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KBY DEMIR METABOLIZMASI VE TEDAVISI: RISKLERI, YARARLARI

Prof. Dr. Hasan Migozkadioglu

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara

Demir temel biyolojik islemlerde kullanilmak iizere redox
reaksiyonlar: ile elektron alabilen yada verebilen bir gecis
metalidir. Bu sebeple diinyada giiniimiizden yasamin
baslangicina kadar tiim canlilarda hayati oneme sahip bir
element olmustur. Onemli olmasinin bir nedeni de diinyamizin
yapisinda ¢ ve dig kabukta en ¢ok bulunan 4. Element olmast
olabilir.

Biraz tarihceden bahsedecek olursak biiyiik patlamanin
yaklagtk 13.7 milyar yil once oldugu diistiniilmektedir.
Demir c¢agi ise olaya astronomik acidan bakildiginda hemen
patlamadan 200 milyon yil o6nce baglamistir. Diinyamiz
ise yaklasitk 4.6 milyar yasindadir yani demir cagindan
¢ok sonralar1 olugmustur. 4 milyar yil once demir, siilfiir ve
hidrojenden CO ve CO2’e elektron transferi ve ilk organik
bilesik olusumunun gerceklestigi diisiiniilmektedir. U¢ milyar
yil once Cyanobacterilerin fotosentez yapmasi ile oksijen
ve atmosfer olugumu baglamistir. Okyanuslarin olusumu
ve oksijen miktarmin artmast ile demirin oksitlenmesi ve
coziinmeyen ferrik demir olusumu gergeklesmis canlilar i¢in
demire ulagmak giiclesmistir. Belki de bu sebeple canlilar
evrim gecirip biraz sonra anlatacagim sekilde demiri kapali
bir sistemde geri doniisiim yoluyla tekrar tekrar kullanmaya
baslamistir.

Demirin hayati 6nemi sadece bunlarla da sinirhi degildir.
Giinesten gelen ve “giines riizgar1” ya da “giines firtinast”
diye adlandirilan radyoaktif serpintilerin yada pargaciklarin
diinyamiza ulagmasini engelleyen Manyetosfer dedigimiz
sistemin olusumu da diinyanin mekezinde sivi olarak dénen
demirin olusturdugu manyetik alandir. Bu manyetik alan
diinyanin 110000 km disina kadar etkili olmakta ve diinyada
canli hayatin devam etmesini saglamaktadir.

Hayat ve evrim devam ederken redox reaksiyonlari sirasinda
oksijen ve H202’in ayn1 ortamda bulunmasi ile toksik serbest
oksijen radikalleri ortaya ¢ikabilmektedir (Fenton reaksiyonu).
Fenton reaksiyonu DNA, protein ve lipidlere hasar verip
hayat1 tehdit edebilmektedir. Tiim bu nedenlerden dolay:
aerob solunum yapan canlilarda demir depolanmakta ve geri
doniisiim ile tekrar tekrar kullanilmaktadir.

Demir insanlarda Heme olusturan protein yapilarinda
bulunmaktadir (hb, myoglobin, sitokrom, myeloperoksidaz,
NO sentetaz). Ayrica demir-siilfiir yapilarinda (Respiratuar
kompleks I-11I, Koenzim Q-10, DNA polimeraz, Mitokondrial
Akonitaz) ve HIF prolilaz’da bulunmaktadir. Biitiin bu
maddeler yasamsal oneme sahip yerlerde (Oksijenin taginmast,
Mitokondriyal solunum, Metabolik islemler, Niikleik asit
yapim ve onarimi, Hiicre sinyal sistemi, Immun sistem)
kullanilmaktadir.

Dolagimda  demirin  tagmmmast  Transferrin,  Ferritin,

Hemopeksin, Haptoglobulin ve NGAL/Lipokalin-2 gibi
maddeler aracilifiyla saglanmaktadir. Hiicre igin girmesi
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transferrine bagli olarak transferrin reseptorl aracilifiyla
endositoz yoluyla gerceklesmektedir. Ancak, bunun disinda
cesitli tagiyicilar araciligiyla transferrine bagli olmadan da
hiicre icine girebilmektedir. Biraz dnce saydigimiz tasiyicilar
ve Ferritin de demirin hiicre i¢ine girmesini saglamaktadir.

Demir diizenleyici sistem (IRP1 ve IRP2) ve HIF sistemi
sayesinde demirin emiliminden tutun taginmasi, hiicre igine
girmesi ve eritrosit olusumuna kadar bir cok mekanizma bu
sekilde diizenlenmektedir.

Hepsidin KC’de iiretilen bir hormondur, karacigerden “Hep”
ve antimikrobiyal aktivitesinden dolay1 “cidin” kelimelerinden
adin1 almaktadir. Viicut demir dengesini diizenleyen en 6nemli
madde Hepsidin hormonudur. Hepsidin, dolagima gecebilecek
demirin ferroportin aracilifiyla enterosit, hepatosit ve
makrofajlardan  salinimint  diizenler. Artist  dolasimdaki
demir diizeyini azaltir, azalmasi ile serum demir diizeyi
yiikselir. Major Hepsidin Diizenleyiciler demir eksikligi yada
fazlalig1, EPO, anemi, hipoksi, infeksiyon ve inflamasyon gibi
durumlardir.

Demir metabolizmasi patofizyolojisi 4 ana grupta toplanabilir.
Bunlar; Demir Eksikligi Hastaliklari, Demir Yiiklenme
Hastaliklari, Hiicrelerden transferrine demir saliniminda
bozukluklar ve Demir trafiginde herediter bozukluklar olarak
siniflanabilmektedir.

Demir eksikligi hastaliklar1 Yaklagik 1 milyar insanda
mevcuttur. Suboptimal hem sentezi, hipokrom ve mikrositer
eritrositler bulunmaktadir. Cocukluk caginda diyetle alinan
demir eksikligi 6n plandayken, erigkin donemde kan kaybi en
onemli nedendir.

Demir yiiklenme hastaliklar1 ise demirin beslenme ile asirt
alinmasi, intravenoz demir tedavisi, transfiizyon bagimlilig1 ve
herediter hemokromatosis seklinde siniflanabilmektedir.

Hiicrelerden transferrine demir salimminda bozukluk ise
kronik hastalik anemisi olarak adlandirilabilir. Infeksiyon,
inflamasyon ya da malignite sonucunda gelisen durumlar kronik
hastalik anemisine yol acabilmektedir. Bunun diginda artmis
eritropoetik talep sonucunda gelisen durum yani KBY o6zellikle
fonksiyonel demir eksikligi ile anemi olusturabilmektedir.

Demir trafiginde herediter bozukluklar ise transferrin reseptor
bozukluklari, transferrin sikliis bozukluklari, intravezikiiler
ferrirediiktaz eksikligi, DMT1 eksikligi ya da disfonksiyonu,
mitokondriyal demir transport bozuklugu, Porfirin sentez
eksikligi seklinde siniflanabilmektedir.

