardes donor adaymin bu hastalik
acisindan taranmast BTS kilavuzunda bahsedilmektedir. Yine
son yillarda 6n plana ¢ikan aHUS vakalarinda genetik benzer
dondr adaylarmin da faktdr mutasyonu agisindan taranmasi
gerekliligi vurgulanmaktadir (9).

XI. Psikososyal sorunlar: Tiim donor adaylarmin
alicinin bakimindan sorumlu olmayan bir ekip tarafindan
degerlendirmeye alinmalidirlar. Dondr adayinda akil sagligi,
madde kullanimu, riskleri anlama, sosyal destek ve goniilliiliik
acisindan degerlendirme yapilmalidir. KDIGO asagidaki
durumlarda dondr uygunsuzlugu verilebilecegini belirtmistir:

e Bobrek bagislama konusunda isteksizlik ya da belirgin
ikilemde olunmasi

e Baski altinda oldugu konusunda kanit ya da yiiksek siiphe

e Yasal olmayan kazang kanit1 ya da yiiksek siiphesi

e Bobrek dondr operasyonu ve sonrasinda beklentilerin
gercekei olmamast

e Mental yetersizlik

*  Geg¢mis/Halen madde kullanim bozuklugu

e Psikososyal ve/ve ya finansal destegin yetersiz olmasi
(merkez karari)

XIL Diger

Sigara: Donor adaylarinin operasyondan en az 1 ay Once
sigaray1 birakmalar1 6nerilmektedir.

Alkol: Alkol bagimlilarinin dondr olarak kabul edilmemesi
onerilmektedir. Alkol kullanim miktarinin kadinlarda <40 g/
giin erkeklerde <60g/giin altina olmasi1 gerekmektedir.

Romatolojik hastaligi olan donorler: SLE, FME AS ve
RA’s1 olan hastalar olasi bobrek tutulumu ve ilag yan etkileri
nedeniyle dondr olmalari tartigmalidir.

Gut ve hiperiirisemi olan donor: Kesin kontrendikasyon
degildir. Yasam tarzi degisiklikleri ve donor adaymin iyi
bilgilendirilmesi gerekir.

Kronik AC hastaligi olan donoérler: Kilavuzlarda net
bir bilgi pre-operative
degerlendirmesinde yiiksek riskli goriilen kisiler hakkinda
g0giis hastaliklar1 uzman ile birlikte karar verilmelidir.

verilmemekle beraber anestezi
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OLGULARLA BESLENME BOZUKLUKLARINA YAKLASIM

Dog. Dr. Tuncay Sahutoglu

Sanlurfa Mehmet Akif Inan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Birimi, Sanlurfa

Yarim asr1 agkin siireden bu yana diyaliz yontemleri ve renal
transplantasyonda saglanan gelismeler sayesinde, ©nceden
oltimciil bir hastalik olarak kabul edilen iiremi giiniimiizde
tedavi edilebilir bir hastalik haline gelmistir. Kronik bobrek
hastalig1 (KBH) sosyoekonomik acidan zayif bolgelerde daha
¢ok olmak iizere diinyada yaygin goriilen bir hastalik oldugu
g6z 6niinde bulunduruldugunda, diyaliz yontemlerinin yalnizca
gelisgtirilmesinin yeterli olmayacagi, ayn1 zamanda kolay, etkili,
giivenli ve diisiik maliyetle uygulanabilir olmasimin biiyiik
onem tasidigt anlagilacaktir.[1]

Giinlimiizde diyaliz tedavisinin etkin ve giivenli bir sekilde
konusundaki biiyiik  olciide
giderilmis olmasinaragmen, diyaliz tedavisi goren KBH’larmin
morbidite ve mortalitesi kabul edilemeyecek kadar yiiksektir.
Bunun altinda yatan nedenler halen arastiliyor olmakla
birlikte, diyaliz hastalarinda malniitrisyonun ¢ok yaygin
oldugu ve diyaliz hastalarindaki mortalite icin malniitrisyonun
en giiclii risk faktorlerinden biri oldugu uzun zamandan beri
bilinmektedir.[2][3][4] Malniitrisyonun protein ve energi
tiikkenmesi bilesenlerinden olustugu i¢in International Society
of Renal Nutrition and Metabolism tarafindan 2009°da 6nerilen
isimlendirme Protein-Energy Wasting dilimizde Protein-Enerji
Tiikenmesi (PET) terciimesi ile kullanilmaktadir.

uygulanabilmesi sorunlar

Patogenez

PET patofizyolojisi heniiz tam aydinlatilamamistir. Ancak
bazi faktorlerin 6nemli rol oynadigma iligskin calismalar
yayimlanmustir.

Oral alimda azalma ve anoreksi

Diyaliz hastalarinda anoreksi hastalarin icte birinden fazlasinda
goriilmekte ve istah azalmasi ile mortalite arasinda kuvvetli bir
iligki oldugu bildirilmistir.[5][6] Anoreksinin altinda yatan
nedenlerin basta gelenleri depresyon, inflamasyon, yetersiz
diyaliz, liremik toksinler ve bazi anorexijenik hormanlardir.
Diyaliz hastalar1 i¢in onerilen giinliik protein alimi en az
1.2gr/kg ve enerji alimi ise en az 35 kcal/kg olup, biiyiik hasta
sayillariin dahil edildigi calismalarda diyaliz hastalarinin
hedeflerin altinda beslendigi ve sonugta belirlenen hedeflerin
altinda beslenen hastalarin mortalitesinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir.[7]

Katabolizma artisi

Kronik bobrek yetersizliginin 6zellikle diyaliz asamasindaki
hastalarinda istirahattaki enerji harcama oranlarimin saglikli
populasyona gore artmig oldugu gozlemlenmistir.[8] Diyaliz

hastalariin genel yasantisinin normal popiilasyona gore
daha sedanter oldugu dikkate alindiginda, enerji bilancosu
acisindan katabolizma artiginin rolii tartismali olabilir. Ancak
egzersizin trofik etkisi dikkate alindiginda, diyaliz hastalarinin
hem bazal katabolizma artisinin hem de sedanter yasamin
viicudun kas kiitlesi ve direncine getirecegi olumsuzluklardan
etkilenebilecegine dikkat edilmelidir.

Inflamasyon

Diyaliz hastalar1 akut infeksiyonlara yatkindir ve kronik
olarak infalamatuar belirteclerin (CRP, TNF-a vs.) diyaliz
hastalarinda yiiksek saptandigi bilinmektedir. Gerek akut
gerekse kronik inflamasyonun niitrisyon parametreleri lizerine
olumsuz etkisi vardir.[9] KBH’nda inflamasyon konusu aktif
bir arastirma konusu olup, PET ve tedavideki rolii hakkinda
daha ileri calismalara ihtiyag vardir.

Komorbiditeler

KBH cogunlukla diyabet, hipertansiyon ve kalp yetersizligi
gibi sistemik ve kronik hastaliklarla birliktelik gosterir. Bu
komorbiditelerin 6nemli bir kismi KBH’dan bagimsiz olarak
malniitrisyona neden oldugu icin, KBH’ nin eklenmesinin
PET’i daha da arttirmasi beklenebilir.[10] Ozellikle diyabetik
hastalarda son donem bobrek yetersizligine eslik edebilecek
otonom disyonksiyon ve gastrointestinal sorunlarin PET’i
hizlandirmas1 miimkiin olacagindan, hastalarin bu agidan
degerlendirilmesinde yarar olacaktir.

Insiilin direnci ve trofik hormon dengesinin degisimi
Diyaliz hastalarinda iliremik ortam ve inflamasyona baglh
olarak insiilin duyarliliginda azalma oldugu bilinmekte ve
insiilin direnci olan diyabetik ve diyabetik olmayan diyaliz
hastalarinda kas yikiminin arttigin1 gosteren ¢alismalar vardir.
[11][12] Diyaliz asamasindaki hastalarda aslinda tek basina
bir hormonun dengesine sinirli bir degisim olmaktadir, bunun
yerine genellikle trofik hormonlarin seviye veya etkisinde
azalma ve katabolik hormonlarin seviyesinde artigin birliktelik
gosterdigi yeni bir denge (veya dengesizlik denilebilir)
olugmaktadir.[13]

Metabolik asidoz

KBH’da metabolik asidozun proteolizi arttirdigr  ve
metabolik asidoza yonelik tedavi ile viicut kiitlesinde artig
saglanabiledigine yonelik ¢aligmalar yayimlanmigtir.[14][15]
[16] Ancak kas kiitlesi azalmig hastalarda genellikle asidoz
goriilmediginden, halihazirda PET olan hastalarda asidozun
roliiniin olup olmadi81 bilinmemektedir.
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Diyaliz islemi

Hem hemodiyaliz hem de periton diyalizinde hastalarin
giinlik 4 — 8 gr civarinda aminoasit kaybi olmaktadir.
[17][18] Hemodiyaliz biyouyumsuz veya
reuse membranlarin kullanilmasina bagli olarak cok daha
fazla miktarda protein kaybi olabilecegi gosterilmisse de,
glinimiizde kullanilan membranlarin  hemen hepsi tek
kullanimlik ve biyouyumlu malzemelerden {iretilmistir.
Ulkemiz sartlarinda amiloidoza bagli son donem bobrek
yetersizligi sik goriildiigiinden, periton diyalizinde protein
kaybinin daha fazla olabilecegi sdylenebilir.

hastalarinda

Diyetle ilgili kisitlamalar ve ilaclar

Bilhassa ovolemi ve serum fosfor diizeylerinin istenen
seviyelerde tutulabilmesi igin diyaliz hastalarina ¢ok sayida
diyetle ilgili kisitlamalar yapilmaktadir.
voliim kontrolii ve fosfor diizeylerinin normal sinirlara
yakin tutulmasmin 6nemi oldugu bilinse de, bu hedeflere
ulasabilmek icin diyette ciddi kisitlamalara gidildiginde
beslenme hedeflerinden uzaklagilabilecegi goz
bulundurulmalidir.[19] Diyaliz hastalarinda sik kullanilan
fosfor baglayic1 ilaglar ve kalsimimetikler ile komorbid
durumlara bagli polifarmasi nedeniyle gastrointestinal
intolerans, istah ve beslenmede azalma gozlenebilir.

Her ne kadar

Oniinde

PET’in 6nlenmesi icin diyet onerisi

Biiyiik olciide gozlemsel calisma ve uzman goriisiine dayali
olarak KDOQI ve EBPG kilavuzlaria gore diyaliz hastalarmin
onerdigi giinliik protein ve enerji alimi soyledir;

e En az yarist biyolojik degeri yiiksek kaynaklardan
(hayvansal) olmak iizer giinliik 1.2 gr/kg protein.

e Giinliik 35 kcal/kg enerji.

Diyalizhastalarmdaniitrisyonel durumundegerlendirilmesi

Protein-energy wasting assessment

Assessment
Dietary

Method

History
= Loss of appetste
= Loss of weight
= Gastrointestinal
SympLoms
= Depression

Frequency
Manthiy

Comaorbidities
= Alcoholism
= Diabetes
w Gasbrointestinal
disease

Psychosocial

= Access and
affordability to
food

= Ability to prepare
meals

= Support of family
members

Manthiy

Monthly

Protein nitrogen
appearance (PNA)

Postdialysis weight

Menthly

Physical
examination

Serial monitoring

Biocimpedance analysis
(B14)

Serum albumin

(For research purposes)

Laboratory Manthly
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Criteria for diagnosis of kidney disease-related protein-energy
wasting

Criteria

Serum chemistry
Serum albumin <3.8 g/dL (bromocresol green)™

‘Serum prealbumin (transthyreting <30 mg/dL (for mamtenance dialysss patients only; levels
may vary according to GFR level for patients on CKD stages 2 to 5]

Serum cholesterol <100 ma/dL™
Body mass
BMI <23 kg/m2T
Unintentional weight loss over ime: 5% owver three months or 10% over six months
Total body fat percentage <10%

Muscle mass

Muscle wasting: reduced musde mass 5% over three months or 10% over six months

Reduced mid-arm muscle circumbarence aread (reduction >10% in relation to 50™ percentile
of reference population)

Creatining appearance®
Dietary intake

Unintentional low-dietary probein intake <0.8 g/kgdday for at least two months® for diatysis
patients or <0.6 g/kg/day for patients on CKD stages 2to 5

Unintentional low-dietary energy intake <25 kealkg/day for at least two manths ¥

At least theee out of the four ksted categories (and at least one test in each of the
selected categories) must be satisfied for the diagnosis of kedney disease-related PEW.
Optimally, each criterion should be documented on at least three occasions, preferably two
to three weeks apart.

GFR: glomerular filbration rate; CKD: chrenic kidney disease; BMI: body mass index; PEW:
probein-energy wasting.

™ Mok vakd if low concentrations are due to abnormally great unnary or gastromntestinal protein
losses, to bver disease, or to cholesteral-lowenng medones,

9 A lowar BMI raght be desirable for cartain Asian populations; weight must be edema-free
mass, for @xample, postdialysis dry waight. Refar to UpToDate tops on assessment of nutritional
status in dialysis patients for the discussion about the BMI of the healthy population.

& Measurement must be performed by a traned anthropometrst.,

« Creatmine appearance is influenced by both musde mass and meat intake.

§ Can be assessed by dietary diaries and interviews, or for protein ntake by caloulation of
normalized pretein equivalent of total nitrogen appearance (normalized protesn nitrogen
appearance or normalized protein catabolid rate) as determined by urea kanebic measurements.

Reprinted by permission from: Macmillan Publishers Ltd: Fougue D, Pelletier 5, Mafra D, Chauveau P.
Mutrition and chronic kidney disease. Kidney Int 2011 B0:348. Copyright © 2011.

PET olan hastalarin yonetimi

Oncelikle beslenme bozukluguna neden olabilecek komorbid
durumlarin tespit edilmesi ve miimkiinse tedavi edilmesine
calisiimalidir.  Hemodiyaliz hastalarinda stk karsilasilan
vaskiiler akses sorununa bagl akut/kronik inflamasyon ve
diyaliz yetersizligi gibi durumlar diizeltilmelidir.

PET’ne neden olan altta yatan bir sebep bulunamadigi veya
etiyoloji diizeltildikten sonra PET devam eden hastalara
oncelikle oral beslenme destegi saglanmasi gerekir. 3 aylk
oral beslenme destegine ragmen kilo kayb1 devam eden veya
belirgin hipoalbuminemisi (<3.2gr/dl) olan ve 6nerilen giinliik
kalorinin en az %50’sini alabilen hastalara intradiyalitik
parenteral niitrisyon verilebilir. Intradiyalitik parenteral
niitrisyonun etkinligi diger yontemlere gore daha diisiiktiir ve
haftada 3 giin verilebildiginden hedeflenen kalori degerlerine
ulagmak zor olup, pahali bir tedavidir. Bu nedenlerle bu yontem
oncelik siralamasina gore geri planda tutulmalidir.[20]

Giinliik kalori ihtiyacinin yarisindan azini oral yoldan alabilen
hastalara ise nazoenteral beslenme tiipii gece enteral niitriyon
denenmelidir.[20] Oral niitrisyon destegi ve intradiyalitik
niitrisyona direncli hastalara total parenteral
verilebilir, ancak terminal donemde olan hastalar icin niitrisyon

niitrisyon
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desteginde 1srarct olmanin yarart olmayacagindan, hastaligi
dogal seyrine birakmak gerekebilir.
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DIYALIZ HASTASININ AMELIYATA HAZIRLANMASI

Dog. Dr. Ebru Gok Oguz

SBU Digkapr Yildirim Beyazit EAH Nefroloji Klinigi, Ankara

Hemodiyaliz hastasinda en sik uygulanan cerrahi prosediirler;
damar yolu prosediirleri, periferik damar cerrahisi, koroner
arter cerrahisi ve bobrek naklidir. Diyaliz hastasinda elektif
cerrahi operasyon Oncesinde, cerrahi Oncesi ve sonrast sivi-
elektrolit ve asid-baz dengesizlikleri, radiokontrastla sistemik
fibrozis meydana gelip gelmedigi ve kardiak riskin ciddiyeti
aragtirilmali ve sorunlar tedavi edilmelidir. Diyaliz hastalarinda
koroner arter hastalig1 ve periferik damar hastalig1 insidansi
genel populasyondan yiiksektir. Yaslilik, diyabet, hipertansiyon
ve lipid bozukluklart gibi koroner arter hastaliginin klasik
risk faktorlerinin yanmi sira hiperhomosisteinemi, kalsiyum
fosfat metabolizma bozuklugu, anemi, oksidatif stres artisi,
tiremik toksinler insidansi yiikselten nedenler olarak kabul
edilmektedir.

Cerrahi operasyonlarda iireminin 6nemi

Bobrek hastalarinda cerrahi morbidite ve mortalite orani
artmigtir.  Non-kardiak cerrahi oncesi bdobrek yetmezligi
varli1; uzun siireli morbidite ve mortalite artig1 i¢in bagimsiz
bir risk faktoriidiir (1). Preoperatif yiiksek kreatinin seviyesi
major non-kardiak cerrahiden sonra ortaya ¢ikabilecek kardiak
komplikasyonlar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (2). Otuz bir
calismanin degerlendirildigi bir metaanalizde 153.885 hasta
(27.955 hastada kronik bobrek hastaligi (KBH) var) ¢alismaya
dahil edilmis. KBH hastalarinda elektif non-kardiyak cerrahi
sonrasi post operatif mortalite orani arastirllmis ve KBH
varlig1 elektif — nonkardiyak cerrahilerde postoperatif mortalite
artisinin bagimsiz bir prediktorii olarak saptanmistir. Ayrica
KBH evresi — siddeti arttikca postoperatif mortalite oraninin
da artt1g1 saptanmistir (3).

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda tiim cerrahi
mortalite oran1 %]1-4 arasindadir ve morbidite oranlarina
baktigimizda %14-64 arasinda degisir. Bu oranlari hastanin
ozellikleri (Ileri yas, DM), cerrahi operasyonun tipi (Acil —
elektif, kardiyak — nonkardiyak ) etkiler.
Uremik hastalarda cerrahi morbidite ve mortalite nedenleri
1. Kardiyovaskiiler olaylarda artis

i. S1v1 - elektrolit ve asit-baz bozukluklari

ii. Hipervolemi

iii. Hiperkalemi ve diger elektrolit bozukluklari

iv. Metabolik asidoz
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2. Kan basinci regiilasyonunda bozukluklar
i. Hipertansiyon

ii. Hipotansiyon
3. Kanamaya Diyatezi
4. Anemi
5. Beslenmede ve yara iyilesmesinde bozukluk
6. Kotii glisemik kontrol (diyabetik hastalar)
7. Enfeksiyonlarda artis
8. Ilac metabolizmasinda degisiklikler

Kardiyovaskiiler (KV) olaylarda artis: SDBY hastalarinda
KV hastaliklar en sik goriilen 6lim nedenidir. Tiim 6lim
sebeplerinin %60°1 kardiyak nedenlerle olur (aritmi, iskemi
vb). Bu nedenle preoperatif KV risk (yiiksek-orta-diisiik)
mutlaka belirlenmelidir. Yiiksek riskli hastalarda kardiyak
hastalik tedavi edilene kadar cerrahi operasyon ertelenmelidir.
Orta ve diisiik riskli hastalarda fonksiyonel kapasite ve
cerrahinin tipi arastirilarak karar verilir. Giincellenen ACC
/ AHA kilavuzlarma gore non-kardiyak cerrahi islemlerde
serum kreatinin diizeyi = 2 mg/dL olan hastalar perioperatif
orta diizey KV riske sahiptir.

Kardiyak acidan yiiksek riskli hastalar: Unstabil koroner
sendromlar, dekompanse kalp yetmezIligi, malign aritmi ve ciddi
kalp kapak hastalig1 olan hastalardir. Bu grup hastalarda, dnce
kardiyak tedavi uygulanmali, cerrahi iglemler ertelenmelidir.

Kardiyak olay riski acisindan yiiksek riskli islemler:
1. Acil cerrahi girisimler (6zellikle yaslilarda)

2. Aortik ve diger major vaskiiler cerrahiler

3. Periferik vaskiiler cerrahiler
4

Uzun siireli cerrahi islemler (yiiksek voliimli sivi
degisikligi)

Voliim Yiiklenmesi (Hipervolemi): Ideal olarak hastalarin
preoperatif donemde dvolemik olmalari istenir. Ancak bobrek
hastalarinda voliim dengesini saglamak zordur. Agresif sivi
replasmant ile hipervolemi ve akciger 6demi gelisebilir. Masif
stv1 yliklenmesinden kaginilmali.



Klinik Seriler

Yu: 2019 Cilt: 1 Sayr: 1

Hipovolemik  hastalar:  Anesteziklere bagli  sistemik
vazodilatasyon ve hipotansiyon, AV fistiil trombozu gelisebilir.

Hiperkalemi: En onemli elektrolit problemidir. Bu hastalarda
hiperkalemi nedenleri iginde; metabolik asidoz, doku travmast,
hemoliz, eritrosit transfiizyonlari, ilaclar (RAS blokerleri, Beta
blokerler, NSAID, noromuskuler blokérler), potasyum igeren
mayi replasmani (isolyt, ringer laktat gibi) sayilabilir. Diyaliz
hastalarinda potasyum iceren mayilerin (Or: isolayt) rutin
kullanimindan kaginilmalidir.

Hiperkalemiye preoperatif yaklagim:
Acil operasyonlarda;

* EKG degisikligi olmayan, asemptomatik - stabil bir hasta
serum K < 6,2 mmol/L iken intraoperatif yakin bir takiple
giivenli bir bigimde acil ameliyat olabilir.

*  K>6,2mmol/L ise veya EKG degisikligi varsa operasyondan
once acil HD yapilmali

*  Hiperpotaseminin en etkili tedavisi hemodiyalizdir.

*  Acil operasyonlardan once 2 saatlik HD, hiperkalemi
tedavisi i¢in yeterli olur.

Elektif operasyonlarda; K < 5,5 mmol/L olmalidur.

Diger elektrolit bozukluklari:

«  Uciincii bogluga sivi kaybi ve ishal, kusma gibi GI kayiplar
hem voliim kaybina hem de hipokalemiye neden olur. Direncli
hipokalemi varsa hipomagnezemi de arastirilmalidir.

*  Hipokalsemi ve
kaynaklanabilir.

hiperfosfatemi rabdomiyolizden

e Hiponatremi hipotonik sivilarin fazla kullanilmasindan
veya uygunsuz ADH sekresyonu (cerrahi stres, postop agri)
sebebiyle gelisebilir.

»  Elektif operasyonlardan 6nce tiim elektrolit bozukluklarinin
diizeltilmesi gerekir.

Asit-baz bozuklugu: SDBY olan ¢ogu hastada kronik metabolik
asidoz bulunur. Cerrahi gerektiren hastaliklar asidozu daha da
derinlestirebilir. Metabolik asidoz, hiperkalemi, myokardiyal
depresyon ve kardiyak aritmi icin risk olusturur. Asidoz varlifinda
lokal anestetik maddelerin etkinliginde azalma olabilir.

Hipertansiyon: Bobrek yetersizlikli hastalarda HT sik goriiliir.
Diyalize giren hastalarda atilacak, ilk adim voliim kontroliidiir.
Kuru agirhiginda olan hipertansif hastalarda ise tedavide,
intravendz olarak, nitrogliserin, nitroprussid, nicardipin, labetalol/
hidralazin kullanilabilir. Cerrahi 6ncesi beta bloker veya klonidin
baglamak tercih edilmez ama eger hasta kullaniyorsa devam
ettirilir. Ciinkii, beta blokerler ve klonidin ani kesilmemelidir.
(kesilme sendromu — rebound HT gelisebilir).

Hipotansiyon: Diyalize giren hastalarda diyalizde fazla

stvi cekilmesi (asir1 ve/veya hizli UF) en ¢ok hipotansiyon
nedenidir. Diger nedenler arasinda ise otonom ndoropati
(ozellikle diyabetiklerde), sol ventrikiil disfonksiyonu (KY)
perikard tamponadi, pulmoner emboli, sempatolitikler ve opioid
analjezikler gibi ilaclara bagli vazodilatasyon, sepsis sayilabilir.

Perioperatif donemde uzun etkili antihipertansiflerden artmig
intraoperatif hipotansiyon ve sivi shifti risklerinden dolay1
kacinilmasi onerilir.

Kanama Diyatezi: SDBY’de kanamaya egilim vardir. Fakat
bazi iiremik hastalar hiperkoagulabl olabilir (SLE, AFL, masif
proteiniiri vb). Kanamaya yatkinlik, siklikla cerrahi veya travma
bolgesinden kanama ile kendini gosterir. Uremide kanamaya
egilimin  nedeni; disfonksiyonudur.
disfonksiyonunun laboratuvar bulgusu ise; kanama zamaninda
uzamadir. Fakat, klinikte kanama ile kanama zaman1 korelasyonu
iyi degildir. Ciinkii, kanama zamani dl¢iimiinde teknik problemler
vardir. Bu yiizden preoperatif tarama testi olarak kanama zamant
bakilmasi onerilmemektedir.

trombosit Trombosit

Uremik Kanama Diyatezine Yaklasim: Onceden kanama
oykiisii olan hastalarda, trombositlerin damar duvariyla etkilesimi
artirmak icin hematokriti (eger diisiikse) %?25-30 civarina
yiikseltmek gerekebilir. Desmopressin (0,3 mcg/kg IV veya 3
mcg/kg intranazal) vererek kanamaya karsi preoperatif 6nlem
alinir. Yanit yoksa tedaviye kriyopresipitat (12-24 saatte bir 10
ii) eklenir (4). Anjiyodisplazi gibi kanamanin kronik kontroliiniin
gerektigi hastalara daha uzun siireli etki gosteren Ostrojen
verilebilir. Preoperatif heparinsiz diyaliz ile de {iremik trombosit
disfonksiyonu diizelir. Heparinin yarilanma siiresi 30-90 dakikadir
ve etkisi 4-6 saatte sonlanir. Dolayistyla hasta diyaliz giinii opere
olacaksa preop heparinsiz HD yapilmalidir. Major cerrahilerden
24-48 saat sonraki diyalizlerde heparin kullanilabilir. Acil
durumlarda antidot olarak protamin siilfat verilebilir. 100 U
heparin i¢in 1 mg protamin verilmelidir. Protamin hipotansiyon,
sok, dispneye neden olabilir.

Anemi: Ideal olarak preoperatif Hb konsantrasyonu, SDBY
hastalart icin Onerilen hedefte olmalidir (Hb: 11-12 arasi).
Elektif cerrahi gegirecek hastalarda eger Hb diisiikse eritropoez
stimiile edici ajanlar (ESAs) kullanilabilir. Acil cerrahi operasyon
yapilacaksa da transfiizyon yapilmalidir (Htc %25-30 arast
olmali). Hiperkalemi, hipervolemi, transfiizyon reaksiyonlari,
viral enfeksiyonlar, alloimmunizasyon gibi riskler dolayisiyla
gereksiz transfiizyonlardan kacinilmalidir.

Beslenmede ve yara iyilesmesinde bozukluk: Hedef serum
albiimin > 4 g/dl olmalidur. istah1 baskilayan veya gastropareziye
yol acan ilaglara ara verilmelidir. 1,2- 1,4 g/kg/glin protein ve 30-
35 kcal/kg/giin kalori olan diyet verilmelidir. Gerekirse medikal
destek — TPN, diyaliz yeterliligi saglanmalidur.

Glisemik kontrol: Diyabet SDBY nin en sik nedenidir. Diyabetik
hastalarda cerrahi mortalite, yaklasik 5 kat artmustir. Koroner
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iskemi ve enfeksiyonlar DM hastalarda mortalitenin en 6nemli
nedenidir.

Perioperatif kan sekeri hedefleri: ADA kilavuzundaki konsensiis
raporuna gore, hospitalize diyabetik hastalardaki kan gekeri
hedefleri soyledir: Non-kardiyak cerrahiler igin aglik degerinin
90-126 mg/dl ve random kan gekerinin de <200 mg/dl olmasinin
mortaliteyi azalttig1, daha kisa hastanede kalig siiresiyle iligkili
oldugu ve infeksiyon sikligini azalttigr belirtilmistir. Kardiyak
cerrahilerde kan sekerinin <150 mg/dl tutulmasmim mortaliteyi
azaltti1 ve sternal yara enfeksiyonlarimni azaltti1 belirtilmistir.
Kritik hastaligi olanlarda yine <150 mg/dl tutulmasinin kisa
donem mortalite izerine olumlu etkileri oldugu belirtilmistir.

Enfeksiyonlarda Artis: Genel cerrahi prensiplerine uyulmali,
antibiyotik  profilaksisi  yapilmalidir. beraber,
enfeksiyonlarin erken tani ve tedavisi de onemlidir. Tedavide
nefrotoksik olmayan antibiyotikler secilmeli (miimkiinse), renal
doz ayar1 yapilmalidir.

Bunlarla

Tla¢c metabolizmasinda degisiklikler: Bobrek tarafindan atilan
ilaglar veya metabolitleri BY olan hastalarda toksik seviyelerde
birikebilir. Nefrotoksik ilaglarin (NSAID, kontrast madde, AG vb)
kullanim1 rezidiiel renal fonksiyonlarin kaybina neden olabilir.
Anestetik ajanlari parcalayan bir enzim olan kolinesteraz’in islevi
bozulmus olabilir ve noromiiskiiler blokerler kullanildiginda
uzun siireli solunum kas felci ile sonuclanabilir. Bu hastalarda,
anestezikler, sedatifler ve analjeziklerin se¢imi dikkatlice
yapilmalidir (5).

*Anesteziklerden, tiopentalin atilimi %350 renal yolla olur,
bu sebeple kullanilacaksa doz azaltilmalidir. Ketaminin ise
kan basincint artirict etkisi vardir, yakin TA takibi gerekir.
Diger ilaclardan; atrakiiraryum, noromuskuler blokordiir, HD
hastalarinda kullanilabilir. Pankiiraryum ve gallamin ise uzamig
paralizi yapmalar1 nedeniyle HD hastalarinda kullanilmamalidir.
Prokainamid igin renal doz ayar1 gerekir.Ayrica prokainamidin
Qtc uzamasi = aritmi yapabilecegi akilda tutulmalidir. Propofol
ise Kc’de metabolize olur, giivenle kullanilabilir. Metoksifluran
ve enfluran ise nefrotoksiktir. Siiksinilkolin, Hiperkalemi iligkili
oldugundan, serum potasyum <5 mmol/L ise kullanilabilir.

*Sedatiflerden ise Benzodiazepinlerin, KBY de serbest kisimlari
artar, etkileri uzar. Diazepam, lorazepam, midazolam metabolitleri
birikir.

*Analjezikler: Opiatlardan fentanil ve parasetamolun kullanimi
uygundur. Meperidin ve proproksifenden ise kacinilmali
(normeperidin = ndbet). Morfinin ise, sedatif etkisi uzar.

Preoperatif Degerlendirme, Risk Faktorlerinin Belirlenmesi
ve Yonetimi

Hastanin  diyaliz  yeterliligi  belirlenmelidir. ~Hemodiyaliz
hastalarinda hipervolemi, hiperkalemi ve kanama riskini azaltmak
icin operasyon oncesi 24 saat icinde heparinsiz diyaliz yapilmalidir.

-40-

Postoperatif diyalizin zamanlamasi ayarlanmalidir (6).

Periton diyaliz hastalarinin preop degerlendirilmesi: PD hastast
abdominal cerrahi gecirecekse yara iyilesmesi tamamlanana
kadar gecici olarak hemodiyalize gecmelidir. Abdomen dist
diger cerrahilerde PD devam edebilir. Operasyon oncesi karin
bos olmalidir. AVF agilabilecek ekstremite venleri korunmalidir
ve postop hemodiyaliz planlantyorsa intraoperatif juguler kateter
takilmalidir.

Damar yolunun korunmasi: Hastanin ameliyathaneye taginmast,
ameliyat masasinda pozisyon verilmesi ve cerrahi girigim sirasinda
damar giris yoluna basin¢ uygulanmamalidir. Damar giris yolunun
bulundugu koldan iv infiizyon yapilmamali ve KB dl¢iilmemelidir.
Operasyon sirasinda AV fistiil aralikli olarak oskiilte edilmelidir.
Sonuclar:  Uremik hastalarda cerrahi islem sonrasi morbidite
ve mortalite orani artmistir. Mortalite riski en yiiksek olan
grup: Yasl, DM, acil veya kardiyovaskiiler cerrahi yapilacak
hastalardir. Riskli hastalar belirlenmeli ve risk azaltici stratejiler
uygulanmalidir. Baslica sorunlar: KV olaylarda artig, sivi-
elektrolit ve asit-baz bozukluklari, kan basinci regiilasyonunda
bozukluk, kanama diyatezi, anemi, glisemik kontrolde zorluk,
beslenmede ve yara iyilesmesinde bozukluk, enfeksiyonlarda
ve ilag metabolizmasindaki degisikliklerdir. ~ Ciddi {iremisi
olan hastalarda preoperatif heparinsiz diyaliz bir¢cok sorunun
(hipervolemi, hiperkalemi, metabolik asidoz, kanama diyatezi
gibi) coziimiine katki saglar. Damar yolunun ve rezidiiel renal
fonksiyonlarin korunmasi i¢in azami gayret gosterilmeli.
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BOBREK FONKSIYON TESTLERI

Prof. Dr. Belda Dursun

Pamukkale Universitesi, Nefroloji Bilim Dali Bagkani, Denizli

Bobreklerin yerine getirdigi bir¢ok fonksiyon fizyolojik sartlarda
viicutta homeostazin saglanarak yasamin idame ettirilmesinde
temel rol oynamaktadir.
idrar yoluyla uzaklastirilmas: yanisira, sivi-elektolit-asit/baz
dengesinin saglanmasi, kan basincinin regiilasyonu, eritropoietin
yapimi ve kemik-mineral metabolizmasinin diizenlenmesi gibi
cok kapsamli boyutta gérev yapmaktadir. Dolayisiyla, fonksiyon
acisindan genis bir yelpazeye sahip bu oOnemli organlarin
isleyisini degerlendirmek bir¢cok biyolojik parametrenin ele
alinmasini gerektiren ve hala en ideal parametreyi arama siireci
devam eden karmagik bir ugras olabilir.

Bobrekler atik maddelerin viicuttan

Klinik uygulamada bobrek fonksiyonunu genel anlamda
en iyi yansitan test glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH)
degerlendirilmesi olarak kabul edilmektedir. GFH icin normal
degerler yas, cinsiyet ve viicut boyutuna bagli olarak degisebilir,
saglikli geng erkeklerde 130ml/dk/1.73m? ve kadinlarda 120
ml/dk/1.73 m? olarak kabul edilmektedir; bununla birlikte,
normal bireylerde bile kayda deger bir varyasyon olabilecegi
akilda tutulmalhidir. GFH yanisira proteiniiri  analizi de
giinlimiizde olmazsa olmaz olarak kabul etmekte ve her ikisi
birlikte hem bobrek hem de bobrek- dist diger hastaliklar ve
prognoz ydniiniinden bir bakis agis1 kazandirmaktadir. Bobrek
fonksiyonun degerlendirilmesi akut ve kronik bobrek hastaliginin
zamaninda teshisi, bobrek ve diger organlara diizeyinde
olusabilecek risklerin azaltilmasi agisindan son derece dnemlidir.
Bobrek fonksiyonunun klinik olarak degerlendirilmesi, ayrintilt
fizik muayene, kan ve idrar analizleri, bobregin radyolojik
yontemlerle goriintiilenmesi ve kimi zaman da bobrek biyopsisini
iceren kapsamli bir istir. Bu kisa derlemede ge¢misten giiniimiize
bobrek fonksiyon testlerine yaklasim gozden gecirilecektir.