Demir tedavisi ilk olarak demir c¢aginda milattan Once
1500-2000’lerde  demir tozu seklinde  kullanilmistir.
Giintimiizde kronik bobrek yetmezliginde ise temkinli olarak
kullanilmaktadir. Bunun sebebi ise infeksiyon, oksidatif stres,
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vaskiiler kalsifikasyon, aterotromboz, hemosideroz, Hepatik
fibroz ve hatta hepatoseliiler karsinom yapabildigine dair
yayinlardir.

Tim bu endiseleri bir miktar aydinlatabilecek biiyiik bir
calisma 2019 yilinda NEJM’de yaymlanan PIVOTAL
calismasidir. Bu caligmadan elde edilen sonuglar ise proaktif
olarak verilen yiiksek doz demir tedavisi ile rehbere gore
verilen konvansiyonel tedavi karsilastirildiginda aneminin
diizeldigi, transfiizyon ihtiyacinin azaldigi, kullanmilan
eritropoetin dozunun azaldigi, mortalite ve kardiyovaskiiler
mortalite iizerine olumlu etkileri oldugu seklindedir. Ustelik
komplikasyon ve yan etkiler yoniinden iki grup arasinda
anlaml1 bir fark bulunmamaktadir.

Sonug olarak proaktif tedavide kullanilan %40 saturasyona ve
700 gibi yiiksek ferritin diizeylerine kadar demir tedavisine
devam etmelimiyiz?, bu yonde rehberlerde degisiklik
yapmalimiy1z? Bu konularin tartisilmasi gerekmektedir.
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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. Yaslhlik, diyabet, hipertansiyon
ve lipid bozukluklart gibi koroner arter hastaliginin klasik
risk faktorlerinin yani 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 bobrek 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
sonras1 post operatif mortalite oran1 arastirllmig ve KBH
varlig1 elektif — nonkardiyak cerrahilerde postoperatif mortalite
artisinin bagimsiz bir prediktorii olarak saptanmistir. Ayrica
KBH evresi — siddeti arttikga postoperatif mortalite oraninin
da arttig1 saptanmustir (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 (leri 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 bozukluklar:
iv. Metabolik asidoz

2. Kan basinci regiilasyonunda bozukluklar
i. Hipertansiyon

ii. Hipotansiyon

3. Kanamaya Diyatezi

4. Anemi

5. Beslenmede ve yara iyilesmesinde bozukluk
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6. Kotii glisemik kontrol (diyabetik hastalar)
7. Enfeksiyonlarda artis

8. Ilac metabolizmasinda degisiklikler

1. Kardiyovaskiiler (KV) olaylarda artis: SDBY hastalarinda
KV hastaliklar en sik goriilen 6liim nedenidir. Tiim o6liim
sebeplerinin %601 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, 6nce
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 voliimlii sivi degisikligi)

Voliim Yiiklenmesi (Hipervolemi): Ideal olarak hastalarin
preoperatif donemde 6volemik olmalar1 istenir. Ancak bobrek
hastalarinda voliim dengesini saglamak zordur. Agresif sivi
replasmant ile hipervolemi ve akciger 6demi gelisebilir. Masif
s1v1 yiikklenmesinden kacinilmali.

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

Hiperkalemi: En 6nemli elektrolit problemidir. Bu hastalarda
hiperkalemi nedenleri icinde; metabolik asidoz, doku travmast,
hemoliz, eritrosit transfiizyonlart, ilaclar (RAS blokerleri, Beta
blokerler, NSAID, noromuskuler blokorler), potasyum igeren
mayi replasmani (isolyt, ringer laktat gibi) sayilabilir. Diyaliz
hastalarinda potasyum iceren mayilerin (or: isolayt) rutin
kullanimindan ka¢inilmalidir.

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

* Hiperpotaseminin en etkili tedavisi hemodiyalizdir.
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« Acil operasyonlardan 6nce 2 saatlik HD, hiperkalemi
tedavisi icin yeterli olur.

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

Diger elektrolit bozukluklari:

« Ugiincii bosluga s1vi kaybi ve ishal, kusma gibi GI kayiplar
hem voliim kaybina hem de hipokalemiye neden olur. Direncli
hipokalemi varsa hipomagnezemi de aragtirilmalidir.

 Hipokalsemi ve
kaynaklanabilir.

hiperfosfatemi rabdomiyolizden

» Hiponatremi hipotonik sivilarin fazla kullanilmasindan
veya uygunsuz ADH sekresyonu (cerrahi stres, postop agri)
sebebiyle gelisebilir.
« Elektif operasyonlardan once tiim elektrolit bozukluklarinin
diizeltilmesi gerekir.

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

Hipertansiyon: Bobrek yetersizlikli hastalarda HT sik
goriiliir. Diyalize giren hastalarda atilacak, ilk adim voliim
kontroliidiir. Kuru agirliginda olan hipertansif hastalarda
ise tedavide, intravendz olarak, nitrogliserin, nitroprussid,
nicardipin, labetalol/hidralazin kullanilabilir. Cerrahi oncesi
beta bloker veya klonidin baslamak 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 ¢ekilmesi (asirt ve/veya hizli UF) en ¢ok hipotansiyon
nedenidir. Diger nedenler arasinda ise otonom noropati
(6zellikle diyabetiklerde), sol ventrikiil disfonksiyonu (KY)
perikard tamponadi, pulmoner emboli, sempatolitikler ve
opioid analjezikler gibi ilaglara bagli vazodilatasyon, sepsis
sayilabilir.

Perioperatif donemde uzun etkili antihipertansiflerden artmis
intraoperatif hipotansiyon ve sivi shifti risklerinden dolay1
kaginilmasi onerilir.

Kanama Diyatezi: SDBY’de kanamaya egilim vardir. Fakat
bazi tiremik hastalar hiperkoagulabl olabilir (SLE, AFL, masif
proteiniiri vb). Kanamaya yatkinlik, siklikla cerrahi veya
travma bolgesinden kanama ile kendini gosterir. Uremide
kanamaya egilimin nedeni; trombosit disfonksiyonudur.
Trombosit disfonksiyonunun laboratuvar bulgusu ise; kanama
zamaninda uzamadir. Fakat, klinikte kanama ile kanama zamani
korelasyonu iyi degildir. Ciinkii, kanama zamani 6l¢iimiinde
teknik problemler vardir. Bu yiizden preoperatif tarama testi
olarak kanama zamani bakilmasi 6nerilmemektedir.

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 kargi preoperatif
onlem alinir. Yanit yoksa tedaviye kriyopresipitat (12-24 saatte
bir 10 i) eklenir (4). Anjiyodisplazi gibi kanamanin kronik

kontroliiniin gerektigi hastalara daha uzun siireli etki gosteren
Ostrojen verilebilir. Preoperatif heparinsiz diyaliz ile de
tiremik trombosit disfonksiyonu diizelir. Heparinin yarilanma
stiresi 30-90 dakikadir ve etkisi 4-6 saatte sonlanir. Dolayistyla
hasta diyaliz giinii opere olacaksa preop heparinsiz
HD yapilmahdir. Major cerrahilerden 24-48 saat sonraki
diyalizlerde heparin kullanilabilir. Acil durumlarda antidot
olarak protamin siilfat verilebilir. 100 U heparin icin 1 mg
protamin verilmelidir. Protamin hipotansiyon, sok, dispneye
neden olabilir.

Anemi: Ideal olarak preoperatif Hb konsantrasyonu, SDBY
hastalar1 i¢in onerilen hedefte olmalidir (Hb: 11-12 arasr).
Elektif cerrahi gegirecek hastalarda eger Hb diisiikse eritropoez
stimiile edici ajanlar (ESAs) kullanilabilir. Acil cerrahi
operasyon yapilacaksa da transfiizyon yapilmalidir (Htc
%?25-30 aras1 olmali). Hiperkalemi, hipervolemi, transfiizyon
reaksiyonlari, viral enfeksiyonlar, alloimmunizasyon gibi
riskler dolayistyla gereksiz transfiizyonlardan kagcinilmalidir.

Beslenmede ve yara iyilesmesinde bozukluk: Hedef serum
albiimin >4 g/dl olmalidir. Istah1 baskilayan veya gastropareziye
yol acan ilaclara ara verilmelidir. 1,2- 1,4 g/kg/giin protein ve
30- 35 kcal/kg/giin kalori olan diyet verilmelidir. Gerekirse
medikal destek — TPN, diyaliz yeterliligi saglanmalidir.

Glisemik kontrol Diyabe,t SDBY’ nin en sik nedenidir.
Diyabetik hastalarda cerrahi mortalite, yaklagik 5 kat artmigtir.
Koroner iskemi ve enfeksiyonlar DM hastalarda mortalitenin
en onemli nedenidir.

Perioperatif kan sekeri hedefleri: ADA kilavuzundaki
konsensiis raporuna gore, hospitalize diyabetik hastalardaki
kan sekeri hedefleri soyledir: Non-kardiyak cerrahiler igin
aclik degerinin 90-126 mg/dl ve random kan sekerinin
de <200 mg/dl olmasmin mortaliteyi azalttigi, daha kisa
hastanede kalis siiresiyle iliskili oldugu ve infeksiyon sikligini
azalttigr belirtilmistir. Kardiyak cerrahilerde kan sekerinin
<150 mg/dl tutulmasinin mortaliteyi azalttigt ve sternal
yara enfeksiyonlarii azalttigr belirtilmistir. Kritik hastaligt
olanlarda yine <150 mg/dl tutulmasinin kisa donem mortalite
tizerine olumlu etkileri oldugu belirtilmistir.

Enfeksiyonlarda Artis: Genel cerrahi prensiplerine uyulmali,
antibiyotik  profilaksisi yapilmalidir. Bunlarla beraber,
enfeksiyonlarin erken tani ve tedavisi de 6nemlidir. Tedavide
nefrotoksik olmayan antibiyotikler secilmeli (miimkiinse),
renal doz ayar1 yapilmalidir.

Ila¢ metabolizmasinda degisiklikler: Bobrek tarafindan
atilan ilaglar veya metabolitleri BY olan hastalarda toksik
seviyelerde birikebilir. Nefrotoksik ilaglarin (NSAID, kontrast
madde, AG vb) kullanimi rezidiiel renal fonksiyonlarin
kaybina neden olabilir. Anestetik ajanlar1 pargalayan bir enzim
olan kolinesteraz’in islevi bozulmus olabilir ve néromiiskiiler
blokerler kullanildiginda uzun siireli solunum kas felci
ile sonuclanabilir. Bu hastalarda, anestezikler, sedatifler ve
analjeziklerin secimi dikkatlice yapilmalidir (5).

*Anesteziklerden, tiopentalin atilimi %350 renal yolla olur,
bu sebeple kullanilacaksa doz azaltimalidir. Ketaminin ise
kan basincimi artirict etkisi vardir, yakin TA takibi gerekir.
Diger ilaglardan; atrakiiraryum, néoromuskuler blokordiir,
HD hastalarinda kullanilabilir. Pankiiraryum ve gallamin
ise uzamuig paralizi yapmalar1 nedeniyle HD hastalarinda
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kullanilmamalidir. Prokainamid icin 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
kisimlar artar, etkileri uzar. Diazepam, lorazepam, midazolam
metabolitleri birikir.

*Analjezikler: Opiatlardan fentanil ve parasetamolun
kullantmi 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. Postoperatif diyalizin zamanlamast
ayarlanmalidir (6).

Periton diyaliz hastalarinin preop degerlendirilmesi:
PD hastast abdominal cerrahi gecirecekse yara iyilesmesi
tamamlanana kadar gecici olarak hemodiyalize gec¢melidir.
Abdomen dis1 diger cerrahilerde PD devam edebilir. Operasyon
oncesi karin bog olmalidir. AVF acilabilecek ekstremite venleri
korunmalidir ve postop hemodiyaliz planlantyorsa intraoperatif
juguler kateter takilmalidir.

Damar yolunun korunmasi: Hastanin ameliyathaneye
taginmasi, ameliyat masasinda pozisyon verilmesi ve cerrahi
girigim sirasinda damar girig yoluna basing uygulanmamalidir.
Damar giris yolunun bulundugu koldan iv infiizyon yapilmamali
ve KB olciilmemelidir. Operasyon sirasinda AV fistiil aralikli
olarak oskiilte edilmelidir.

Sonuglar: Uremik hastalarda cerrahi iglem 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. Baglica sorunlar: KV olaylarda artis, 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 iiremisi
olan hastalarda preoperatif heparinsiz diyaliz bir¢ok sorunun
(hipervolemi, hiperkalemi, metabolik asidoz, kanama diyatezi
gibi) ¢oziimiine katk: saglar. Damar yolunun ve rezidiiel renal
fonksiyonlarin korunmasi i¢in azami gayret gosterilmeli.
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IYI DIYALIZ UYGULAMALARI - Il DAMAR GIRIS YOLU
GIRISIMSEL RADYOLOJI DENEYIMI

Prof. Dr. Ozgiir Kilickesmez
SBU Istanbul Bagaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Istanbul

Girisimsel Radyoloji

Diyalize giren veya diyalize girmeye baslayacak son
donem bobrek yetmezligi hastalarinda girisimsel radyoloji
vendz ve arteryel sistemin goriintiilenmesi, santral damar
yollarina Kkateterle erisim, goriintileme kilavuzlugunda
zorlu santral yollarina erisim ve cerrahi fistiillerdeki efferent
ven darliklarina, santral venlere anjioplasti, trombozlarda
trombektomi ve tromboliz ile yardimci olmaktadir. Miimkiin
oldugunca tiinelli kateterlerden kaginilmali ve de subklavian
venler zorunlu haller diginda kullanilmamali juguler venler
tercih edilmelidir. Hastalarin mevcut ven ve fistiillerinin
endovaskiiler revizyonlarla (0zellikle okliizyon-tromboz
gelismezden 6nce stenoz agsamasinda) olabildigince uzun siire
korunmasi sayesinde hastalarin sagkalim siireleri ve diyaliz
basarilar1 artmaktadir.
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INTRADIYALITIK HIPOTANSIYON