Bobrek Fonksiyon Testleri

Serum Ure ve BUN Diizeyi: Nitrojen metabolizmasi atiklari
tire seklinde viicuttan uzaklastirilmaktadir. Serum iire diizeyi
siklikla bakilan bir parametre olsa da, giliniimiizde bobrek
fonksiyonunu degerlendirmede giivenilir kabul edilmemektedir.
Ure glomeriilden ekskrete edilmektedir ve serum iire diizeyleri
GFH ile ters orantilidir. Bununla birlikte, GFH’da degisiklik
olmadig1 halde, bircok durumda serum iire diizeyi yiiksek
olgiilebilir. Bu durumlara ornek olarak, voliim eksikliginde
tirenin proksimal tiibiilden emilerek kan diizeyinin yiikselmesi
gosterilebilir.  Ayrica, diyette protein alimi,
kortikosteroid kullanimi, katabolizma hizi, gastrointestinal
kanama durumu ve karaciger hastaligina bagli olarak degisim
gosterebilir. Bu nedenle iire diizeyi degerlendirilirken sdzkonusu
klinik durumlarin gézéniinde bulundurulmas: gerekmektedir.

tire diizeyi

Serum Kreatinin Diizeyi: Kreatinin iskelet kasinda kreatin
metabolizmasinin bir yan {irliniidiir, dolayisiyla serum kreatinin
diizeyi yagsiz kas Kkitlesi ile dogru orantilidir, ve goreceli olarak
sabit bir degerdir. Kreatinin glomeriillerden serbestge filtre
edildikten sonra tiibiillerden absorbe olmaz, ancak degisik
oranlarda sekrete edilebilir. Ucuz, kolay yontemlerle bakilmasi
nedeniyle klinik uygulamada en sik kullanilan parametre
olmustur. Ancak, tek bagma kullanilmasi bobrek fonksiyonunu
degerlendirmede bazi kisitlamalara neden olmaktadir. Serum
kreatinin diizeyi laboratuvarlarin referans araliklarina gore degil,
kisinin yagsiz viicut kitlesi dikkate alinarak degerlendirilmelidir,
aksi halde hatali bir yonlendirme yapilabilir. Rabdomyoliz
durumunda GFH degismeden serum kreatinin diizeyi yiiksek
bulunabilir. Yine, simetidin ve trimetoprim gibi ilaclar kreatinin
tiibiiler sekresyonunu inhibe edebilirler. Jaffe yontemi ile
serum kreatinin ol¢iimiinde analitik problemler ortaya ¢ikabilir;
kromojen yapidaki cesitli maddeler (6r. ketonlar, askorbik asit,
sefalosporinler) yanlis-pozitif reaksiyona yol acabilir. izotop
diliizyon-kitle spektrofotometri yontemi ile daha hassas ve dogru
serum kreatinin Ol¢iimii yapilabilir. Serum kreatinin diizeyi
kronik bobrek hastaligini degerlendirmede duyarl bir parametre
degildir. Normal referans araligindaki bir serum kreatinin degeri
her zaman bobrek fonksiyonunun da normal oldugu anlamina
gelmemektedir. Bobrek fonksiyon kaybi oldugu halde normal
laboratuvar referans araliginda olan serum kreatinin degerleri,
ozellikle ileri yasta ve kas kitlesi diisiik olan kisilerde goriilebilir.
Ote yandan, serum kreatinin degeri ile GFH arasinda lineer bir
iligki bulunmamaktadir. GFH’da ciddi bir azalma olmadan serum
kreatinin diizeyinde ciddi bir degisiklik goriilmeyebilir. Bunun
en onemli nedenleri hasara ugrayan nefronlari telafi etmek
icin saglam nefronlarin hipertrofiye ugrayarak hiperfiltrasyon
yapmasi ve ayrica, dzellikle bobrek fonksiyon kaybinin ilerledigi
donemlerde tiibiiler kreatinin sekresyonununun kompanzasyon
amagclt artisidir. Biitiin bunlarin yanisira, ayni kisi i¢inde veya
kisiler arasinda kreatinin iiretimi varyasyonlar gosterebilir, ve
serum kreatinin degerini GFH tahmini agisindan yetersiz kilabilir.
Bu nedenlerle, serum kreatinin degerini tek basina kullanilmak
yerine serum kreatinin-bazli cesitli denklemlerin gelistirilmesi
ile daha dogru sekilde GFH tahmini (tGHF) yapilmas: &ne
stirtilmiistiir.

Kreatinin Klirensi: Bu test ile birim zamanda kreatininden
temizlenen plazma hesaplanmaktadr.
klirensi hesaplamasi i¢in dogru ve uygun sekilde 24-saat idrar
toplanmas1 ve es zamanli serum kreatinin 6l¢limii yapilmasi
gereklidir. Bu formiil ile ayni birey iginde bile kreatinin
tiretiminde ve sekresyonundaki varyasyonlara bagli olarak

miktar1 Kreatinin
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tekrarlanan testlerde %25’ asan farkliliklar saptanabilir.
Kreatininin tiibiiler sekresyona ugramasi konusu bu testin de
giivenilirligini  kisitlamaktadir.  GFH’nin  oldugundan daha
yiiksek tahmin edilmesi s6zkonusu olabilir. Bu durum ozellikle
kronik bobrek hasarinin ilerleyen donemlerinde kreatinin tiibiiler
sekresyonunda artisa bagli olarak, GFH’ nin oldugundan %40-
50 daha yiiksek degerlendirilmesine yol acabilir. Ciddi bobrek
hastaliginda kreatinin klirensi ile birlikte tire klirensinin de
hesaplanarak ikisinin ortalamasinin alinmasi1 daha dogru bir GFH
tahmini saglayabilir. Bu formiil diyetteki agir1 farkliliklari (vegan
veya astr1 et tiiketimi), kas kitlesinin agir1 diisiik veya agir1 yiiksek
olmasini ve etnik varyasyonlar1 dikkate almamaktadir. Klinik
uygulamada uzun zaman gerektirmesi, idrarin eksik veya fazla
toplanmasi gibi gesitli uygulama sorunlarini barindirabilecegi
icin pratik ve giivenilir bir yontem olarak kabul edilmemektedir.
Giiniimiizde yerini biiyiik dl¢iide tGFH yontemlerine birakmustir.

Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (tGFH): Glomeriiler
filtrasyon hizi (ml/dk) birim zamanda bobreklerde {iretilen
ultrafiltrat bobrek
fonksiyonunu yansitan en Onemli parametre olarak kabul
edilmektedir. Serumkreatinin degerinin tek bagiakullaniimasina
bagl olusabilecek kisitlamalar1 gidermek amaciyla glomeriiler
filtrasyon hizint daha dogru tahmin edebilmek igin serum
kreatinin -bazli ¢esitli denklemler gelistirilmistir. Bunlar arasinda
eriskinlerde kullanilan Cockroft-Gault, MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease), ve CKD-EPI (Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration) denklemleri ve c¢ocuklarda
Schwartz denklemi yer almaktadir (Tablo). Bu formiiller tahmini
GFH’nin giivenilirligini arttirmakla birlikte her birinin kendine
ozgii kisitlamalari mevcuttur. Bazi 6zel kosullarda (6r. ¢ok
yaslt veya cok geng, gebelerde, Afrikali-Amerikali disindaki
etnik gruplarda) ve akut bobrek hasari, malniitrisyon ve viicut
boyutunun agirt uglarda oldugu durumlarda (morbid obezite,
ektremite ampiitasyonu) bu testlerin gegerliligi iyi degildir.
tGFH analizinde kullanilan formiillerin ozellikleri asagida
sunulmaktadir:

voliimii olarak tamimlanmaktadir ve

e Cockroft-Gault formiilii: Esasen GFH degil, kreatinin
klirensini tahmin etmek icin kullanilmaktadir. Standardize
serum kreatinin 6l¢iim yontemlerinden daha dnceki donemde
gelistirilen bir formiildiir. Bu formiil ile diisiik serum
kreatinin degerlerinde bobrek fonksiyonunun oldugundan
daha yiiksek (%10-40) tahmin edilmesi sézkonusu olabilir.

e MDRD formiilii: Cockroft-Gault’a gore, ozellikle diisiik
GFH degerlerinde, daha dogru bir analiz saglamaktadir.
Standardize serum kreatinin Ol¢lim yontemlerine uygun
hale getirilmigtir. Ancak, GFH fizyolojik olarak normal
araliga yiikselirken bu testin giivenilirli§i azalmaktadir.

e CKD-EPI formiilii: GFH’nin normal veya hafif diisiik
oldugu bireylerde (yani >60 ml/dk/1.73m2) daha dogru
bir tahmin saglamaktadir. Giinlimiizde, klinik uygulamada
genel popiilasyonda bu formiiliin kullanilmas1 bir¢ok kilavuz
tarafindan  onerilmektedir. MDRD ile kargilastirilacak
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olursa, CKD-EPI formiilii ile KBH prevalans1 daha diisiik
olarak bulunurken, advers olaylar i¢in risk hesaplamasinin
daha iyi oldugu gosterilmisgtir.

o Sistatin C: Kreatinin yapimi ve sekresyonundaki
varyasyonlar nedeniyle, daha dogru bir GFH tahmini i¢in
bagka endojen maddeler arastirilmistir. Bunlar arasinda
sistain C, beta trace protein ve beta 2 microglobulin yer
almaktadir. Sistatin C tiim c¢ekirdekli hiicrelerden salinan
diisiik molekiil agirlikli bir sistein proteaz inhibitoriidiir,
glomeriillerden serbestge filtre olur, reabsorbe olmaz ve
idrarla atilir. Ancak, sistatin C proksimal tiibiilde metabolize
edilmektedir, bu durum direkt olarak klirens oOlciimiinde
kullanilmasint engellemektedir. Serum kreatinin degerine
gore daha hassas olarak KBH 0ngoriisii saglamaktadir.
Sistatin C- bazl1 GFH tahmini formiilleri gelistirilmistir; bu
formiillerde ayrica sistatin C ve serum kreatinin degerlerinin
kombine olarak kullanimi da sézkonusudur.

Klinik uygulamada glomeriiler filtrasyon hizinin daha dogru
bir sekilde analizinin yani ol¢iilmesinin gerekli oldugu cesitli
durumlar s6zkonusu olabilir. Bunlar arasinda bobrek yoluyla
atilan ve dar terapotik indekse sahip olan ilaclar ve kemoterapi
ilaglar1 i¢in doz ayarlamasi yapilmasi, potansiyel canli vericilerin
degerlendirilmesi, parapleji ve kas hastaliklart durumlarinda GFH
analizi sayilabilir. Doz ayarlamasinda Cockroft-Gault formiilii
gecmiste siklikla kullaniimigtir, MDRD ve CKD-EPI formiilleri
de bu amacla kullanilabilir, ancak yanlis degerlendirmeye yol
agmamak icin viicut boyutu ¢ok biiyiik veya c¢ok kiiciik olan
kisilerde viicut ylizey alanina gore olan diizeltmenin kaldirilmast
gerekir.

Glomeriiler Filtrasyon Hizinin Direkt Olciimii: GFH dogru
sekilde olcebilmek igin cesitli eksojen maddelerin idrar veya
plazmaklirensleri ¢alisiimistir. Bureferans testlerle bile ayni birey
icinde ve farkli zamanlarda kayda deger biyolojik varyasyonlar
sozkonusudur. Tek bolus injeksiyon (plazma klirensi) veya
stirekli-infiizyon (iiriner klirens) yontemleri bulunmaktadir. Bu
testler klinik pratikte uygulama zorluklari nedeniyle yaygin
kullanilmamaktadir, 6zel durumlarda dogrulama amaciyla tercih
edilmektedir. Bu amagcla kullanilan eksojen maddeler asagida
sunulmustur:

« Iniilin: Bir friiktoz polimeri olan iniilin ideal bir GFH
belirteci ozellikleri tagimaktadir ve iniilin klirensi GFH
Ol¢timiinde altin standart yontem olarak kabul edilmektedir.
Sabit-infiizyon teknigi ile olciilmesi ve kolay laboratuvar
uygulanabilirliginin olmamasi nedeniyle klinik uygulamada
yer almamaktadir.

o Iohexol: X-1i51n1 kontrast ajanidir. Tek-bolus injeksiyon
yontemi ile olgiiliir, iniilin klirensine esdegerdir. Kontrast
madde ve radyasyon maruziyeti sorunu sézkonusudur.

* Radyoizotop maddeler: Kullanilan cesitli radyoizotop
teknikleri bulunmaktadir (6r. 99m Tc-DTPA, 125-1-
iothalamate, 51 Cr-EDTA) Bunlarin arasinda 51 Cr-EDTA
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klirensi, iniilin klirensine en yakin olan olarak tercih
edilmektedir. Bu testlerin niikleer tip laboratuvarinda
uygulanmasi gerekir.

Klinik Uygulamada GFH Degerlendirilmesi: Serum kreatinin
degeri ile CKD-EPI formiiliiniin birlikte kullanilmasi birgok
klinik durumda daha dogru bir analiz olanagi saglamaktadir.
KDIGO 2013 kilavuzu bu nedenle CKD-EPI formiiliinii GFH
tahmini i¢in ilk test olarak onermektedir. Ancak bu formiil i¢in
serum kreatinin Olclimiinden kaynaklanan kisitlamalar yine
sozkonusudur. Bu nedenle, daha hassas degerlendirmelerin
gerekli oldugu 6zel durumlarda, tGFH degerinin bagka testler ile
dogrulanmasi gereklidir. Bu amacla kullanilabilecek dogrulama
testleri arasinda sistatin-C veya sistatin-C ile kombine kreatinin-
bazli GFH, eksojen filtrasyon belirteci ile klirens 6l¢iimii veya
24-saat idrar kreatinin klirensi Olciimleri sayilabilir. Bobrek
dondr adaylarinin degerlendirilmesi ayrica dnem tasiyan bir
konudur; burada tGFH tek basmna yeterli degildir, klirens
Ol¢limiinii gosteren testler (24-saat idrar kreatinin klirensi
yanisira eksojen filtrasyon belirtecleri klirens ¢alisilmasi ile her
bir bobrege ait fonksiyonun gosterilmesi) kullanilarak ayrintilt
analiz gerekmektedir.
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OLGULARLA METABOLIK ASIDOZ-ALKALOZ

Dog. Dr. Sami Uzun

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Istanbul

Asit-baz bozukluklar1 nefroloji prati§inde her donem giincelligini koruyan temel problemlerdendir. Hidrojen iyonunun normal
serum diizeyinin dar bir aralikta kontrol edilmesi yasamin siirdiiriilmesi agisindan hayati 6nem tasimaktadir. Serum tampon
sistemleriyle birlikte akciger ve bobrek bu dengenin saglanmasinda 6nemli rol iistlenmektedir. Sistemik veya izole bir¢ok etken
bu dengenin bozulmasina neden olabilmektedir. Metabolik asidoz ve alkaloz giinliik pratikte ¢ok sik karsilasilan, genellikle
onemli bir patolojiye igaret eden, morbidite ve mortalite ile iligkili durumlardir. Patogenez basit ve kolay tespit edilebilir olabildigi
gibi, zaman zaman olduk¢a kompleks bir tabloda klinisyenin karsisina ¢ikabilmektedir. Kompleks vakalarin dogru sekilde
aydinlatilmasi kapsamli ve dikkatli degerlendirme gerektirmektedir. Bu, hayat1 tehdit eden durumlarin erken ve dogru tanisinda
hekime 6nemli ipuclart sunabilmektedir. Bu sunumda bu konu gercek olgular baz alinarak interaktif olarak degerlendirilecektir.
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OLGULARLA SODYUM DENGE BOZUKLUKLARI

Prof. Dr. Giiltekin Gengtoy

Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Alanya, Antalya

Sodyum/ Su Dengesi Temel Bilgiler:

Su dengesi ve sodyum dengesi bozukluklari yaygindir, ancak
patofizyoloji siklikla yanlig anlasilmaktadir. Plazma sodyum
konsantrasyonu, sodyum dengesindeki degisikliklerle degil, su
alimi ve atilmindaki degisikliklerle diizenlenir. Hiponatremi
oncelikle atilamayan su alimina baglidir, hipernatremi ise 6ncelikle
serbest su kaybina baglidir, hipovolemi sodyum ve su kayb1 ve
odem ise oncelikle sodyum ve su tutma nedeniyle olusur. Toplam
viicut suyu (TBW): Yagsiz viicut agirhiginin yiizdesi olarak
toplam viicut suyu (TBW) yasa gore degisir. Yaklasik normal
degerler prematiire bebeklerde yiizde 80, bebeklerde yiizde 70 ila
75, kiiciik cocuklarda yiizde 65 ila 70 ve ergenlikten sonra yiizde
601 tir ( Sekil 1) (1).

TBW iki ana bolmeye sahiptir: hiicre dist sivi ve hiicre zart
tarafindan ayrilmis hiicre ici sivi . Iki ana bolmenin goreceli
boyutu yasa gore degisir. Hiicre dist siv1 orant yagsa gore degisir
ve bebeklerde ve kiiciik ¢ocuklarda artar. Normal yetiskinlerde,
hiicre dis1 s1vi (ECF) hacmi TBW* nin yaklasik yiizde 33 ila 40’11
olusturur (2). ECF hacmi: Renin anjiyotensin aldosteron sistemi
(RAAS) ve sempatik sinir sistemi aktivitesi ve sodyum atilimini
tesvik eden natriiiretik peptidlerin salgilanmasiyla diizenlenir.

Etkili (efektif) arteriyel kan hacmi: ECF hacmini
diizenlenmesinde renal afferent glomeriiler arterioller basing,
Karotid siniis baroreseptorler ve atriyal ve ventrikiillerde
sensorler aracilik eder. Etkili arteriel kan hacmini belirleyen
hacim degil basingtir. Basing ¢ogunlukla hacimle iligkilidir ancak
kardiak output azalmasi (konjestif kalp yetmezligi) veya yaygin
vazodilatasyon (sepsis, siroz) veya damar i¢i volumu azaltan
hipoalbuminemi gibi durumlarda bu iliski bozulur. ECF arttig1
halde efektif arteriel kan hacmi diisiiktiir.

Effektif soliit: Hiicre zarindan kendiliginden gecis yapamayan ve
bulundugu ortama su ¢eken solutlerdir. Na* ve mannitol en iyi
orneklerdir.

Ineffektif soliit: Ure,etanol,metanol gibi hiicre zarindan hizla
gecen boylece transselliiler su gecisini etkilemeyen solutlerdir.
Plazma osmolalitesi : 2x [Na*]+(Glu/18)+(BUN/2.8) mosm/kg-su
(Glu ve BUN: mg/dl) olarak formiile edilir.

Plazma tonisitesi: Etkin plazma osmolalitesini ifade eder, lire ve
etanol gibi hizli hiicre ici dis1 aras1 dengelenen soliitleri igermez.
Plazma tonisitesi = 2 x [Na] + [glikoz] / 18 (eger glukoz mg /
dL cinsinden 6lgiiliirse ) olarak formiile edilir.

Osmolar gap: Normali 10 mosm/kg-su olup iireden kaynaklanir.

Etanol, metanol gibi inefektif solutlerin kanda artis1 nedeniyle
artar.

Plazma tonositesi klinikte esas onem arzeden degerdir. Bunun
belirleyicisi sodyum oldugu i¢in hiponatremi,
hipoosmolalite ve ECF’den hiicre i¢ine su hareketi sonucu beyin
o6demi ve norolojik semptomlara yol acar. Bu ortamda, hem
plazma tonisitesi hem de plazma ozmolalitesi azalir. Hipernatremi
ozmotik su hareketine yol acar. Plazma tonisitesinde bir artis eslik
eder ve beyin hiicrelerinden ECF ye su hareketi noronal biiziigme
ve ndorolojik semptomlara yol acar. Bu ortamda hem plazma
ozmolalitesi hem de plazma tonositesi arttirilmastr.

da temel

Bobrek yetmezliginde iire birikimi, hiicre zari boyunca diire
dengelemesi ile seyreder. Plazma osmolalitesi iire ile artar,
fakat plazma tonisitesi degismez. Sonug olarak, ¢cok az miktarda
transseliiler su hareketi vardur.

Plazma osmolalitesi hiponatremili hastalarda inefektif solutler
nedeniyle normal veya yiiksek bulunabilir, ancak plazma tonisitesi
diisiiktiir. Hipernatremide formiil geregi plazma tonositesi her
zaman yliksektir.

Kan-beyin bariyeri boyunca iire dengesi, su dengelemesinden
cok daha yavag gerceklesir Bu nedenle,
konsantrasyonu hizla degistiginde beyin i¢in gegici olarak etkili
bir osmol gorevi gorebilir . Bu nedenle hizli etkin bir diyalizle
asirt ire diigtisii ozellikle ilk diyalizlerde diyaliz dengesizlik
sendromu olarak adlandirilan beyine dogru su kaymasi, beyin

0demi olugturabilir (3).

tire, plazma

Dehidrasyon: Dehidrasyon, sodyum ve potasyumda orantilt
bir azalma olmaksizin, toplam viicut suyunda azalma olarak
tanimlanir, bu da plazma sodyum konsantrasyonunda bir artisa
neden olur. Birincil serbest su kaybr ile (diabetes insipidustaki su
kaybi gibi), ana biyokimyasal tezahiir hipernatremidir.

Serbest su kaybinda ICF den ECF’ye su gecisi olmasi nedeniyle
ECF hacminde anlamli degisim olmaz. Ancak izotonik sivi
kayiplarinda ICF ve ECF den esdeger kayip olacagindan ECF
hacmi azalir.

SU VE SODYUM DENGESI BOZUKLUKLARINA GENEL
BAKIS

Plazma tonisitesinde ve hiicre digt hacimde anormallikler,
asagidaki dort temel su ve sodyum dengesi bozukluguna yol
acmaktadir (4).
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*  Hiponatremi (¢ok fazla su)

e Hipernatremi (¢ok az su)

e Hipovolemi (¢cok az sodyum, ana hiicre dig1 ¢ozelti)
«  Odem (ilgili su tutma ile ¢ok fazla sodyum)

Olgu 1:

Yetmig bes yasinda, kadin hasta, siirekli uyuklama ile acile
bagvuruyor. Sodyum diizeyi 120 mEq/L olmasi diginda
diger tetkiklerinde ozellik bulunmuyor. Diyabetes mellitus,
hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi ve koroner arter hastalig
tanilart olan hastanin furosemid 1x1 40 mg tablet alirken, tuzsuz
diyetini bozdugu, 2 haftadir giderek artan nefes darligi, uykuya
egilim, bacaklarinda sislik ve istahsizlik yakinmalarinin mevcut
oldugu 6greniliyor. Fizik muayenede; kan basinci: 160/100 mmHg,
her iki akciger bazalinde solunum sesleri alinmryor, gode birakan
bilateral pretibial 2+ 6dem saptantyor.

Bu hastada ki
hiponatremidir.

temel sorun hipervolemik (dilusyonel)

Hipervolemik (dilusyonel) hiponatremi:

Hipervolemik hiponatremik hastalarin ortak 6zelligi bu hastalarda
belirgin ddem bulunmasidir. ECF (intersitisyel ve intravaskiiler)
belirgin olarak artmistir En sik kalp yetmezligi, nefrotik sendrom,
siroz ve bobrek yetmezliginde goriiliir.

Boyle bir hastada, sodyum diisiikliigiinii izotonik ya da hipertonik
NaCl ile diizeltmeye calismak, dilusyonel hiponatremisi olan bu
olguda hem klinik olarak 6demin artisina, hem de hiponatreminin
agirlagsmasina yol acacaktir.

Halbuki 6dem ile birlikte olan hipervolemik hiponatreminin
tedavisinde, su kisitlamasi ve furosemid diuretikler kullanilir.
Hipervolemik hiponatremik bir hastada, siv1 kisitlamasi ve diuretik
tedavisi ile 6dem geriledikce, sodyum diizeylerinin diizenli olarak
yiikselmesi beklenir. Tiyazid diuretikler hiponatremiyi daha da
agirlastirabilir, 6dem olsa da 6nerilmez.

Sivi kisitlamast 1000 cc/giin ve klinik durumun agirlifina gore,
intravendz furosemid verilebilir. Ayni dozda aralikli tedaviye
gore, tek bir ylikleme dozunun ardindan siirekli infiizyon seklinde
verilen furosemid tedavisi ile ozellikle diiiretik rezistansi ve
dekompanse kalp hastalig1 olanlarda daha iyi dilirez ve natrilirez
yanit1 alindig1 gosterilmistir (5).

Ultrafiltrasyon tedavisi: ~ Asirt doz diiiretik kullanim1i bazt
durumlarda bobrek fonksiyonlarinda bozulma goriilebilmektedir.
Bu nedenle, tedavi sirasinda bobrek iglevlerinde bozulma olan
ya da diuretik rezistansi nedeniyle tedaviye yanit vermeyen
hastalarda, su ve sodyumun intravaskuler alandan mekanik olarak
alinmast anlamina gelen ekstrakorporeal ultrafiltrasyon, venoz
basinci ve intra-abdominal basinci dusurerek, renal perfuzyonun
artmasma ve renal iglevlerde belirgin diizelmeye yol acarken,
akut akciger odemi ile gelen hastalarda yagsam kurtarici olabilir.
Buna ragmen, ultrafiltrasyonun bobrek uzerinde anlamli olumlu
etkisinin olmadigin gosteren caligmalar da vardir (6).
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Hipervolemik hiponatremi toplam viicut suyu hem de Na+
miktarmimn artti1 bir durumdur. Hasta genellikle 6demlidir.

Hipervolemik hiponatremi nedenleri:

Idrar [Na+] <20 mEq olan durumlar: Nefrotik Sendrom, Siroz,
Kalp yetmezligi

Idrar [Na+] >20 mEq olan durumlar: Akut oligiirik bobrek
yetmezligi, Kronik bobrek yetmezligi

Hem Sistolik hem de Diyastolik kalp yetmezligi durumlarinda
kardiyak output azalmasi renal kanlanmada azalma dogurur.
Bobrek bu durumu sanki sistemde sivi eksigi varmig gibi algilar.
Su ve sodyum tutulumu: RAAS aktivasyonu ve ADH artisi sonucu
olusur. Karaciger yetmezligi (siroz) durumunda; Karacigerde
albumin sentezinin azalmasi, hipoalbuminemi, periferik damar
direncinin azalmasi ve splanknik yatakta kanin goéllenmesi ve
ADH stimiilasyonu tabloyu olusturup kisir dongiiye neden olur.

Olgu 2:

Elli bes yaginda erkek hasta, trafik kazasi sonrasi kafa travmasi
nedeniyle hospitalize ediliyor. Bilinen ek hastalik, ishal, kusma,
ilac, diuretik kullanimi olmayan hastanin, bilgisayarli beyin
tomografisinde belirgin patolojik bulguya rastlanmiyor. Ancak
bilinci giderek bulaniklagan hastada, ilk bagvuru sirasinda 136
meq/L olan serum sodyum degerinin, yatiginin 3. gununde 120
meq/L’e dustugu fark ediliyor. Spot idrar sodyum : 50 meq/L
olaral saptaniyor. Fizik muayene: Kan basinci: 120 / 80 mmHg ,
N: 100/dk, boyun ven dolgunlugu yok, mukozalar kuru, KVS/SS:
dogal, Batin: dogal, Ekstremite: dogal

Bu hastadaki temel patoloji normovolemik hiponatremidir.

Normovolemik Hiponatremi: Bu hastalarda hiicre dis1 sivida
onemli degisiklik yok iken sodyum diisiik bulunur. Normovolemik
hiponatremik bir hastada ilk akla gelmesi gereken hastalik
uygunsuz anti diuretik hormon (ADH) sendromudur. Tani
icin oOncelikle hipovolemi, ilac kullanimi, siirrenal yetersizlik,
hipotroidi gibi diger hiponatremi diglanmalidir.
Uygunsuz ADH sendromunda, hasta hiponatremik olmasina
ragmen, idrar konsantredir ve idrar sodyumu >20 mEq/L’dir.
Plazma ozmolalitesi <260 mosm/kg iken, idrar ozmolalitesi
uyumsuz olarak >500 mosm/kg bulunur. Total viicut suyunun
arttigl ancak Odemin olmadigi, total sodyum degerinin ise
degismedigi bir durumdur.

nedenleri

SIADH: Gereksinim duyulmayan bir ADH etkinligi soz
konusudur. Hastanede yatan hastalarda gelisen hiponatreminin
en sik nedenidir. Hiponatremi, ciddi hipotirisemi, &volemi,
hiponatremiye ragmen ciddi natriiirez ve konsantre idrar ¢ikarimi
en dnemli bulgularidir. Bu tabloya sahip hastada serum ADH

diizeyinin yiiksek 6l¢iilmesi ile tan1 konur.

Uygunsuz ADH sendromu Etiyoloji: Karsinomlu hastalar, Bazi
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akciger hastaliklar1 (pndmoni, akciger absesi, tiiberkiiloz, pozitif
basincli solunum) olanlarda, Santral sinir sistemi hastaliklarinda
(ensefalit, menenjit, kafa travmasi, beyin absesi, deliryum
tremens, serebrovaskiiler olay), AIDS Yaslilarda idyopatik olarak
geligebilir.

Normovolemik Hiponatremiicin diger nedenler: Glukokortikoid
eksikligi, Hipotiroidizm, Psikoz, Postoperatif Hiponatremi, flaclar:
ADH analoglart (Desmopressin, oksitosin), ADH salinimini
uyaran ilaclar( klopropamid, karbamezapin, vinkristin), ADH nin
bobrekteki etkisini artiran (NSAID, siklofosfamid, asetaminofen),
bilinmeyen mekanizma (Haloperidol, amytriptillin, extacy)

Tedavi Yonetimi: Uygunsuz ADH sendromu olan bir hastada
izotonik ya da hipertonik salin destegi yapilmasi, hiponatreminin
daha da agirlagmasina yol acar, bu durum hekimi uyarict olmalidir.
Tedavinin temel noktast; 500 cc- 1 litre/gun ile sivi kisitlamasidir.
ADH etkisini bloke eden ilaclardan demoksisiklin en cok
denenmis olamidir. Ancak yan etkileri nedeniyle uzun donem
kullanimi 6nerilmez (7)

Vaptanlar: Yeni geligen vasopressin reseptor antagonistleri olan
vaptanlar, intravenoz (conivaptan) ve oral kullanim (tolvaptan,
lixivaptan, satavaptan) olanaklart ile son yillarda ovolemik ve
hipervolemik hiponatremi tedavisinde ilgi odagi olmuslardir.
Ozellikle uzun donem sivi kisitlamasi gereken hastalar icin
denenmektedirler. Vaptanlarin klinik etkinligini ve iyi tolere
edilebilirligini gosteren pek cok calisma olsa da, yuksek maliyet
ve uzun donem guvenilirligi konusunda halen net bilgi olmamast
kullanimlarini kisitlamaktadir (8,9)

Olgu 3:

Otuz sekiz yasinda, erkek hasta, metastatik mide karsinomu
tanili. Bir aydir oral alim1 bozuk, ishal ve kusma yakinmasi var.
Sodyum 120 mEq/L UA: 10.1, Ca:10.8 bulunmasi disinda, diger
laboratuvar bulgularinda ozellik yok. Spot idrar sodyum: 10 meq/L

FiZIK MUAYENE: Kan basinct; 90/50 mmHg,N:110, tagikardik,
apatik, uykuya meyilli, cilt ve mukozalar1 kuru. KVS: dogal,
tagikardik,SS:  dogal,Batin: hepatomegali, hafif
hassassiyet, Ekstremite: dem yok.

minimal

Boyle bir hastada hem oral alim bozuklugu, hem kay1ip nedeniyle
hipovolemik hiponatremi tanisin1 koymak oldukca kolaydir.
Hipovolemik Hiponatremi:

Hastalar dehidrate goriiniimliidiir (turgor tonus azalmasi,
tagikardi, ortostatik hipotansiyon, mukozalar kuru goriintimliidiir).
Hipovolemi gii¢lii bir ADH uyaranidir ve su geri emilimini arttirir.
Renal nedenli hipovolemik hiponatremi: Idrar Na+ >20 mEq/Ldir.
Ekstrarenal nedenlerde idrar Na+ degeri <20 mEq/Ldir.

Hipovolemik hiponatremi nedenleri :

Renal Nedenler: Agirt diiiretik kullanimi, Adrenal yetmezlik
(akut veya kronik), Tuz kaybettiren nefropatiler, Polikistik bobrek
hastaligi, Mediiller kistik hastalik, fleri doénem kronik bobrek

yetmezligi, Serebral kaynakli natritirez

Ekstrarenal Nedenler: Kusma, Diyare, Ugiincii bosluklara sivi
kacag1: Yanik, Travma, Pankreatit

Diiiretiklere bagli hipovolemik hiponatremi daha cok tiyazid tipi
ditiretiklerin kullaniminda goriiliir. Serum Na+ diizeyini belirleyen
formiil uyarinca ditiretikler K+ atilimina da neden olduklarindan
serum Na+ diizeyini bu mekanizma ile de diisiiriirler. Serebral
kaynakli natrilirez daha ¢ok subaraknoid kanamali hastalarda
goriiliir. Patogenez: Brain Natriuretic Peptide (BNP) salinimidir.

Tedavi Yonetimi: Hiponatremi akut gelismis, semptomatik ve
norolojik bulgularla birlikte ise tedavisi acildir. Sodyum diizeyi
<105 mEg/L olanlar, komplikasyonlara daha yatkindirlar.
Konviilzyonlar ya da acil nérolojik durum varliginda, %3 NaCl ile
furosemid tedavisi birlikte verilebilir. Bu uygulama ile furosemid,
serbest su atilimini arttirtp, sivi yiiklenmesini engellerken,
hiponatremi daha hizli diizelir. Semptomlar diizelince, tedavi
yavaglatilir. Ancak ¢ok 6nemli bir konu; hem asirt yavas, hem de
asirt hizli yapilacak olan diizeltmeler ozmotik demyelinizasyon
sendromu riski nedeniyle mortalite ve morbiditeyi arttirirlar.
Tedavi sirasinda plazma sodyum konsantrasyonunun sik ve
diizenli takibi yapilmali, hiponatreminin diizeltilme hizi saatte
1-2 mEq/L’yi, 24-48 saatteki toplam diizeltme miktar1 ise 15-20
mEq/L’yi ge¢memelidir. Verilmesi gereken sodyum ilk etapta
hedef sodyum degeri 125 mEq/L olacak sekilde hesaplanir.
Daha sonraki hesaplamalar yine hedef sodyuma gore acik yerine
konacak sekilde yapilir.Gereken Na (meq) =125-6l¢iilen Na x 0.6
x kg (VA). Formiildeki hedeflenen Na+ degeri, akut hiponatremi
icin 140 mEq/L, kronik hiponatremi i¢inse 125 mEq/L’dir.

OLGU 4:

70 yasinda ve 70 kg agirhiginda bir hasta 3 giindiir biling
bulaniklig1 varken bu siire zarfinda hi¢c yemek yememis ve su
icmemis. Son 24 saattir az idrar ¢ikardigi gozlenen hasta acil
servise getirilmis. Bilinen kalp hastalig1, veya diyabeti yok. Ozg:
10 yildirHT nedeniyle diizensiz amlodipin 5 mg kullanmis.FM:
Suur konfiize, TA: 150/90, N:100/dk ritmik, S: 22/dk, Mukozalar
kuru, dil pasli, KVS: dogal, SS: Sag akciger orta lob tiiber sufl
mevcut, Batin/ Ekstremite: dogal, NM: pupiller anizokorik, IR
bilateral pozitif

LABORATUAR: Na:170, K:3.5, Ca.10.9, UA: 9, Hb:11, BK:
15000,Spot idrar sodyum: 15meq/L

YORUM: Hastada uzun siireli stv1 alim yetersizligi , buna karsin
insensibl sivi kaybinin devamina bagli hipernatremi mevcuttur.
Hastanin su ac181 hesaplanarak yerine konmalidir.

Su aci1g1 = (70 x 0.6) x (1-[140/170]=42 x (1-0.82) =42 x 0.18 =
Yaklagik 7.5 Litre

Hesaplanan su acigi hastanin durumuna ve ozelliklerine,

hipernatreminin akut ya da kronik olusuna gore en erken 24-48
saatte diizeltilmelidir. Gereginden hizli veya yavas diizeltmeler
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geri doniisiimii olmayan beyin hasarina neden olur.

Hipernatremi:

Plazma Na+ degerinin 145 mEq/L nin iizerinde olmasidir. Susama
hissi kaybi (koma, komadaki hastanin hipertonik beslenmesi,
esansiyel) nedeniyle olusabilir.Ozmotik diiirez (Non-ketotik
hiperozmalar koma, mannitol uygulanmasi), su kaybi (Diabetes
insiputus, terleme) nedenleriyle de olusabilir. Somnolans,
konfiizyon, respiratuar paralizi ve komaya yol acar. Tedavisinde
once izotonik NaCl, daha sonra hipotonik sivilar kullanilir.
Hizli diizeltme burada da tehlikelidir (beyin 6demi olusur). Bu
nedenle baglangigda izotonik sivi verilir. Hipernatremi olusum
nedeni tespitinde izlenecek metod yakin déonemde yogun bakim
tinitelerinde yapilan bir calisma ile belirtilmistir (sekil 2) (10).

Sekil 1: Yasa ve cinsiyete gore toplam viicut suyunun
kompartmanlar aras1 dagilimi
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Sekil 2: Hipernatremi olusum mekanizmast tespitinde
izlenebilecek bir metod
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BOBREK YETERSIZLIGINDE ILAC FARMAKOKINETIGI

Dog. Dr. Sena Ulu

Afyon Kocatepe Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Afyon

Giinliik pratikte kullanilan bircok ilag bobrekler tarafindan
viicuttan uzaklastirilmaktadir. Bu durum azalmig bobrek
fonksiyonu durumlarinda 6zel doz ayarlanmasi geregini ortaya
¢ikarmaktadir. Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda
ilag kullanimmin farmakokinetik prensipleri diger hastalara
gore degiskenlik gosterir. Hippocrates; “Primum, non nocere”
“once zarar verme” diyerek hekimlikteki ilk prensipin
hastanin zarar goremesini engellemek oldugunu sdylemistir.
KBH hastalarinda ilaglarin uygunsuz doz ve endikasyonda
kullanimlar1 hastalarin giivenligini tehlikeye sokacak diizeylere
ulagabilmektedir.

KBH hastalarinda; famakokinetigi  (emilim, dagilim,
proteine baglanma, biyotransformasyon, eliminasyon) ve
farmakodinamigi degisir ve buna bagli giivenli ve etkili ilag
kullanim1 zorlasabilir.

KBH hastalarinda; eglik eden ¢ok fazla komorbidite (diabetes
mellitus (DM), aterosklerotik hastaliklar, hipertansiyon,
enfeksiyon) vardir ve bu da coklu ila¢ kullanimlari, ilag
etkilesimleri, komplikasyonlart gibi riskleri de artirmaktadir.
Nefroloji hastalarinin komorbiditeler agisindan en yogun
hastalar oldugu son aylarda yaymnlanan bir makalede de
gosterilmistir.