Dog. Dr. Abdiilmecit Yildiz

Uludag Universitesi Tip FAkiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Bursa

Intradiyalitik Hipotansiyon (IDH), diyaliz —seanslarinin
yaklasik % 8 ile% 20’sinde goriiliirIDH; Sivi uzaklastirma
hizi, intravaskiiler alanin yeniden dolma hizi, sivi bolmeleri
arasindaki ozmolar degisiklik derecesi, altta yatan
kardiyovaskiiler hastaliklar ve otonom noropati / veya ilaglarin
tetikledigi kompensatuar mekanizmalarin yetersiz kalmast
gibi faktorlerin karmagik etkilesiminden kaynaklanan klinik
durumdur. Hipotansif epizodlar subklinik miyokardiyal
iskemiye neden olarak artmis morbidite ve mortalite ile
ilskilidir. Ayrica IDH, vaskiiler erisim yolunda olusan
trombozun en 6nemli nedenidir.Bu yiizden etyolojik faktorler
gozden gecirilmeli ve diizeltilebilir nedenler tedavi edilmelidir.
Ultrafiltrasyon (UF) sirasinda vaskiiler yatakta geri dolma
hizin arttirmak UF hizini makul sinirlara gcekmek i¢in mutlaka
interdialitik kilo alimin1 azaltmaliy1z. Bu hedefe ancak giinde
en fazla 3 g Na + iceren diisiik tuzlu diyet ile ulasilabilir. 10
ml/kg/saat hizinin iizerinde yapilan UF mortalite ile iligkili
bulunmustur.Diyalizat 1s1sinin azaltilmasi1 vazokonstriksiyona
ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile IDH nu azaltabilir.
Hem sodyum profili hem de ultrafiltrasyon profili IDH’ye
karsi koruma saglayabilir. Kombinasyon yapildi§inda
daha iyi hemodinamik stabilite bildirilmistir. Caligmalarda
diyalizat kalsiyum veya bikarbonat miidahalelerinin IDH
nu engellemelerinde etkinlikleri gosterilemedi. Asetat
diisiik miktarlarda bile 6zellikle yatkin hastalarda IDH’yi
tetikleyebilir.Otonom noropatili ve yukaridaki Onlemlere
yanit vermeyen hastalar selektif alfa 1 agonist olan midodrin
tedavisine yanit verebilir.Genellikle diyalizden 15 ila 30 dakika
once 2,5 ila 5 mg verilir. Boliinmiis dozlardada verilebilir.
Kardiyak nedenleri diizeltilen ve medikal tedavilere yanit
vermiyen hastalarda diyaliz siklik ve siiresinin azaltilmasi
diistiniilmelidir.
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PREOPERATIF NEFROLOJI KONSULTASYONU

Dog¢. Dr. Zeki Aydin

Darica Farabi Egitim Arastirma Hastanesi, Kocaeli

Yaglanan niifus ve son donem bobrek hastalifi (SDBH)
olan kisilerde azalan mortalite oraniyla birlikte, kronik
bobrek hastaligit (KBH) olan hastalara daha fazla ameliyat
yapilmaktadir. Bu yiiksek riskli popiilasyon, akut bobrek hasart
(ABH), kardiyovaskiiler (K'V) olaylar ve mortalite dahil olmak
lizere artmus perioperatif yiiksek risk faktorlerini tagir. {lerlemis
KBH olan veya diyaliz tedavisi goren hastalara elektif cerrahi
gerektiginde kisisellestirilmig danigsmanlik ile multidisipliner
bir yaklasim gereklidir.

KBH’da o6zellikle SDBH hastalarinda perioperatif mortalite
yiiksektir, kardiyovaskiiler komorbid hastalik, morbidite siklig1
artmugtir. Vazopressor ihtiyaci fazla (hemodinamik instabilite),
Yogun bakim {initesinde kalma, hospitalizasyon siiresi ve
mekanik ventilasyon siiresi uzundur.

Ayrinti  anamnez ve fizik muayene: ABH, KBH,
hemodiyaliz, periton diyalizi, bobrek nakli olup olmadig1
belirtilmelidir. Komorbiditeler (koroner arter hastaligi, kalp
yetmezligi, DM, HT vb), cerrahi tiirii (elektif cerrahi, acil
cerrahi), kiiciik cerrahi, biiyiik cerrahi, kardiyak cerrahi,
kullandig: ilaglar, semptom ve bulgular (nefes darligi, gogiis
agrist, 6dem, tasipne, raller vb gibi) kaydedilmelidir.

Laboratuvar tetkikleri: Glukoz, iire-kreatinin-tGFH,
potasyum, sodyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum, bikarbonat,
PT, aPTT, EKG, PA akciger grafisi, serum albiimin (nefrotik
sendrom?), idrar tetkikleri (enfeksiyon, proteiniiri vb), kanama
diyatezine ait bulgu varsa kanama zamani, ekokardiyografi,
kan gazi tetkikleri yapilmalidir.

Cok Acil Operasyonlar: Hayati tehlike soz konusudur. Renal
fonksiyonlarin yitirilme tehlikesi olsa bile izin vermeliyiz.
Yapilmast gerekenler; renal sorunu olan hastada optimal
kosulda operasyona vermeye caba gostermek, ideal sivi
elektrolit, asit baz dengesi saglanmasi, aneminin diizeltilmesi,
toksik ilaclardan kacinilmali ve postoperatif yakin izlem
onerilmelidir.

Elektif operasyonlar: Renal sorun varsa hastayr en ideal
kosul saglanana dek bekletmek gereklidir. Ilgili branslarla
iligkiler onemlidir, endikasyonlara dikkat edilmeli, anestezik
maddelerle ilgili dneriler yapilmali, NSAII ve nefrotoksik ilag
kullanimindan kagmilmalidir. Postoperatif nefrolojik takipte
aldigi-cikardigi sivi takibi ve giinliik kreatinin, elektrolit takibi
yapilmalidir.

Kardiyovaskiiler risk: Kronik bobrek hastaliginin daha erken
evrelerine sahip hastalar bile, postoperatif kardiyak olaylar ve
mortalite acisindan yiiksek risk altindadir. Kardiyovaskiiler
komorbid durumlarin daha yiiksek prevalansina baglh olarak,
diyaliz hastalarinda, mortalite ve perioperatif komplikasyon
riskinin daha yiiksek oldugu bilinmektedir.