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) nedeniyle uygulanan
diyaliz tedavileri de bazi ilaglarin viicuttan uzaklastirilmasina
yol acar ve doz diizenlemesi gerekebilir. Ayrica bazi ilaglar
nefrotoksik etkiye sahip olup 6zellikle riskli hastalarda bobrek
fonksiyonlarinda bozulmaya yol acabilmektedir. Rezidiiel
renal fonksiyonun korunabilmesi i¢in hem tiim KBH hem de
diyaliz hastalarinda nefrotoksik ila¢ kullanimindan kag¢inilmast
gerekir. Bu nedenlerle, KBH’da uygun ila¢ ve doz se¢imi son
derece onemlidir.

Kronik bobrek hastalarinda ila¢ farmakokinetigi
Hag farmakokinetigi emilim, dagilim, metabolizma ve viicuttan
atilimi kapsar. (Sekil 1)

{coretioh

Sekil 1: lag farmakokinetigi

1. Emilim ve biyoyararhhk

Emilim, ilaclarin uygulandiklar1 yoldan sistemik dolagima
gecmeleridir. Biyoyararlilik ise sistemik dolagimda bulunan
ilag dozunun orani olara ifade edilebilir. IV ilaglar icin
biyoyararlanim %100°diir. Oral uyglama sonras: bazi ilaclar
karacigerde ilk gecis etkisine ugrar ve bu etki emilimi de
azaltir.

Biyoyararlilig1 etkileyen faktorler baslica, gastrointestinal
mukoza, Intestinal ve hepatik sitokrom p450 enzimleri ve
albiimin diizeyidir.

KBH’da bagirsak pH’1 artmistir ve artmus pH da ilag
emilim kusuruna yol acabilir. Ek olarak, KBH’ya DM eslik
ediyorsa gastrik otonom noropati varliginda; Hipervolemi
ve nefrotik sendromda da GIS 6demi nedeniyle ila¢ emilimi
etkilenebilmektedir. Yine bu hastalarda kullanilan fosfor
baglayict ilaclar, bazi ilaglarla emilmeyen komplexler haline
gelebilmektedir. Uremik hastalarda tiikriikteki iirenin alkali
etkisi bile ila¢ emilimini azaltabilir. Uremik bulanti-kusma ilag
emilimini bozar, ila¢ emilimi etkilenebilir.

2. Dagihm
Ilaglarin  viicutta dagilimi, emilim sonrasi ilacin  kan
dolagimindan hiicreler arasi alana veya hiicre ici siviya
gecmesidir.

Hidrofilik ilaglar; ekstraseliiler sivinin oldugu alanda siirlt
kalirlar. Hipervolemi, asit, enfeksiyon varliginda suda ¢oziinen
ilaclarin dagilim hacmi artar, ayni etkiyi alabilmek i¢in doz
artirmak gerekebilir. Hipovolemi durumunda da, ilacin aym
etkisi i¢in, daha diisiik doz gerekebilir.

Lipofilik ilaglar; dokulara penetre olur ve bu yiizden hidrofilik
ilaclara gore dagilim hacimleri daha biiyiiktiir.

Ilaglar kanda albiimin ve 1 asidik glikoprotein gibi biiyiik
proteinlere baglanarak tagimir. Bu baglanma % olarak ifade
edilir. Ilacin etkisini gosterdigi kisim daha cok serbest
fraksiyonda bulunan kismidir. Albiimine bagli olan ilag kismi1
damardan disar1 ¢ikamaz (ne dokuya gecip etki gosterir, ne de
yikim veya atilim organina gecer).

Proteine baglanma hipoalbiiminemi gibi sebeplerle azalirsa
serbest fraksiyon artar ve ilacin dozu ayni da verilse ilag
aktivitesinde bir artig goriilebilir. Albliminiiri varlig1 albiimine
baglanan bazi ilaglarin da idrarla atilmasina sebep olabilir. Bu
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nedenle, nefrotik sendromda diiiretik cevapsizligi olabilir.

3. Metabolizma

Ilaclarin atihmini saglayabilmek amaciyla bazi enzimlerin
etkisiyle kimyasal degisiklie ugratilarak suda c¢oziinen
bilesikler haline getirilmesine metabolizma denir.  lag
metabolizmasinda asil olarak karaciger ve sitokrom p450
sistemi rol alir.

KBH’l1 hastalarda, sitokrom enzim sisteminin aktivitesinde
azalma olabilir bu da ilaglarin metabolizmasim etkiler. Orta
ve ileri evre KBH’I1 ratlarda yapilan caligmalarda sitokrom
enzim sisteminin aktivitesinde azalma oldugu gosterilmistir.
KBH’ll hastalarda yapilan diger bir calismada S-warfarin
metabolizmast ile iligkili sitokrom 2C9’un azaldig1 ve buna
baghh coumadin doz ayarlamasinin KBH hastalarinda zor
olabilecegi gosterilmistir.

4. Ekskresyon
Ilaclarin viicuttan uzaklastirilmasidir. flaglar en cok renal ve
biliyer ekskresyona ugrarlar.

Renal klirens; bobrek tarafindan ilac ekskresyon miktari
olarak tanimlanabilir. Renal ilag klirensi ilacin GFRsi, tiibiiler
sekresyonu ve tiibiiler reabsorbsiyonu arasindaki denge ile
yapilir. Glomeriiler filtrasyon ilacin molekiiler biiyiikliigiine,
elektriksel yiikiine, proteine baglanmasina baghdir. ilaglarin
sekresyonu renal hastaliklarla degisir. Ozellikle furosemid gibi
tiibiiler sekresyona bagh ilaglar GFR azalmasinda, organik
asitlerle kompetisyona girmekte ve etkin olacaklar tiibiiler
liimene sekresyonlar1 azalmaktadir.

Diyaliz yontemleri ve Ila¢c Farmakokinetigi:
Hemodiyaliz: Diyaliz
diyalizatin akim hizi, diyaliz siiresi ve siklig1 gibi faktorler
ilaclarin klirensini etkileyebilir. Kii¢iik molekiil agirlikli ve
suda ¢oziinen ilaclarin klirensi genel olarak yiiksektir. Bunun
yaninda, proteine baglanan ve hipervolemiye bagh dagilim
hacmi artmis ilaglarin klirensi ise diisiiktiir. HD ile kandan

membranin  Ozellikleri, kan ve

temizlenen ilaglarda, diyalizde kaybedilene esit ilag miktarinin
diyaliz sonrasinda tamamlanmasi gereklidir. HD hastalarinda
ilag dozu, yardimci tablolar kullanilarak hesaplanmali ve
plazma ilag¢ diizeylerinin 6l¢iimleri ile dogrulanmalidir

Periton Diyalizi: Proteine az baglanan ve dagilim hacmi diisiik
olan ilaclar PD ile uzaklastirilabilir. Aletli PD ile ilag¢ klirensi
artabilir. HD’e gore Periton Diyalizinin ila¢ uzaklastirma giicii
daha azdir.

Siirekli Renal Replasman Tedavisi: Hemofiltrasyon ve
hemodiafiltrasyonda genellikle konveksiyon yontemi ve biiyiik
porlu membranlar kullanildig: i¢in biiyiik molekiillerin (>5000
dalton) porlardan gegisi daha kolaydir. Orta-biiyiik molekiil
agirlikli ilaglarin klirensi artabilir. Proteine bagli ve genis
dagilim hacmine sahip olan ilaclar ise daha az klirense ugrarlar.
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KBH’da sik kullanilan ilaclar ile ilgili notlar:

»  Bobrek Hastalig1 olan hastalarda ilag dozlar1 ayarlanirken
oncelikle bobrek hasari evresi bilinmelidir.

e Sadece serum kreatinin diizeyine bakarak hastada bobrek
hasart olmadigint sdylemek dogru degildir. Bobrek
hasarmin derecesini belirlemek icin glomeriiler filtrasyon
degeri (GFR) ol¢iilmelidir.

e GFR’nin hesaplanmasi igin, ozellikle yasli hastalarda
sadece kreatinin bazli hesaplanmasi (Cockcroft Gault)
degil, viicut yiizey alani i¢in ayarlanmig yeni formiiller
CKD-EPI veya MDRD kullanilmalidar.

o KBH’da genellikle ila¢ yiikleme dozlarinin degistirilmesi
gerekmez ancak idame tedavi dozlarinda degisiklik
gerekebilir; idame dozunda degisiklik iki sekilde
yapilabilir;

1. Doz azaltilir, dozlarin uygulanma aralifidegismez: Sabit
kan ilag diizeyi saglanmasinin istendigi durumlarda tercih
edilir.

2. Dozlarin uygulanma arahifiartirilir, uygulanan doz
degismez: Yartlanma dmrii uzun olan ilaclarda tercih edilir.
Internette bunun igin bircok site mevcuttur (epocrates,
uotpdate, tsn.org).

» KBH’da nefrotoksik ilaglardan kacinmak ve ila¢ diizeyi
Olciimii onerilen ilaclarm (Tablo 1) diizenli takip edilmesi
gerekir. Nefrotoksik ilaglara ornek olarak su ilaglar
verilebilir:

- Idiyosenkrazik nefrotoksik olanlar; allopurinol,
metisilin, rifampisin

- Hemodinamik nefrotoksisite; ACE inhibitorleri,
ARB’ler, NSAID, diiiretikler, magnezyumlu laksatifler
- Direkt tiibiiler nefrotoksisite; aminoglikozid,
vankomisin, amfoterisin, sisplatin, KNI, kontrast madde
- Tiibiiler kristalizasyon sonucu obstruktif iiropati;
asiklovir

Tablo 1: KBH hastalarinda kan ilag diizeyi o6l¢timii 6nerilen
ilaclar

+  Aminoglikozidler + Difenilhidantoin
+ Karbamazepin * Prokainanud

+ Siklosporin Kinidin

* Digoksin Takrolimus

+ Lidokain Teofilin

+ Lityum Valproik asit

+ Fenobarbital Vankomisin

* ACE inh, ARB’lerin kullaniminda, serum kreatinin %30’dan
fazla artarsa veya K>5,6 olur ise ilac1 kesmek gerekebilir.

BBIlokerler; atenolol, bisoprolol, asebutalol ve nadolol renal
yolla elimine edilir ve doz ayarlamas1 gerekir.

KKB’ler; doz ayarlamasi gerekmez. Odem yapici etkileri KBH
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hastalarinda fazla olabilir. Nondihidropiridin grubu KKB’ler
(verapamil, diltiazem) sitokrom 3A4 ve Pgp enzimlerini inhibe
ederek siklosporin, takrolimus ve sirolimus hini ilaglarin
eliminasyonunu azaltip emilimini artirabilirler.

*Metformin; %90-100 renal yolla ekskresyona ugrar. GFR
azaldikga birikime ugrayip laktik asidoz yapabilir. GFR 30’un
altinda kesin olarak kullanilmamalidir. ( GFR 60’1n altinda da
kullanilmasi 6nerilmemekle beraber dozu yariya diisiiriilerek
kullanilabilecegi yoniinde yayinlar mevcut

*Siilfoniliireler; glimepridin Evre 3-5 KBH hastalarinda
kullanim1 6nerilmez. Gliklazid ise aktif metaboliti olmadig1
icin kullanilabilir. Ancak yine de hipoglisemi yan etkisinin
artabilecegi akilda tutulmalidir.

Tiazolidindionlar; karacigerde metabolize edilip atildiklari i¢in
KBH’da kullanilabilirler. Ancak hipervolemi ve diliisyonel
anemi sonucu renal anemiyi derinlestirebilirler.

Glinidler; repaglinid daha giivenli olmakla beraber kisa etkili
sekretogog ilaclarin KBH’da kullanilabilecegi sdylenmektedir.

Insiilin; KBH’da insiilin klirensi azalmakta, hem de insiiline
kars1 periferik direng gelisebilmektedir. Cogu insiilin rejimi
KBH’da dikaktli olmak kosuluyla kullanilabilir. Insiilin
detemir albiimine daha fazla baglanma ozelligi tasidigt icin
hipoalbiiminemisi olan hastalarda bazal insiilin olarak insiilin
glarjin tercih edilebilir.

Bobrek Hastaligi olan hastalarda diger bir dikkat edilmesi
gereken husus, analjezik kullanimidir. Analjeziklerden
NSAID’ler nefrotoksiktir. Renal prostoglandin iliskili afferent
arteryolde vazodilatasyonu Onleyerek ABH yapabilirler.
NSAID’lerin nefrotoksisite riski ileri yas, siroz, kalp yetmezligi,
hipovolemi, KBH, diiireitk kullanimi, RAS blokorii kullanimi
ve kontrast ajanlarla aym anda alinmasi ile artar. NSAID’ler
minimal degisiklik hastaligi, akut tiibiilointerstisyel nefrit (ki
bu yan etkileri idiyosenkraziktir) ve papiller nekroz yapablirler.
Hiperkalemi, hipertansiyon ve odeme sebep olabilirler.
Kullanim1 zorunlu ise nefrotoksisitesi yiiksek (indometazin ve
ketolorak gibi) NSAID’lerden kaginilarak en diisiik dozda, kisa
siireligin ve renal fonksiyon takibi ile verilebilir. Asetominofen
diger analjeziklere gore bobrek agisindan daha giivenlidir.

Ozetle, bobrek yetmezliginde ilaglar;
Bobrekten atilamadig icin birikebilirler.
Bobrek yetmezligini arttirabilirler.

Etkisiz olabilirler (6rn. tiazitler, iirikoziirik ilaglar)

KBY’de ila¢ recetelerken, Doz ayarlanmasina, anamnez,
onceki ila¢ etkinligi veya toksisitesi, mevcut ilag listesi ve
olast ila¢ etkilesimlerini ongorme, fiziksel ve laboratuar

parametreleri, voliim durumu ve extrarenal hastalik varligina
(6rn. karaciger hast) dikkat edilmesi gereklidir.

Ila¢ nefrotoksisitesinden korunmada alabilecek en onemli
onlemler ise, nefrotoksik potansiyeli olan ilaclardan ve
girisimlerden kacinmak, gerekli doz azaltimini1 yapmak, yeterli
hidrasyonu saglamaktir.
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PIGMENT NEDENLI AKUT BOBREK HASARI

Dr. Biilent Kaya

Cukurova Universitesi Nefroloji Bilim Dal1, Adana

Akut bobrek hasar1 , rabdomiyoliz ve daha az olarak hemolizli
hastalarda goriilebilir. Her iki grupta da Akut bobrek hasari,
hem pigmentinden kaynaklanmaktadir. Hem pigmenti
miyoglobinin veya hemoglobinin degredasyonu ile olusur ve
bobrekler icin toksiktir. Miyoglobin kaslardan travmatik veya
nontravmatik hasar sonrasi, hemoglobin ise eritrositlerden
intravaskiiler hemoliz sonrasi kan dolasimina salinir. Her 2 si de
glomerullerden filtre olduktan sonra tubullere gecer ve burada
parcalanarak hem pigmenti aciga ¢ikar. Hem pigmenti 3 yolla
akut bobrek hasarina yol acar

1. Tubuler obstriiksiyon
2. Direkt proksimal tubul hasari

3. Vazokonstriiksiyon

Akut bobrek hasari olusumunda predispozan faktorler ise;
volum eksikligi, metabolik asidoz ve iskemidir.

Rabdomiyoliz yapan nedenler; travmatik kas hasari, zorlu kas
aktiviteleri, eksojen toksinler, herediter miyopatiler, ilaglar,
elektrolit bozukluklari ve enfeksiyonlardir. Intravaskiiler
hemoliz yapan nedenler ise; G6PD eksikligi, toksinler, uyumsuz
kan transfuzyonlari, PNH, malaria ve ilaglardir.

Hem kaynakli ABH’I1 hastalarda oliguri veya aniiri, kirmizi
veya kahverengi idrar ve idrar sedimentinde pigmentli graniil
silendirler bulunur. Rabdomiyoliz hastalarinda plazma kreatin
kinazi (CK), AST, Aldolaz, LDH artmistir. Hemoliz hastalarinda
azalmig bir haptoglobin, hemolitik anemi, LDH yiiksekligi,
hiperbilirubinemi, anormal periferik yayma bulgulart vardir.
Tedavide altta yatan nedenin diizeltilmesi esastir.
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ACILDE AKUT BOBREK HASARI

Dog. Dr. Aysun Aybal Kutlugiin

Ankara Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari, Ankara

Akut bobrek hasart (ABH), glomeriiler filtrasyon hizinda ani
gelisen hizli ve genellikle geri doniisiimlii azalmaya bagli serum
BUN, kreatinin ve diger olciilemeyen ancak normalde bobrek
tarafindan atilan maddelerin birikmesidir. Idrar miktarinda
azalma her zaman olmasa da goriilebilir. Bobrekteki hafif hasar
/ serum kreatinin degerindeki kiiciik (0.3 mg/dl) artis bile ciddi
klinik sonuglara yol acabilir. Bu nedenle daha 6nce kullanilan
akut bobrek yetmezligi terimi yerini ABH na birakmustr.

Akut bobrek hasari tanisi icin RIFLE, AKIN ve son olarak
2012 yiinda K-DIGO smiflamasi kullanilmaktadir. Akut
bobrek hasarmnin gercek insidans: kullanilan tani kriterleri,
hasta populasyonu, cografi farklilik gibi nedenlere bagh
olarak tam olarak bilinmemektedir. Literatiirdeki ¢alismalar
genellikle hastanede yatan hastalar veya yogun bakim
hastalarin1 kapsamaktadir. Acil servise ABH ile bagvuran hasta
say1st ¢ok olmasia ragmen acil serviste ABH’I1 hastalarin
epidemiyolojisi ve yonetimine iliskin veriler oldukca az
sayidadir.

Akut bobrek hasarinin nedenleri prerenal, renal ve postrenal
olarak 3’e ayrilir. Renal perfiizyonu bozan durumlar prerenal
ABH’na neden olur. Postrenal ABH nedenleri idrar akisinda
akut obstruksiyon sonucu intratubiiler basing artigia neden
olur. Renal ABH tubiiler, glomeriiler, interstisyum ve vaskiiler
patolojileri icerir. Toplum kaynakli ABH’nin en sik nedeni
prerenal nedenlerdir. Prerenal ve postrenal ABH’da renal
parankim hasart yoktur. Renal nedenli ABH’da histolojik
degisiklikler bulunur. Prerenal ve postrenal nedenlerin
diizeltilmesi gecikirse parankim hasar1 gelisebilir. Prerenal
ABH nedenleri Tablo-1’de gosterilmistir.

Tablo-1. Prerenal ABH nedenleri
1. Gergek voliim eksikligi
GIS kaynakli s1v1 kaybr (ishal, kusma..)
kanama
renal kaynakli siv1 kaybi (diiiretik..)
3. bosluk s1v1 kayb1 (yanik, peritonit, kas travmast)
2. Hipotansiyon
sok
siddetli hipertansiyonun diisiiriilmesi
3. Odemli durumlar
KKY (myokardial disfonksiyon)

siroz (splanik venoz gollenme)

4. Selektif renal iskemi (RAS)
5. Glomeriiler hemodinamiyi etkileyen ilaglar

Akut bobrek hasari gelisen hastalarda mortalite riskinde
artis, KBH/SDBH, kardiyovaskiiler olay, hipertansiyon
gelismesi ve hastanede yatig siiresinin uzamasi gibi olumsuz
etkiler meydana gelebilir. Akut bobrek hasari sonrast KBH
gelismesini su faktorler etkiler: Yash, Erkek cinsiyet, KBH
evresi, AKI siddeti/RRT ihtiyac1, AK1 siiresi, Proteiniiri, Kalp
yetmezligi, DM, HT, Genetik faktorler.

TANI:

Ciddi fonksiyon kaybi1 gelisene kadar asemptomatik ve
karakteristik bulgusu yoktur. Bagka bir akut hastalik stirecinde
tan1 konulur (sepsis, major cerrahi, kanama, volim kayb1).
Oligiiri varlig1 yardimer olabilir ancak spesifik ve sensitif bir
bulgu degildir. ABH tanis1 i¢in giinlimiizde “altin standart”
serum kreatinin diizeyidir. Ancak bobrek fonksiyonlar stabil
olan kigilerde GFR’yi tahmin etmek ic¢in kullanilir ve bobrek
fonksiyonlarindaki akut degisikliklere duyarli degildir. Tubiiler
hasart dogrudan gostermez. Ayrica yas, cinsiyet, kas Kkitlesi,
beslenme durumu, steroid kullanimi, gastrointestinal kanama
ve hidrasyon gibi pek ¢ok durumdan etkilenir.

Akut bobrek hasari tanist i¢in gelistirilen ancak rutin kullanima
heniiz girmemis yeni biyobelirtecler bulunmaktadir. Bunlar
serum kreatinin diizeyinden daha erken degisim gosterir ve
kreatinin bazl tan kriterlerine gére ABH tanis1 konulamayan
pekcok hastanin belirlenmesini saglar. Tedavi veya iyilesmeye
bagli degisiklik gosterir ve takipte kullanilabilir. Bu belirtecler
arasinda en fazla bilinen ve c¢alisma yapilanlar cystatin-C ve
NGAL’dir. Prerenal ya da postrenal ABH diisiiniilmedigi
zaman glomeriiler hastalik, vaskiilit veya tubiiler hastalik
acisindan tetkiki ve mikroskopisi
Proteiniiri, hematiiri varligi, idrar mikroskopisinde hiicre ve
silendir varlig1 arastirilmalidir. idrarin biyokimyasal analizinin
histopatolojik bulgular, hasar biyobelirtegleri, klinik gidis ve
prognoz ile korelasyonu bulunmamaktadir.

idrar incelenmelidir.

TEDAVI:

Akut bobrek hasari tedavisi i¢in baglangic degerlendirme olarak
voliim durumu, serum elektrolitleri (6zellikle K) ve bikarbonat
diizeyi incelenmelidir. Sivi tedavisinin hedefi; kardiyak
outputu artirmak, doku oksijenasyonunu diizeltmek, ortalama
kan basinci ve idrar ¢ikisini idame ettirmektir. Sivi tedavisi
yapilirken yiiklenme ac¢isindan dikkat adilmelidir. Retrospektif
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calismalarda hafif dereceli siv1 yiiklenmesi ile artmis mortalite
riski arasinda anlamli iligki bulunmustur. Sivi tedavisi ile yeterli
idrar ¢ikisinin saglanmasi ve bobrek fonksiyonlarinda diizelme
olmasi prerenal hastalik ile uyumludur. Sivi tedavisine yanit
yoksa intrinsik ABH nedenleri diisiiniilmelidir. Intravaskiiler
voliimiin diizeltilmesine ragmen hipotansif (ortalama KB<65-
70 mmHg) olan hastalarda KB’nin yiikseltilmesi GFR’nin
diizelmesine neden olur. Hipervolemik hastalarda diiiretik
tedavisi (80-120 mg/g, iv) verilebilir. Diiiretik tedavisine
ragmen yeterli idrar ¢ikisi olmaz ise diyaliz/UF yapilir. Voliim
yonetimi i¢in diyalize erken baslanmasinin faydasi ile ilgili
calismalarin sonuglari celiskilidir. Hiperkalemi sik goriilen,
hayat1 tehdit eden, oligiirik va katabolik hastalarda daha
sik ve yiiksek degerlere ulasan bir elektrolit bozuklugudur.
Hiperkalemiye bagli EKG bulgusu var ve serum K>7 mmol/L
ise K’un hiicre membrani iizerine etkisini antagonize etmek
icin kalsiyum glokinat verilmelidir. Serum K>6 mmol/L ise
hiicre dis1 potasyumun hiicre icine girmesini saglamak icin
insiilin+glukoz, sodyum bikarbonat (asidoz varsa) ve beta-2
adrenerjik agonistler kullanilir.

GFR azalmasma baglh asit atilmasinda ve bikarbonat
olugmasinda azalma sonucu metabolik asidoz meydana gelir.
Akut bobrek hasarina eslik eden sepsis, travma, multiorgan
yetmezligi gibi durumlar metabolik asidozu derinlestirebilir.
ph<7.1 oldugunda sol ventrikiil kasilmasinda azalma, aritmi,
arteriyel vazodilatasyon, venokonstruksiyon ve vazopressorlere
yetersiz cevap gelisir. Asidozun siddeti ve volum durumuna
gore bikarbonat tedavisi verilir. Bikarboanat tedavisi,
hipervolemik hastada Na yiikiine neden olur ve hipervolemiyi
artirt. Bu nedenle oligiirik/aniirik hastada hipervolemi
acisindan dikkat edilmelidir. Hipervolemik olup bikarbonat
verilemeyen hastalar ve hipervolemik olmasa da pH<7.1 olan
hastalara diyaliz yapilir.

Akut bobrek hasari gelismesinin 6nlenmesi i¢cin hemodinamik
dengenin saglanmasi ve nefrotoksik ajanlarda uzak durulmasi
gereklidir. Diiiretik, diisiik doz dopamin , fenoldopam, teofilin,
urodilatin, bikarbonat, ANP, r-human(IGF-1) gibi ilaclarin
ABH gelismesini 6nlemede rolii gosterilememistir.

Akut bobrek hasari olan hastalarda renal replasman tedavisi
gereken durumlar Tablo-2’de gosterilmistir.

Tablo-2. Renal Replasman Tedavisi Gereken Durumlar

e Aniiri (6 saat)

e Siddetli olgiiri (12 saat boyunca idrar miktari<200 ml)
e Hiperkalemi (K>6.5 mmol/L)

¢ Ciddi metabolik asidoz (Ph<7.2)

» Diiiretige yanit vermeyen hipervolemi

+  Uremik semptom (perikardit, ensefalopati,bulantu..)

e Ure konsantrasyonu >30 mmol/L
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DIYALIZDE ACIL DURUMLAR

Dog. Dr. Selman Unverdi

Sani Konukoglu Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dal1, Gaziantep

GiRiS: Bobrekler; sivi elektrolit dengesinin saglanmasi, kan
basincinin regiilasyonu, asit-baz dengesinin siirdiiriilmesi,
kalsiyum-fosfor diizenlenmesi,
durumunda eritrosit yapiminin uyartlmasit, nitrojen yikim
diriinlerinin uzaklastirilmas: gibi yasamsal fonksiyonlar1 yerine
getirmektedirler. Diyaliz ihtiyacinin varli1, bobrek yetmezligi
gelisen hastalarda bu fonksiyonlarin énemli dl¢iide bozuldugu
anlamma gelir. Bu fonksiyonlarin yitimi uzun vadede hasta
yasam siiresinin kisalmast ve morbiditenin artmast anlamina
gelirken, ortaya ¢ikan bazi akut durumlar hayati tehdit eden acil
durumlara yol agarlar. Ulkemizde suanda yaklagik yetmis bin
diyaliz hastasi olup aylik bir milyon seans civarinda hemodiyaliz
uygulamasi yapilmaktadir. Diyalizor, diyalizat teknolojileri,
su aritma islemlerinde meydana gelen olumlu gelismeler bu
hastalarda diyaliz iligkili acil sorunlarin azaltilmasinda 6nemli
katkida bulunmusgtur. Buna ragmen hipotansiyon, aritmi ve ani
0liim, perikardiyal tamponad, diyaliz disequlibirium sendromu,
diyalizat reaksiyonlari, fistiil kanamasi, hava embolisi ve
hemoliz gibi ortaya cikabilecek acil sorunlar hala hayati 6neme
sahiptirler. Bu derlemede, diyaliz hastalarinda ortaya ¢ikan acil
durumlar ve bu durumlara nasil yaklasilabilecegi 6zetlenmistir.

metabolizmasinin anemi

Diyalizde Hipotansiyon

Hemodiyalizin en yaygin akut komplikasyonu intradiyalitik
diyaliz hipotansiyondur (IDH). Yaklagik olarak hastalarmn
%15-50’sinde gelismekte olup yaslilar, kadinlar v e kalp
yetmezligi olanlarda daha siktir (1,2). National Kidney
Foundation intradiyalitik hipotansiyonu; hipotansif
semptomlarin varlifinda sistolik kan basincinda 20 mmHg yada
ortalama arteriyel basingta 10 mmHg’dan daha fazla diisiis olarak
tanimlamaktadir (3). IDH gelisen hastalarda miyokard infarktiisii
(MI), kardiyovaskiiler mortalite, aritmiler, kalp yetmezligi ve
hipervolemi nedeniyle hastaneye yatis, serebro-vaskiiler olaylar,
fistiil durmasi ve rezidiiel bobrek fonksiyonlarinda azalma diger
hastalara kiyasla daha fazla izlenmektedir (4-10). IDH’u olan
hastalarda diyalizden o©nce anti-hipertansif kullanilmamasi,
diyalizat sicakliginin azaltilmasi (35,5 oC), 1000 ml/saatten
daha hizli siv1 c¢ekilmemesi, diyalizat sodyumunun hastanin
serum sodyumundan daha diisiik olmamasi, sodyum ve sivi
modellemesi, midodrin (diyalizden 6nce 10 mcg) verilmesi,
diisiik diyalizat kalsiyumundan sakinilmasi ve interdiyalitik kilo
aliminin azaltilmasi 6nerilir (2,4,11).

Diyalizde Ani Oliim ve Aritmiler

Ani 6liim; semptomlarin ortaya c¢ikmasiyla oliim arasindaki
stirenin bir saatten daha kisa oldugu durum olarak tanimlanir
(12). Diyaliz hastalarindaki tiim 6liimlerin  %25’inden

sorumludur (13-14). MI disinda, inme, trombo-embolik olaylar
ve oliimciil primer aritmiler de buna yol agabilir (13-14). Ani
oliim hafta sonundan sonraki (uzun interval) diyalizlerde, diisiik
kalsiyumlu diyalizat kullananlarda, yiiksek bikarbonatli diyaliz
uygulamalarinda, uzun QT’si olan hastalarda, IDH’u olan
hastalarda ve potasyumu hizli diigiiriilen yiiksek potasyumlu
hastalarda, daha sik goriilmektedir (15-17). Kiiciik olcekli
caligmalarda B blokerler ve Implante edilebilen cardioverter
defibrillatorlerin (ICD) ani olimii azalttigi (6zellikle kalp
yetmezligi gelisen hastalara oOneriliyor) ifade edilse de ICD
ve beta bloker kullananlarda 3 yillik mortalitede bir azalma
olmadig ifade edilmektedir (18-20).

Yapilan bir caligmada ani 6liime yol agan en 6nemli aritminin
ventrikiiler aritmiler oldugu ve diyaliz hastalarinda ventrikiiler
tasikardi ve fibrilasyonun yiizde 35 siklikta goriildiigii ifade
edilmistir. Ventrikiiler aritmiler i¢cin de en onemli risk faktorii
sol ventrikiiler hipertrofi olarak tanimlanmistir (21). Hastalarin
%?26’sinda bradikardi, ejeksiyon fraksiyonu 35’in iizerinde olan
diyaliz hastalarinda %65 oraninda atrial fibrilasyon ataklari
tanimlanmistir (22,23). Aritmiler acgisindan en onemli risk
faktorleri koroner iskemik olaylar ve sol ventrikiil hipertrofisidir.
Potasyumdaki hizli degisikliklerden miimkiin oldugunca
kaginilmalr ve QT uzamasina dikkat edilmelidir (15-17).

Perikardiyal Tamponad

Kardiyak tamponad sistolik kan basincinda ani diisme ve nabiz
basincinda azalma ile birlikte tasikardi, pulsus paradoksus ile
karakterize bir durum olup siklikla IDH ile karisir. Dinlemekle
kalp sesleri alinmaz yada ¢ok derinden duyulur. IDH’dan farki
boyun venlerinde basing artigma bagli belirginlesmedir (24).
Eko kardiyografide perikardiyal effiizyon < lcm ise hafif,
1-2 cm arasinda ise orta, 2 cm den fazla ise siddetli olarak
tanimlanirken, kardiyak tamponad diyastolde sag kalbi basilayip
dolusu sinirlayan efiizyon olarak tanimlanir (25-27). Diyalizin
baslangicinda hizli hipotansif semptomlar gelisen hastalarda
mutlaka perikardiyak efiilizyondan siiphelenilmelidir. Akut
gelisen kardiyak tamponad hemodinamik instabiliteye yol
acarak oliim ile sonuglanabilir. Bu hastalar haric acil miidahale
cogu hastada gerekmez. Bu hastalarda ksifoidin altindan uzun
uclu bir igne ve 50 cc’lik bir enjektorle perikardiyo-sentez
yapmak gerekebilir (eger siddetli siiphe varsa, eger yapilacaksa
bu hastalara heparinin antidotu olan protaminin, verilen heparin
dozu kadar yapilmasi unutulmamalidir). Kronik siddetli
efflizyonlarda perikardiyal pencere acmak gerekebilir (27).
Perikardiyal effiizyon gelisen hastalar sik diyalize alinmali
(5-7 giin/hafta), anti-koagiilan verilmemeli ve hipotansif atak
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gelisebileceginden biiyiik voliim uzaklastirmaktan sakinilmalidir
(28).

Diyaliz Disequlibrium Sendromu

Diyaliz hastalarinda beyin 6demine bagl gelisen, bag agrisi,
bulanti, kusma, huzursuzluk ile baslayan, epilepsi, koma hatta
oliime yol acabilen oldukca 6nemli akut bir komplikasyondur.
Patogenezi ii¢ hipotezle acgiklanmistir; 1. Kan beyin
bariyeri nedeniyle periferik iire hizli diiser buna bagli beyin
hiicrelerindeki hiicrelerdeki daha yiiksek konsantrasyondaki
tire siv1 cekilmesine yol agarak beyin ddemine yol acar. 2.
Periferik asidozun diyalize bagli hizl1 diizelmesi serebrospinal
sividaki asidozu agirlastirir. 3. Uremik hastalarda kandaki
hyperosmolar duruma bagli néronlar hiicre icinden kana giden
suyun kaybint 6nlemek,suyu beyin hiicresi icinde tutmak amaci
ile, “idiyojenik osmol” olarak adlandirilan hiicre i¢i osmotik
basinct yiikselten aminoasit ve diger bazi hiicresel proteinleri
sentezleyerek (taurin, sorbitol, metilamin gibi) ederek beyin
hiicre osmolalitesini yiikseltir. Diyalize bagh periferik
osmolarite hizli diistince bu idiyojenik osmoller beyin hiicresine
su cekerek beyin ddemine yol acarlar (29). Beyin édeminden
kacmacak stratejiler disequlibirium sendromu riskini azaltir.
Bu nedenle ilk diyalizlerin siiresi kisa tutulmalidr (1,5-2 saat).
Diisiik yiizeyli diyaliz membran kullanilmali, kan akimi ve
diyalizat akimi diisiik tutulmalidir. Hatalarda diisiik sodyumlu
diyalizattan kagmilmalidir. Bas agrisi onemsenmeli, eger
gelisirse mannitol gibi hiperosmolar maddeler kullanilmalidir
(29-32). Epilepsi gelismesi durumunda anti-epileptik ajanlarla
miidahale gerekebilir (29).

Diyalizor Reaksiyonu (Anaflaktoid Reaksiyonlar)

Diyalizor teknolojilerinin yeni gelistigi donemlerde daha
stk goriilen bir komplikasyon olan anaflaktoid reaksiyon
diyaliz basladiktan sonraki ilk 30-60 dk’da ortaya cikan
bradikinin ve IGE artisginin sorumlu oldugu bir reaksiyon
olarak tanimlanmaktadir. Hastalarda kaginti, ates, nefes darlig1,
laringeal 6dem ve anjioddem, parmaklarda sisme, dilde sisme,
anksiete, hipo yada hipertansiyon semptomlar1 goriiliir. Cuprofan
yada ANG69s tiirii membranlar, sterilizasyon igin etilen oksit’in
kullanilmas: bu riski arttiran faktorler olarak tanimlanmustir.
ACE inhibitorleri bradikinin salmmmini arttirsigindan allerjik
reaksiyona egilimi arttirirlar. Heparine karsi da anaflaktoid
reaksiyon gelisebilecegi unutulmamalidir (33-35). Bu hastalarda
diyalizoriin degistirilmesi, diyaliz baslanmadan diyalizoriin
500-1000 ml serum fizyolojik ile yikanilmasi, etilen oksitle
sterilize edilen membranlar yerine gama 1s1m1 ile sterilze edilen
membranlarin kullanilmasi, kullaniyorsa ACE inhibitorlerinin
kesilmesi onerilir. Allerji gelisen olgularda anti histaminikler,
kortikosteroidler ve gerekirse adrenalin faydali olabilir. Re-use
membran kullanimi (re-use yapilan iilkelerde) ayr1 bir segenek
olarak akilda tutulmahdur.

Pulmoner Trombo-Emboli ve Hava Embolisi

Nefes darligi diyalize giren hastalarda sik karsilagilan
semptomlardan  biridir. Nefes darlifni  sivi  yiikiiniin
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uzaklastirilmasi ile ¢ogu hastada azalir yada ortadan kalkar.
Nefes darlig1 sivi ¢ekildigi halde azalmayan hastalarda, yada
diyaliz esnasinda nefes darli§1 siddetlenen-desatiire olan
hastalarda yada sivi fazlaligi bulgulari olmamasina ragmen
kuru agirligr azaltmak icin daha fazla sivi ¢ekilmesine bagh
hipotansiyon gelisen hastalarda nefes darlig1 baska sebeplere
baglanmalidir. Pulmoner emboli diyaliz hastalarinda %12 gibi
yiiksek oranlarda goriilebilecegi belirtilmis olup ¢ogunlukla
santral venoz kataterden kopan biiyiik bir fibrine yada daha nadir
arterio-venoz fistiildeki trombiisiin kanulizasyon esnasinda
serbestlesmesine bagl gelisir ve dliimle sonuclanabilir (36).