Ileri KBH olan bireyler igin preoperatif degerlendirmeyi 6zel

olarak ele alan higcbir resmi kilavuz yoktur ve mevcut risk
tahmin araclar1 bu popiilasyona gore uyarlanmamistir. KBH
hastalar1 i¢cin GFH, kardiyopulmoner uygunluk, hipertansiyon,
anemi yonetimini ve kanama riskini iceren bir preoperatif
degerlendirme gereklidir.

Akut Bobrek Hasar1 Risk Degerlendirmesi: Postoperatif
akut bobrek hasar1 (ABH), ortopedik girisimlerden sonra %
10, kardiyovaskiiler cerrahilerden sonra % 28’e kadar gelisen
yaygin bir komplikasyondur. Yaslilarda yapilan bir ¢calismada
%11,8’inde postoperatif ABH saptanmis. ABH i¢in risk
faktorleri; KBH, ileri yas, erkek cinsiyet, Afro-Amerikan 1rk1
ve viicut kitle indeksi > 25 kg/m?’dir. KBH hastalarinda her 10
mL/dak tGFH artis1, ABH insidansinda % 20 azalma ile iligkili
bulunmustur.

Cerrahi sonrast ABH riski tasiyan kigileri belirlemek
icin, perioperatif kullanim igin birka¢ risk tahmin araci
gelistirilmistir. ABH gelisimi igin en 6nemli risk belirleyicileri;

1-Preoperatif bobrek fonksiyonu,
2-Diyabetes mellitus,
3-Kardiyak cerrahi 6zellikleri

4-Preoperatif hemodinamik durumdur

Pulmoner hipertansiyon: KBH hastalarinda da oldukga
yaygindir, evre 5 KBH’de %10-25 ve diyaliz hastalarinda %
8-68 arasinda degisir. KBH’da 6nemli 6l¢iide artmig 6liim ve
KV olay riski ile iligkilidir. Pulmoner hipertansiyon ayrica
hemodinamik dengesizlik, hipoksi ve solunum yetmezligi
dahil artmig perioperatif mortalite ve morbidite ile iligkilidir.

Kardiyopulmoner Risk Degerlendirmesi; KBH’l1 hastalarda
KV kondisyonu degerlendirmek zordur ve risk siniflandirmast
genel popiilasyona kiyasla farklilik gosterebilir. Bu amagla
American College of Surgeons NSQIP (National Surgical
Quality Improvement Program) Cerrahi Risk Hesaplayici
gelistirmistir  (https://riskcalculator.facs.org/RiskCalculator/
PatientInfo.jsp).

1- Yiiksek riskli nonkardiyak cerrahi (kardiyak risk>%S5):
Ozellikle yashlarda acil operasyonlar, aort ve major vaskiiler
operasyonlar, uzun cerrahi (artmis sivi- kan kaybi) gerektiren
operasyonlar

2- Orta risk (kardiyak risk %1-5): Karotis endarterektomi, bas-
boyun cerrahisi, intraperitoneal, intratorasik cerrahi, ortopedik
operasyonlar, prostat cerrahisi.

3- Diisiik risk (kardiyak risk<%1): Endoskopik islemler,
katarakt, meme, ylizeyel operasyonlar.

Genel popiilasyondaki KV olaylar icin major risk faktorleri:
Kararsiz koroner sendrom, dekompanse kalp yetmezligi,
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onemli aritmi ve ciddi kalp kapak hastalig1 olarak tanimlar.
Bu klinik riskler mevcut degilse, metabolik esdegerler (METs)
kullanilarak tahmin edilen fonksiyonel kapasite temelinde
risk siniflandirmasi kullanilir. Fonksiyonel kapasite 24 METs
ise, daha fazla test yapilmasi onerilmez; bilinmiyorsa veya <4
METs ise, bu belirsiz kardiyak risk olarak kabul edilir.

Preoperatif kardiyovaskiiler risk prediktorleri (AHA/ACC
klavuzuna gore):

1. Major risk faktorleri: USAP, yakinda miyokard infarktiisii
(MI) gecirme, dekompanse KKY, ciddi aritmi- ciddi
AV blok, ventrikiiler aritmi, ciddi SVT ve ciddi kapak
hastaligidir

2. Orta risk faktorleri: Hafif angina pektoris, eski MI oykiisii
(patolojik Q varlig1), kompanse KKY ve DM varligidur.

3. Minérrisk faktorleri: Tleri yas, anormal EKG (LVH, LBBB,
ST-T anormalligi), atriyal fibrilasyon, diisiik fonksiyonel
kapasite, inme Oykiisii ve kontrolsiiz hipertansiyondur.

Beslenme: Yetersiz beslenmede yara iyilesmesinde gecikme
ve yara kenarlarmin ayrilmasi s6z konusu olabilir. Beslenme
durumu yeterli diyaliz ile iligkilidir. Albiimin >4 g/dl olmali,
1,2- 1,5 g/kg/giin protein ve 30- 35 kcal/kg/giin iceren diyet
olmali, gerekirse medikal destek — TPN uygulanmalidir.
Istah1 baskilayan veya gastropareziye yol acan ilaclara ara
verilmelidir.

Hipertansiyon yonetimi: Preoperatif yeterli kan basinci ve
voliim kontrolii saglanmali, ideal KB <140/90 mmHg dur.
Perioperatif ise, antihipertansif tedavilerin ameliyat sabahina
kadar davam edilmelidir. U¢ organ hasar1 olmadig siirece KB
<180/110 mmHg ise elektif cerrahi devam edebilir. Renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi blokaj ajanlar1 ve diiiretikleri
kesmeyi diistiniin (RAS blokerlerinin kesilmesi ile ilgili net
bir oneri yoktur). Diyalize giren hastalarda ilk adim voliim
kontrolii 6nemli, kuru agirliga ulagilmig olmalidir.

Anemi Yonetimi: Hemoglobinin KDIGO hedefine gore
(10-11,5 g/dL) optimize edilmelidir. Transplantasyona
uygun hastalar icin transfiizyonun riski iyi diistintilmelidir.
Mutlaka verilmesi gerekli ise 1sinlanmis kan 16kosit filtresiyle
verilmelidir.

Kanama Diyatezi: Uremide kanamaya egilim kanama
zamanindaki uzama ile yakindan koreledir (trombosit fonksiyon
bozuklugu). Klinikte kanama ile kanama zamani korelasyonu
iyi degildir. Kanama zamani preoperatif tarama testi olarak
onerilmiyor. Gerekli durumlarda; desmopressin (dDAVP) 0,3
mcg/kg IV veya 3 mcg/kg intranazal, kriyopresipitat: 12-24
saatte bir 10 U, hemodiyaliz (son 24 saat icinde) yapilabilir
veya Ostrojen bantlar1 kullanilabilir.

Ilaca, kanama riskine, girisim riskine, baslangi¢ tGFH’a gore
antikoagiilasyon tedavi kesilmelidir (ortalama 2-5 giin once).
Yiiksek risk varsa INR (varfarin), trombin zamani (dabigatran)
veya anti-Xa seviyelerini (Xa inhibitorleri) kontrol edilmelidir.
Diyaliz yonetimi: Haftada ii¢ kez HD i¢in minimum 1,2/seans,
PD 1,7 haftalik icin Kt/V hedefini saglanmalidir (diyaliz
yeterliligi). Uzun interdialitik donem boyunca ameliyatlari
planlamaktan kaginilmalidir (DOPPS verilerinde uzun HD siz
donemde mortalite 1,4 kat yiiksek bulunmugtur). Yeterli diyaliz
saglayarak veya perioperatif elektrolitleri degerlendirerek
hiperkalemiden kacinilmalidir. Periton diyalizi (PD) hastalar:
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cerrahi oncesine dek PD ile devam edebilir. Acil preoperatif
HD iki kosulda gerekli; Hiperpotasemi-hipervolemi. Diyalizde
AVF kontrolii, yoksa juguler Kkateter tercih edimelidir.
Stvi alimina dikkat edilmeli (perioperatif. aniirik hastada
kisitlanmalr) ve kuru kiloya ulasilmis olmalidir.

Sivi elektrolit dengesi: Bobrek yetersizligi olmayan hastalarda
en sik uygulanan intraoperatif sivi laktatli ringerdir. Bobrek
yetersizligi veya diyaliz hastalarinda en uygun sivi izotonik
NaCl’dur. Hiperpotasemiye yol acacak sivilar verilmemelidir.
Hipotonik sivilar hiponatremiye neden olur, kaginilmalidir.

Periton diyalizde preoperatif oneriler: Normovolemi
saglanmalidir (gerekirse hipertonik ek degisim). Operasyon
oncesi karin bos olmali (abdominal digindaki operasyonlarda
da gerekli). Diyabetik hasta insiilin programmin yeniden
belirlenmesi gerekir. AVF acilabilecek ekstremite venleri
korunmalidir ve postoperatif hemodiyaliz planlaniyorsa
intraoperatif juguler kateter takilmalidir.

Enfeksiyonlarla ilgili onlemler: Periton diyaliz kateter
yerlestirilmesinde:  antibiyotik  profilaksisi (1.  kusak
sefalosporinler, vankomisin vb) yapilmalidir. Periton diyaliz
hastalarinda kolonoskopi ve invaziv jinekolojik prosediirler
oncesi profilaktik antibiyotik verilmelidir (ampisilin +
aminoglikozid + metronidazol). Periton diyaliz hastalarinda
dis girisimlerinden 6nce de antibiyotik profilaksisi yapilabilir.
Bobrek nakilli hastalarda hemen tiim ameliyatlardan ve dig
girisimlerinden Once profilaktik antibiyotik onerilir. Ayrica
bobrek nakilli hastalarda ozellikle CNI ile etkilesebilecek
ilaclar konusunda dikkatli olunmalidur.

Vaskiiler erisim yolu: Hastanin ameliyathaneye taginmasi,
ameliyat masasinda pozisyon verilmesi ve cerrahi
girisim sirasinda  AVF’e  basing uygulanmamalidir. O
koldan KB ol¢iilmemelidir. Subklavyen venlere kateter
yerlestirilmemelidir. ~ On kol  venleri  gerekmedikce
kullanilmamalidir. Operasyon sirasinda AV fistiil aralikli
olarak oskiilte edilmelidir. HD vaskiiler erisim yolu diyaliz dis1
amaclar i¢in kullanilmamalidir.

Tlac kullanimi: Miimkiinse oncelikle bobreklerden atilmayan
ilaclar tercih edilmelidir. Verilecek tiim ilaglar icin GFH’a gore
renal doz ayar1 yapilmali. Diyaliz hastalarinda ve idrar ¢ikisi
olmayan ABH hastalarinda GFH < 10 ml/dk kabul edilmelidir.
Idrar cikis1 olan ABH hastalarinda 24 saatlik idrarda kreatinin
klirensine gore renal fonksiyon saptanarak ila¢ dozlar
ayarlanabilir.

Ozellikle diyalize girmeyen KBH ve RRF’u olan diyaliz
hastalarinda Nefrotoksik ajan kullanimindan kagimnilmali;

NSAIll: Ayni zamanda GIS kanama riskini de arttirdig
unutulmamali

Aminoglikozid: miimkiinse oncelikle alternatifleri kullanilmali

Kontrast ajanlar: Iyotlu kontrast ajanlara baglt ABH gelisebilir.
Yapilmas1 zorunlu ise miimkiinse yeterli hidrasyon ve
isoosmolar kontrast ajanlar (iodixenol) tercih edilmeli

Gadolinyum: Nefrojenik sistemik fibroza neden olabilir. GFR
30 ml/dak’nin altinda iken kullanilmamalidir.

RAS blokerleri: ACE-Inhibitorleri, anjiotensin reseptor
blokerleri, spiranolakton, perop hipotansiyon ve GFH
azalmasma bagli ABH yapabilirler. Operasyondan 3-4 giin
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once kesilmeleri gerekir. ABH gelisen hastalarda kesilmeli.

Ditiretikler: Perop hipotansiyon ve volim azligina bagh
hemodinamik instabilite ile ABH yapabilirler. Bu ilaglar preop
donemde kesilmeli

Prokainamid, H2 blokerle beraber verilirse QTc uzamasi
yapabilir.

Morfin: aktif metaboliti morfin-6-glukronid bobrekten
atildigindan kullanimindan kaginilmalidir.

Meperidin:  diyaliz  hastalarinda  kontrendikedir. ~ Aktif

metaboliti prokonviilzandir.

Hidromorfin: noroeksitatuar olan metaboliti hidromorfin-3-
glukuronid birikir. Kullanimindan kaginilmalidir.

Fentanil: karacigerde metabolize edilir. Ancak %7’si idrarla
degismeden atilir. Bu nedenle giivenle kullanilabilir

Metadon: fecesle atilir. KBH’da kullanilabilir.

Kodein: Metabolitlerinin diyaliz hastalarinda olumsuz etkileri
vardir. Kaginilmalhdar.

Tramadol: KBH hastalarinda kullanilabilir

Parasetamol: Giivenli

Benzodiazepinler: KBH’da serbest kisimlar1 artar, etkileri uzar
K > 5.5 ise siiksinil kolin kullanimindan kaginilmali.

Atrakiiraryum: Noromuskuler blok, HD hastalarinda

kullanilabilir
Tiopental: Atilim %50 renal yolla, doz azaltilmalidir

Metoksifluran ve enfluran gibi florinli birlesikler nefrotoksikdir.
Bu nedenle KBH da kullanilmamas: gereklidir. Halotan,
desfluran ve nitr6z oksit giivenle kullanilabilir.