Biiyiik olcekli hava embolileri artik hava sensorleri sayesinde
makinenin durmasi nedeniyle karsilasilmamaktadir. 50 ml’lik
hava embolisi Oliimle sonuglanabilir. Boyle bir durumda
ilk yapilmas1 gereken venoz hattin klemplenmesidir. Ancak
yapilan caligmalarda 200 mcl altindaki hava kacaklarinin hava
sensoriinii uyarmadan gegebilecegi belirtilmektedir. Bu durum
en ¢ok yeteri arteriyel akimm olmadig1r AV fistiillerde yiiksek
kan akimina bagli negatif basmcin olugmasina baglanmustir.
Bu durum pulmoner arteriollerde mikro emboliler ve fibrozisi
tetikleyerek pilmoner hipertansiyona yol acabilir (37,38). Bu
hastalarin EKO kardiografi ve gerekirse Pulmoner bigisayarli
tomografi ile degerlendirilmesi uygun olur.

Damar Ulasim Yolu iligkili Kanamalar

Diyaliz hastalarinda damar yolunda ortaya ¢cikan durdurulamayan
kanamlar oliimle sonuglanabilir. Bu kanama vendz stenozlara,
fazla antkoagiilasyona, trombositopenik durumlara bagh
olabilecegi gibi, AV fistiillerde gelisen psddoanevrizma
riiptiirlerine de bagli gelisebilir (39). Amerikan Acil Hekimleri
Birligi, damar yolu kanamasi olan diyaliz hastasina elle
kompresyon, desmopressin yapilmasi, dikis atilmasi ve turnike
uygulamasindan sonra acil serviste acil kalp damar cerrahi
miidahalesi 6nerisinde bulunmaktadir (39).

Akut Hemoliz

Gelisen membran ve diyalizat teknolojileri sayesinde hemoliz
olduk¢a az karsilasilan bir komplikasyon olmakla beraber
mortalitesi oldukg¢a yiiksektir. Akut hemolizde siyanoz, dispne,
karin ve sirt agrisi, diyalizat renginde koyulagsma olurken, kronik
hemoliz kendini sadece eritropoietin direnci ile gosterebilir
(40). Kan akimmin herhangi bir sebeple (dar capli kaniiller,
diyaliz membrane problemleri, set kivrilmasi, kaniiller, 1gne
mal pozisyonlart) ortaya ¢ikan obstriiksiyonu mekanik hemolize
yol acabilirken, yiiksek diyalizat akimina bagl yada diyalizat
stvisini kontaminasyonuna bagl gereginden daha fazla miktada
bulunan kimyasallar nedeniyle (kloramin, nitratlar, ¢inko, bakir
vs) eritrosit membrani hasarlanarak hemoliz olusabilir (40-43).

Hipoglisemi

Kronik bobrek yetmezligi hastalarimin yaklagik iicte birinde
diyabetes mellitus vardir. Bu hastalarda hipoglisemi siklig1
yuzde 3,6 olarak raporlanmistir (44). Hipoglisemiye diyabetin en
onemli akut komplikasyonu olup ciddi vakalarda (KS <40 mg/
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dl) mortalite oran1 %32 olarak belirtilmistir (45). Hipoglisemi
azalmis insulin klirensi, bozulmug glukoz metabolizmasi ve
diyaliz islemi ile iligkili degisiklerle iligkilendirilmistir (44).
Hipoglisemi iligkili komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla diyaliz
hastalarinda HbA 1c hedefi 7-8,5 olarak onerilmektedir (44).
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NORO-PSIKIYATRIK SORUNLARIN YONETIMI

Dog¢. Dr. Ramazan Ulu

Firat Universitesi Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 / Nefroloji Bilim Dal1, Elaz1§

UREMIK ENSEFALOPATI

Konfiizyon, klinik olarak diisiince ve hareketlerde tutarli bir
devamlilik saglayamamak olarak tanimlanmaktadir. Deliryum
ise tremor, tagikardi, terleme ve midriazis gibi sempatik
hiperaktivite ile birlikte olan konfiizyonel durumdur. Akut
metabolik ensefalopati, primer beyin hastalifi olmadan
deliryum ve akut konfiizyonel durumu iceren global serebral
disfonksiyondur. Uremik ensefalopatinin siddeti genel olarak
azoteminin diizeyi ile iligkilidir. Etiyolojide iiremik toksinler,
paratiroid hormon ve eksitatdr ve inhibitor norotransmitterler
arasinda dengenin bozulmasina yol acan beyin aminoasit
metabolizmasinda bozulma su¢lanmaktadir. Letarji, irritabilite,
disoryantasyon, haliisinasyon, konusma bozuklugu, tremor,
miyoklonus, asteriksis ve koma goriilebilir. Diyaliz ile klinik
bulgular geriye doner ancak tam bir mental iyilik hali i¢cin 1-2
glin gerekebilir.

DIYALIZ DISEQUILIBRIUM SENDROMU (DDS)
Onleyici uygulamalar sayesinde daha nadir goriilen, cesitli
norolojik semptomlarin degisik derecelerde ortaya ciktigt
ve gelisen beyin O6demine bagli oldugu diisiiniilen klinik
sendromdur. Risk faktorleri arasinda ilk diyaliz, BUN>175 mg/
dl olmasi, kronik bobrek yetmezligi, derin metabolik asidoz,
ileri yas, pediyatrik hasta, var olan kafa travmasi, inme, epilepsi
varligi ve beyin Odemini artiran baska faktorlerin varligi
(hiponatremi, hepatik ensefalopati, malign hipertansiyon gibi)
sayilmaktadir. Stirekli renal replasman tedavi yontemlerinde
daha az oranda goriilmektedir. Peritoneal diyaliz yonteminde
heniiz goriilmemistir.

Patogenez: Beyin hiicrelerine suyun gecisi ile oldugu
bilinmektedir. Burada iki mekanizma su¢lanmaktadir: iirenin
hizla diismesi ile birlikte gelisen reverse osmotik sift ve
serebral intraseliiler pH azalmasi

Klinik Bulgular: Diyaliz esnasinda veya sonrasinda goriilebilir.
Baslangigta bag agrisi, bulanti, dizoryantasyon, huzursuzluk ve
gormede bulaniklik goriiliir. Klinik bulgular genellikle kendini
sinirlar ancak bazen konfiizyon, nobet, koma ve 6liime kadar
gidebilir.

Tani: Diagnostik bir tan1 yontemi yoktur. Diyaliz esnasinda
olmasi ile tant konulur. Ayirici tanida subdural hematom,
serebral infarkt, intraserebral hemoraji, menenjit, metabolik
bozukluklar (hiponatremi, hipoglisemi) ve ilaca bagh
ensefalopati akla gelmelidir.

Onleyici tedbirler:

»  Riskli hastalar i¢in yavasg bir lire temizligi amacryla diisiik
etkinlikli diyaliz yapilmali.

»  Baslangi¢ icin 2 saat siire ile, kan akim hiz1 150-250 ml/
dk ve 0.9-1.2 m2 yiizey alanl diyalizor ile diyaliz yapmak.

e 3-4 giin boyunca kan akim hiz1 50 ml/dk ve siire ise 30 dk
arttirtlarak hedeflenen diyaliz degerlerine ulagmak.

Tedavi: Ilimli ve nonspesifik DDS bulgulari (bulanti, kusma,
huzursuzluk ve bas agrisi) olan hastalarda kan akim hizt
azaltilmali, gerekirse diyalizin sonlandirilmasi diistintilmelidir.
Nobet veya koma gelistiginde diyaliz hemen sonlandirilmali
ve hava yolu giivenligi saglanip semptomatik yaklagim
sergilenmelidir. Bazi klinisyenler 5 ml yiizde 23 NaCl veya
12.5 gr Mannitol infiizyonu Onermekte iseler de birgok
merkez giivenlik endisesi nedeni ile bu uygulamaya sicak
bakmamaktadir.

DIYALIZ BAS AGRISI

International Classification of Headache Disorders (ICHD-
3 beta) smiflandirmasi diyaliz bag agristmi (DBA) sekonder
bas agrist1 grubunda degerlendirmektedir. Hemodiyalize
giren hastalarda ICHD kriterlerine gore DBA sikligt yiizde
27 ile 73 arasinda degismektedir. Yiizde 50 vakada fronto-
temporal bolgede goriilmekte ve en sik migren tipi bas agrisi
goriilmektedir.

Tani: ICHD-3 beta’ya gore;
A- ICHD-3 beta kriterlerini karsilayan en az 3 atak
B- Hemodiyaliz tedavisi altinda olmak
C- Asagidakilerden en az 2 kriter
1- Bag agrist hemodiyaliz esansinda baglamali
2- Asagidakilerden bir veya ikisi
a- bas agris1 ataginin diyaliz esnasinda kotiilesmesi
b- diyalizden 72 saat sonra diizelmesi

3- Bas agris1 epizotlarinin bobrek nakli ile veya
hemodiyaliz tedavisinin sonlanmasi ile kesilmesi

D-Bas agnisinin  ICHD-3’e bagka
smiflandirilmamasi

gore sekilde

Patofizyoloji: Ure, Na, Mg, kan basinci ve viicut agirhigindaki
degisikliklerin etkili oldugu sanilmaktadir. Bir baska neden
olarak yogun kahve tiiketenlerde diyaliz esnasinda kafein
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azalmasmin da etkili oldugu belirtilse de tek basma yeterli
olmadigr diistiniilmektedir. Kan basincinda meydana gelen
ani diigilislerin adenozin ve nitrik oksit gibi vazodilatator
sitokinlerin salinimimna yol agarak bas agrisina yol agtifi
belirtilmektedir.

Onleyici Tedbirler: Diyaliz bas agrisi tedavisi ile ilgili olarak
kontrollii ¢aligmalar olmadigindan veriler kisithidir. Onleyici
tedbirler olarak klorpromazinin prediyaliz kullanimi ve
ACE-I (lisinopril, fosinopril), nortriptilin ve magnezyum oksit
kullanimin1 6neren raporlar mevcuttur. Ayn1 zamanda voliim
ayarlanmasi, elektrolit ve kan basinci kontrolii ve asirt kafein
tiiketiminden kaginilmasi 6nerilmektedir.

Tedavi: Parasetamol, dihidroergotamin ve ergotamin tartarat
bu amacla kullanilabilir. Ergot alkaloidleri kullanildiginda AV
fistiil trombozu acisindan dikkatli olunmalidr.

EPILEPSI: Hemodiyaliz konvulziyonun
hemodinamik ve biyokimyasal degisikliklerden dolay1 oldugu
sanilmaktadir. Yeni baglangich nobet varlifinda diyaliz
hastalarinda iiremik ensefalopati, DDS, diyaliz demansi,
hemodinamik instabilite, hava embolisi, hipoglisemi,
hipokalsemi ve hiponatremi akla gelmelidir. Ayrica
serebrovaskiiler hastaliklar da (infarkt, hemoraji ve subdural
hematom) konviilziyona neden olabilir. Diyaliz hastalar1
ilaclarin (karbapenem, ertapenem gibi) indiikledigi nobetlere
daha duyarlidirlar.

hastalarinda

Tedavi Yonetimi: Diyalizi hemen durdurup gerekiyorsa iv sivi
ve oksijen verilmelidir. Hastanin hava yolu giivenligi saglanmali
ve devam eden nobetlere ilk segenek olan iv benzodiazepinlerle
miidahale edilmelidir. Nobetlerin biiyiik cogunlugu 5 dk’dan
daha az siirmekte ve kendiliginden sonlanmaktadir. Hastadan
biyokimyasal parametreler (glukoz, Ca, Na, Mg gibi) icin kan
alinmali, hipoglisemi varliginda iv glukoz, agir alkol tiiketimi
olanlarda ise iv tiamin verilmelidir. Reversbl bir nedeni
olmayan diyaliz hastasinda uzun siireli antiepileptik tedavi
endikasyonlar1 normal popiilasyon ile aymidir. Levetirasetam
iyi tolere edildiginden ve ilag etkilesimi az oldugundan diyaliz
hastalarinda tercih edilir. Giinliik 500-100 mg aras1 dozda ve
diyaliz sonras1 250-500 mg ek doz verilmesi gerekir. Lakosamid
bir diger secenektir ancak immiinsiipresiflerle etkilesir.
Fenitoin ve valproik asit kullaniminda yan etkilerinin ¢oklugu
ve ilac etkilesimleri dolayis: ile yakindan takip edilmelidir.
Antiepileptik ajanlarin bircogu diyalizabl oldugundan diyaliz
sonrast ek doz verilmelidir. Karbamazepin ve oksakarbazin
minimal diyalizabl olmasina ragmen serum konsantrasyonlari
azalabilir. Fenitoin ve valproik asit ise diyalizabl olmadigindan
ek doz gerektirmez.

UREMIK MONO / POLINOROPATI

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda monondropatiler
genellikle kompresyon, lokal iskemi veya amiloid birikimi
sonucudur. Ayrica Ca depozitlerinin birikimi, tiremi, kateter

-60-

yerlestirilmesi ve AV fistiil acilmasi sonrasi goriilebilir. Medyan
sinirin tutuldugu karpal tiinel sendromu en sik goriilendir.
Ayrica ulnar, femoral, daha az siklikta radiyal, kranial sinir
(vestibiiler, koklear, optik ve fasiyal) tutulumlar1 goriilebilir.
Uremik polinoropatinin sebebi bilinmemektedir. Tiamin,
cinko ve biotin eksikligi, transketolaz aktivite eksikligi
yani sira artan fenoller, miyoinositol, beta2 mikroglobulin
ve hiperparatroidizm suglanmaktadir. Diyaliz hastalarinda
elektrofizyolojik ¢aligmalarda yiizde 60-100 arasinda sinir
fonksiyonlarinda azalma goriilmesine ragmen bunlarin cok az1
semptomatiktir, Tk basta alt ekstremitelerde duysal noropati
seklinde baslayip distal akslarda motor kayiplara, miyoklonus
ve paraliziye kadar gidebilmektedir.

Tedavi: Uremik polinsropatide diyalize baglamamis olanlarda
hemen diyalize baslanmalidir. Zaten diyaliz tedavisi altinda
olanlarda ise diyaliz etkinligi arttirilmalidir. Transplantasyon
daha etkili bir yontemdir. Semptomlar1 devam eden hastalar,
uygunsa transplantasyona alimmali, degilse gabapentin veya
trisiklik antidepresanlarla (6r;desipramin) tedavi edilmelidir.
Transplantasyon iiremik polindropati semptomlarini, ¢ok
siddetli degilse, tamamen geri cevirebilir.

PSIKIYATRIK SORUNLAR

AFFEKTIF BOZUKLUKLAR:

DEPRESYON: Bu grup hastaliklardan en sik goriileni
depresyondur. Diyalizden bagimsiz olarak mortaliteyi etkiler.
46.000 den fazla hemodiyaliz hastasinin incelendigi bir
calismada prevalansi yiizde 37 oraninda tespit edilmistir.
Depresif diyaliz hastalarinda tiim nedenlere bagli 6liim yiizde
40-50 oraninda yiiksek bulunmustur. Bu nedenlerle K/DOQI
kilavuzu her diyaliz hastasinin diyalize baglamadan 6nce ve
sonrasinda en az y1llik olarak degerlendirilmesini onermektedir.
Ancak bu hastalarda ensefalopati ile depresyonu birbirinden
ayit etmek oldukca giictiir. Medikal tedavi ile birlikte
psikoterapi non-ESRD hastalarinda mortaliteyi azalttig1 gibi
ESRD hastalarinda da etkilidir ve tedavi planinda bulunmalidur.
Tedavide antidepresanlar yiizde 75 vakada etkili gériinmektedir
ancak tam olarak etkili olabilmeleri i¢in en az 4-6 haftalik siire
gerekmektedir. Biiylik c¢ogunlugu karacigerden metabolize
oldugu icin (paroksetin ve venlafaksin hari¢) doz ayarlamasina
gerek yoktur. Tedavi basarisizliginin en biiyiik sebebi etkili
doza ulagamamadir. Relapslarin 6nlenmesi i¢in maksimum
dozda en az 6-12 aylik tedavi siireci gereklidir. Ajan sec¢imi
onemlidir. Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study
(DOPPS) verileri benzodiyazepinlerin tek basina kullaniminin
artan mortalite ile birlikte oldugunu gosterdi. Diyaliz
hastalarinda selektif serotonin reuptake inhibitorlerinin (SSRI)
kullanimut ile ilgili veriler artmaktadir ve diyaliz hastalarinda
etkinlik ve giivenlik profillerinin nondiyaliz hastalarinki ile
ayni oldugu bildirilmektedir. SSRI’larin biiyiik cogunlugu
karacigerden metabolize olmasina ragmen ESRD hastalarinda
farmakokinetiginin degistigini bilmek 6nemlidir. Baz1 ajanlarin
yar1 omrii uzamakta ve doz azaltilmasi gerekmektedir. Trisiklik
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antidepresanlara antikolinerjik yan etkilerinden (ag1z kurulugu,
konstipasyon) dolay1 genellikle tolerans zayiftir. Ayrica
ortostatik hipotansiyon ve kardiyak ileti {izerine etkilerinden
dolay1 diyaliz hastalarinda kullanimi kisitlanmaktadir. Ancak
noropatik agri iizerine olumlu etkilerinden dolay1 segilmis
vakalarda (6zellikle nortriptilin ve desipramin) kullanilabilir.

KOGNITIF BOZUKLUK: 65 yas iistii kronik bobrek
yetmezligi (KBY) hastalarinda demans ve deliryum mental
kaynakli hastane yatislarinin en sik sebebidir. Kognitif
fonksiyonlarda bozulmanin KBY hastalarinda normal
popiilasyona gore fazla oldugu bilinmektedir. Ayn1 sekilde
kognitif fonksiyonlar hemodiyalize giren grupta heniiz diyalize
girmeyen KBY hastalarmna ve periton diyalizi hastalarina
gore de diisiik bulunmustur. Yapilan calismalar kognitif
fonksiyonlarin GFR 60 mL/dk/1.73m? den itibaren azalmaya
bagladigin1 gostermektedir.

DEMANS: Vaskiiler hastaliklardan ve ileri yastan dolay1
yiiksek oranda goriilmektedir. Elli bes yas ve iisti 338
hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada 1limli, orta ve ciddi
diizeyde demans sirasiyla 14,16 ve 37 oraninda goriiliirken
sadece yiizde 13 vaka normal olarak bulunmustur. Yapilan
aragtirmalarda altta yatan nedenin biiyiik oranda multiinfarkt
demans oldugu bulunmustur. Tedavi davranis terapisi, ¢evresel
faktorlerin diizenlenmesi seklinde destek tedavileridir. United
States Renal Data System verileri tizerinde yapilan retrospektif
caligmaya gore 2 yillik survey nondemansli hastalarda
ylizde 66 iken demansli hastalarda ancak ylizde 24 olarak
bulunmustur.Takrin gibi antikolinesteraz inhibitorleri ve
donezepil demansta kullanilmakta ancak KBY hastalarinda
farmakokinetigi hakkinda bilgi yoktur.

DELIRYUM: Akut konfiizyonel durum olarak tanimlanan
deliryumun sebepleri non CKD hastalarindaki gibi olmakla
beraber liremiye bagli bazi spesifik sebepler de bulunmaktadir.
Ureminin kendisi, azalan GFR nedeni ile ilaclarin viicutta
DDS, serebrovaskiiler hastaliklar, hemodinamik

elektrolit degisiklikleri, eksiklikleri
(6zellikle tiamin) gibi faktorler sayilabilir. Tedavi altta yatan bir
bozukluk tespit edilmigse bu durumun diizeltilmesi seklindedir.
Eger medikal tedavi gerekirse haloperidol baslanabilir. Bu
amacla benzodiazepinler de kullanilabilir.

birikimi,

instabilite, vitamin

ALKOLIZM, ILAC BAGIMLILIGI, SIiZOFRENI,
ANKSIYETE VE KISILIK BOZUKLUGU: Diyaliz
hastalarinda depresyon, demans ve deliryumdan sonra en sik
hospitalizasyon sebepleri arasinda alkolizm, ilag bagimliligi,
sizofreni, bipolar bozuklugunu da iceren diger psikozlar,
anksiyete ve kisilik bozukluklart gelmektedir. Amerikada
yapilan bir arastirmada alkol bagimlilig1 olan hastalarin geng,
HIV pozitif ve erkek hastalar oldugu goriilmiistiir.

Antidepresan ve kisa etkili
tarafindan recete edilebilir.

anksiyolitikler
Ancak psikoz

nefrologlar
ve kisilik

bozukluklarinda psikiyatrik konsiiltasyon istenmelidir. Akut
ajitasyonda ve deliryum tablosunda haloperidol veya kisa etkili
benzodiazepinler diyaliz hastalarinda (nondiyaliz hastalarinda
oldugu gibi) kullanilabilir.

Anksiyolitik Kullanimi: Benzodiyazepinler karacigerden
metabolize edildigi i¢in doz azaltilmasina gerek yoktur. Ancak
kreatinin klirensi 10 ml/dk altinda olanlarda midazolam
ve klordiazopeksid dozu % 50 azaltilmalidir. Antagonist
flumanezil icin doz azaltilmasi gerekmez. Bir caligmada
diyaliz hastalarinda alprazolam kullaniminda kontrol grubuna
gore daha fazla hafiza kaybi ve psikomotor yan etkilerde
artis goriilmiigse de calisma grubunun kiigiikliigii (12 hasta)
ve birlikte ko-morbiditelerin fazlaligi (6r;DM) sonuglarin
yorumlanmasin giiclestirmektedir.
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SS-01 [Klinik Nefroloji]

OTOZOMAL DOMINANAT POLIKISTIK BOBREK
HASTALIGI’NDA EGITIM DUZEYININ TANIYA
KATKISI

Yavuz Ayar

Bursa Muradiye Devlet Hastanesi, Bursa

AMAC: Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig
(ODPKBH), kronik bobrek yetmezliginin (KBY) en sik
goriilen genetik nedenidir. It has 100% penetrance, and siblings
have a 50% chance of inheriting the disease. Hastalik %100
penetrasyona sahiptir ve kardeglerin %50 hastali§a yakalanma
ihtimali vardir. Etkilenen hastalarin cofunda son donem
bobrek yetmezligi (SDBY) 5. veya 6. dekatta gelisir. Tant
en stk ODPKBH pozitif aile oykiisii olan asemptomatik bir
hastada rutin tarama sirasinda konulur. Bu calismada, egitimin
hastaligin teshisi tizerindeki etkisini ve hastaligin ilerlemesini
hizlandiran sigara kullanimi gibi risk faktorlerini arastirmayi
amacladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya SDBY olmayan, toplam
168 stabil ODPKBH (88 kadin, 80 erkek) dahil edildi. Hastalar,
egitim diizeylerine gore ilk, orta ve yiiksek (iiniversite)
ogrenim olarak gruplandirilmistir. Klinik (tan1 zamani, sigara
icme aligkanligi ve hipertansiyon varligi vb.) ile laboratuvar
bulgular1 gruplar arasinda karsilagtirildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 44 + 12 yild.
Hastalarin 70’1 (% 41,7) ilkogrenim, 49’u (% 29,2)
ortadgrenim, 49’u (% 29,2) iiniversite mezunu idi. Farkl
egitim gruplarinda ortalama tan1 yast anlaml olarak farkliydi
(ilkogrenim grubunda 36.3 + 14 yil, ortadgrenimde 34.2 +
14 yil ve yiiksekogretimde 20.7 = 13 yil, p= 0.001). Gruplar
arasinda sigara icme oranlar1 benzerdi, ancak yiiksekdgrenim
grubunda sigara icmeyenlerin orani diger gruplardan daha
yiiksekti (n = 11, % 22.4’e karsin = 5, % 10.2 ortadgrenim ve
n=7,% 10.9 ilkdgrenim gruplart).

SONUC: Artan egitim seviyesi ODPKBH de erken taniyi
kolaylastirmakta ve sigara iciciligi gibi Onlenebilir risk
faktorlerini azaltmaya yardimci olmaktadir. Egitimli hastanin
tedaviye uyum siireci daha kolay olabilmektedir.
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DIYABETIK HASTALARDA UROTENSIN II ILE
RENAL FONKSIYON ILISKISI

Melahat Coban
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Ankara

GIRIS: Urotensin II (UTII) bilinen en potent vasokonstriktor
peptidtir. UTII sentez, sekresyon ve atilimi bobreklerdendir.
UTI’nin  tiibiiler transport ve renal hemodinamikler
iizerinde etkili oldugu diisiiniilmektedir. Yiiksek plazma
UTIL diizeylerinin kalp yetmezligi, hipertansiyon, siroz
gibi hastaliklarin patogenezinde rol oynadigi bilinmesine
ragmen,bobrek  yetmezligi  gelisimindeki rolii  halen
tartismalidir. Calismamizin amaci diyabetik hastalarda UTII
ile renal fonksiyon arasindaki iligkiyi arastirmakti.

GERECLER VE YONTEM: Kesitsel calisma Antalya
Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Poliklinigi’nde
takipli ortalama yast 51.66+14.7 olan 140 (65(%46.4)
erkek/75 (%53.6) kadin) diyabetik hasta ile yapildi.Hastalar
yas ve cinsiyet benzer 54 saglikli bireyle karsilastirildi. Serum
kreatinin, tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (eGFH) ve spot
idrar albumin/kreatinin orani (SAKO) ile renal fonksiyon
belirlendi. SAKO degerlerine gore hastalar 3 gruba ayrild.

SONUCLAR: Hastalarin 36 (%?25.7)’s1 normoalbuminiiri, 61
(%43.6)’1 mikroalbuminiiri, 43 (%30.7)’ii makroalbuminiiri
evresindeydi. Ortalama eGFH 60.84+30.68 mL/dk/1.73
m2 kreatinin 1.52+0.83 mg/dL, SAKO 325.18+415.12 mg/gr
idi. Ortalama log10 UTII 0.83+0.16 ng/mL idi. Hastalarda,
saglikli bireylere gore kreatinin (p<0.001) anlaml yiiksek,
log10UTII (p<0.001) anlaml diisiiktii. Normoalbuminiiriden
makroalbuminiiriye ilerledikge loglOUT II diizeyinde artig
gozlendi. Log10 UTII ile kreatinin(r=0.211,p=0.012), SAKO
(r=0.190, p=0.025) arasinda iligki gozlendi. Log10 UTII >0.82
olanlarda, <0.82 olanlara gore kreatinin (p=0.016), SAKO
(p=0.003) yiiksekti.

TARTISMA: Calismamizda diyabetik hastalarda saglikli
bireylere gore azalmis plazma UTII diizeyleri gozlendi.
Normoalbuminiiriden makrolbuminiiriye ilerledikce plazma
UTII diizeylerinin arttig1 gozlendi.Diyabetik hastalarda UTII
sekrete edildikten sonra bobreklerden hizla yikiliyor olabilir.
UTII ile serum kreatinin ve proteiniiri arasinda iligkinin
oldugu gozlendi. Diyabetik hastalarda proteiniiri gelistikge
artan plazma UTII diizeyleri fibroblastlardan kollajen
sentezini arttirarak renal fibrozise neden oluyor olabilir veya
ileri bobrek yetmezligi olan hastalarda gelisen fibrotik ve
sklerotik alanlardan UTII sentezi artiyor olabilir. Diyabetik
hastalarda proteiniiri gelistikce artan plazma UTII diizeyleri
renal fonksiyonlarda bozulmaya ve hastaligin progresyonunda
hizlanmaya neden oluyor olabilir. Diyabetik hastalarda yiiksek
plazma UTII diizeyleri olumsuz renal sonuglarla iliskilidir.

Tablo 1. Hasta ve saglikli kontrol
demografik 6zellikleri

grubunun klinik ve

Hastalar (140) Ort £ Saglikli kontrol grubu

S.S./ (%) (54) Ort £ S.S./ (%)
Yas (y1l) 51.66 £ 14.7 46.76 £ 7.38
Erkek/Kadin | 65 (%46.4)/75 (%53.6) | 27 (%50)/27 (%50)
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VKI (kg/m2) |27.36+5.49 27.02+44
Hipertansiyon | 104 (%74.3)

SKB (mmHg)/ | 129.79 £ 17.42/85.61 = | 119.17 £ 11.6/78.69
DKB (mmHg) | 10.86 +9.63
ACE inh/ARB | 28 (%20)/42 (%30)

Kalsiyum

kanal blokor 43 (%30.7)

Beta blokor 32 (%22.9)

Alfa blokor 9 (%6.4)

Diiiretikler 3 (%2.1)

SAUMEET 36 (9,25.7)

S MEE | 61 (943.6)

>300 mg/gr

SAKO 43 (%30.7)

Tablo 2. Hasta ve saglikli kontrol grubunun laboratuvar

degerleri

Hastalar (140) Saglikli kontrol grubu (54)

Ort £S.S./ (%) Ort £ S.S./ (%)
ZE/FI%HI% 60.84£30.68 | 91.54 +6.38
SAKO (mg/gr) 325.18 £415.12 | 46.74 £ 55.4
hs-CRP (mg/L) 2.74 £2.59 247 +£2.68
T-K (mg/dL) 194.26 £ 41.22 189.51 + 39.67
LDL-K (mg/dL) 49.3 + 14.89 52.66 £ 15.13
HDL-K (mg/dL) 141.46 £ 92.67 139.16 + 58
Trigliserit (mg/dL) | 118.87 £32.6 112.49 £ 34.68
;"Lg)lo UTIL(ng/ | g3 4+ 0.16 0.92+0.16

Tablo 3. Log10 UT I ile ilgili iliskili faktorler

r p-degeri
eGFH (mL/dk/1.73 m2) 0.211 0.012
SAKO (mg/dL) 0.190 0.025
hs-CRP (mg/L) 0.208 0.015
T-K (mg/dL) 0.004 0.958
LDL-K (mg/dL) 0.071 0.405
Trigliserit (mg/dL) 0.049 0.566

SS-03 [Klinik Nefroloji]

DIYABETIK HASTALARDA UROTENSIN II ILE
ARTERIYEL SERTLIK VE ATEROSKLEROZ ILISKISI

Melahat Coban

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Ankara

GIRIS: Urotensin II (UTII) bilinen en potent vasoaktif
peptittir. UTII ve reseptorleri bobrek kardiyak myosit ve damar
endotel hiicrelerinden sentezlenir.UTII’nin kardiyovaskiiler
(KV) sistem iizerindeki etkisi damar yatagi boyutu, anatomik
lokalizasyonu ve UTII dozuna bagh degisiklik gosterir.UTII
ile ateroskleroz ve arteriyel sertlik(AS) arasindaki iligkiyi
inceleyen calismalarin sonuclar1 farkliliklar gdstermekte ve
UTII’nin proaterojenik mi, vaskuloprotektif mi oldugu halen
tartistlmaktadir.Calismamizin amaci diyabetik hastalarda UTII
ile AS ve ateroskleroz arasindaki iligkiyi arastirmakt.

GERECLER VE YONTEM: Kesitsel calisma Antalya
Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Poliklinigi’nde
takipli ortalama yas1 51.66+14.7 olan 140 (65(%46.4) erkek/75
(%53.6) kadin) diyabetik hasta ile yapildi. AS varlig1 brakiyal-
ayak bilegi nabiz dalga hizi(baNDH) aleti ve ateroskleroz
varlig1 ultrasonografik olarak karotis arter intima-media
kalinligi (KA-IMK) ile belirlendi. KA-IMK=>0.9 mm degeri
ateroskleroz varlig1 olarak kabul edildi.

SONUCLAR: 104 (%74.3) hasta hipertansifti. Ortalama
kreatinin 1.52+0.83 mg/dL, SAKO 325.18+415.12 mg/gr,
high sensitiv C reaktif protein (hs-CRP) 2.74+2.59 mg/L
idi. Ortalama loglOUT II 0.83+0.16 ng/mL idi. Ortalama
baNDH 7.89+1.67 m/sn ve KA-IMK 0.67£0.18mm idi.
Hastalarda, saglikli bireylere gore kreatinin, hs-CRP, baNDH,
KA-IMK (p<0.001) yiiksek, loglOUT II (p<0.001) diisiiktii.
LoglOUT II ile kreatinin (r=0.211, p=0.012), SPKO(r=0.190,
p=0.025) arasinda iliski saptandi. LoglOUT II ile baNDH
(r=0.180, p=0.148), KA-IMK (r=0.006,p=0.946) arasinda
iligki saptanmadi. Logl10UT II>0.82 olanlarla, <0.82 olanlar
arasinda baNDH ve KA-IMK acisindan farklilik gézlenmedi
(p>0.05).

TARTISMA: Calismamizda diyabetik hastalarda
saghkl bireylere gore azalmig UT II diizeyleri gozlendi.
Normoalbuminiirinden makroalbuminiiriye ilerledikge UTII
diizeyleri artt1. Diyabetik hastalarda UTII sekrete edildikten
sonra bobreklerden hizla yikiliyor olabilir.Hastalarda saglikli
bireylere gore artmis AS ve ateroskleroz gozlendi.UT 1II ile
AS ve ateroskleroz arasinda iligki saptanmadi. Ayrica UT 11
ile AS ve ateroskleroz gelisiminde bilinen risk faktorleri olan
hiperlipidemi ve inflamasyon belirteci olarak kullanilan hs-
CRP arasinda iliski gozlenmedi. Diyabetik hastalarda UTIlile
olumsuz KV olaylar arasinda iligki yoktur.

Tablo 1. SAKO degerlerine gore hasta ozelliklerinin, saglikli
kontrol grubu ile kargilastiriimasi

Normoalbu- | Mikroalbu- Mak'ro'E} 1._ Saglikh
miniiri (36) | miniiri (61) | OWmindri | kontrol -~ p
43) grubu (54)
Kreatinin | 0.94 (0.7- 1.05 (0.7- 2.07 (0.7- | 0.8 (0.66- <0001
(mg/dL) 2.96) 2.05) 4.19) 1) ’
hs-CRP 1.22 (0.16- 1.71 (0.21- | 3.29 (1.1- | 1.27 (0.16- <0.001
(mg/L) 9.1) 6.6) 10.2) 10.2) ’
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TKmg/ [ 0010 | o1 sy, | 213026 [ 1900117
dL) 21 246 274) 285)
LDLL | 5o | 500562 | S1G6 [455@9- | <0001
(mgdL) | {2 125 (55, | 130 92) 0.119
Triglisert | |} 6 116 (46- | 119(52- | 0.015
mgal) | 20 s | 182 194) 0.134
HDLK |00 203) 13291- | 108 (38-
(mg/dL) 218) 453)
Logl10
UTH 0794017 |081+0.12 | 087|092+ <0.001
0.18 0.16

(ng/mL)
baNDH 854+ | 669+

+ +
sy | 751218 7675177 | o <0.001
KA-IMK 073+ |055+

+ +
) 0.64%0.14 | 063015 | 7 o8 <0.001

Tablo 2. Ortalama logl0 UT II diizeyine gore hasta
ozelliklerinin karsilastirilmasi

. Logl0 UTII
LoglOUT IO <
0.82 ng/mL (69) >0.82ng/mL |p
(71)
Kreatinin
(mg/dL) 1.05 (0.69-2.96) 1.42 (0.7-4.19) | 0.016
SAKO (mg/gr) 120 (4-1730) 180 (3-1380) | 0.003
2.38
hs-CRP (mg/L) 1.37 (0.21-10.2) (0.16-7.28) 0.104
T-K (mg/dL) 194 (119-258) 178 (126-274) | 0.211
LDL-L (mg/dL) 116 (39-168) 107 (46-182) | 0.827
Trigliserit (mg/dL) 128 (60-242) 124 (59-293) | 0.220
HDL-K (mg/dL) 51 (38-69) 53 (35-136) 0.573
baNDH (m/sn) 7.8 +1.82 7.99 +1.51 0.515
KA-IMK (mm) 0.6 (0.5-1.2) 0.7 (0.5-1.1) 0.421
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IDIYOPATIK MN’DE SISTEMIK IMMUN-INFLAMASYON
INDEKS ILE PROTEINURI KORELASYONU

Sinan Kazan', Elif Dizen Kazan?, Sena Ulu'

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dal1, Afyon
2Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
ig Hastaliklar1 Anabilim Dali, Afyon

GIRIS-AMAC: Sistemik immiin-inflamasyon indeksi
(SiI indeksi) yeni tamimlanmis bir inflamasyon belirteci
olarak gosterilmektedir. Tam kan sayimi parametrelerinden
hesaplanabilen bu belirteg ile ilgili son zamanlarda ¢ok sayida
calisma yapilmaktadir. Ozellikle kanser alaninda sagkalim
tizerine etkileri arastirilsa da yakin zamanda bazi vaskiilitik
sendromlarda bobrek sonuglart iizerine de etkili olabilecegini
gosteren kanitlar mevcuttur. Bu ¢alismamizda tan1 anindaki SIi
indeksi ile idiyopatik membrandz nefropati (MN) arasindaki
iligkiyi arastirmay1 amacladik.

MATERYAL-METOD: Klinigimizde renal biyopsi yapilan
tim hastalarin dosyalar1 retrospektif incelendi. Calismaya
idiyopatik membranéz nefropati tanisi koyulan 22 hasta
dahil edildi. Hastalarin demografik ozellikleri, biyopsi
endikasyonlart ve tan1 anindaki idrar ve kan degerleri kayit
altina alindi. SII indeksi; Sii= [(mutlak trombosit sayisi)
x (mutlak nétrofil sayisi)]/(mutlak lenfosit sayisi) formiilii
ile hesaplandi. Istatistiksel degerlendirme SPSS 22.0 paket
programu ile yapildi.

BULGULAR: Hastalarimizin %63,6's1 (n= 14) erkek,
%36,4’1i (n= 8) kadind1. Hastalarimizin %81,8’inde (n= 18)
nefrotik sendrom klinigi bulunmasi sebebiyle renal biyopsi
yapilirken, %13,6’sinda (n= 3) mikst nefrotik sendrom ve
%4,5’inde (n= 1) non-nefrotik proteiniiri nedeniyle bobrek
biyopsisi yapilmisti. Tablo 1 hastalarimizin laboratuar
degerlerini gostermektedir. SIi indeksi ile proteiniiri arasinda
istatistiksel a¢idan anlamli pozitif ve orta derecede kuvvetli bir
korelasyon tespit edilmistir (p= 0,001, r= 0,648). Sekil 1 Sii
indeks ile proteiniiri arasindaki korelasyonu gostermektedir.

TARTISMA: MN eriskinlerde nefrotik sendromun en
stk sebebidir. Calismamizda CRP ve sedimentasyon
gibi inflamasyon belirtegleri ile proteiniiri arasinda bir
korelasyon bulunmazken Sii indeks ile proteiniiri arasinda
pozitif bir korelasyon tespit edilmesi SII indeksinin CRP
ve sedimentasyondan daha iyi bir inflamasyon belirteci
olabilecegini desteklemektedir. Sii indeksi ile glomeriiler
hastaliklarin  klinik ve patolojik 6zelliklerini inceleyen
kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Sekil 1. Proteiniiri ile SIi indeks arasindaki korelasyon
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Tablo 1. Hastalarin laboratuar degerleri

Parametre Minimum | Maksimum | Ortalama ggg:ﬂ:ft
Lokosit
(103/uL) 4,40 12,89 8.6691 | 2.11624
Notrofil
(103/uL) 2,70 9,00 5,6068 1,77709
Lenfosit
(103/uL) 093 3,10 22227 | 0,62293
Trombosit
(103/uL) 165,00 387,00 273,0909 | 68,96922
Glukoz
1 47,534

(mg/dl) 78 303 09,73 7,53
URE (mg/dl) | 21 177 44,86 34,480
Kreatinin

4 1,1 1,514
(mg/dL) 0,40 7.80 1636 51486
Urik Asit
(mg/dL) 2,80 8,10 59059 | 1,40296
Total Protein
(gr/dL) 3,70 6,60 53727 | 0,90511
Albumin
(er/dL) 1,30 3,90 2,8273 | 0,71991
SII indeks 29841  [2961,82 | 921,6285 | 638,57620
Proteu}iirl 2341 20312 9276.55 664288
(mg/giin)
CRP (mg/dL) | 0,4 5.8 3,121 0,814
Sedimentas-
yon (mm/ | 12 64 45214 | 32,147
saat)

SS-05 [Klinik Nefroloji]

OTOZOMAL DOMINANT POLIKISTIK BOBREK
HASTALARINDA OKSIDATIF STRES DUZEYININ
SERUM ISKEMI MODIFIYE ALBUMIN VE TOTAL
BOBREK VOLUMU ILE DEGERLENDIRILMESI

Ibrahim Dogan’, Baris Eser!, Sultan Ozkurt, Oguzhan Ozcan?,
Hiiseyin Kayadibi*

IHitit Universitesi, Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklar1 Anabilim
Dal1, Nefroloji Klinigi, Corum

20Osmangazi Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Nefroloji Klinigi, Eskigehir

‘Mustafa Kemal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Biyokimya
Boliimii, Hatay

*Hitit Universitesi, T1p Fakiiltesi, Biyokimya Boliimii, Corum

GIRIS: iskemi Modifiye Albiimin (IMA) oksidatif stres
ile iligkilendirilmis kardiyovaskiiler risk faktorii olarak
degerlendirilen bir belirtectir. Amacimiz Otozomal Dominant
Polikistik Bobrek Hastaliginda (ODPBH) oksidatif stersin
Ol¢iilmesi ve bunun total bobrek voliimii ile iligkisinin
degerlendirilmesidir.

MATERYAL-METOD: Calismaya 72 kisilik ODPBH
(ortalama yaglar1 52 (41-64) yil) ile 33 kisilik saglikli kontrol
(ortalama yaslar1 54 (42-62) yil ) (p=0.372) alindi. IMA,
Total Oksidan Seviye (TOS), Total Antioksidan Seviye
(TAS), Oksidatif Stres Indeksi (OSI) verileri hesaplandi. IMA
diizeyleri ELISA ile caligildi. Total bobrek voliimii manyetik
rezonans goriintiilemeyle olciildii. Oksidatif stres, inflamasyon
ve bobrek voliimii iligkisi korelasyon analizi ile degerlendirildi.
P<0.05 anlaml olarak kabul edildi.

SONUCLAR: IMA diizeyi hasta grubunda (158.46ng/
ml (85.98-246.70) kontrol grubuna gore (70.04ng/ml
(50.40-80.02) daha yiiksekti (p<0.001). TOS ve OSI
hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek, TAS diizeyi iki grup arasinda
farkli degildi (swrasiyla p<0.001, p<0.001, p=0.576).
IMA, TAS, TOS, OSI ve bébrek voliimii arasinda yapilan
korelasyon analizinde IMA ile TOS ve OSI pozitif
ileri diizeyde (p<0.001) koreleydi fakat IMA ile TAS
ve bobrek voliimii arasinda korelasyon yoktu (sirasiyla
p=0.550, p=0.286). IMA, GFH ile negatif, proteiniiri
ile pozitif koreleydi (swrasiyla p=0.040, p<0.001).
Total bobrek voliimii ile IMA, TAS, OSI, CRP ve proteiniiri
arasinda korelasyon saptanmadi. Volim ile GFH ve TOS
arasinda korelasyon smirda negatif (siwrasiyla p=0.054,
p=0.051), hemoglobin diizeyleri ile negatif anlamli korelasyon
vardi. (p=0.012).

TARTISMA: ODPBH’da artmis oksidatif stres mevcuttur.
IMA bu hasta popiilasyonunda oksidatif stresi gosterebilir.
ODPBH’da bobrek voliimii renal fonksiyon kaybi ile iligkili
iken oksidatif stersi gostermede yeterli degildir. Voliim artist
anemi ile ters iligkilidir.

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda laboratuvar
parametrelerin karsilastirilmasi

Grup 1(Hasta, n=72) Grup 2(Kontrol, n=33) P

IMA (ng/

158.46(85.98-246.70)
ml)

70.04(50.40-80.02) <0.001
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TAS (mmol Diy Kan
Trolox 1.38 (1.15-1.57) 1.35(0.93-1.85) 0.576 Basinci 81(77-92) 78(70-80) <0.001
equiv./It) Si
gara
T0S (ol EH) 10/62 0/33 -
H202 36.01 (28.50-44.61) 14.28(10.56-23.99) <0.001 HTEH) | 54/18 E -
equiv./It)
OSI (AU) | 2.58 (2.00-3.66) 1.32(0.72-2.04) <0.001 DM(E/H) | 14/58 0/33 -
Glu (mg/dl) | 94 (87-105) 90(85-103) 0.118 KAH(E/MH) | 11/61 0/33 -
BUN KOAH 1 666 0/33 -
(mgidl 19(14-32) 12(10-14) <0.001 (E/H)
Cr (mg/dl) | 1.1(0.8-2.0) 0.7(0.6-0.8) <0.001 CVO(E/H) | 1/71 0/33 -
PAH(E 4/68 0/33 -
GFR(“;V 5) | 67.5(31.090.8) 108.0(93.5-113.5) <0.001 (EH) |4 f
LT AKGf D vi- 1 5,69 0/33 .
Na(mEq/L) | 140(138-141) 139(138-140) 0.208 tamin(E/H)
K(mEq/L) |4.5+0.4 44103 0.227 Statin(E/H) | 13/59 0/33 -
Ca(mg/dl) | 9.4(9.1-9.7 9.4(9.2-9.7 0.580 -
amg/d)) | 94(9.1-9.7) 9:29.7) ACE/AR- | 5, 033 .
Pimg/dl) | 3.4(3.0-3.9) 3.3(2.6-3.8 0.068 B(E/H)
i KKB(E/H 18/54 0/33 -
TProtein | 5 57 177 7.3(6.7-7.7) 0.049 EH
(g/dL) BB(E/H) 22/50 0/33 -
Albumin
43403 43103 0.461
(g/dL)
Uri Korelasyon Analizi Sonuclari
Urika 6.01.6 50415 0.002 yon. ¢ :
(mg/dl) iMA TAS TOS osi Voliim
Tkol(mg/ | 104,20 199438 0471 A ' r=0.059, |r=0436, |r=0383, | r=0.159,
dn p=0.550 | p<0.001 | p<0.001 | p=0.286
LDL-C 126(93-144) 112(99-138) 0.548 Voliim r=0.159, | r=-0.133, | r=-0.286, r=-0.220, 1
(mg/dl) p=0.286 | p=0.374 | p=0.051 | p=0.138
HDL-C 1 feiny 51418 0,080 TAS r=0.059, |, r=0.255, | r=-0.290, | r=-0.133,
(mg/dl) p=0.550 p=0.009 | p=0.003 | p=0.374
TG (mg/dl) | 131(94-165) 127(94-166) 0.945 T0S r=0.436, | r=0.255, . r=0.810, | r=-0.286,
CRP p<0.001 | p=0.009 p<0.001 | p=0.051
33(3.1-6.1) 32(32-3.9) 0.927
(mg/dL) osi r=0383, | r=-0.290, | r=0810, | r=-0.220,
Whe p<0.001 | p=0.003 | p<0.001 p=0.138
" 6.28(5.48-7.87) 7.71(6.50-8.85) 0.010
(10"9/L) GFR(ml/ | r=-0.281, | r=-0.060, | r=-0.308, | r=-0.275, | r=-0.283,
Hb (gr/dl) | 13.6£1.8 145413 0.009 dk/1.73m2) | p=0,040 | p=0.544 | p=0.001 | p=0.005 | p=0.054
Het (%) 42.5(38.5-45.0) 44.6(43.3-47.3) 0.002 CRP r=0.140, |r=0.054, |r=0.030, |r=-0.027, |r=0.135,
NLR 220(L64325) L721392.5) 0009 (mg/dL) p=0.156 |p=0.585 |p=0.764 |p=0.783 | p=0.365
r=-0.099, | r=0.164, |r=-0.114, | r=-0.159, | r=-0.365
MP 10.6£1.1 10.0£1.1 ! ’ ’ ’ ’ ’
\_]' 06 0.0 0.006 Hb(er/dD | 0314 | p=0.095 | p=0248 | p=0.105 | p=0.012
frfrmj) 67.5(25.5-113.5) 25.3(19.0-87.3) 0.258 NLR =0.198, | r=-0.060, | r=0.013, |r=0.042, | r=0.207,
& p=0.043 |p=0.543 |p=0.892 |p=0.671 | p=0.163
Encn?jl L | 22012237 - - Proeinir | 7= 0335 [ 1=-0:061, | r=0320, | r=0.350, | r=0.222,
p<0.001 | p=0.539 | p=0.001 | p<0.001 | p=0.134
PTH
87.5 (57.2-152.8) - - L |r=0.152, |r=0.142, |r=0240, |r=0.135, | r=0.177,
(pg/mL) Uik Asit 10121 | p=0.105 | p=0.014 |p=0.171 | p=0.233
Proteiniiri
0.189(0.100-0.592 0.076(0.053-0.122 <0.001
(giin) ( : ( :
Hasta ve kontrol grubunun demografik verileri
Grup 1 Grup 2 P
(Hasta, n=72) (Kontrol, n=33)
Yas (yil) 52 (41-64) 54 (42-62) 0.372
Cinsiyet
33/39 15/18 0.203
(K/E) / /
VKI
28.944.9 26.9+4.1 0.049
(kg/m2)
Sis Kan
B 130(120-140) 120(115-130) 0.020
asimeci
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SS-06 [Klinik Nefroloji]

KRONIK BOBREK HASTALIGI HASTALARINDA
SERUM ANJIOGENIK BUYUME FAKTORLERI ILE
KARDIYOVASKULER OLAYLARIN ILiSKiSI

Melahat Coban

Bilkent Sehir Hastanesi, Nefroloji, Ankara

GIRIS: Anjiopoietin  (Anj)-1, anjiopoietin-2  (Anj-2),
vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) anjiogenezis
ve inflamasyon durumunda yeni damar olusumuna etki eden
endotelyal biiyiime faktorleri ailesindendir ve damar endotel
hiicresinin temel diizenleyicileridir. Calismamizin amaci
prediyaliz evre 3-5 kronik bobrek hastaligi (KBH) hastalarinda
serum anjiogenik biiyiime faktorleri ile arteriyel sertlik (AS) ve
ateroskleroz arasindaki iligkiyi incelemekti.

GERECLER ve YONTEM: Kesitsel calisma KBH tanis
ile takipli ortalama yas1 49 + 18 olan 52 (%43.4) erkek ve 68
(%56.6) kadin hasta ile yapildi.Hastalar yas ve cinsiyet benzer
55 saglikli kontrol grubu ile karsilastirildi. Arteriyel sertlik
(AS) varlig1 brakiyal-ayak bilegi nabiz dalga hizi (baNDH)
aleti,ateroskleroz varlig1 ultrasonografik olarak karotis arter
intima-media kalinligi (KA-IMK) ile belirlendi.Anj-1,Anj-
2,VEGFdiizeyleri ELISA ile belirlendi.

SONUCLAR: Hastalarin 62 (%51.6)’si evre 3,42 (%35)’si
evre 5,16 (%13.4)’s1 prediyaliz evre 5 idi.Ortalama baNDH
8.13 + 1.79 m/sn,KA-IMK 0.66 + 0.18 mm idi.Hastalarda
saglikli bireylere gore high-sensitiv C reaktif protein(hs-
CRP),Anj-2(p=0.05),baNDH(p<0.001),KA-IMK(p=0.001)
yiiksekti.Korelasyon ve yas-cinsiyete gore diizeltilmig
analizlerde Ang-1,Ang-2 VEGEF ile hs-CRPbaNDH,KA-IMK
arasinda iligki saptanmadi(p>0.05).

TARTISMA: Hastalarda saglikli bireylere gore artmis AS
ve ateroskleroz gelisimi ile artmig serum Anj-2, hs-CRP
diizeyleri gozlendi. Anjiogenik biiyiime faktorleri ile AS ve
ateroskleroz ve AS ve ateroskleroz gelisimi patogenezinde
rol oynayan inflamasyon arasinda iliski gozlenmedi. KBH
hastalarinda serum Anj-2 diizeylerinin artmasi erken
evrelerde  anjiogenesisin  gelistigini  diislindiirmektedir.
Bobrek yetmezligi ilerledikge intertisyel alandaki damarlarda
gerileme, glomeriillerde hasar gelisimi ve kortikal kapiller
ag kaybmin gelisimi gozlenir. Ileri evre KBH hastalarinda
gelisen inflamasyon serum anjiogenik biiylime faktorlerinin
etkisini inhibe ederek neoanjiogenesisi bozuyor olabilir veya
sklerotik glomeriillerin artisina sekonder serum anjiogenik
biiyiime faktorlerinin sentezi azaliyor olabilir.ileri evre KBH
hastalarinda diizeyleri azalan serum anjiogenik biiylime
faktorleri ile ateroskleroz ve AS gelisimi arasinda iligki
goriilmiiyor olabilir.

Tablo 1. Hasta ve saglikli kontrol grubunun demografik
verileri, klinik 6zellikleri ve laboratuvar degerleri

Hastalar (120) Saglikli kontrol grubu
Ort. + S.S./(%) (55) Ort. = S.S./(%)
52 (%43.4)/68
Erkek / Kadin (%56.6) 24 (%43.6)/31 (%56.4)
Yas (y1l) 49+ 18 479

SKB (mmHg) /

131 +19/86 + 11

119+ 12/78 + 10

Prediyaliz evre 5
KBH

DKB (mmHg)
Vitamin D/Vi-
tamin D analog 24 (%20)
kullanimi 14 (,;11 6)
Oral fosfat bagla- o
yic1 kullanimi

¢ 42 (%35)

16 (%13.4)

Zfﬁ%ﬁlj)/ 45+ 28 90.6 +5.7
hs-CRP (mg/L) | 3.02+2.87 26429
Anj-1 (pg/ml) | 2781.59£726.26 | 2611.5+772.3
Anj-2 (pg/ml) | 2024.97 £555.94 | 18193 + 469.9
VEGF (pg/mL) | 23893+ 109.61 | 1975+ 8038
baNDH (m/sn) | 8.13 % 1.79 6.62+0.91
KA-IMK (mm) | 0.66 +0.18 0.5 + 0.08

Tablo 2. Anjiogenik biiyiime faktorleri ile baNDH ve

KA-IMK iliskisi

Anj-1 Anj-2 VEGF

(pg/mL) (pg/mL) (pg/mL)

rp rp rp
hs-CRP (mg/L) | -0.1310.370 |0.1220.403 | 0.351 0.310
baNDH (m/sn) | 0.129 0.373 0.0520.718 | -0.1190.412
KA-IMK (mm) |-0.1140.429 |-0.001 0.994 |-0.0510.725
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SS-07 [Klinik Nefroloji]

ORLISTAT KULLANIMINA BAGLI PRERENAL AKUT
BOBREK YETERSIZLIGI

Dilek Giiven Taymez', Ozge Telci Caklili®

'Kocaeli Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kocaeli
*Kocaeli Devlet Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Kocaeli

GIRIS: Obezite ilaclar1 klinik pratikte sikca recetelenmeye
baslanmuigtir. Orlistat kullanimi pankreatik lipaz enzim
inhibisyonuna bagli olarak, gastrointestinal yan etkilere sebep
olabilir. Bu vaka sunumunda orlistata bagli ishal nedeni ile
prerenal akut bobrek yetersizligi olan bir hasta tartisilacaktir.

OLGU: Elli bir yasinda erkek hasta acil servise prerenal akut
bobrek yetersizligi 6n tanisi ile dis merkezden yonlendirildi.
Diyabet ve hipertansiyon Oykiisii olan hastaya 15 giin 6nce
obezite nedeni ile orlistat baglandig1 6grenildi. Ayni1 zamanda
metformin kullanan hastanin yaklasik bir hafta once baglayan
ishalinin hi¢ kesilmedigi ve takibinde aniirik hale geldigi hasta
yakinlari tarafindan belirtildi. D1s merkezdeki kan gazinda pH
7.15, kreatinin degeri 6.15 mg/dL olarak gozlenen hastanin
acil servisteki kan gazinda pH 7.34, bikarbonat 17 mmol/L,
kreatinin 4.51 mg/dL, iire 172 mg/dL olarak saptandi. Hasta
nefroloji servisine yatirtlarak takibe baglandi. Orlistat ve
metformin kesilerek sivi replasman tedavisine baslandu.
Kreatinin degeri 0.94’e kadar geriledi. Hasta poliklinik
takibine cagirildu.

SONUC: Orlistat klinik pratikte sik kullanilmaya baslanan bir
ilactir ve yan etkileri agisindan yakin takip gerektirebilir.
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SS-08 [Klinik Nefroloji]

AKUT APANDISIT ILE KARISAN RENAL ENFARKT
OLGUSU

Biilent Hiiddam', Bilge Can Uyar?, Aytug Cagurteki?,
Mehmet Katan?, Alper Azak’

'Mugla Sitk1 Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji
Bilim Dali, Mugla

*Mugla Sitk1 Kogcman Universitesi, T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Mugla

*Balikesir Devlet Hastanesi, Nefroloji Boliimii, Balikesir

GIRIS: Renal enfarkt karmn agrisin cok nadir goriilen,
kolaylikla atlanan sebeplerinden birisidir, insidans1 %0.004-
%0.007 arasindadir. Sag yan agrisi, bulanti, kusma,
ates, hematiiri semptomlartyla kendini gostermektedir.
Semptomlarin nonspesifik olmast vakalarin tespit edilmesini
zorlastirmaktadir. burada apandisitle karisan renal enfarkt
vakasi sunulmustur.

OLGU: 61 yas erkek hasta, birka¢ saatlik sag alt
kadranda yogunlasan, sag iist kadrana, sag yana yayilim
gosteren karin agrist sikayetiyle acil servise bagvuruyor.
Ozgegmisi; iireterolithiazis ~ bulunan  hastamin  fizik
muayenesinde; tansiyon: 140/90 mmHg, Nabiz: 82/dk, sag
kostovertebral ac1 hassasiyeti digindaki bulgular normaldi.
EKG’si Atriyal Fibrilasyonla uyumluydu. Laboratuarinda;
kreatinin: 0,88 mg/dL, Ure: 34,2 mg/dL, eGFR: 92,71
(CKD-EPI), LDH:603 U/L, AST: 70 U/L, ALT: 60 U/L,
WBC:11500 ve CRP: 521 mg/L. TIT: eritrosit-lokosit
yoktu. Kontrasth tomografide: Sag bobrek orta-alt parankim
bolgesinde yamasal hipodens alanlar goriildi (Sekil 1).
Renal Doppler USG’de: Ust, orta ve alt polden yapilan
interlober arter tetkikinde ortalama rezistivite indeksi degerleri
normal sinirlarda hesaplandi (Solda RI:0,70, Sagda RI: 0,73).
Her iki taraf intrarenal arteriyel dalga formlarinda erken
sistolik tepe (+); erken sistolik akselerasyon degerleri dogaldu.
Ana renal arterlerde abdominal aorta hizina goére anlaml
hiz artislari izlenmedi. Renal MR Anjiografide; arteriel faz
postkontrast serilerde sag bobregin orta ve alt kesimlerinde
genig bir perfiizyon defekti alan1 goriildii. Sag ana renal arter
ile sol ana renal arter acik goriinmekteydi. Ancak sag renal
arterde bobregin orta ve alt kisimlarina giden segmenter dallar
izlenemedi (sekil 2). Tedavi olarak; hidrasyon, N-asetil sistein,
Enoksaparin-warfarin ve diltiazem baglandi, INR 2-3 arasinda
titre edildi.

TARTISMA: Renal enfarkt her ne kadar nadir goriilen bir
durum olsada, sag alt kadranagrisiyla gelen atrial fibrilasyonulu
hastalarda akilda tutulmasi gereken bir durumdur.

Resim 1

Sag Renal Enfarkt alaminin Bilgisayarli Tomografi Goriintiisii
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Resim 2

MR anjio goriintiisiinde soldan itibaren sirasiyla ok ile renal
arterin sag bobrege kadar devamli akinu gériilmekte, bobrek
alt ve orta segmentler ise akim goriilmemektedir.

SS-09 [Klinik Nefroloji]

PRIMER ~ MEBRANOZ  GLOMERULONEFRIT
TEDAVISINDE ~ INTRAVENOZ  SIKLOFOFAMID
KULLANIMI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Aygegb'i{'Orug, Mehmet Fethullah Aydin, Suat Akgiir,
Oktay Unsal, Abdiilmecit Yildiz, Alparslan Ersoy,
Mahmut Avuz, Mustafa Giilliilii, Kamil Dilek

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Bursa

AMAC: Primer membrandz glomeriilonefrit (PMN) erigkin
yas grubundaki en sik nefrotik sendrom nedenlerindendir.
Spontan remisyon ganst olsa da patogenezde esas olarak
immun mekanizmalarin etkili olmast nedeni ile PMN
tedavisinin temelini immunsopresif tedavi olusturmaktadir.
Literatiirde cesitli protokoller olmasma ragmen giiniimiizde
siklik oral siklofosfamid ve kortikositerid tedavisi popiilerdir.
Yan etki ve uyum zorlugu nedeni ile oral siklofosfamid
tedavisine alternatif olarak parenteral siklofosfamid tedavisi de
uygulanabilmektedir. Ancak parenteral siklofosfamid tedavisi
diger glomeriiler hastaliklar ve vaskiilitlerin tedavisinde oldugu
kadar PMN tedavisinde sik kullanilmamaktadir. Literatiirde
PMN tedavisinde parenteral siklofosfamid ile yapilan sinirlt
calisma olsa daremisyon oranlari tatmin edicidir. Calismamizda
merkezimizde parenteral siklofosfamid ve orak kortikositeroid
kullanilan hastalarin tedavi yanitlar: degerlendirilmigtir.

MATERYAL-METOD: Konservatif tedavi ile spontan
remisyona girmeyen, parenteral siklofosfamid (750-1000 mg/
ay, 4-6 ay) ve oral prednisolon (1 mg/kg/giin 4-6 hafta, 2 hafta
ara ile 5-10 mg azaltarak 6-12 ay) tedavi rejimi uygulanan 25
(%72 erkek, ortalama yas 52.88+10.3) PMN hastas1 geriye
doniik olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Ortalama takip siiresi 37.26+31.4 ay, remisyon
orant %60 (4 kismi, 11 tam) idi. Yanit alinan ve alinmayan
hastalar kargilastirlldiginda demografik ve bazal degerleri
acisindan benzerdi. Takip siiresi sonunda yanit alinan hastalarda
proteiniiri anlamli olarak daha diisiik bulundu. Remisyon elde
edilen 3 hastada takipleri sirasinda niiks oldu.

SONUC: PMN tedavisinde siklofosamid iceren rejimler
ilk tercih olarak oOnerilmektedir. Parenteral siklofosfamid
tedavisi kabul edilebilir remisyon orani ile PMN hastalarinda
kullanilabilir.

Intravenoz siklofosfamid kullanan hastalarin demografik
ve laboratuvar bulgular:

Tiim hastalar Yanit alinanlar | Yanitsizlar
(n=25) (n=15) (n=10)
Yas (y11) 52.88+10.3 50.7+8.3 51.9+11.3
Cinsiyet (K/E) | 7/18 4/11 3/7
(];f‘;lp stires 37.26+31.4 25.9+15.5% 54.23439.5
Bazal Kreatinin | () 55, 3 0.79+0.1 0.7£0.2
(mg/dl)
Bazal albiimin | , ¢ 23+0.6 2.6+0.6
(g/dl)
Bazal
proteiniiri 10.1£7.4 11.748.8 7.4£3.2
(g/giin)
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Son Kreatinin

(g/giin)

+ + ks
(me/dl) 0.91£0.2 0.8£0.1 0.95%0.3
Son albiimin 3.840.6 3.9+0.5 3.610.6
(g/dl)
Son proteiniiri 28431 1.5+1.4% 4.4+4 .1
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SS-10 [Periton Diyalizi]

KARDIYORENAL ~ SENDROMLU  HASTALARDA
PERITONEAL  ULTRAFILTRASYONUN  KLINIK,
EKO PARAMETRELERI, HASTANE YATISLARI VE
YASAM KALITESI UZERINE ETKISI

Elif Sahin', Necmi Eren?, Sibel Gdkcay Bek?, Metin Ergiil?,
Erkan Dervisogl?, Betiil Kalender Goniillii’

Kocaeli I:Jniversitesi, 19 Hastaliklar1 Anabilim Dali, Kocaeli
ZKocaeli Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali, Kocaeli

GIRIS: Kardiyorenal sendrom (KRS) kardiyak ve renal
disfonksiyonun birlikte bulunmasidir. Peritoneal ultrafiltrasyon,
ditiretik tedavisine cevapsiz ve hastaneye sik yatis gerektiren
KRS hastalarinda kullanilmaktadir. Calismamizin amaci,
peritoneal ultrafiltrasyonun KRS hastalarindaki etkilerini
degerlendirmekti.

GERECLER VE YONTEM: En az 3 aydir PD tedavisi alan
30 KRS’Iu hasta (20 erkek, 10 kadin) calismaya dahil edildi.
Tedavide 6. aya ulasmis 24 hasta (17 erkek, 7 kadin) ve 12
ay1 geciren 16 hasta (12 erkek, 4 kadin) vardi. Caligmanin
baslangicinda tiim hastalarda, tahmini glomeruler filtrasyon
hiz1 (tGFH) < 60 ml/dak/1.72 m2, sol ve/veya sag ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (EF) < %50 idi. PD tedavisinin 3, 6,
12.ayimndaki bulgular ve veriler analiz edildi.

SONUCLAR: Peritoneal UF tedavisi, KKY nedenli hastane
yatiglarmi (p<0.0001) belirgin azaltti, kardiyak fonksiyonel
kapasite (p=0.001) ve yasam kalitesini (p< 0.001) belirgin
iyilestirdi. Tedavininilk 6 ayinda, Hb (p<0.0001) anlaml1 olarak
artip, furosemid dozu (p=0.02), iire (p=0.042) ve NT-proBNP
(p=0.026) diizeyleri azalmisti. Bir yillik tedavi sonunda
ise, KRS hastalarinin serum Na, Hb, NT-proBNP, tGFH,
Cr diizeylerinde, sol ventrikiil EF ve pulmoner arter basinci
degerlerinde ve furosemid dozlarinda anlamli bir degisim
bulunmadi. Bununla beraber, hastalarin idrar miktarinda aylar
icinde anlamli bir diistis gozlendi (0-12.ay i¢in p=0.033).

TARTISMA: Peritoneal UE secilmis refrakter KRS
hastalarinda uygulanabilecek bir tedavidir. Calismamizda
bu tedavinin fonksiyonel kapasite ve yasam Kkalitesini
arttirdigl, hastane yatiglarini belirgin azalttif1  goriildii.
Ekokardiyografik parametreler ve NT- proBNP diizeylerinde
degisiklik saptanmadi. Renal fonksiyonlarin korundugu
ancak idrar miktarlarinin azaldigi goriildii. PD tedavisinin
KRS hastalarindaki etkinligini gosterebilmek i¢in, biiyiik
hasta gruplarinda yapilmis ¢ok merkezli, randomize kontrollii
caligmalara ihtiya¢ vardir.



SS-11 [Periton Diyalizi]

MEDIKAL _ TEDAVIYE DIRENCLI KALP
YETMEZLIGINDE PERITON DIYALIZ TEDAVISI:
TEK MERKEZ DENEYIMI

Eda Altun!, Biilent Kaya®, Saime Paydas®

'Golciik Necati Celik Devlet Hastanesi, Nefroloji Boliimii,
Kocaeli
2Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Boliimii,
Adana

AMAC: Calismanin amaci ciddi konjestif kalp yetmezligi
(KKY) ve kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanili hastalarda
periton diyalizinin (PD) etkinligini ve klinik sonuclarini
degerlendirmektir.

HASTALAR VE METOD: Cukurova Universitesi Nefroloji
kliniginde KKY+ KBY tanisi ile takip edilen 24 hasta dahil
edilmistir. PD katateri perkiitan yontem ile lokal anestezi
altinda yerlestirildi. Giindiiz maksimum 3 kez %1,36-
2,27 glukozlu solusyon ile geceleri 8-10 saat beklemeli
%7.5 icodextrin veya 3,86 % glukozlu solusyonla diyaliz
programi uygulandi. Viicut sivi durumlarina gore periton
diyaliz programi yeniden diizenlendi. Takip siiresince klinik/
biyokimya/ekokardiyografik verileri kaydedildi.

SONUC: 15 hasta (% 66,7) erkek, ortalama yas 62,04 idi.
Hastalarin 6 sinda DM, 14’iinde HT, 3’iinde kalp kapak
hastalig1, 1’inde ise dilate kardiyomiyopati dykiisti mevcuttu.
Ortalama idrar voliimii ve UF sirasiyla, 800-1000 ve 1000-
1500 ml idi. MDRD formiilii ile hesaplanan ortalama GFR
25,6 ml/dk idi. 2 hasta PD tedavisi 1., 2 hasta ise tedavinin
3. ayinda MI nedeni ile kaybedildi. 6 hasta 12 ay, 10 hasta 24
ay, 3 hasta 36 ay, 1 hasta ise 48 ay siire ile takip edildi. Takip
siiresince bir hasta, sik tekrarlayan peritonit nedeni ile PDnin
2. yilinda hemodiyaliz programina gecirilmistir. 36 ay ve 48
ay siire ile takip edilen hastalarin VA, GFR, EF degerlerinde
istatistiksel anlamli olmayan degisim saptanmigtir. Hastalarin
laboratuvar ve klinik 6zellikleri tablo 1/2 de verilmistir.

TARTISMA: PD tedavisi tedaviye direngli KKY ve KBY olan
hastalarda; 6nemli bir yan etki gelismeden standart tedaviye ek
olarak yasam kalitesinde diizelme,hastane yatiglarinda azalma
saglamistir. Bu nedenle PD tedaviye direncli KKY’de bir
tedavi secenegi olabilir.

Table 2: 24 ay takip edilen 10 hastanin RRE VA, UE LVEF
degerleri

N: 10 0 1 2 3 "
Viicut
ticut 755+ | 7167+ | 68,17 |665%+ .
Agirhigs, VA | g 57 8.71 +553 |536 |00
(kg
GFR

. 2186+ | 2414+ |2771 [29,14+
(mlfmin /| 7374 12,6 118 1075 |01
173 m?)
Idrar
miktar, 10028+ | 111429 | 1200+ 3342 | o0
RRE (ml/ | 337,]  |+14351 | 365,15 | 1408 |%
giin)

gllst;f)g“UF 133714 | 138571 | 1250 & | 131429 0263

(milan) 42208 |£3579 |31754 | 5, 5

Eﬂeisiy"g 3429+ |38+ 425 415+ | o0
axsyon, 1 6.07 537 95 8,45 ’

LVEF (%)

0: PD oncesi, 1: 3. PD tedavisi 3. Ay, 2: PD tedavisi 12. Ay,
3: PD tedavisi 24. Ay, degerler ortalama * std sapma olarak
verilmistir.

Tablo 1. 12 ay takip yapilabilen 6 hastanin RRE VA,UE LVEF
degerleri

N: 6 0 1 2 3 P
Viicut

Agirhigl, VA Z6é5054 212’2 * %’25 *166,5£7,05 |0,001%
P +804 |8, ,

GFR (ml/ 346+ [342+ |344+

min/1.73m%) [ 2598 | 2051 | 1508 |3>04*14.58 10,139

idrar
miktart, 1330+ | 1175+ | 1100 + | 13642+ 0358
RRE(ml/ 2754 | 425 1312|5169 ’
giin)
Ultrafiltras-

1266+ | 1330+ | 1225+ | 1100+
yon, UF(mI/ | 304 14 [ 3003|2955 |[278.8 0,146
giin)
Ejeksiyon
Fraksiyon, 227’31' 276’57561' ‘6‘29’261' 4154845 | 0,004
LVEF (%) ’ ’ ’

0: PD odncesi, 1: 3. PD tedavisi 3. Ay, 2: PD tedavisi 6. Ay,
3: PD tedavisi 12. Ay, degerler ortalama * std sapma olarak
verilmistir.
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SS-12 [Periton Diyalizi]

DENEYSEL SICAN MODELINDE  VASKULER
ENDOTELYAL GROWTH FAKTOR INHIBITOR
VE M-TOR INHIBITOR KOMBINASYONUNUN
PERITONEAL SKLEROZ UZERINE ETKISI

Gizem Sultan Acikgoz Mert', Mevliit Ceri?, Nese Callt Demirkan?’,
Barbaros Sahin’, Mehmet Mer?

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Denizli

2Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,
Denizli

’Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dall,
Denizli

*Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Deneysel Cerrahi
Uygulama ve Arastirma Merkezi, Denizli

STavas Devlet Hastanesi, 19 Hastaliklari, Denizli

GIRIS: Bu cahismadabevacizumab ve  everolimus
kombinasyon tedavisinin peritoneal skleroz iizerine etkisini
aragtirmak amaclanmistir.

GEREC VE YONTEMLER: 40 adet Winstar albino
sican 5 esit gruba ayrildi.Kontrol grubuna 0-3 hafta arasi
donemde IP izotonik salin (2 ml/giin) verildi.KG grubuna 0-3
hafta aras1 donemde KG (2 ml/giin-0,1% KG + 15% etanol
soliisyonu) IP verildi. Bu 2 grubun iiyelerinden 3 hafta sonunda
peritoneal doku ornekleri alindi. Dinlenme grubuna ilk 3 hafta
intraperitoneal KG ve takip eden 3 hafta IP izotonik salin
ile orogastrik sondadan cesme suyu (2 ml) verildi. VEGF-i
grubuna ilk 3 hafta intraperitoneal KG ve takip eden 3 hafta
IP bevacizumab (2,5 mg/kg/giin) ile orogastrik sondadan
¢esme suyu verildi. Kombinasyon grubuna ise ilk 3 hafta
intraperitoneal KG ve takip eden 3 hafta icinde IP bevacizumab
ile orogastrik sondadan everolimus (0,3 mg/kg/giin) verildi.
Bu 3 grubun iiyelerinden de 6 hafta sonunda peritoneal doku
ornekleri alindi. IM ile inflamasyon, vaskiilopati, fibrozis ve
peritoneal kalinlik de8erlendirildi, ayrica tiim orneklerde anti-
TGF-beta ve anti-MMP-2 immiin boyamalar1 yapildi.