Bobrek nakilli hastalar: Hasta operasyon sabahi da
dahil olmak iizere ilaglarini az bir miktar su ile almalidir.
Postoperatif bakim doneminde de ilaclarini mutlaka almalidir.
Steroid semsiyesi ile operasyon yapilmasi gerekir; 1. giin metil
prednizolon IV 40 mg (bulunabilirse esdegeri hidrokortizon),
2. giin metil prednizolon IV 20 mg, 3. giin oral prednizolon
10 mg, 4. giin oral prednizolon 5 mg seklinde ayarlanmalidur.
Diger KBH hastalar1 icin olan 6neriler gecerlidir.

SONUC:

KBH hastalarinin cerrahi morbidite ve mortalitesi yiiksektir. En
sik kardiyovaskiiler hastaliklara baghdir. Elektif cerrahilerde
hastalarin  klinik ve metabolik olarak stabil olmasina
dikkat edilmelidir. Hastalarin kardiyak acidan ayrintilt
degerlendirilmesi gereklidir. Bobrek yetmezligine bagh ilag
metabolizmalarinda degisiklikler oldugu unutulmamalidir ve
gerekli doz ayarlanmalidir. RRF’u olan hastalarda nefrotoksik
ajanlardan kacinilmalidir. Gerekli renal korunma saglanmalidir.
Kanama ve enfeksiyonlara karsi tetikte olmalidir. Diyaliz
vaskiiler erigim yollart korunmali ve diyaliz disi amagla
kullanilmamalidir. Bobrek nakilli hastalarda gerekli steroid
semsiyesi ve antibiyotik proflaksisi unutulmamalidir.

Cerrahi operasyon gecirecek olan KBH veya ABH hastalarinin
genellikle karmagik tibbi sorunlari vardir. Pre-Perioperatif
bobrek hastasinin degerlendirmesi nefroloji, kardiyoloji,
anestezi, yogun bakim ve cerrahi ekibin icinde oldugu
multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Cerrahiye ait risk

faktorleri, mortalite riski hesaplanmali, perioperatif risk
faktorleri, kisiye 6zgii cerrahi sonrasi1 komplikasyon riskleri
belirlenmeli ve hasta en uygun kosullarda operasyona
verilmelidir.

-15-
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SS-01 [Periton Diyalizi]

PERITON DIYALIZ HASTALARINDA PROGNOSTIK
NUTRISYONINDEKS VEKONTROLLUNUTRISYONEL
DURUM SKORUNUN PERITONIT GELISIMINDEKI
ROLU

Refika Biiberci, Murat Duranay

Saglik Bilimleri Universitesi, Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

AMAG: Siirekli ayaktan periton diyaliz hastalarinda peritonit,
sebep oldugu mortalite ve morbiditeden dolay1 hala onemli bir
problem olarak karsimiza ¢ikar. Literatiirde egitim durumu,
DM varligi, rezidu renal fonksiyon ve hipoalbumimemi
onemli risk faktorleri olarak raporlandi. Calismanin amact
periton diyalizi hastalarinda beslenme durumunun peritonitin
etyolojisinde rol oynayip oynamadigini degerlendirmektir.

YONTEM: Calismaya 2016-2019 yillari arasinda takip
ettifimiz 69 hasta alindi. 20 hasta peritonit gecirdi. Peritonit
geciren ve gecirmeyen gruplarin demografik ozellikleri,
laboratuvar  verileri kaydedildi. Beslenme durumunu
degerlendirmek icin prognostik nutrisyon indeks(PNI) ve
kontrollii nutrisyonel durum (CONUT) skoru kullanildi.
CONUT skoru; total lenfosit sayisinin, albumin degerinin
ve total kolesterol degerinin belirli araliklari icin puan
verilerek ve bu puanlarin toplanmasiyla hesaplanir. Yiiksek
degerler malnutrisyona isarate eder. Serum albumin >3.5 g/
dL: Opuan; 3.49-3.0: 2puan; 2.99-2.5: 4puan, < 2.5: 6puan;
lenfosit say1s1>1600/L: Opuan; 1200-1599: 1puan; 800—1199:
2puan; and < 800: 3puan; total kolesterol >180 mg/dL: Opuan;
140-179: 1puan; 100-139: 2puan; < 100: 3puan. PNI skoru
10xserum albumin degeri(g/dL) + 0.005xlenfosit sayisi(/
mm3) formulu ile bulunur. Diisiik degerler malnutrisyon lehine
degerlendirilir.

SONUC: Calismaya alinan hastalarin  yas ortalamasi
55,24+14,58, %53,6 kadin, %29 peritonit gecirdi. ki grup
arasinda demografik ozellikler, laboratuvar verileri acisidan
anlamli farklilik bulunmadi (Tablo-1)

TARTISMA: Malnutrisyon lenfosit sayilarim, CD4, CD8 T
hiicre dagilimmi ve fonksiyonlar1 etkileyerek kronik bobrek
hastalaridan enfeksiyona egilim yaratir. Ancak caligmada
lenfosit ve albumin degerleri kullanilarak elde edilen PNI
ve CONUT skorlarmin peritonit gecirme {iizerine bir etkisi
bulunamadi. Daha fazla hastayla malnutrisyonu degerlendiren
diger objektif kriterlerle yeni ¢alismalara ihtiyac vardir.

Tablo-1: Peritonit geciren ve gecirmeyen gruplarin
demografik ve laboratuvar veilerinin karsilastirilmasi

P ¢ Peritonit geciren Peri_tonit P
arametre erup (n:20) %;:il;r;leyen grup

Diyaliz siiresi(yil) 4 (6) 34,5 NS
Yas(yil) 53,75x14,47 55,8+14,7 NS
Cinsiyet

%50 %55,1 NS
Kadin(%) %50 %44.,9
Erkek(%)
DM varligi(%) %45 %26,5 NS
KVH varligi(%) %55 %32,1 NS
HT varligi(%) %75 %83,7 NS
Ure(mg/dl) 108,9+36,29 110,3£33,2 NS
Kreatinin(mg/dl) 7,61+£3,16 7,11+2,69 NS
Total protein(g/l) 6,6710,71 6,42+0,8 NS
Albumin(g/l) 3,5+0,46 3,5+0,46 NS
Urik asit(mg/dl) 6,32 (2,51) 6,2 (1,7) NS
Fosfor(mg/dl) 541,06 4,75+1,09 NS
CRP(mg/l) 9,2 (14,8) 6,2 (9,75) NS
CONUT 3,54) 2(3) NS
PNI 45,67 (11,13) 42,1 (9,9) NS

DM Diyabetes mellitus, KVH: Kardiyo vaskiiler hastalik,
HT: Hipertansiyon NS: Non-spesifik, PNI: Prognostik
nutrisyon indeks, CONUT: Kontrollii nutrisyonel durum

-17-
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SS-02 [Periton Diyalizi]

PERITON DIYALIZININ SONLANDIRILMA NEDENLERI:
14 YILLIK TEK MERKEZ DENEYIMI

Sibel Yiicel Kocak, Arzu Ozdemir

Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim
Ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Istanbul

AMAG: Periton diyalizi(PD)’nin rezidiiel renal fonksiyonu
korumasi, erken donemde hasta sag kalimmin yiiksek olmasi, kan
basinci ve voliim durumunu daha iyi kontrol edebilmesi gibi bir¢ok
avantaji bulunmaktadir. Bu avantajlarma ragmen diyaliz veya
ultrafiltrasyon yetersizligi, peritonit ve mekanik problemler uzun
siireli PD tedavisini olanaksiz kilmaktadir. Bu calismada amacimiz
PD sonlandirilma nedenlerinin degerlendirilmesidir.