BULGULAR: VEGF-i grubunda,KG grubuna gore
inflamasyon ve vaskiilopati skorunda anlamli diizeyde diisme
saptand1 (p<0,05). Kombinasyon grubunda ise KG grubuna
gore inflamasyon, vaskiilopati, fibrozis skoru ile peritoneal
kalinlik degerlerinde belirgin azalma tespit edildi (p<0,05).
Kombinasyon grubunda VEGF-i grubuna goére inflamasyon,
vaskiilopati, fibrozis skoru ve peritoneal kalinlikta azalma
goriilse de istatiksel acidan fark saptanmadi (p>0,05).
Tim gruplardaki degiskenlerin ortalama degerleri ve
karsilagtirilmas: Tablo 1’°de verilmistir.

SONUC: Deneysel EPS modelinde,VEGF-i tedavisinin
inflamasyon ve vaskiilopati iizerine yararl etkisi saptanmig
olmakla birlikte m-TOR inhibitorii eklenmesi ile fibrozis ve
peritoneal kalinligin da belirgin azalmasi EPS tedavisinde
VEGF-i ve m-TOR inhibitor kombinasyonunun etkili oldugunu
gostermistir.
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Tim gruplardaki degiskenlerin ortalama degerleri ve
karsilastirilmasi

VE-
Kontrol | KG Din- vEGF- | OF1+
lenme mTOR | p
gru- grubu grubu grubu inh degeri
bu(n:8) n:7) (n:8) (n:8) arubu
(n:7)
Inflamas- 229+ |1,75+ |075+ |057%
yon 0,5£0,53 | 720 % o= IS IS 0001
(03 skon) 0,76 0,89 089 |053
;’:zk”b' 000+ [271% [250% |163% [143% | oo
(0.3 skor) | 00 0,76 0,53 052 |053
Fibrozis [050% |257+ |287+ |213% [157% | oo
(0-3 skor) | 0,53 0,79 0,35 083 |0,79 ’
TGE-beta [000% 200+ | 188+ |188% |229% |
(0-3 skor) | 0,00 1,00 1,13 083 |0095 ’
MMP-2 | 125+ (214t [263% |188% (186 | -
(0-3 skor) | 0,71 0,90 0,74 064 |038 :
Kalnlk | 33,66+ | 247,54 | 212,85 | 14630 | 8450 | oo
(um) 19,47 136,14 | +8724 | 64,19 | 48,06 ’
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SS-13 [Periton Diyalizi]

DIURETIK TEDAVIYE YANITSIZ KALP YETMEZLIGI
HASTALARINDA KURTARICI TEDAVI: PERITON
DIYALIZI

Aysegiil Orug, Abdiilmecit Yildiz, Suat Akgiir, Oktay Unsal,
Mehmet Fethullah Aydin, Alparslan Ersoy, Mustafa Giilliilii,
Kamil Dilek, Mahmut Yavuz

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Bursa

AMAC: Kalp yetmezligi (KY) medikal tedavinin de zor oldugu
onemli bir hastalik grubudur. Diiiretik tedavisine yanitsiz
KY hastalarinda periton diyalizi (PD) etkin ve ekonomiktir.
Diiiretik tedaviye yanitsiz bobrek yetmezligi olmayan iki KY
hastasina uyguladigimiz PD yanitin1 sunmayi amaglamaktayiz.

OLGULAR: 62 yasinda erkek, sikayeti nefes darligi,
halsizlik, uykusuzluktu. 2008 yilinda AMI sonrasinda
iskemik kardiyomiyopati ile takip edilen hastanin nefes
darli81, bacaklarda sislik ile sik hastaneye yatislar: oluyormus.
Ditiretik tedavilerine de yaniti iyi olmayan hastaya PD katateri
yerlestirildi. Tedavi baglangicinda 3+ pretibial 6demi, akciger
konjesyon bulgulari olan hasta 96 kg idi. Ortalama diiirezi
1500 cc, kreatinin 1.7 mg/dl, tGFH 43 ml/dak idi. PD tedavisi
12 saat 1500 ml ikodekstrin ile tek degisim seklide bagladi. 1
ay icinde 93 kg’a geriledi, sikayetleri belirgin olarak azaldu.
72 yasinda erkek, ikayetleri nefes darligi, karinda sislikti.
2 yil once nefes darligi nedeni ile kalp kapak replasmani
yapilmis, 3 aydir nefes darligi, karin sisligi artmis ve 3 kez
bosaltict parasentez yapilmis. Sik hastaneye yatig Oykiisii de
olan hastaya PD katateri yerlestirildi. Tedavi baslangicinda 2+
pretibial ddemi ve asiti olan hasta 68.8 kg idi. Ortalama diiirezi
1000 cc, kreatinin 1.7 mg/dl, tGFH 48 ml/dak idi. PD tedavisi
12 saat 1500 ml ikodekstrin ile tek degisim seklide bagladi.
Hasta 3 ay i¢inde 63 kg’a geriledi, sikayetleri belirgin olarak
azaldi.

SONUC: Bobrek yetmezligi olmayan KY hastalarinda
ikodekstrin ile tek degisimle uygulanan PD etkin sivi
kontrolii saglamaktadir. ki olgu ile elde ettigimiz sonuclar
1s18inda diiiretik tedavisine yanitsiz ya da direncli, bobrek
fonksiyonlari iyi olan hipervolemik KY olgularinda UF amacl
PD diisiiniilebilir.

SS-14 [Hemodiyaliz]

TASIYICI VE SANTRAL VEN STENOZLARINA
BAGLI GELISEN DIYALIiZ ARTERIOVENOZ FiSTUL
YETMEZLIKLERINDE ENDOVASKULER TEDAVININ
YERI

Bekir Turgut

Saglik Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Radyoloji Anabilim Dali, Konya

GIRIS: Tagiyict ve santral venoéz darliklarma bagh
olarak gelisen diyaliz fistiil yetersizliginde uyguladigimiz
endovaskiiler tedavinin etkiligini degerlendirmeyi amacladik.

GERECLER VE YONTEM: 2016 Ocak-2018 Mayis
tarihleri arasinda diyaliz erteriovendz fistiil yetmezligi(yeterli
basingta diyaliz olunamamasi, thrillde zayiflama veya
yerini nabiza birakmasi) nedeniyle Girisimsel Radyoloji
klinigimizde endovaskiiler tedavi edilen hastalar dahil edildi.
Tedavi esnasinda eszamanl kayit etmis oldugumuz anjiografi
gortintiileri ve raporlart geriye doniik incelendi. Fistiil
yetmezliginin sebebi, yapilan tedavi ve sonuclari listelendi.
Hastanemiz bilgi islem sisteminden alinan iletigsim bilgileri
ile kontrole gelmeyen hastalardan bir yillik fistiil calisma
durumlart hakkinda sozel bilgi alindi. Bir seans endovaskiier
tedavi sonrasi ek tedaviye ihtiyac olmadan fistiiliin bir yil
boyunca yeterli ¢aligmast primer patensi olarak, bu siirecte
ek endovaskiiler tedavi ihtiyact olmus ise sekonder patensi
olarak tanimlandu. Fistiiliin calismamasi basarisiz tedavi olarak
degerlendirildi.

SONUCLAR: Bu siirecte 31 hastaya 48 seans endovaskiiler
tedavi uygulandi. 19 hastada radio-sefalik fistiil, 12 hastada
brakio-sefalik fistiil vardi. Tasiyict ve santral ven stenoz
dagilimy; sefalik ven (13), subklavian ven (8), brakiosefalik
ven (7), aksiler ven (3) idi. Tedavilerimizde 2 hastaya
endovaskiiler stent uygulandi. Diger seanslarda(46) perkiitan
transluminal anjioplasti tedavisi uygulandi. Bes hastada tedavi
basarisiz olmustur. Genel teknik basarimiz %83.87 (26) idi.
Endovaskiiler tedavi sonrasi primer patensi orani % 48.38
idi. Buna sekonder patensi orani (%35.48) dahil edildiginde,
toplam patensi oranimiz % 83,8’e ulagmustir.

TARTISMA: Tasiyict ve santral venoz darliklarina bagh
diyaliz arteriovenoz fistiil yetersizligi olan hastalarda
endovaskiiler tedavi yaklasimi teknik basarisinin yiiksek
olmasi ve minimal invaziv olmasi nedeniyle birinci basamak
olarak giivenle kullanilabilecegini diisiiniiyoruz.
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RAKIM FARKI - ERITROPOETIN IHTIYACI
ILISKISINE TURKIYE’DEN BIR ORNEK: 3 SEHRIN
KARSILASTIRILMASI

Yasemin Coskun Yavuz', Can Sevinc®, Eda Altun®

'Selcuk Universitesi T1p Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal1, Konya
’Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Boliimii, Erzurum

3Golciik Necati Celik Devlet Hastanesi, Nefroloji Boliimii,
Kocaeli

GIRIS: Hipoksi, eritropoetine cevabi etkiler. Bu nedenle
yiliksek rakimda yasayan hemodiyaliz hastalarinda daha az
eritropetin ihtiyact olmasi beklenir. Biz de caligmamizda
Tiirkiye’de 3 farkli rakimda hemodiyalize giren hastalarda
eritropoetin ihtiyacint ve etkileyebilecek diger faktorleri
arastirmay1 amacladik.

GERECLER VE YONTEM: Calismaya Erzurum Bolge
Egitim ve Arastirma Hastanesi (rakim 1901 metre),
Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi (rakim 1150
metre) ve Kocaeli Golciik Necati Celik Devlet Hastanesi
(rakim 10 metre)’nde rutin hemodiyaliz programinda olan
193 hasta caligmaya dahil edildi. Hastalarin demografik
verileri, hemogram, ferritin, demir parametreleri ve son
6 ayda kullandiklari eritropoetin dozlari dosyalarindan
taranarak kaydedildi. Kullamlan eritropoetin dozlar1 U/kg
olarak hesaplandi ve 3 farkli rakimdaki hastalarin bulgulari
karsilagtirildi. Kronik obstriiktif akciger hastalif1 olanlar,
eritrosit transfiizyonu yapilanlar, hematolojik malignitesi
olanlar devre dis1 birakildi.

SONUCLAR: 3 merkezdeki hastalar cinsiyet, kilo ve diyaliz
siiresi acisindan benzerdi. Hemoglobin ve ferritin degeri de
hasta gruplarinda istatistiki olarak farkli degildi (p degeri
strast ile 0,29 ve 0,11). Eritropoetin dozlar1 kargilastirildiginda;
Erzurum’da 1749 #1043 U/kg, Konya’da 1826+1090 U/kg,
Kocaeli Golciik’te ise 2459+1731 U/kg idi, rakim arttik¢a
eritropetin ihtiyaci artryordu (p:0,005). Erzurum’da Konya’ya
gore ihtiyac az olmasina ragmen bu istatistiki olarak anlamlt
degildi, fakat Kocaeli Golciik’te eritropoetin ihtiyaci diger iki
merkeze gore anlamli olarak yiiksekti.

TARTISMA: Hemodiyaliz hasta popiilasyonunda yiiksek
rakimda eritropoetin ihtiyacinin az oldugu bilinir. Biz de
tilkemizden 3 farkli rakimda yasayan hemodiyaliz hasta
popiilasyonunda bu c¢alismayr yaparak, hastalarimizi
degerlendirdik. Bu konuda yapilan smirli sayida c¢aligmada
oldugu gibi; deniz seviyesinde eritropoetin ihtiyacinin, yiiksek
rakima gore anlamli olarak fazla oldugunu saptadik.
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DIYALIZ ERISIM YOLU IHTIYACI OLAN
HASTALARDA TOTAL OKLUDE SAG INTERNAL
JUGULER  VENDEN  DIYALIZ  KATETERI
YERLESTIRILMESI

Ali Firat

Bagkent Universitesi Istanbul Hastanesi, Radyoloji Anabilim
Dali, Istanbul

GIRIS VE AMAC: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda
diyaliz amaciyla oncelikli olarak AV fistiil ve greftler tercih
edilmektedir. AV fistiil problemi olan hastalarda periferik
venlerden yerlestirilen kalic1 ya da gecici kateterler ile hastalar
diyalize alinabilmektedir. Periferik venlere yapilan tekrarlayan
girisimler ve daha 6nce yerlestirilmis olan kateterlere baglh
olarak bu venlerde akut ya da kronik okliizyonlar ortaya
cikabilmektedir. Diyaliz hastalarinda kateter yerlestirilebilecek
her damar yolu 6nemli olup diger damar yollarinin korunmast
sonraki donemde yerlestirilebilecek kateterler acisindan biiyiik
onem tagimaktadir. Bu calismada acil diyalize alinmasi gereken
ve internal juguler venlerinde akut-subakut dénemde trombus
formasyonlar1 bulunan ve tromboze venlerinden diyaliz kateteri
yerlestirilen hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.

YONTEM: 2016-2018 yillar1 arasinda damar yolu problemi
olan ve acil diyalize alinmasi gereken 14 hasta kateter
yerlestirilmesi amaciyla klinigimize gonderildi. Doppler US
incelemede hastalarin sag internal juguler venlerinde akim
izlenmedi. Gri skala incelemede venler non-kompresibl
ozellikte olup liimenleri tamamen tromboze idi. Standart steril
sartlar altinda ve ultrasonografi kilavuzlugunda venoz igne ile
okliide sag internal juguler vene direkt giris yapilarak 0.035
hidrofilik kilavuz tel superior vena kavaya ilerletildi. Kilavuz
tel iizerinden dilatasyon yapilmasim takiben diyaliz kateteri
distal ucu sag atrium igerisinde olacak sekilde yerlestirildi.

BULGULAR: Hastalara uygulanan tiim islemler basari ile
sonuglanmis olup islemler sirasinda ya da sonrasinda herhangi
bir komplikasyonla karsilagtimadi. Islemden sonra hastalar
sorunsuz olarak diyaliz islemine alinabildiler.

SONUC: Diyaliz erisim yolu problemi olan hastalarda
acil diyaliz islemi yapilmasi gerektiginde tromboze sag
internal juguler venden gecici ya da kalict hemodiyaliz
kateteri yerlestirilebilmekte ve hastanin diyalize girmesi
saglanabilmektedir.
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Resim 1a

Doppler incelemede sag internal juguler ven tamamen
tromboze ve liimeni icerisinde akim yok

18G igne (ok) ile tromboze ven liimeni i¢erisine girilmig

SS-17 [Hemodiyaliz]

DIYALIZ ONCESI URE DUZEYININ DIYALIZ
YETERLILIGI VE PROTEIN KATABOLIZMA HIZI
ILE ILISKISI

Halil Ibrahim Erdogdu

Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali, Kars

GIRIS: Hemodiyaliz (HD) hastalarinda diyaliz oncesi
(prediyaliz) iire diizeylerinin beslenme durumu ve diyaliz
yeterliligi parametreleri ile iligskisinin ayirimi  Snemli
sorunlardan birisidir. Calismada prediyaliz iire ile iligkili
parametrelerin belirlenmesi amaclandi.

GEREC VE YONTEM: Calisma Kars kamu hastanesi HD
tinitesinde tedavi siirdiiren 104 hasta ile yapildi. iki HD arast
siirede hastalarin idrarlar1 biriktirildi. Bunun i¢in gerekli egitim
verildi. Idrar biriktiremeyen 31 hasta hari¢ 73 hasta calismaya
alindi. Prediyaliz iire diizeyi < 100,100-150, >150 mg/dL
olarak ii¢ guruba boliindii. Protein katabolizma hizi (nPCR) (g/
kg/giin) = [0.22+(0.036 x iki diyaliz arasinda kan iire azotunda
artig x 24) / iki diyaliz aras1 siire (saat)] + Rezidiiel bobrek
fonksiyonu (KrU) eklenerek hesaplandi. Bunun i¢in, rezidiiel
bobrek iire klirensi [KrU (mL/min)] = Urinary urea (mg/dL)
x Urinary volume (mL) / collected time (min) x [0.9 X serum
urea (mg/dL)] formiilii kullanildi. Kt/V ise Daugirdas’in ikinci
kusak formiilii ile hesaplandi (anlamlilik diizeyi i¢in p<0.05,
Giiven aralig1 % 95 ). SPSS v.21,0 paket programi kullanildu.

SONUC: Hastalarin prediyaliz iire diizeylerine gére nPCR
strast ile 0.9, 1.1 ve 1.2 g/kg/giin (p <0.001), serum albumini
3.70, 3.72 ve 3.90 g/dL (p=0.024) olup aralarinda istatiksel
olarak anlaml fark vardi. Prediyaliz iire diizeyi ile nPCR
arasinda istatiksel olarak anlamli korelasyon vardr (r=0.75,
R2=0.56, p<0.001). HD yeterliligi parametresi olan Kt/V ile
prediyaliz iire diizeyi arasinda ise istatiksel olarak anlamli fark
yoktu (p=0.672).

TARTISMA: Bu bulgular hastalarin daha diisiik prediyaliz iire
diizeylerinin iyi diyalizden ziyade yetersiz beslenme ile iligkili
oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte vaka sayisinin az
olmasi caligma sonuglari i¢in sinirlayicidir.
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SS-18 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ  HASTALARINDA  L-KARNITIN
KULLANIMININ DIiSLIPIDEMI UZERINE ETKISI

Sara Yavuz', Emel Celik?, Giil¢in Kantarct’

Yeditepe Univers.i.tesi Hastanesi, Nefroloji Bilim Dal1, Istanbul
2Saglik Bilimleri Universitesi Trabzon SUAM, Trabzon

Karnitin viicutta endojen olarak lizin ve methionin
aminoasittinden sentezlenen veya ekzojen olarak diyetteki
hayvansal kaynakli proteinlerden saglanan bir aminoasit
tirevidir. Karnitinin viicuttaki temel fonksiyonu uzun zincirli
yag asitlerinin beta oksidasyonu i¢cin mitokondri membranindan
mitokondri matriksine tagimmini saglamaktir. Yag asitlerinin
oksidasyonu saglanarak kaslar tarafindan glikojen depolarinin
kullanimin azaltilmakta ve kas yorgunlugu geciktiirlmektedir.
Hemodiyaliz hastalarinda karnitin eksikligi, karnitin in
hemodiyalizabl bir madde olmasmin yani sira, oral alim
eksikligine ve bobreklerdeki hasara bagli olarak sentezinin
azalmasma baglh olarak siklikla gelismektedir. Siirekli
hemodiyaliz tedavisi alan bireylerde dislipidemi yaklasik %50
oraninda goriilmektedir. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi,
inflamasyon ve anemi gibi komormid faktorler kardiyovaskiiler
hastalik riskinin artisindan  sorumludur. Yapilan bazi
calismalarda hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda yapilan
I-karnitin desteginini oral ve kisa siireli oldugunda lipid profili
lizerinde anlaml1 bir degisiklige sebep olmamakla beraber uzun
siireli ve parenteral dozdakullanildigindaise LDL-K seviyesinde
anlamli bir azalma saglayabilecegi lizerinde durulmaktadir.
Biz bu calismamizda en az 2 yildir hemodiyaliz tedavisi
almakta olan 33 hastanin lipid profilini inceledik.
Calismaya katilan 33 hasta calisma oOncesinde ve c¢aligma
siiresince herhangi antihiperlipidemik tedavi kullanmamakta,
diyet uygulamamakta ve diizenli ekzersiz yapmamaktaydi.
Calismanin basinda Trigliserid, Total Kolesterol, HDL-K,
LDL-K degerleri olgiilerek kaydedildi. 52 hafta siiren
calismamizda hastalar 1 yil boyunca 3 gr/hafta intravendz
I-karnitin replasmant aldi. 1 yilin sonunda hastalarin lipid
profilinde anlamli bir degisiklik saptamadik (p>0.05). Bu
calisma sonucunda hemodiyaliz hastalarinda 1-karnitin
kullanimimin dislipidemi iizerine belirgin bir iyilestirme
gostermemesine ragmen inflamasyon tizerine ve antiaterojeniik
etkisi, fiziksel performans iizerine etkisi, diyaliz hipotansiyonu
olan hastalarda kardiyak ve vaskiiler diiz kas fonksiyonunu
geligtirerek  iyilestirici  etkisi  sebebiyle  kullaniminin
desteklenmesi taraftariyiz.
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SS-19 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ ~ HASTALARINDA  INFLUENZA
ASILANMA ORANLARINI ARTTIRMAK: EGITIMIN
ETKISI

Ozant Helvaci!, Murat Dizbay’, Ulver Derici', Galip Giiz',
Turgay Arinsoy’

'Gazi Ul'l'iversitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
’Gazi Universitesi, Enfeksiyon Hastaliklar
Mikrobiyoloji Bilim Dal1, Ankara

ve Klinik

GIRIS: Hemodiyaliz hastalari Influenza igin artmus risk
altindadir. Oliim de dahil komplikasyonlarn riskleri de
artmustir. Ozel bir egitim programi uygulanmadigi miiddetge
hemodiyaliz iinitelerinde Influenza asilanma oranlar1 diisiik
seyretmektedir. Bununla birlikte bu tablonun nedenini arastiran
caligmalar son derece nadirdir. 2015 yilinda {igiincii basamak
bir merkez biinyesinde calisan hemodiyaliz {iinitemizde
Influenza asilanma oranimiz %39 gibi diisiik bir rakamdi.
“Etkinlige inanmama”, “yan etki korkusu” ve “bilgi
verilmemis olma” as1 reddi sebepleri arasinda one cikiyordu.
2016 yilindan itibaren {initemizde Influenza asisinin
etkinligi ve giivenilirligi lizerine yilda iki kez olmak
tizere sozel bir egitim programi uygulanmaya baglad.
Bu calismamizda bahsi gecen egitim programinin asilanma
oranlarma etkisini degerlendirdik.

YONTEM: Bu retrospektif analiz tek merkezde rutin
hemodiyaliz hastalar1 iizerinde yapilmisti. Akut bobrek
yetmezligi nedeniyle hemodiyalize giren ve misafir
statiistindeki hastalara egitim verilmekle birlikte, bu hastalar
analize alinmamuistir. Birinci yazar her hastaya ve miimkiin
ise ailesine Eylil ve Ocak aylarinda egitim vermisti.
Influenza asilar1 hastalar tarafindan temin edilmis ve linitede
uygulanmigtir. Hasta veya yakinlarmin Influenza asisina goriis
ve tutumlarint degerlendiren bir anket uygulanmistir. Asi reddi
sebepleri irdelenmistir.

BULGULAR: Toplam asilanma oranlarmmm 2015-2018
arasinda %39’dan %S81’e yiikseldigi goriildii (Figiirl).
Asilanma yoniindeki en 6nemli motivasyon kaynagi nefrolog
tavsiyesiydi (her yil >%78). Yillar icerisinde “yan etki
korkusu” ve “bilgi verilmemis olma” durumlarinin giderek
azaldig1 izlendi. Ancak, “etkinlige inanmama” as1 reddinde en
onemli sebep olarak yerini korumaktaydi (figiir2).

SONUC: Nefrolog tarafindan uygulanan egitim programlari
Influenza asilanma oranlarini arttrma konusunda etkili
olabilir. “Etkinlige inanmama” 6nemli bir sorundur. Anti-ast
hareketlerin yiikseliste oldugu bir cagda asilar konusunda
hastalarin1 dogru yonlendirmek her hekimin gorevidir.
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Figiir 1

Fign 1: Yellara goce Inbhesaia agdanma orardsn
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Figiir 1: Yillara gore Influenza asilanma oranlart

Figur 2: Ylara gore ag roddi sebephori
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Figiir 2: Yillara gore asi reddi sebepleri

SS-20 [Transplantasyon]

KADAVERIK BOBREK TRANSPLANTASYONUNDA
VERICI BILGILERININ DEMOGRAFIK ANALIZi
(5 YILLIK DENEYiM)

Yavuz Ayar

Bursa Muradiye Devlet Hastanesi, Bursa

AMAC: Renal replasman tedavi secenekleri arasinda bobrek
naklide bulunmaktadir. Ulkemizde kadavra bagisinin yaygin
olmamas1 ve organ bekleme listesindeki hasta sayisinin artmast
karsilasilan en onemli problemler arasinda yer almaktadir.
Calismamizda 5 yillik siirecte kullanilan 194 kadavranin
verilerini degerlendirdik.

MATERYAL-METOD: Nakil merkezimizde Ocak 2012-
Aralik 2016 arasinda kadaverik nakil yapilan hastalarin
demografik verileri, klinik ve labratuar verileri degerlendirildi.

BULGULAR: Donorlerin %54,6 s1 erkekti (106 erkek, 88
kadin). Ortalama kadavra yas1 39 (18-85) idi. Serum kreatinin
diizeyi 1,79 (0,6-6,8) mg/dL idi. Vericilerin viicut kitle indeksi
ortalama 25,83 (16,26-34,23) kg/m?2 idi. Sol kadaverik bobrek
kullanim: daha fazla idi (%60). Vericinin yogun bakim yatis
stiresi 5 (1-25) giin, soguk iskemi siiresi 10 (8-18) saatti.
Kadavra alici arasinda 1 uyum (%35), 2 uyum (%31), 3
uyum (%27), 4 uyum (%3), 5 uyum (%2,5) ve tam uyum
(%1,5) vardi. Vericilerin %63 iiniin kan grubu 0+ ve A+ idi.
Donorlerin %35,7 sinde multipl travma, %3,6 sinda kardiyak
arrest, %90,7 sinde serebrovaskiilor olay (%49 subaraknoid
kanama) Oykiisii mevcuttu. Kadavralarin %45 1 il igindeki
hastanelerden kullanilmisti.

SONUC: Bobrek naklinin renal replasman tedavileri arasinda
uzun donem sag kalimi daha fazladir. Kadavra naklinde uygun,
kaliteli kadavra kullamimi 6nem arz etmektedir. Ulkemizde
kadavra havuzunu genisletmek icin organ bagisi tesvik
edilmelidir.
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SS-21 [Transplantasyon]

LAPAROSKOPIK ~ DONOR  NEFREKTOMIDE
AMELIYAT SURESININ DONOR KREATININ
DUZEYLERI UZERINDE ETKISI VAR MIDIR?

Abdulcabbar Kartal’, Alp Giirk_an’ , Giirsel Yildiz?,
Murat Ferhat Ferhatoglu!, Ali llker Filiz!, Taner Kivilcim!

Istanbul Okan Universitesi, Genel Cerrahi ve Organ Nakli
Anabilim Dali, Iﬁanbul ]
Y[stanbul Okan Universitesi, Nefroloji Anabilim Dali, Istanbul

AMAC: Bobrek naklinde dondr ameliyatlart artan oranlarda
laparoskopik olarak yapilmaya baglanmistir. Bu calismada,
laparoskopik donor nefrektomi olgularindaki ameliyat
siirelerinin postoperatif dondr kreatinin artisi lizerinde nasil bir
etkisi oldugu anlasilmaya calisildu.

MATERYAL VE METOD: 2017- 2018 yillar1 arasinda
Istanbul Okan Universitesi Hastanesi Genel Cerrahi ve Organ
Nakli Klinigi’nde yapilan laparoskopik donor nefrektomi
olgularinin kayitlart geriye doniik olarak incelendi. Hastalarin
ameliyatsiireleri, preoperatif, postoperatif 1. giin ve postoperatif
7. giin kreatinin degerleri ol¢iildii. Hastalar ameliyat siireleri
120 dakikadan az olanlar (Grup 1) ve ameliyat siireleri 120
dakikadan fazla olanlar (Grup 2) diye iki gruba ayrildi. Caligma
verileri icin tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama,
standart sapma, medyan, min-max.), Repeated Measures testi,
Friedman testi ve Wilcoxon Signed Ranks testi kullanildi.
Istatistiksel anlamlilik en az p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

SONUCLAR: Calisma %51.8’1 (n=44) kadin, %48.2’si (n=41)
erkek olmak iizere toplam 85 olgu ile yapilmistir. Ortalama
ameliyat siireleri 167.25 £ 34.71 (85-235) dakikadir. Ameliyat
oncesi kreatinin degerleri 0,4-1,18 (0,79), ameliyat sonrasi
l.giin kreatinin degerleri 0,5-1,69 (1,11), 7.giin kreatinin
degerleri 0,45-1,97 (1,11) mg/dl olarak olgiildii. Dondrlere
ait preoperatife gore, postoperatif 1. giin ve postoperatif 7.
giin kreatinin ol¢timlerindeki artig istatistiksel olarak anlamlt
bulundu (p=0.001; p<0.01). Postoperatif 1. giin ve postoperatif
7. giin kreatinin degerleri arasinda fark bulunamadi (p>0.05).
Operasyon siiresi ile dondrlerin (Grup 1 ve grup2) postoperatif
1. giin ve postoperatif 7. giin kreatinin Sl¢iimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

TARTISMA: Laparoskopik dondr nefrektomi yapilan
olgularimizda ameliyat siiresinin postoperatif kreatinin artigt
iizerinde bir etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Tiim olgularda
ameliyat siiresinden bagimsiz olarak postoperatif kreatinin
diizeylerinde artis mevcuttur.
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SS-22 [Transplantasyon]

RENAL TRANSPLANT HASTALARINDA KORONER
ARTER  KALSIFIKASYONUNUN MORTALITEYE
ETKISI; 11 YILLIK TAKIP CALISMASI

Selma Alagoz', Nurhan Seyahi?

'Saglik Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Klinigi, Nefroloji Boliimii, Istanbul
?[stanbul Universitesi Cerrahpasa, Cerrahpasa T1p Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Kardiyovaskiiler hastalik renal transplant hastalarinda
onde gelen olim nedenidir. Koroner arter kalsifikasyonu
(KAK) artmus aterosklerotik yiik ve kardiyovaskiiler olaylarla
iligkilidir. Bu calismada KAK’1n, mortalite ve kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) iizerine olan etkisini incelemeyi planladik.

GERECLER VE YONTEM: Mart 2006 ve Aralik 2007
tarihleri arasinda, 178 ardigik renal transplant hastasinin
multidedektor komputerize tomografi (MDCT) ile KAK
skorunu dl¢tiik, klinik takipleri yapilmakta olan hastalara Mart-
Nisan 2018 tarihleri arasinda telefon ile ulasip, yapilandirilmig
bir anket sorgulamasi ile mortalite, KVH ve graft fonksiyonlar1
hakkinda bilgi topladik.

SONUCLAR: Hastalarimizin %67.4’i erkekti, yas ortalamasi
48.0+16.0’d1. Bir hasta anket sorgulamasini cevaplamay1 kabul
etmedi. Ortalama takip siiresi 11.0+£1.7 yildi. Takip siiresi
sonunda 20 hastanin 6ldiigii tespit edildi, 6liim nedeni alti
hastada enfeksiyon, alt1 hastada KVH ve ii¢ hastada kanserdi,
bes hastanin ise 6liim sebebi bilinmiyordu. Graft kaybi 45
hastada olmustu. Yapilan sorgulamada anjina pektoris 14,
kladikasyo 8 hastada tespit edildi, 33 hastada ise gecirilmis
kardivaskiiler olay oykiisii vardi. KAK skoru=100 olan hastalar
daha yash, transplantasyon siireleri daha uzundu. Diabetes
mellitus (DM), sistolik hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik
ve Olim siklif1 daha fazlaydi. KAK skoru derecesine gore
hastalarin 6zellikleri Tablo 1’de gosterilirken, KAK skoru
derecesinin sagkalima etkisi ise Figiir 1’de gosterilmistir.

TARTISMA: Renal transplant hastalarinda yiiksek KAK
skoru artmig mortalite ve kardiyovaskiiler morbidite ile
iligkili bulunmustur. Yiiksek KAK skoru, bu hasta grubunda
da mortaliteye ongoérmek icin kullanilabilecek bir gostergec
olabilir.

Figiir 1. Renal transplant hastalarinda KAK skor derecesinin
sagkalima etkisi
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Tablo 1. KAK skoru derecesine gore hastalarin 6zellikleri

KAK Sko- | KAK Sko-
ru<100 ru=100 P
n=142 n=36

Yas (yil) 34.6+10.3 43.4£11.6 0.000

g‘rrl‘jc‘g’tn %) 92 (64.8) 28 (77.8) 0.166

VKI (kg/m2) 25.4%4.2 26.744.6 0.104

é‘;‘;e‘l replasman siresi | 53 41516 [28.14300 | 0.378

I‘?‘(’%‘;r tipi (kadavra), | 51 (14 gy 9.(25) 0.210

(T;ya)mplamasyo“ SUre 1 58 54477 11824762 | 0.000

DM, n (%) 6 (4.2) 5(13.9) 0.047

HT, n (%) 112 (78.9) 32 (88.9) 0.236

SKB (mm/Hg) 121.0415.7 | 12924174 | 0.007

DKB (mm/Hg) 79.6+11.0 81.3+11.6 0.413

eGFR (ml/min/1.73m?) | 61.0+19.6 65.3423.6 0.260

KAK skoru 6.4+17.5 536.8+389.5 | 0.000

Gegirilmis KVO, n (%) | 18 (13.7) 13 (50.0) 0.000

Anjina pektoris, n (%) 9(6.9) 5(19.2) 0.058

Kladikasyo, n (%) 8 (6.1) 0 (0) 0.354

KVH, n (%) 28 (21.4) 14 (53.8) 0.001

Kanser, n (%) 3(2.1) 3(8.3) 0.098

Diyaliz, n (%) 24 (18.3) 6 (22.2) 0.600

Retrans, n (%) 13 (9.9) 2(7.4) 1.000

Oliim, n (%) 11 (7.7) 9 (25.0) 0.007

DM, diabetes mellitus;, DKB, diastolik kan basinci; HT,
hipertansiyon; KAK, koroner arter kalsifikasyonu; KVH,
kardiyovaskiiler hastalllg; KVO, kardiyovaskiiler olay; SKB,
sistolik kan basinci; VKI, viicut kitle indeksi

SS-23 [Transplantasyon]
CANLI VERICILI BOBREK NAKLINDE URETERAL

STENT UYGULAMASI: TEK MERKEZLI 9 YILLIK
DENEYIM

Ilhami Soykan Barlas

Demiroglu Bilim Universitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali,
Istanbul

GIRIS: Bobrek nakli sonrast erken donemde gelisen major
irolojik komplikasyonlar hasta morbiditesini ve greft
fonksiyonunu etkileyen o6nemli sorunlardan biridir. Bu
calismamizda, canli vericili bobrek naklinde se¢ilmis olgularda
tireteral stent uygulanmasinin hasta ve greft iizerine etkilerini
inceledik.

METOD: 1 Subat 2009-31 Aralik 2018 yillar1 arasi aym
cerrahi yontemle nefrektomi uygulanmis greftlerin nakledildigi
816 bobrek nakli alicisinin sonuclari retrospektif olarak
incelendi. Alicilardan immiinolojik riskli olanlar, mesanesi
sklerotik ve kapasitesi diisiik olanlar ve cerrahi komplikasyona
neden olabilecek anatomik dezavantajli hastalara nakil
sirasinda tireteral stent uygulandi. Olgular demografik veriler,
nakil sonrasi hastane yatig siiresi, takip siiresi, tirolojik
komplikasyonlar ile erken ve ge¢ donem greft fonksiyonlari
acisindan degerlendirildi.

BULGULAR: Alicilarin 551°1 erkekti (%67,5). 309 hastaya
(%38,4)nakil sirasindaiireteral stentuygulandi. Stentuygulanan
hastalarin ortalama yasi 41,4+13,2, ortalama takip siiresi
48,8+32,8 aydi. Ureteral stent uygulanan ve uygulanmayan
gruplar arasinda yas, yavag greft fonksiyonu ve uzun dénem
greft fonksiyonu agisindan anlamli fark saptanmadi. Ureteral
stent uygulanan hastalarin viicut kitle indeksi istatistiksel
olarak yiiksek (p<0,001), nakil sonrasi1 hastane yatis siiresi daha
uzundu (p<0,001). Gecikmis greft fonksiyonu oran1 (p=0,012)
ve nakil sonras1 besinci giin kreatinin diizeyi (p<0,001) tireteral
stent uygulanan hastalarda anlamli olarak yiiksekti. Toplam
dokuz adet iirolojik komplikasyondan ikisi iiriner kacak, yedisi
iireteral darlik nedenliydi. Uriner komplikasyon gelisme orani
tireteral stent uygulanan hastalarda yiiksek olup (%2,2/%0,4),
istatistiksel olarak anlamli olarak saptandi (p=0,032).

SONUC: Calismamizda iireteral stent uygulanan hasta grubu
belirlenmis se¢im kriterlerinden dolay1 dezavantajli olmasina
ragmen, uygulamanin beklenen komplikasyon oranlarimin
azalmasinda herhangi bir katkisi saptanmamistir. Bununla
beraber calismanin sonug¢lariin daha dengeli gruplarla
yapilacak calismalarla desteklenmesi gerekmektedir.
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SS-24 [Transplantasyon]

YUKSEK IMMUNOLOJIK RISKLI HASTALARDA
DESENSITIZASYON TEDAVISININ IMMUNOLOJIK
RISK UZERINE ETKISI

Zuhal Atan Ugar

Demiroglu Bilim Universitesi I¢ hastaliklart Anabilim Dal
Nefroloji Boliimii, Istanbul

Transplantasyonlu hastalarda pretransplant donemde veya de
novo anti-HLA antikor varli§inin graft sagkalimimi olumsuz
yonde etkiledigi bilinmektedir. Bu c¢alismada immiinolojik
riskli desensitizasyon tedavisi uygulanan canli vericiden
nakil yapilan hastalarin immiinolojik takibini yapmak ve
desensitizasyon tedavisinin bu hastalarda etkisini saptamak
amaclanmigtir.

MATERYAL-METOD: Calismamizda 2010-2018 yillar
arasinda desensitizasyon yapilarak renal taransplantasyon
yapilan 34 hasta degerlendirildi. Canli donérden
transplantasyon yapilan desensitizasyon uygulanmis hastalar
calismaya alindi. Hastalarin demografik verileri (yas,
cinsiyet, viicut kitle indeksi, kan transfiizyonu anamnezi ve
hamilelik) immunolojik durumlari (HLA-MM, PRA, DSA),
immunolojik tedavileri ve komplikasyonlar1 (hospitalizasyon,
akut rejeksiyon) kaydedildi. Tiim hastalarin pretransplant ve
posttransplant donemdeki (ilk hafta, 1. 3. 6. 9. ay ve 1. 2. y1l)
PRA ve/veya DSA diizeylerine bakild1.

SONUCLAR: Desensitizasyon yapilan 34 yiiksek immunolojik
riskli hasta (25K, ortalama yag 43.7+12.5y1l, ortalama takip
siiresi 26.1£17.7ay, ortalama VKI 27+6.5kg/m2) calismaya
alindi. Tiim hastalarin immiinolojik ve laboratuar verileri
tablolde verilmistir. Desensitizasyon tedavisi olarak 11 hasta
rituksimab, 19 hasta rituksimab ve plazmaferez, 4 hastada
rituksimab plazmaferez ve intravendz immiinglobulin aldi.
Pretransplant donemde hastalarin %41.2’sinde DSA klasl,
%76.4’iinde DSA klas2 pozitiligi saptanirken, posttransplant
7. glinde ayni oranlar sirasiyla %5.8, %32.3, 3. ayda %14.7,
%44.1, 6. ayda ise %2.9 ve %29.4 saptandi.

Hastalarin takiplerinde pretransplant donemde ortalama PRA
klas2 degerlerinde 1. ayda ve DSA klas2 degerlerinde ise 1.
ve 3. ayda anlaml diisiikliik saptandi(p:0.047, 0.015 ve 0.024
respectively).

Sonu¢ olarak yiiksek immunolojik riskli hastalarda
desensitizasyon tedavisi ile immunolojik risk azalmaktadir.
Bu azalma akut rejeksiyon ataklarinin daha fazla goriildiigii
posttransplant ilk 3 ayda daha belirgin olarak devam etmektedir.
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Hastalarin immiinolojik ve laboratuar verileri

PARAMETRELER VERILER
HLA MM 2.7+1.6
PRA KLAS 1 (MFI) 941512605
PRA KLAS 2 (MFI) 696616371
ANTI HLA RIS SKORU 7.8616.2
TOTAL ATG DOZU (mg) 575190
ATG DOZU (mg/kg/giin) 1.48+0.36
KREATININ (mg/dl) 1.43+1.45
KREATININ 1.YIL (MG/DL) 1.1240.33
KREATININ son visit (mg/dl) 1.47£1.5
HOSPITALIZASYON SURESI (giin) 9.5£5.8
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SS-25 [Transplantasyon]

COKLU ARTER VARLIGININ CANLI RENAL
DONOR SECIMINE ETKISI: TEK ARTER SAG YA
DA COKLU ARTER SOL LAPAROSKOPIK DONOR
NEFREKTOMI?

Ali Ozer, Selim Keceoglu

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

GIRIS: Coklu arterli renal greftler, organ nakli cerrahlari icin,
hem donor nefrektomi hem de greft implantasyonu stirecleri
acisindan zorluklar icermektedir. Canli donor nefrektomilerde,
bobregin sahip oldugu ¢oklu arter sayist greft se¢iminde hala
en onemli kriterlerin baginda gelmektedir.

GERECLER VE YONTEM: 2015 Subat ile 2018 Eyliil
arasinda laparoskopik donor nefrektomi (LDN) uygulanmis
279 dondriin verileri retrospektif olarak incelendi. Donorler,
coklu arter varligima gore 2 gruba ayrildi (grup 1: tek arter,
Grup 2 22 arter). Dondrler bahsedilen soguk/sicak iskemi
zamanlar1 ve komplikasyonlar agisindan karsilastirildi.

SONUCLAR: 224 donérde tek arter (%80,2), 50 donorde
cift (%18) ve 5 donodrde 3 arter (%1,8) mevcuttu. 18 dondrde
birden fazla renal ven mevcuttu (%6,5). Sadece 3 donorde ¢ift
tireter mevcuttu. Grup 1°de 224 (%80,2) dondr ve grup 2°de 55
(%19,8) donor mevcuttu. Yas, cinsiyet, BMI agisindan gruplar
benzerdi. Sicak iskemi siiresi acisindan gruplar arasinda
istatiksel fark yoktu (grup 1: median 3,22 dakika ve grup 2:
median 3,24 dakika. p=0,2). Soguk iskemi stiresi grup 2’ de
belirgin olarak daha uzundu (grup 1: median 60,2 dakika,
grup 2: median 65,4 dakika. p<0,05). Tek arterli sag donorler
ve coklu arterli sol dondrler, sicak/soguk iskemi siireleri
acisindan benzer idi. Greft primer fonksiyonu ve vaskiiler
komplikasyonlar agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

TARTISMA: Coklu arter varlign LDN acisindan bir
dezavantaj olusturmamaktadir. Ancak, coklu arter varlig1 greft
implantasyon siiresini uzatsa da greft fonksiyonu iizerinde etkisi
yoktur. Coklu arterli greftlerde LDN giivenle uygulanabilir.

SS-26 [Transplantasyon]
RENAL TRANSPLANTASYON SONRASI TIBBI
KOMPLIKASYONLAR

Hakan Diiger’, Alparslan Ersoy’, Aysegiil Orug’,
Abdulmecit Yildiz', Oktay Unsal', Suat Akgiir’,
Mehmet Fethullah Aydin', Canan Ersoy’

"Uludag Unjversitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Bursa
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali, Bursa

Basarilt bir bobrek nakli hastanin yasam kalitesini arttirir.
Allogreft reddini oOnlemek icin verilen immiinostipresif
tedaviler, hastalar1 bircok komplikasyona duyarli hale getirir.
Erken donemde bobrek nakli alicilarinda tibbi komplikasyonlari
degerlendirdik.

MATERYAL VE METOD: Bu retrospektif calisma,
merkezimizde 10 yillik periyotta bobrek nakli yapilan 448
hastada yapildi. Ameliyat sirasinda ve sonrasindaki tibbi
komplikasyonlar tibbi kayitlardan elde edildi.

SONUCLAR: ilk 6 aylik donemde, alicilarin % 35.5’i ameliyat
strasinda ve % 85.9’u ameliyat sonrasi tibbi komplikasyonlara
sahipti. Ameliyat sirasindaki komplikasyonlar hipertansiyon
(% 15), hipotansiyon (% 13.2), metabolik asidoz (% 1.6),
tasikardi (% 1.1), bradikardi (% 0.9), hiperpotasemi (% 0.9),
hiperglisemi (% 0.7), hipoglisemi (% 0.7) ve hipotermi (%
0.7) idi. Ameliyat sonrasi tibbi komplikasyonlar hipertansiyon
(% 51.4), pnomoni (% 21.7), hiperpotasemi (% 15), idrar yolu
enfeksiyonu (% 17.3), hiperglisemi (% 13.7), transaminaz
yiiksekligi (% 12.5), hiponatremi (% 10.9), hipotansiyon (%
10.6), trombositopeni (% 8.6) ve notropeni (% 1.6) idi.

Ameliyat sirasindaki komplikasyonlar ile alici yasi, diyaliz
siiresi, viicut kitle indeksi, cinsiyet, donor tipi, diyaliz tipi,
hipertansiyon varligi, diabetes mellitus ve koroner arter
hastalig1, primer fonksiyonsuzluk, gecikmis greft fonksiyonu
ve akut rejeksiyon arasinda anlamli iliski bulunmadi.
Ameliyat sonras: tibbi komplikasyon oranlar1 daha yiiksekti
ve canli donor nakillerinde hastanede yatis siiresi daha kisaydi
(Tablo 1). 41 hasta ilk 6 ayinda greftini kaybetti. Greft ve hasta
sagkalimlari arasinda, tibbi komplikasyon gelisimi ile anlamli
bir iligki bulunamamugtir.

SONUC: Erken donemde tibbi komplikasyonlar sik goriiliir.
Ameliyat sonrasi komplikasyonlar canli dondr nakillerinde
daha sik goriiliir. Bununla birlikte, ilk 6 ay boyunca tibbi
komplikasyonlarin gelisimi, nakil sonuglarint 6énemli olciide
etkilemez.

Donér tipine gore tibbi komplikasyon oranlar1 ve yatis
siireleri

Degiskenler 512111 ;g;)nér glidza]ge)r ik dondr P degeri
Intra-operatif tibbi

komplikasyon (n,%) 68 (42.8) 91 (57.2) 0.602
Post-operatif tibbi

komplikasyon (n,%) 28 (63.6) 16 (36.4) 0.001
Yatis siiresi (giin) 15.8+12.2 24.7£13.9 <0.001
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SS-27 [Transplantasyon]

BES YILLIK KADAVRA DONORDEN BOBREK NAKLI
SONUCLARIMIZ

Adem Bayraktar

Istanbul Universitesi, Istanbul T}p Fakﬁltesi, Genel Cerrahi
Anabilim Dali, Transplantasyon Unitesi, Istanbul

GIRIS: istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali Transplantasyon Unitesi'nde son 5
yil icerisinde kadavradan bobrek nakli yapilan hastalarimizin
sonuclarini sunmay1 amagladik.

GERECLER VE YONTEM: Merkezimizde Ocak 2013 —
Ocak 2018 tarihleri arasinda kadavradan bobrek nakli yapilan
ve takiplerinde 1 yilin1 dolduran hastalarin demografik verileri,
bobrek yetmezligi etyolojileri, doku uyumlari, ameliyat sonrasi
erken ve ge¢ donem komplikasyonlari, uzun dénem sonuglart
ve sag kalimlar1 degerlendirildi.

SONUCLAR: Merkezimizde Ocak 2013 - Ocak 2018 tarihleri
arasinda 84 hastaya kadavra dondrden bobrek nakli yapildi.
Hastalarin 39°u erkek, 45°i kadmn idi. Ortalama yas 43 (3-
71) yildi. Bobrek yetmezligi etyolojisinde ilk sirada kronik
glomerulonefritler bulunmaktaydi. Hastalarin ortalama diyalize
girig siiresi 134 (13-290) ay idi. Olgularin 5°i periton, 79°u
hemodiyaliz yapmaktaydi. Bir olgu hari¢ hastalarin tamamina
ATG ve prednol ile 41 olguya ise ATG,prednol ve basiliksimab
ile indiiksiyon tedavisi uygulandi. ATG ortalama 7.8 giin (2-
20) giin verildi. Ortalama soguk iskemi stiresi 14.4 (7-25.5)
saat olarak hesaplandi. Ortalama hastaneden cikis kreatinini
1.29 mgr/dL (0.2-3.2). Bir yillik greft sagkalimi1 %95.2, 2 yillik
9%92.6, 3 yillik %87.5, 4 yilik %73, 5 yillik %72.7 olarak
hesaplandi. Uzun donem takiplerde 9 hasta eks oldu, 2 hasta
diyalize geri dondii, 10 hastada greft disfonksiyonu mevcut ve
62 hasta normal kreatinin degerleri ile hayatina devam etmekte.

TARTISMA: Son dénem bobrek yetmezliginin en fizyolojik
tedavisi bobrek naklidir. Avrupa iilkelerinde nakillerin
%80’ninden fazlas1 kadavra donerlerden yapilmakta iken
iilkemizde bu oran yaklasik %25’ tir. Kadavra donor
azligma ragmen tecriibeli merkezlerde ve deneyimli ekipler
tarafindan yapilan kadavra bobrek nakli sonuglari oldukca yiiz
giildiiriictidiir.
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SS-28 [Transplantasyon]

BOBREK NAKLI SONRASI KANSER RiSKI: TEK
MERKEZ 12 YILLIK DENEYIM

Ilhami Soykan Barlas', Mesut Demir?, Yener Koc®,
Emin Baris Akin’

"Demiroglu Bilim Universitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali,
Istanbul

’Hamidiye Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Cerrahisi Klinigi, Istanbul

*Demiroglu Bilim Universitesi, Nefroloji Anabilim Dal,
Istanbul

GIRIS: Bobrek nakli sonrasi uygulanan immunsupresif
tedavinin komplikasyonlar1 yakindan izlenmelidir. Bu
calismada biz, merkezimizde bobrek nakli olan alicilarda
kanser gelisme riskini inceledik.

METOD: 1 Ocak 2006-31 Aralik 2018 tarihleri arasinda
merkezimizde bobrek nakli olan 916 canlidan nakilli, 113
kadavradan nakilli, 1029 bobrek nakli alicis1 incelendi.
Alicilarin - demografik  ozellikleri, uygulanan indiiksiyon
tedavileri ve tedavi protokolleri, olusan kanser tipleri, nakil
sonrasi kanserin ortaya ¢ikma siiresi incelendi.

BULGULAR: Takip siiresince toplam 21(%?2) alicida kanser
gelisti, bir alic1 takipten kendi istegiyle ¢ikti. Kanser gelisme
orani kadavradan nakillerde %35 iken, canli vericili nakillerde
%1,5°di. Onii¢ alict erkekti. Alicilarin ortalama yas1 50£10,7,
ortalama viicut kitle indeksi 27%4,3’tii. Kanser gelisen
olgularmm %10,5’i kadavradan, %89,5’1 canli vericili bobrek
nakilliydi. %64,3 olguda sigara kullanim oykiisti, %45,5
olguda ailede kanser Oykiisii mevcuttu. Bobrek nakli sonrasi
kanser tanis1 konma siiresi ortalama 54,2+37,1 ay’di. En sik
goriilen kanser tiirii i¢ olguda saptanan mide karsinomuydu,
onu ikiser olguyla akciger karsinomu, bazal hiicreli karsinom
ve serviks karsinomu takip etti. indiiksiyon rejimi olarak %57,9
olguya anti timosit globiilin, %42,1 olguya basiliximab rejimi
uygulanmisti. Tedavi protokolii olarak alicilarin %94,7’sine
Takrolimus+MMF+Steroid rejimi baglanmigti. Kanser gelisen
olgulardan 14’iinde(%70) takip sirasinda excitus gelisti. 10
hastanin excitus nedeni malignite iken, 2 hastada sepsis, 2
hastada ise kardiyak nedenlerle excitus gelisti. Kanser gelisimi
icin incelenen verilerde anlamli istatiksel farklilik saptanmadi.

SONUC: Immun supresif tedavi iliskili kanser gelisimi bobrek
nakli sonrasi geligen en 6nemli komplikasyonlardan biridir.
Diisiik doz immunsupresif tedavi igeren protokoller ve nakil
sonras1 hastalarin yakin izlemi ile morbidite ve mortalitenin
azaltilmast miimkiin olabilir.
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SS-29 [Transplantasyon]

BOBREK  NAKLI  YAPILAN  HASTALARDA
FIBROBLAST BUYUME FAKTORU 23 DUZEYLERI
ILE KARDIYOVASKULER PROGNOZ VE GREFT
FONKSIYONLARI ARASINDAKI ILISKI

Beyza Algiil Durak, Mine Sebnem Karakan

Ankara Sehir Hastanesi, Nefroloji, Ankara

GIRIS: Fibroblast biiyiime faktor-23 (FGF-23) fosfor ve
vitamin D metabolizmasim1 diizenleyen bir hormondur.
Yiiksek FGF-23 diizeyi kardiyovaskiiler (KV) hastalik
riskindeki  artigla  iligkilidir. ~Bu c¢alismanin  amacit
dolagimdaki FGF-23 diizeyinin bobrek nakli sonrasi greft
fonksiyonu ve KV risk parametreleriyle iliskisini incelemekti.

GEREC VE YONTEMLER: Bu kesitsel galisma bobrek
nakli yapilan 88 hasta (ortalama yas1:44.9+8.7,%54erkek)
verileri  iizerinden  yiritiildi.Demografik  veri, ilag
tedavileri ve laboratuvar degerleri ile doppler ultrasonografi
kullanilarak renal rezistive indeksi(RRI) ve Kkarotis arter
intima-media kalinligi(KA-IMK) o6l¢iim verileri kullanildi.
Her hasta i¢in serumda C-terminal FGF-23diizeyleri olciildii.
Hastalar ortalama FGF-23 serum diizeylerine gore grup
1(FGF23271;n:46) ve grup 2 (FGF23<71;n:42) olarak
siiflandirildi.

SONUCLAR: Calismaya alinan hastalarin  ortalama
transplantasyon  siiresi, RRI ~ve FGF-23  diizeyleri
sirastyla  61.2422.5 ay,0.65£0.06, 71.2£34.6 RU/ml idi.
Korelasyon analizinde serum FGF-23 diizeyleri serum
kalsiyum(Ca) diizeyi (r=0.54),total kolesterol(r=0.22),KA-
IMK(r=0.18) ve RRI diizeyi (r=0.30) hem erkek hem kadin
hastalarda(r=0.24,r=0.291)  swrasiyla  pozitif =~ korelasyon
gostermekteydi (tamami p<0.05).FGF-23 diizeyi ve glomeriiler
filtrasyon hizi(GFH) arasinda anlamli negative korelasyon
tespit edildi(r=-0.21, p<0.05).Alt grup analizlerinde,grup
1 hastalar1 anlamli derecede yiiksek serum Ca diizeyi,KA-
IMK,RRI ile diisiik GFH degerine sahiplerdi.Cok degiskenli
regresyon analizinde, KA-IMK skoru ve RRI degerleri serum
FGF-23 diizeylerinin anlamli belirleyicisi idi.(standardize
p=0.318, p=0.246,sirastyla,tamami p<0.005).

TARTISMA: Artmis plazma FGF-23 seviyeleri bobrek nakli
yapilan hastalarda dislipidemi,diisiikgreft fonksiyonu ve artmig
KV risk faktoriiyle iligkilidir.
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PS-01 [Klinik Nefroloji]

ILERI YAS OSTEOPOROTIK HASTALARDA
ZOLEDRONIK ASIT TEDAViSI VE BOBREK HASARI
GELISMESI

Tiilay Oztiirk, Ensar Aydemir, Burcu Tasoni,
Beyza Macunluoglu Atakan, Umut Safer

SBU Istanbul Sancaktepe Sehit Prof. Dr. Ilhan Varank Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

Zoledronik asit (ZA) postmenopozal osteoporoz tedavisinde
yaygin kullanilan yiiksek etkinlikli bifosfonattir. Toksik ATN
ve FSGS’ye neden olabildigi icin klerens 35 mL / dakika
altinda veya akut bobrek hasar1 (ABH) gelisme riski olan
hastalar icin kontrendikedir.

OLGU 1: 89 yas HT tanili kadin hasta karin agris1 ishal ile
acilde goriildii. Osteoporoz tanisiyla 15 giin 6nce ZA 5 mg
infiizyonu almus, tarka fort, beneday tb, xefo rapid, kalsiyum
eff, coledan damla almakta idi. Koopere- halsiz TA 110/70
sistem muayenesi olagandi.HB 12, ALB 3.8, glukoz 118,
kreatinin 2.15, BUN 30, iirik asit 9.1, potasyum 4.7, sodyum
139, CRP 7, PH 7.2, HCO3 17.4.

OLGU 2: 80 yag DM, HT tanili kadin hasta diz agrisi, oral
alim bozuklugu ile acilde goriildii. Osteoporoz tanisiyla 20 giin
once ZA (5mg) infiizyonu almig, codiovan, dropiamet, calciday
eff, dolorex, magnezic, voltaren kullanmakta idi. Diigkiin
goriiniimlii TA 90/60 sistem muayeneleri olagandi.HB 9.7,
ALB 3.5, glukoz 138, kreatinin 2.46, BUN 97, iirik asit 10.3,
potasyum 4.2, sodyum 142,CRP 0.72, PH 7.1, HCO3 10.5.
Coklu ilag alan, IV ZA asit tedavisi sonrasinda ABH gelisen,
ileri yas olmalar1 nedeniyle renal BX yapilmayan her iki
olgunun ilaglar1 azaltildi. Renal fonksiyonlar1 poliklinik
takibinde diizeldi.

ABH i¢in risk faktorleri arasinda yaslilik, siddetli dehidrasyon,
bobreklere zarar veren ilag, agri kesiciler ve diiiretiklerin es
zamanli kullanim1 bulunmaktadir.

Ileri yas hastalarda, ZA etkinlik ve giivenlik acisindan genel
bir farklilik gostermemekle birlikte, bobrek yetmezligine sahip
olma ve gelisme olasilig1 daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle ZA tedavisinden 6nce ve sonra bobrek fonksiyonlari
yakindan izlenmelidir.
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PS-02 [Klinik Nefroloji]

MALIGNITEYE SEKONDER HIPONATREMISI AGIR
OLGUDA; TOLVAPTAN

Mahmud Islam’, Taner Bastiirk®

'Zonguldak Atatiirk Devlet Hastanesi, Zonguldak .
2S.B. Hamidiye Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

GIRIS: Hiponatremi, kanserli hastalarda en sik goriilen
elektrolit bozuklugudur. Kanserli hastalarda; kanserin
kendisine, antineoplastik tedavilere, polifarmasi ve eslik eden
hastaliklara bagli olarak hiponatremi daha sik goriilmektedir.
Uygusuz ADH salimiminin benign ve malign bir¢ok nedeni
mevcuttur. Bu olgu sunumundaki temel amacimiz uzun siireli
nedeni saptanmayan olgularda ileri tetkiklerin g6z oniinde
bulundurulmas1 gerektigi, gecikmleli olarak tanist kiigiik
hiicreli akciger kanserine bagli olan euvolemik hiponatremili
vakamaizda tolvaptanin etkisini gostermek.

OLGU: 71 yasinda erkek, Eyliil 2018’de sodyum diisiikliigii
nedeni ile nefroloji poliklinigine bagvurdu. Tetkiklerinde
Na:121 olup hiponatremisini aciklayacak ila¢ 6ykiisii vb yoktu.
Tetkikelrinde Na:118 iken spot idrar sodyum:87 mmol/L,
Cl:87mmol/L, Urik asit:1.6 mg/dl, K:4.7mmol/L, Ure:27
mg/dl, kr:0.9mg/dl, glukoz:87, Tsh:1.2, TiT:normal. Fizik
Muayenesi olagan hastanin hiponatremisi euvolemik olarak
degerlendirildi. Ocak 2018’de Na:131 olan hastanin mayis
2018’den beri acile Na:120 altinda miikerrer bagvurularinda 3
kes cekilen kranial BT, 1 kes ¢ekilen PAAC olagan.

Bulanti, halsizlik ve kilo kaybi olan hastada 6n planda
maligniteye sekonder uygunsuz ADH diisiinerek cekilen
toraks BT de sol perihiler bolgede 5 cm’lik kitlesel lezyonu
saptandi. Sivi kisitlamas: ve hipertonik Nacl yanitt olmayan
hastaya tolvaptan baglandi. 3 giin i¢inde genel durumu diizeldi,
Na:138’¢ yiikseldi. Cekilen PET-CT ve biopsi sonucunda evre
4 kiiciik hiicreli akciger kanseri tanist kondu. Kemoradyoterapi
baslanan hastada Tolvaptan desetgi ile 3. ayindan sonra giinde
30 mg ihtiyac1 giin asir1 15 mg’a geriledi. Semptomsuz sodyum
degerleri 133-138 seyretmektedir.

SONUC: Hiponatremi degerlendirilmesinde ilk adim,
etyolojisinin dogru tanmimlanmasidir. Coklu neden olabilir
ancak dikkatli bir 6ykii ve iyi bir fizik muayene normovolemik,
hipovolemik veya odemli hastayr aywrdettirir. Uzun siire
diizelmeyen hiponatremi detayli inceleme arzetmektedir.

Sekil 1:

Mayis 2018 PAAC
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Sekil 2: PS-03 [Klinik Nefroloji]

NEFROTIK SENDROMLU KRONIK MYELOFIBROZ
HASTASINDA EKSTRAMEDULLER RENAL
HEMATOPOEZ VARLIGI

Nadir Alpay', Mahmut Altindal?, Sahika Zeynep Aki?,
Zeliha Fiisun Baba®, Alaattin Yildiz’

'Istanbul Aydin Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Boliimii,
Istanbul

2Altinbag Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Boliimii, Istanbul
3Altinbag Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Boliimii, Istanbul
*Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Boliimii, Istanbul
Sistanbul  Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Nefroloji
Boliimii, Istanbul

Ekstramediiller hematopoezis (EH), kemik iligi diginda

Eyliil 2018 PAAC kan hiicrelerinin iiretimi olup talasemi, orak hiicreli anemi,
miyelofibrozis, herediter sferositozis gibi ¢esitli hematolojik
Sekil 3: hastaliklarin ~ kompansatuvar  bir mekanizmas:  olarak

karsimiza ¢ikmaktadir. Bobrekler de, EH’in goriildiigii nadir
bir bolgedir.67 yasinda erkek hasta nefrotik sendrom,akut
bobrek yetmezligi ile tetkik edildi. Hasta kronik myelofibroz
tanisina sahip olup, 2016 yilinda dalak asir1 biiyiik olmasi
nedeniyle splenektomi yapilmis. Hastada hipoalbuminemi,
nefrotik diizeyde proteiniiri, pretibial, plevral, perikardiyal,
intraperitoneal yaygin 6dem, hipoksi ve nefes darlig1 mevcuttu.
Usg tetkikinde sag ve sol bobrek normalden biiyiik ve bilateral
perirenal heterojenite saptandi. Nefrotik sendrom acisindan
tetkik edildi ve renal biopsi yapildi. Renal patoloji olarak
fokal segmental glomeruloskleroz ile birlikte interstisyum
ve glomerullerde eritroid, myeloid ve megakaryositer seriye
ait prekiirsor hiicreler goriildii. Olgunun kronik myelofibréz
tanis1 olmasi nedeniyle tablo renal ektramediiller hematopoez
olarak degerlendirildi. Bobreklerin normalden biiyiik oldugu
ve perirenal heterojenite artist olan durumlarda hastanin
primer hastalig1 da goz oniinde bulundurularak ekstramediiller
hematopoez olabilecegi yoniinden arastirilmalidir.

Eyliil 2018 Toraks BT

Sekil - 1

Sekil 4:

Kiiciik yuvarlak tiimor hiicreleri (H&E, x200)

Normalden biiyiik bobrekler
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PS-04 [Klinik Nefroloji]

OXALAT NEFROPATISI; ERISKIN HASTADA NADIR
BiR SON DONEM BOBREK YETMEZLiGI NEDENI

Ozdem Kavraz Tomar, Ayse Zeynep Bal,
Semahat Karahisar Sirali, Refika Biiberci, Murat Duranay

SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim
Dali, Ankara

GIRIS: Hiperoksaliiri iiriner oksalat atiliminda artisla
tanimlanan, nefrolitiyazis ve akut-kronik bobrek hasari ile
iligkili olabilen bir hastaliktir. Hiperoksaliiri primer ve sekonder
nedenlerle olabilir. Primer hiperoksaliiri endojen oksalat
tiretiminde artig ile karekterize iken sekonder hiperoksaliiri
oksalatin  gidalarla aliminda artis veya barsaklardan
absorbsiyonunda artis ile karekterizedir.

OLGU: 41 yaginda erkek hasta, bir haftadir olan bulanti-
kusma ve idrar miktarinda azalma gikayeti ile acil servise
basvurdu. Yapilan tetkiklerinde iire: 238, kreatinin: 23, K:
7,5 olan hasta akut bobrek yetmezligi (ABY) o6n tanisiyla
servisimize kabul edildi. Uremik bulanti-kusma nedeniyle
hasta hemodiyalize alindi. Bobrek yetmezlii etyolojisine
yonelik olarak hastaya renal biyopsi planlandi. Renal Bx:
siddetli akut tubulointerstisyel nefrit ile orta derecede
kronik tiibulointerstisyel zedelenme bulgulart izlenmistir.
Tubiiler sistemde yaygin kristal tikaglar1 ve hyalen slendirler
izlenmistir. Kristal tikaclart immun floresan degerlendirmede
oksalat kristalleri ile uyumlu goriiniim vermektedir seklinde
raporlandi.

TARTISMA: Bizim vakamizda renal biyopsi ile immun
floresanda demonstratif goriintii veren kalsiyum-oksalat
kristallerinin goriilmesi ile oksalat nefropatisi tanist konuldu.
Ancak hastamizin acil servise bagvurusundan itibaren aniirik
olmasi ve takipde de idrar ¢ikariminin olmamasi nedeniyle 24
saatlik idrarda oksalat atilim1 bakilamadi. Hastamizin annesinde
etyolojisi bilinmeyen bir karaciger sirozu Oykiisii olmas1 ve
hastamizin batin ultrasonografisinde karacigerde graniiler
paternde ekojenite artisinin olmasi primerhiperoksaliiri lehine
yorumlandi.

Bizim bu vakay1 sunma sebebimiz, hiperoksaliirili hastalarda
en sik beklenen klinik goriiniim olan nefrolitiyazis bulgulari
olmadan da hastalarin oksalat nefropatisine bagli SDBY
tablosu ile karsimiza gelebilecegini gostermek ve nedenini
aydmlatamadigimiz bobrek yetmezligi hastalarinda renal
biyopsinin 6nemini vurgulamaktir.
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PS-05 [Klinik Nefroloji]

AILESEL AKDENIZ ATESININ NADIR BIR

PREZENTASYONU: HIPERSPLENIZM

Pervin Ozkan Kurtgéz, Siileyman Karakése, Edip Erkus,
Ibrahim Giiney

Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Nefroloji Bilim Dali, Konya

GIRIS: Ailesel Akdeniz Atesi (AAA) ates ve serozit
ataklariyla karakterize bir hastaliktir. Hastaligin en korkulan
komplikasyonu renal amiloidoza bagli bobrek yetmezligidir.
Splenik amiloidoz genellikle asemptomatiktir, hipersplenizm
tablosu ise nadir bir durumdur. Burada hipersplenizm ve masif
proteiniiri nedeniyle arastirilan ve AAA’ya sekonder kronik
bobrek hastaligi (KBH) tanisi alan bir olgu sunulmustur.

OLGU: Yirmi yedi yasinda bayan hasta bacaklarda sislik
sikayeti ile bagvurdu. Ozgecmisinde 6zellik olmayan hastanin
fizik muayenesinde karaciger ve dalak palpabl, bilateral
pretibial 6demi mevcuttu.Laboratuvarinda Hb:7,6 g/dL,
WBC:5,7x107"3/u, Trombosit:76x1073/u, BUN: 18 mg/
dL, kreatinin: 0,5 mg/dL, albumin:2,2 g/dL, CRP:56 mg/l,
sedim:88 mm/h idi. 24 saatlik idrarinda 15,7 g/giin/1.73 m?
protein saptandi.

Batin ultrasonografisi hepatosplenomegali ve bobrek boyutlari
normal olarak raporlandi. Kemik ili§i biyopsisi normaldi.
Klinik belirtisi ve aile Oykiisii olmayan hastada M694V
homozigot mutasyonu saptandi.Renal biyopside amiloid
birikimi saptanan hasta bu verilerle AAA’ya bagh amiloidoz
olarak degerlendirildi ve kolsisin baglandi. Kreatinini 3
yilda 5 mg/dL diizeylerine artis gdsteren hasta hemodiyaliz
programimna alindi. Hipersplenizm nedeniyle splenektomi
yapilan hastanin patolojisi amiloid birikimi olarak raporlandi.
Splenektomi sonrasi hemoglobin ve trombosit degerleri
spontan artig gosterdi.

TARTISMA: AAA i¢in iki ayr1 fenotip belirlenmistir. Fenotip
I; ates ve serozit ile karakterize iken, fenotip 2; hastada ilk
bulgu olarak amiloidoz goriilmesi olarak tanimlanir. AAA’da
amiloidoz gelismeden splenomegali goriilebilir ayrica dalakta
amiloid birikse dahi semptom vermeyebilir. Hipersplenizm
AAA’da nadir goriiliir. Hastamizda sik transfiizyon ihtiyaci ve
bas1 bulgular1 nedeniyle splenektomi yapildi.

Sonug olarak; klinik belirtileri ve aile Oykiisii olmasa dahi
amiloidoz saptanan hastalarda AAA arastirilmalidir. Tani
aninda amiloidoz varlig1 kotii prognoz kriteridir. Amiloidozlu
hastalarda hipersplenizm varliginda splenektomi oncelikli
tedavi secenegidir.
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PS-06 [Klinik Nefroloji]

BIBERIYE (ROSMARINUS OFFICINALIS) BILINDIGI
KADAR MASUM MU?

Pervin Ozkan Kurtgoz, Siileyman Karakése, Ibrahim Giiney

Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dal1 Nefroloji Bilim Dali, Konya

GIRIS: Toksik nefropatiler bobrek hasarimn sik nedenidir.
Bitkisel fiiriinlere bagli bobrek hasarinin kesin insidansi
bilinmemektedir. Ac¢iklanamayan akut bdobrek hasari
veya ilerleyen kronik bobrek hasart (KBH) etyolojisinde
bitkisel tedaviler diisiiniilmelidir. Bu ¢alismada daha once
bildirilmemis, biberiye cayma bagl gelisen toksik nefropati
olgusunu sunduk.

OLGU: Halsizlik, bulant1 sikayetleriyle basvuran 49 yasinda
bayan hastanin Oykiisiinde bir hafta once biberiye ¢ayi ictigi
ogrenildi. Hasta yakin zamanda yeni bir ila¢ kullanmadigini,
kontrastli tetkik yaptirmadigini ifade etti. Ozge¢misinde Tip
2 diyabetes mellitus ve evre4 KBH mevcuttu. Muayenesinde
hipertansif olan hastanin diger sistem muayeneleri normaldi.
Laboratuvarinda BUN: 165 mg/dL, kreatinin: 7,9 mg/dL,
sodyum: 135 mmol/L, potasyum: 4.3 mmol/L, albumin:3.5 g/L
idi. Diger biyokimyasal parametreleri normaldi. Son 1 yildir
kreatinini 3-4 mg/dL arasinda seyreden hastanin 1 ay onceki
kreatinini 4.07 mg/dL idi. Kan gazinda metabolik asidozu
yoktu. Spot idrarinda 3870 mg/dL poteiniiri saptandi. Bobrek
ultrasonografisi KBH ile uyumlu idi. Takiplerinde yeterli
hidrasyon ve idrar c¢ikisina ragmen kreatinininde belirgin
gerileme saptanmadi (son kontrolde kreatinin 6,7 mg/dL, GFR
7 ml/dak /1.73 m? idi) ve iiremik semptomlari artan, metabolik
asidozu olan hasta hemodiyaliz programina dahil edildi.

TARTISMA: Bobrek yetmezliginde bitkisel iiriinler, rezidiiel
bobrek fonksiyonlarini azaltmaktadir. Biberiye antioksidan
olup lipid peroksidasyonunu inhibe eder, serbest oksijen
radikallerini azaltir ve inflamasyonu baskilar. Bu etkisinden
dolay1 hayvanlar iizerinde yapilan c¢alismalarda biberiyenin
bobrek koruyucu oldugu gosterilmesine ragmen insanlarla
ilgili bir ¢alisma yapilmamigtir. Biberiyenin insanlarda bobrek
tizerineetkilerininanlagilabilmesiiginyenicalismalar gereklidir.
Sonugta bitkisel iirtinlerin bobrege toksik etkilerinin kesin
insidanst bilinmemektedir. Altta yatan KBH varli§1 toksik
etkiyi daha da artirmaktadir. Kronik bobrek hastalar1 bitkisel
tirtinleri kesinlikle kullanmamalidir.

PS-07 [Klinik Nefroloji]

BUPROPjON KULLANIMI SONRASI ORTAYA CIKAN
KUTANOZ VE SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS
VAKA SUNUMU

Suat Akgiir, Saide Elif Giilliilii, Kamil Dilek, Oktay Unsal,
Mehmet Fethullah Aydin, Aysegiil Orug, Abdiilmecit Yildiz,
Mahmut Yavuz, Mustafa Giilliilii, Alparslan Ersoy

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Bursa

GIRIS: Subakut kutanoz lupus eritematozus (SCLE) lupus
eritematozus alt grubudur. Genellikle mevcut olan karakteristik
antikor, antiRo / SSA antikorudur. Bupropionun nikotin
bagimliliginin tedavisinde kullanilir. En sik goriilen kutanoz
yan etkisi {irtikerdir. Biz de burada bupropion kullanimi
sonrasi ortaya ¢ikan kutandz ve sistemik lupus eritematozuslu
bir vakay1 sunmay1 amagladik.

VAKA: 58 yaginda kadin, sigara biraktirma tedavisi olarak
Bupropion kullanan hasta, ila¢ kullanimindan sonra baslayan
yaygin kas ve eklem agrilari, agiz kurulugu, ellerde, kollarda
ve bacaklarda diskoid dokiintiiler ile dig merkeze bagvurmus.
Burda alinan cilt biyopsisi sonucu subakut kutanoz lupus
eritematozus olarak gelmesi iizerine tarafimiza yonlendirilmis.
Fizik muayenesinde el eklemelerinde hassasiyet, her iki iist
ve alt ekstremitelerde dokiintiileri mevcuttu. Laboratuvar
incelemesinde Sedimentasyon:60 mm/h, ANA: 1/100, anti
Ro52 pozitif, anti-histon, anti-CCP, romatoid faktor (RF)
negatif saptandu. Ilac iliskili lupus like sendromu 6n tanisi ile
hastada sadece prednizolon almasina karar verildi ve taburcu
edildi. 4 ay sonraki takiplerinde dirsekte ve parmaklarda
hiperemik, nekroze lezyonlar1 olan hastada 6n planda lupus
iligkili vaskiilit diigiiniilerek Rituximab 375 mg/m2 toplam
4 doz verildi. Dirsekteki akintis1 tamamen gerileyen hastada
parmaklarda dolagim bozuklugunun derinlestigi gortildii
ve parmak amputasyonu yapildi. Sonu¢ olarak hastada
Bupropionun ortaya ¢ikardigr ve/veya tetikledigi sistemik
lupus eritematozus tanisi kesinlestirilmis oldu. Hastanin
tedavisi Prednizolon, hidroksiklorokin olarak diizenlendi.

TARTISMA: N. Jumez ve ark. 2004 te ilk olarak Bupropion
tedavisi ile kotiilesen kutanoz lupus eritematozus vakasini
bildirdiler. Bizim vakamizda da ila¢ kullanimi sonrasi
kutanoz bulgularin ortaya ¢ikmasi ile tani konmustur. SLE
tanil1 hastalarda bupropion kullaniminin hastalik aktivitesini
artirabilecegi akilda tutulmalidur.
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PS-08 [Klinik Nefroloji]

HIPOKALEMININ NADIR BIR SEBEBI: GITELMAN
SENDROMU

Erhan Kacmaz', Belda Dursun’, Murat Yasar Tag’,
Mevliit Ceri?

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklari
Anabilim Dali, Denizli

?Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal,
Denizli

GIRIS: Gitelman Sendromu(GS), 16q13 kromozom
tizerindeki tiazid duyarli Na/Cl Kko-transporter genini
(SCL12A3) etkisizlestiren mutasyon ile karakterize OR
kalitimli, metabolik alkaloz, hipokalemi, hipomagnezemi ve
hipokalsiiiri ile karakterize renal tiibiiler bir hastaliktir. Yaygin
semptomlar1 halsizlik, kas giicsiizliigii ve kramplar, tetani,
yorgunluk, nokturi ve polidipsidir. Bu yazida, halsizlik, karin
agrist, her iki bacakta agr1 ve giicsiizliik ile bagvurup GS tanisi
konulan bir vaka sunulmustur.

OLGU: 24 yasinda karmn agrisi, bulanti-kusma sikayetleriyle
bagvuran erkek hastanin ayni zamanda uzun siiredir halsizlik,
bel ve bacak agrisi ile kramplari mevcuttu. Hastanin ditiretik
ya da bagka ila¢ kullanim 6ykiisii yoktu. Fizik muayenesinde
TA:105/70 mmHg olup ek patolojik bulgu saptanmadi.
Tetkiklerinde serum kreatinin: 1.2 mg/dL, sodyum: 134 mmol/L,
potasyumu 2.64 mmol/L, magnezyum:1.18 mg/dL, kalsiyum:
9.18 mg/dL iken arter kan gazinda pH:7.50, PaCO2:34 mmHg
ve HCO3:28 mmol/L idi. Spot idrar kalsiyum/kreatinin: 0.04
ve 24 saatlik idrarda kalsiyum diizeyi 35 mg/gitin(100-300 mg/
giin) olarak hipokalsiiirik saptand1. Direk grafilerde el ve dizde
kondrokalsinozisi mevcuttu. Klinik ve laboratuvar bulgulari
g6z oniine alindiginda GS kabul edilen hastamiza potasyum
replasmani ve spironolakton baglanmasi sonrasinda serum
potasyum diizeyi 3.6 mmol/L oldu ve taburcu edildi.

SONUC: Halsizlik, kas giicsiizliigii ve kramplari ile bagvuran

hastalarda agiklanamayan hipokalemi ve hipomagnezemi
varliginda GS ayirict tanida mutlaka diisiintilmelidir.
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PS-09 [Klinik Nefroloji]

iBANDRQNATIN ORAL KULLANIMI GERCEKTEN
GUVENLI MI? OLGU SUNUMU

Giilay Kogak!, Sevgi Fadime Sacli Alimoglu’, Aylia Yesilova?,
Caglar Cakir’, Alper Koyuncuogl?, Enes Cémert’

'SBU. Okmeydam Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji, Istanbul

2SBU. Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Istanbul

3SBU. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji
Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: Bifosfonatlarpostmenopozal osteoporozun ve metastatik
kemik lezyonlarinin tedavisinde yaygin olarak kullanilan ve
nefrotoksik olabilen ajanlardir. Burada ibandronat kullanimina
bagli gelisen akut tiibiiler nekrozlu bir olguyu sunmay1
amagladik. OLGU: 68 yasinda kadin hasta acil servisimize
bulantt ve halsizlik yakinmasi ile bagvurdu. Bilinen diyabetes
mellitus, hipertansiyon, metastatik meme kanseri oykdisii olan
hasta lisinopril/ hidroklorotiazid, metformin, ibandronat tb
kullanmaktaydi. Muayenesinde bilateral mastektomi diginda
patolojik bulguya rastlanmadi. Bazal kreatinin degerinin 0.7
mgr/dL olan hastanin laboratuvar degerlendirmesinde; serum
tire 49 mgr/dL, kreatinin 2.4 mgr/dL, eGFR 19 ml/dk/m2, Na
143 mEq/L, K 2.9 mEq/L, Mg 1.7 mgr/D], {irik asit 2.4 mgr/
dL, albiimin 2.9 mgr/dL, total protein 5.9 mgr/dL, Hb 10.7 g/
dL, MCV 84 fl, CRP 19 mgr/L (<5)’ idi. Tam idrar tetkikinde
protein 3+, mikroskopisi dogal, spot idrarda protein/ kreatinin
orant 14217 mgr/g’di. ANA, Anti-DsDNA, ANCA negatif, C3
ve C4 normal sinirlardaydi. Uriner ultrasonografide bilateral
grade 1 ekojenite artist olup bobreklerin boyutlart normaldi.
Almis oldugu oral ilaglart kesilen hastaya intravenoz (i.v.)
olarak K ve Mg replasmani uygulandi. Akut bobrek hastalig
etyolojisine yonelik yapilan renal biyopside tiibiil epitelinde
belirgin desquamasyon, dilatasyon, niikleomegali, vakuole
goriinlim izlendi (Sekil 1). Hasta ibandronata bagli akut
tiibiiler nekroz olarak degerlendirildi. ilac1 servise kabuliinden
sonra kesilen hastanin kabuliiniin 14. giiniinde tire 35 mgr/dL,
kreatinin 1.39 mgr/dL geriledi.

TARTISMA: Bifosfonatlar i¢inde 6zellikle zolendronik asid
ve pamidronat yiiksek dozlarda ve i.v. verildiginde artmig
renal toksite ile iligkilendirilen ajanlardir. Ibandronatin
bobrek fonksiyon bozuklugunda dahi giivenle kullanilacagi
belirtilmektedir. Bu olgu ile ibandronatin, kullanim siiresi
uzadiginda oral kullanim dozlarinda dahi renal toksik
etkilerinin olabilecegini vurgulamak istedik.

Sekil 1
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PS-10 [Periton Diyalizi]
TUBERKULOZ VE TERSIYER PARATIROID ADENOMU

Semahat Karahisar Sirali, Ozdem Kavraz Tomar,
Refika Biiberci, Ayse Zeynep Bal, Murat Duranay

Ankara Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali,
Ankara

Stirekli ayaktan periton diyalizi (CAPD) olan 46 yasinda bir
kadin hiperkalsemi semptom ve bulgular ile birlikte takip
edildi. Laboratuvar bulgular tersiyer hiperparatiroidizm ile
uyumluydu. Kalcimimetik ve D vitamini reseptorii aktivatorleri
de dahil olmak iizere etkili tedaviye ragmen, yiiksek PTH
degerleri nedeniyle elektif paratiroidektomi uygulandi.
Subtotal tiroidektomi ve ii¢ buguk paratiroid adenomu cikarildi.
Histopatolojik  incelemede  graniilomatéz  enfeksiyonlu
paratiroid adenomunun tiiberkiilozu destekledigini gosterdi.
Patolojik bulgulart dogrulamak igin patoloji Grneklerine
PCR calismast yapildi. Negatif sonuc¢ alindiktan sonra
antitiiberkiiloz tedavi durduruldu. Tiiberkiilozu taklit eden bir
paratiroid adenomu vakas1 bildirdik.

PS-11 [Periton Diyalizi]

DIURETIK TEDAVISINE CEVAPSIZ KONJESTIF
KALP YETMEZLIGI OLAN HASTALARDA PERITON
DIYALIZININ ETKILERI: TEK MERKEZ DENEYIMI

Ozdem Kavraz Tomar, Ayse Zeynep Bal,
Semahat Karahisar Sirali, Refika Biiberci, Murat Duranay

SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim
Dali, Ankara

GIRIS: Kalp yetmezligi (KY) uygun tedaviye ragmen ilerleyici
ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Bir ¢ok patofizyolojik
mekanizmaya bagli olarak asir1 sivi yiiklenmesi esas problemi
olusturur ve s1vi kontrolii tedavide ana hedeftir. Bu calismanin
amaci, medikal tedaviye diren¢li KY hastalarinda periton
diyalizinin kalp ve bobrek fonksiyonlar1 iizerine etkisini
incelemekti.

METOD: Bu calisma, tek merkezli, prospektif, non-
randomize, maksimum diiiretik tedavisine yaniti olmayan
konjestif kalp yetmezligi hastalar1 iizerinde yapildi. Tim
hastalar PD tedavisi aldi. Hastalarin demografik, laboratuar,
ekokardiyografik parametreleri analiz edildi. Hastalara periton
diyaliz tedavisi baslangicinda ve tedavinin birinci yilinda
ekokardiyografi kontrolii yapildu.

SONUCLAR: 15 hasta (% 66.7 erkek, 61.3 = 11.9 yas)
calisgmaya dahil edildi. 12 hasta hala PD tedavisine devam
etmekte olup, hastalarin ortalama takip siiresi 21.5 + 12.7
ay idi. Hastalarin 12 ay sonunda bakilan parametrelerinden
hemoglobin ve albumim degerlerinin istatistiksel anlamli
arttigr (p< 0.025 ve 0.011); kilolarinin istatistiksel anlamli
azaldigr (p<0.02), rezidiiel renal fonksiyon ve eGFR
degerlerinde istatistiksel anlamli bir degisiklik olmadig:
gozlemlendi. Ekokardiyografik parametrelere bakildiginda ise
ejeksiyon fraksiyonunda iyilesme gozlemlense de istatistiksel
anlamliliga ulasamamustir. Pulmoner arter basmcinda ise
istatistiksel anlamli iyilesme saptanmistir (p<0.017). Takip
siiresince {i¢ hastamiz kardiyak nedenlere bagli hayatinm
kaybetmigtir. Exitus olan hastalarin ortalama yasam siireleri
19.6 £ 5.1 ay idi.

TARTISMA: Bu calismada diiiretik direnci gelisen konjestif
kalp yetmezligi olan hastalarda periton diyalizi ile kilo
kontrolii, albumin ve hemoglobin diizeylerinde ve pulmoner
arter basincinda iyilesmenin, hastalarin rezidiiel renal
fonksiyonlarini ve glomeriiler filtrasyon oranint bozmadan
saglandig1 gosterilmistir. Sag kalim orani oldukga diisiik olan
bu hasta grubunda, periton diyalizi tedavi seceneginin bir
alternatif olabilecegi goriisiindeyiz.
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PS-12 [Periton Diyalizi]

PERITON DIYALIZINDE PERITONITIN NADIR BIR
NEDENI: STREPTOCOCCUS MITIS

Erhan Kacmaz', Merve Arslan’, Murat Yasar Tas’®,
Belda Dursun’, Mevliit Ceri®

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Denizli

2Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Denizli

*Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal,
Denizli

GIRIS: Peritonit, periton diyalizi hastalarinda morbidite
ve mortaliteye sebep olan en ciddi komplikasyonlardan
biridir.  Peritonit  vakalarinin = %45-60’1  gram-pozitif
mikroorganizmalardan kaynaklanmakla birlikte bunlarin %20
’sinden streptokok tiirleri sorumludur. Bu yazida, peritonitin
nadir bir sebebi olan ve basarili bir sekilde tedavi edilen
Streptococcus mitis peritoniti vakast sunulmustur.

OLGU: 4 yildir DM’e bagli SDBY nedeniyle APD yapan
63 yasindaki erkek hasta yaklagik 1 giindiir devam eden
karin agrisi, ateg yiiksekligi ve diyalizat sivisinda bulaniklik
sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenesinde TA: 100/70 mmHg,
ates yiiksekligi (38.2°C) ve karinda yaygin hassasiyet disinda
patoloji saptanmadi. Bagvurusunda yapilan tetkiklerinde iire:
88 mg/dL, kreatinin: 7.4 mg/dL, albiimin: 3.9 g/dL, WBC:
9790 /mm?, CRP: 4.7 mg/dL tespit edildi. Periton mayi 16kosit
sayist 1530/mm*(%86 notrofil) ve klinik bulgular uyumlu
olmasi {izerine peritonit tanist konuldu. Hastanin kiiltiir
ornekleri alindiktan sonra klinik durumunun koétii olmasi
nedeniyle antibiyotik spektrumu genis tutularak intraperitoneal
imipenem 4x100 mg ve i.v tigesiklin 2x50 mg tedavisi basland.
Tedavinin 5. giiniinde periton mayi kiiltiiriinde Streptococcus
mitis identifiye edilmesi tizerine antibiyogram sonucuna gore
tedavi intraperitoneal ampisillin+sulbaktam 1x1 gr ve i.v
moksifloksasin 1x400 mg olarak yeniden diizenlendi. Takibinin
6.giiniinde bakilan periton mayi 16kosit sayis1 120/mm?* (%45
notrofil) ve CRP: 2.1 mg/dL’ye geriledi. Yakinmalar: tamamen
diizelen hastamizin tedavisi 14 giine tamamlanarak taburcu
edildi ve sonrasindaki takiplerinde de peritonit atagi olmadi.

SONUC: Streptococcus mitis peritoniti nadir goriilmekle
birlikte erken ve uygun antibiyotik tedavisi ile periton diyaliz
kataterinin ¢ikartilmasina gerek kalmadan basarili bir sekilde
tedavi edilebilmektedir.
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PS-13 [Hemodiyaliz]
HEMODIYALIZ HASTASINDA GEBELIK
Ozen Inam!, Ekrem Kara®

"Maltepe Universipesi Tibbi Hizmetler ve Teknikler Bolimii
*Recep Tayyip Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

AMAC: Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda
cesitli nedenlerle fertilite orani azalsa da giiniimiizde diyaliz
yeterliligi konusundaki olumlu gelismeler ve obstetrik
bakimdaki ilerlemeler diyaliz hastalarinda gebelik sikliginda
ve canlt dogum oranlarinda artisa neden olmustur. Bu derleme
ile son donem bobrek yetmezligi hastalarinda gebelik sikliini,
sonuglarini ve gebe diyaliz hastasinin yonetimini 6zetlemek
amaclanmigtir.

Diyaliz Hastalarinda Gebelik Sikhigi: Diyalize giren
dogurganlik cagindaki kadinlarda gebe kalma sikligi yillik
%0.3 ile %1.5 arasindadir (1). Yapilan bir meta-analizde
dogurganlik cagindaki kadin HD hastalarinda gebelik
insidansinin onceki yillara kiyasla anlamli olarak arttig1 (2000-
2008 yillart arasinda 90, 2000-2014 arasinda 616 gebelik
bildirimi) gosterilmistir (2).

Diyaliz Hastalarinda Gebelik Sonuclari: Gebe kalan SDBY
hastalarinda cesitli maternal (preeklampsi, HELLP sendromu,
kontrolsiiz hipertansiyon) ve fetal (intrauterin gelisme geriligi,
polihidramnios, prematiirite, diisiilk dogum agirligi, 61ii dogum)
komplikasyonlar nedeniyle morbidite-mortalite oranlari
artmaktadir (3). Gebelik boyunca uygulanan yogunlastirilmis
diyaliz rejimleri sayesinde son zamanlarda canli dogum
oranlar1 %80’in lizerine ¢ikmustir.

SONUC: Gebe diyaliz hastalarinin dogru yonetimi ile gesitli
maternal ve fetal komplikasyonlara yatkin olan bu hasta
grubunda sagkalim iyilesmektedir. Gebe diyaliz hastalari
nefrolog, kadin dogum uzmani, neonatolog, diyetisyen ve
hemygireyi iceren multidisipliner bir ekip tarafindan yakindan
takip edilmelidir.

Gebe hemodiyaliz hastasinin yonetimi

Medikal Tedavinin Diizenlenmesi

» Teratojenik ilaglarin kesilmesi (ACE inhibitorleri, ARB’ler gibi)
* Suda ¢oziinen vitamin takviyesi (x2 kat dozda)

« Folik asit takviyesi (5 mg/kg/giin)

» Diisiik doz aspirin (preeklampsi profilaksisi i¢in)

Diyaliz recetesi

* Yogunlastirilmis diyaliz yap, diyaliz dozunu arttir

* RRF yoksa >36 saat/hafta, RRF varsa bireysel metabolik para
metrelere gore dozu uyarla

* Hedef prediyaliz BUN <50 mg/dl

« Diyalizat potasyum: 3 mEq/L, diyalizat kalsiyum: 3 mEq/L (1.5
mmol/L) olacak sekilde arttir

* Fosfor baglayici ajanlar1 kes, gerekiyorsa oral yolla veya diyali-
zata ekleyerek fosfor takviyesi yap

Kan Basinci ve Voliim Durumunun Degerlendirilmesi

* Hedef Kan Basinct <140/90 mmHg (diyaliz sonrast)

« Sik klinik voliim degerlendirmesi yap, kuru agirlig1 dogru tahmin
et

« Intradiyalitik hipotansiyondan kacin




Klinik Seriler

Yu: 2019 Cilt: 1 Sayr: 1

Anemi Tedavisi

» Hedef Hb: 10-11 gr/dL.

« Intravendz demir tedavisi ile optimal demir depolarimi koru
» ESA dozunu arttirmak gerekir

Diyet Onerileri

* Giinliik protein alimi: 1.5-1.8 gr/kg/giin

* Diyette libreal fosfor alimi (yogun diyaliz olanlarda hipofosfate-
miye dikkat)

* Beslenme danigmalnigi gerekebilir

Fetal Gozetim

» Down sendromunu diglamak icin ilk trimestr’da tarama (ense
kalinlig1, amniosentez ve DNA testleri)

« 18-20. haftalarda servikal genislik tayini ve fetal anomalilerin
diglanmasi i¢in USG

« 22. haftada plasental doppler USG

* 26. haftadan doguma kadar haftalik USG

* 37. haftadan sonra uygun zamanda planli dogum

Postpartum Doénem

« Tlaglarin kontrol edilmesi (emzirme ile uyum)

» Emzirmeyi azaltabilecek sivi kaybindan uzak durulmast

* Yenidoganda benzil alkol toksisitesini dnlemek i¢in koruyucu
icermeyen heparin kullanilmasi

» Anneye duygusal destek saglanilmasi

PS-14 [Hemodiyaliz]

TUNELLI HEMODIYALIZ KATATERI TAKILAN
HASTADA PRILOKAIN NEDENLI GELISEN GECICI
TAM GORME KAYBI

Ahmet Murt, Mevliit Tamer Dinger, Cebrail Karaca,
Nurhan Seyahi

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal1, istanbul

Lokal anestezikler hemodiyaliz kataterlerinin takilmasi
sirasinda hastaya konfor saglamakla birlikte bazi yan etki
profillerine de sahiptirler. Cok sik olmasa da lokal anesteziklere
bagli sistemik toksisite goriilebilmektedir. En ciddi sistemik
toksisite bulgular1 norolojik veya kardiyovaskiiler sisteme olan
etkilerle iligkilidir. Sistemik toksisite gelisme riski, 6zellikle
hipoalbuminek ve asidozu olan hastalarda artmaktadir.
Geligebilecek yan etkiler iglemi yapan hekimlerce bilinmeli ve
uygun yonetimi saglanmalidir. Bu poster sunumunda, tiinelli
hemodiyaliz kateteri takilmasi sonrasinda prilokaine bagli
gecici tam gorme kaybi gelisen bir vaka sunulmaktadir.

AA amiloidozuna bagli olarak gelisen nefrotik sendrom
sonras1 son dénem bobrek yetmezligi tanisi alan 52 yasindaki
erkek hastaya tiinelli hemodiyaliz kateteri takilmasina karar
verilmis ve islem prilokain anestezisi altinda yapilmustir. islem
giinii hastanin tetkiklerinde; albumin:1,7 gr/dl, iire: 91 mg/dl,
kreatinin: 7,47 mg/dl idi. Elektrolitler, minimal hiperkalemi
(5,32 mmol/It) haricinde normaldi. Kan gazinda pH: 7,315
ve HCO3: 19.2 mmol/It idi. Islem sonrasinda hasta yatagina
alinirken goremedigini belirttiginden muayenesi yapilmis ve 2
tarafli 151k refleksi alinamamistir. Acil beyin BT si ve diffiizyon
MR’1 ¢ekilerek kontrol edilmis ve hastanin gelisen bu klinigi
gz hastaliklar1 tarafindan da degerlendirilmistir. Gerek
goriintiimelerde gerekse oftalmolojik muayenede akut gérme
kaybini aciklayacak bir patoloji saptanmamigstir. Hastanin
gorme kaybi basladiktan 20 dk sonra tama yakin diizelmistir.
Mevcut bilgiler 1s18inda hastanin gegici tam gorme kaybinin
prilokain anestezisine bagl olarak gelistigi diistintilmiistiir.
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PS-15 [Transplantasyon]

POSTTRANSPLANT INTESTINAL LENFOMA: OLGU
SUNUMU

Naci Senkal’, Gazi Capar?, Helin Akay?, Cemil Tas¢ioglu’

'Istanbul Univeysitesi Istanbul Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari
Anabilim 'Dah, Istanbl}l '
Y[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Istanbul

Posttransplant  lenfoproliferatif —hastaliklar, solid organ
transplantasyonlarindan sonra immiinosiipresif tedaviye bagh
erkenyadagecdonemde gelisebilen bozukluklardir. Transplante
edilen organa ve uygulanan immiinosiipresif tedaviye bagli
olmakla birlikte, alicilarin ortalama %?2’sinde goriilmektedir.
Calismamizda sundugumuz olgumuzda 59 yasinda erkek
hasta, son 1 aydir olan karin agrisi, bulanti, kusma ve
hazimsizlik sikayetleriyle dis merkeze bagvurmus. Hasta
1999 yilinda canlidan bobrek nakli olmus. Hastadan dis
merkezde alinan biyopsi materyalinde kronik inflamasyon
patolojik tanist konulmus. 3 ay sonra tekrar karin agrisi,
bulant1 ve kusma sikayetleriyle acil servise bagvuran hastanin
BT incelemesinde proksimal jejunal anslarda diffiiz duvar
kalinlik artig1, cevresinde mezenterik yaglarda yogunluk artisi
ve LAP’lar mevcut olup liimen ¢ap1 artmis olarak bulunmus,
komsulugunda sivama tarzi koleksiyon goriilmiistiir. Ayirici
tanida enfeksiy6z procesler, enterit ve ince bagirsak lenfomast
diisiiniilen hasta sikayetlerinin gerilememesi {iizerine tekrar
acil servise bagvurmusg. Tiim Batin US tetkikinde sol iist
kadranda sivi kolleksiyonyu izlenen ve segmental olarak
barsak duvarinda diizensizlik ve kalinlasma goriilen hasta
ileri tetkik ve tan1 koyma amaciyla tarafimiza sevk edilmistir.
Hastaya yapilan 6zofagogastroduodenoskopide antrumda
gastrit, jejenum proksimalinde liimeni daraltan iilsere sert
infiltre lezyon izlenmis ve biyopsiler alinmigtir. Hastanin
PET sonucunda splenik fleksura diizeyinde izlenen malign
karakterde hipermetabolik kitle lezyon ve batin sol iist
boyutlarda tanimlanan bu kitlenin komsulugunda izlenen
kolon/ince bagirsak ayrimi net olarak yapilamayan malign
karakterde ikinci bir kitle lezyonu dikkati cekmigtir. Gorliniim
on planda kolon/ince bagirsak kaynakli malign patolojiler
lehine degerlendirilmistir. Biyopsi raporuna gore hasta
posttransplant lenfoid neoplaziler ¢evresinde degerlendirilmig
olup “yiiksek gradli B hiicreli lenfoma, double ekspressor/
triple hit” antitesi yorumu yapilmustir.
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PS-16 [Transplantasyon]

POSTTRANSPLANT YENI ORTAYA CIKAN PRIMER
MEMBRANOZ GLOMERULONEFRITIN RITUXIMAB
ILE BASARILI TEDAVISi

Ismail Baloglu, Kiiltigin Tiirkmen, Halil Zeki Tonbul,
Nedim Yilmaz Selguk

Necmettin Erbakan Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Konya

GIRIS: Membransz nefropati (MN),bsbrek allogreftlerinin
yaklasik%?2’sini etkiler ve orjinal hastaligin tekrart,yeni gelisen
primer hastalik ya da de novo MN olarak meydana gelir.Bizde
burada diyabete bagli son donem bobrek yetmezligi nedeniyle
bobrek nakli yapilan ve nakilden 2 yil sonra primer MN tanisi
alan hastamizi sunduk.

VAKA: Tip 2DM’ye bagli son donem bobrek hastalig
nedeniyle takip edilen ve 2016yilinda oglundan canli nakil
yapilan hasta tarafimiza kilo artisi, viicutta sislik sikayeti
ile basvurdu. Nakil sonrasi sikayeti olmayan, takrolimus
2x1mg,prednizolon1x5mg ve mikofenalik asit 2x720 mg,
delix 5Smg 1x1 kullanan hastanin yapilan tetkiklerinde 24
saatlik idrarda 5053 mg/gilin proteiniiri saptanmasi iizerine
renal biyopsi yapilmasina karar verildi. Yapilan biyopsi sonucu
MN ile uyumlu gelen hastadan primer MN ayirimi i¢in PLA2R
antikoru istendi. Antikor diizeyi yiiksek gelen hasta primer
MN kabul edildi ve Rituximab tedavisi basglanmasina karar
verildi. 4 kiir tedavi sonrasi proteiniiri miktar: 1gr/giiniin altina
gerileyen hasta idame immunsupresif tedavi ile taburcu edildi.

TARTISMA: Bobrek nakilli hastalarda MN transplant
glomerulopatiden sonra posttransplant nefrotik sendromun
en sik ikinci nedenidir. Rekiirrens MN genellikle nakil
sonrast ilk yil icinde erken ve siklikla hafif veya subklinik
bir sekilde ortaya c¢ikar. Nakil sonrasi yeni gelisen primer
MN ise nadir olarak goriilmekte ve nakil sonrasi gecen siire
ile siklig1 artmaktadir. Primer MN’li hastalarda baslangigta
glukokortikoid beraberinde sitotoksik ila¢ veya kalsinorin
inhibitorii tedavisi Onerilmektedir. Nakil sonrast yeni ortaya
cikan primer MN’de Idame immunsupresif tedavi altindaki
hastalarda baslangi¢ tedavisi net olmamakla beraber Rituximab
tedavisinin denenebilecegi soylenmektedir. Biz de sunulan
vakamizda rituximab ile yanit aldik ve 6 aylik takiplerinde
hastada niiks ile karsilagsmadik. Bu yiizden postransplant
idame immiinsupresif tedavi altinda ve yeni gelisen primer
MN vakalarinda rituximab tedavisinin baglangic tedavisi
olarak uygulanabilecegini diisiiniiyoruz.
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PS-17 [Transplantasyon]

TRANSPLANTASYON HASTASINDA PNOMONININ
SIRADASI ETKENI: CMV

Saime Paydas, Hande Arslan, Bilge Tekin Ala
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1, Adana

46 yasinda erkek hasta; 2004’te iire ve kreatinin yiiksekligi
tespit edilmis. 2007°de periton diyalizi baslanmis. 2017°de
annesinden renal transplantasyon(Tx) yapilmis. Tx sonrasi
takrolimus, mikofenolat mofetil, metil prednizolon tedavisi
almaktaymig. Tedavi altinda iken nefes darlig1 sikayeti
nedeniyle nefroloji klinigine yatis yapildi. Son bir aydir siiren,
geceleri artan ve uykudan uyandiran sart renkli balgamin
eslik ettigi, oksiiriik ve eforla artan nefes darlig1 tarifleyen
hastaya Toraks BT cekildi: “AC alt loblarda havalanmada
azalma ve dansite artist mevcut, ancak belirgin infiltrasyon
izlenmemistir. Kostofrenik sintislerde lineer fibrotik dansiteler
izlenmektedir” olarak raporlandi. 5 giin antibiyotiksiz takip
edilen hastanin atesi ¢ikmasi iizerine meropenem + flukonazol
baslandi. Radyolojik ve klinik bulgular1 mantar enfeksiyonuna
benzememesi iizerine flukanazol kesilip tigesiklin eklendi.
Balgam Kkiiltiiriinde Pseudomonas iiremesi olmasi iizerine
direngli oldugu icin mevcut tedavi kesilip ciprofloksasin ve
sefepim baglandi. Takiplerinde hipoksisi gelisti. Oseltamivir
ve oral Tmp-Smx eklendi. 5. giin sonra durumunda kétiilesme
oldugundan Toraks BT tekrarland1: “Sol anterior ve sag alt lob
siiperiorda yeni gelisen konsolidasyon alanlari, diger alanlarda
buzlucam dansitesi saptandi. Firsatci AC enfeksiyonu ile
uyumlu” olarak raporlandi. Hastaya FOB yapildi. Sol AC
linguladan BAL alindi. BAL sitoloji: “Az sayida brons epitel
hiicresi” olarak raporlandi. CMV PCR: +(420), BK PCR: +
(2764), JC PCR: (-) olarak raporlandi. CMV titresi diisiik
oldugu icin antiviral tedavi baglanmadi. Balgam, idrar ve BAL
ARB (-) idi. Tekrarlandiginda CMV PCR: 4500 olarak geldi.
Vorikanazol + gansiklovir baslandi.14 giinliik gansiklovir
tedavisi sonrasi klinik ve radyolojik olarak iyilesme saglandi.
Kontrol CMV PCR (-) idi. 3 ay Tmp-Smx ve valgansiklovir
tedavisine devam etmek iizere taburcu edildi.

Basvuru amindaki gogiis filmi

Klinik kotiilestikten sonra cekilen tomografi
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PS-18 [Transplantasyon]

RENAL TRANSPLANT HASTALARINDA FGF-23
SEVIYESI, SOL VENTRIKULER KUTLE INDEKSI VE
KAROTIS INTIMA-MEDIA KALINLIGI ARASINDAKI
iLiSKi

Orhan Ozdemir', Ozlem Usalan', Mehtap Akdogan’,
Celalettin Usalan', Sacid Coban?, Fahrettin Yildiz*

'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Anabilim
Dal1, Gaziantep
2Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim
Dal1, Gaziantep

AMAC: Serum fibroblast growth faktorii-23 (FGF-23)’iin
kronik bobrek hastaliginda(KBH) yiikselmesi yaygin
bir durumdur. FGF-23 seviyesi renal transplantasyondan
sonra 6nemli dlglide diiser, fakat hala normalin iistiindedir.
Renal transplant hastalarinda mortalite ve morbiditenin ana
sebebi kardiyovaskiiler hastaliklardir. Yapilan caligmalarda
gosterilmistir ki KBH’da FGF-23 seviyeleri 6nemli dl¢iide sol
ventrikiiler kiitle indeksiyle (SVKI) iliskilidir. Bu ¢aligmanin
amacit renal transplant olmus hastalardaki FGF-23, sol
ventrikiiler kiitle indeksi ve karotis intima media kalinlig1
arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

GEREC-YONTEM: 64 renal transplant olmus hasta (38
erkek 48.4 + 16.6 yas, 26 kadin 46.6£12.4 yas) calismaya
dahil edilmistir. Tiim hastalar glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH)
30ml/dk/1.73 m*’den (ortalama 36ml/dk/1.73 m?) daha biiyiik
ve durumlart stabil olan hastalardir. Plasma FGF-23 seviyeleri
C-terminal human ELISA’st kullanilarak 6l¢iilmiistiir. Ayrica
sol ventrikiiler kiitle indeksi ve karotis intima media kalinlig1
da ol¢iilmiigtiir.

SONUC: Plazma FGF-23 seviyeleri renal transplant olmus
hastalarda, kontrol grubuna goére Onemli Olciide yiiksek
cikmistir (72.36£32.16 RU/ml vs 36.18+£16.12 RU/ml). Ayrica
renal transplant olmug hastalarda sol ventrikiiler kiitle indeksi
ve karotis intima media kalinhig1 (KIMK) da kontrol grubuna
kiyasla onemli derecede yiiksek cikmistir (SVKI; 112.12+
28.08 g/m2 vs 92.64+8.24 g/m2; p<0.001 and KIMK; 0.86+0.24
mm vs 0.70£0.18 mm; p<0.01). Ayrica renal transplant olmusg
hastalarda FGF-23 seviyeleri ve sol ventrikiiler kiitle indeksi
(r=0.642, p=0.016) ve karotis intima media kalinlig1 (r=0.542,
p=0.024) arasinda 6nemli bir pozitif korelasyon bulunmustur.

TARTISMA: Yaptigimiz ¢alismaya gore renal transplant
olmus hastalarda FGF-23 seviyesi daha yiiksektir ve yiikselmis
FGF-23 seviyesi ise renal transplant olmus hastalarda
kardiyovaskiiler anormalliklerin gelismesinde 6nemli bir rol
oynamaktadir.
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Filiz Ali Tlker

Firat Ali

-G-

Goniillii Betiil Kalender
Giilliilii Mustafa
Giilliilii Saide Elif
Giiney Ibrahim

Giirkan Alp

Giiven Taymez Dilek
Giiz Galip

-H-
Helvaci Ozant
Hiiddam Biilent

i
Inam Ozen
Islam Mahmud

K-

Kag¢maz Erhan

Kantarci Giilgin

Kara Ekrem

Karaca Cebrail
Karahisar Sirali Semahat
Karakan Mine Sebnem
Karakdose Siileyman
Kartal Abdulcabbar

PS-14

SS-19

SS-04

SS-05

SS-26

SS-29

PS-04, PS-10, PS-11
PS-08, PS-12

SS-17
SS-10
SS-10
PS-05

SS-09, SS-13, SS-26, PS-07

SS-26
SS-05

SS-21
SS-21
SS-16

SS-10

SS-09, SS-13, PS-07
PS-07

PS-05, PS-06

SS-21

SS-07

SS-19

SS-19
SS-08

PS-13
PS-02

PS-08, PS-12

SS-18

PS-13

PS-14

PS-04, PS-10, PS-11
SS-29

PS-05, PS-06

SS-21



Klinik Seriler

Yu: 2019 Cilt: 1 Sayr: 1

Katan Mehmet
Kavraz Tomar Ozdem
Kaya Biilent
Kayadibi Hiiseyin
Kazan Sinan
Keceoglu Selim
Kivilcim Taner

Kog Yener

Kocgak Giilay
Koyuncuoglu Alper

-M-
Mert Mehmet
Murt Ahmet

-0,0-

Orug Aysegiil

Ozcan Oguzhan
Ozdemir Orhan

Ozer Ali

Ozkan Kurtgoz Pervin
Ozkurt Sultan

Oztiirk Tiilay

-P-
Paydag Saime

-S-

Sacli Alimoglu Sevgi Fadime
Safer Umut

Sevinc Can

Seyahi Nurhan

Sahin Barbaros

Sahin Elif

Selcuk Nedim Yilmaz
Senkal Naci

-T-

Tag Murat Yagar
Tasc¢ioglu Cemil
Tasonii Burcu
Tekin Ala Bilge
Telci Caklili Ozge
Tonbul Halil Zeki
Turgut Bekir
Tiirkmen Kiiltigin

-U-
Ulu Sena

PS-04, PS-10,

SS-09, SS-13, SS-26,

PS-05,

SS-11,

SS-22,

PS-08,

SS-08
PS-11
SS-11
SS-05
SS-04
SS-25
SS-21
SS-28
PS-09
PS-09

SS-12
PS-14

PS-07
SS-05
PS-18
SS-25
PS-06
SS-05
PS-01

PS-17

PS-09
PS-01
SS-15
PS-14
SS-12
SS-10
PS-16
PS-15

PS-12
PS-15
PS-01
PS-17
SS-07
PS-16
SS-14
PS-16

SS-04

Unsal Oktay
Usalan Celalettin
Usalan Ozlem
Uyar Bilge Can

-Y-

Yavuz Mahmut
Yavuz Sara
Yesilova Aylia
Yildiz Abdiilmecit
Yildiz Alaattin
Yildiz Fahrettin
Yildiz Giirsel

SS-09, SS-13, SS-26, PS-07
PS-18
PS-18
SS-08

SS-13, PS-07

SS-18

PS-09

SS-09, SS-13, SS-26, PS-07
PS-03

PS-18

SS-21

-101-



Klinik Seriler Yu: 2019 Cilt: 1 Sayt: 1

NOT:

-102-



Klinik Seriler Yu: 2019 Cilt: 1 Sayt: 1

NOT:
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Klinik Seriler Yu: 2019 Cilt: 1 Sayt: 1

NOT:
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