MATERYAL-METOD: Bu ¢alismada 2006-2020 yillar1 arasinda
hastanemiz PD polikliniginde izlenen hastalarin dosyalar1 geriye
doniik olarak tarandi, demografik bulgulari, PD tipi ve siiresi, gelisen
komplikasyonlar ve PD’nin sonlandirilma nedenleri kayit edildi.

BULGULAR: 14 yillik siirede toplam 228 hastaya PD tedavisi
baglandig1, bu hastalardan 149°unda (79 kadm, 70 erkek, ortalama
yas 49.55 £16.6 yil, ortalama izlem siiresi 39.34 + 35.46 ay) PD
tedavisinin sonlandirildigi saptandi.Son donem bobrek yetmezliginin
en sik nedenleri diyabetes mellitus (%38.25), hipertansiyon (%30.2)
polikistik bobrek hastaligi (%4), glomeriilonefritler (%8.7), nedeni
bilinmeyen (%7.38) ve diger nedenler (n=17, %11.4) idi. Baslangicta
129(%86) hastaya siirekli ayaktan PD(SAPD), 20(%13,4) hastaya
aletli PD(APD) baslandig1 ve tedavi siirecinde 32(%21.4) hastanin
APD’ye gectigi belirlendi. 77 (%51.6) hastanin HD’e gectigi ve gecis
nedenlerinin tedaviye direncli peritonit (n=46,%30.8),ultrafiltrasyon
yetersizligi (n=13,%8.7), mekanik problemler (n=13,%8), PD
yetersizligi (n=2,%1.34), abdominal cerrahi (n=2,%1.34) kendi
istegi ile (n=1, %0.6) oldugu saptandi (Tablol). Hastalarin
29(%19.46)’unda bobrek nakli ve 43(%28.8)’iinde oliim nedeni
ile PD tedavisi sonlandirilmigtir. (Tablo2). En sik 6liim nedeninin
kardiyovaskiiler olaylar(%48) oldugu goriildii.

SONUC: PD’den en sik ayrilma nedeninin literatiir ile uyumlu
olarak peritonit oldugu saptandi. Hastalarm PD tedavisinden
yeterince uzun siire faydalanabilmesi i¢in hasta egitimi, uygun hasta
secimi, tedavinin sonlandirilmasima yol acacak risk faktorlerinin
saptanmasi ve komplikasyonlarin uygun tedavi edilmesi dnemlidir.

Hemodiyalize Gecme Nedenleri

Hasta sayis1 ve yiizdesi n %
Peritonit 46 %30.8
Ultrafiltrasyon yetersizligi 13 %8.7
Mekanik problemler(fitik, sizinti,malpozisyon) 13 %8
Diyaliz yetersizligi %1.34
Abdominal cerrahi %1.34
Kendi istegi ile %0.6
Periton Diyalizinden Ayrilma nedenleri
Hasta sayisi ve yiizdesi n %
Hemodiyalize gecis 77 %51.6
Bobrek nakli 29 %19.4
Oliim 43 %28.8
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SS-03 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ HASTALARINDA ALT EKSTREMITE
UREMIK PERIFERIK NOROPATI TARAMASINDA
SEMMES-WEINSTEIN MONOFILAMENT TESTININ
ETKINLIGI

Yasin Oztiirk!, Ulker Ozdemir?, Ali Borazan’®

'Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Zonguldak

2Zonguldak Biilent Ecevit Univeristesi Saglik Bilimleri
Enstitiisii, 1(; Hastaliklart Anabilim Dali, Podoloji Doktora,
Zonguldak

3Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Ig¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilimdali, Zonguldak

AMAC: Uremik periferik noropati (UPN); ekstremitelerin
distal kisimlarini tutan, simetrik, sensoriomotor noropatidir.
Ayaklarda agri, parestezi, yanma gibi duyusal ndéropati
bulgulari, motor néropati bulgularindan 6nce gelisir. Noropati;
motor sinir iletim ¢aligmalari, vibrasyon algilanmasi, uyarilmig
gorsel ve duyusal beyin sapi uyarilma potansiyelleri gibi
calismalarla saptanir. Bu arastirmada, hemodiyalize (HD)
giren hastalarda UPN’nin taramasinda Semmes-Weinstein
monofilament incelemesi (SWMI)’nin etkinligi arastirildi.

YONTEM: Arastirma, 108 hemodiyaliz hastasinda yapildi.
Arastirmaya ii¢ aydan daha uzun siire hemodiyaliz tedavisi
goren hastanede yatmayan, ayaklarinda yara, ampiitasyon,
amiloidozis, malniitrisyon, poliarteritis ve lupusu olmayan
hastalar alindi. Hastalara subjektif semptomlar, 5.07/10 g
monofilament kullanilarak SWM incelemesi, vibrasyon
algilama egikleri (VAE) icin diapozon ve biyoteziyometre
testleri ile ayak bilegi refleksleri bakildi. SWM testinin kronik
HD hastalarinda UPN tamisinda kullanilabilirligini saptamak
icin istatistiksel analizlerde duyarlilik, se¢icilik, olumlu 6ngorii
degeri ve olumsuz 6ngorii degerleri hesaplandi.

BULGULAR: Hemodiyalize giren 108 hastanin %49,1 kadin
%50,9’u erkekti. Olgularin yas araligi 29-88 arasinda idi.
Olgularin %31,5’inde diyabetes mellitus (DM) mevcuttu.
HD hastalarinin %?25’inde noropati saptandi. DM olan HD
hastalarinin = %40,5’inde, DM olmayan HD hastalarinin
9%17,6’sinda noropati tespit edildi. Tan testlerinin noropati
olup olmamasma gore yiizdeleri tablo 1 de gdsterildi.
SMWI ile diyabetik olan ve olmayan HD hastalari ayri ayri
degerlendirildiginde diyabetik olmayanlarda duyarlilig1 %96,2
olarak diyabetik olgulara gore daha yiiksekti. Ayrica spesifitesi
%81,5 olup olumsuz 6ngorii degeri %98,5 olarak bulundu
(Tablo 2).

SONUC: Hemodiyaliz hastalarinda periferik noropati
taramasinda duyarlilign ve seciciligi yiiksek olan basit
uygulanabilir ucuz bir yontem olarak SMWTI testi kullanilabilir.
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Tablo 1: Noropati tespitinde kullamlan kriterlerin yiizde
oranlari

SS-04 [Hemodiyaliz]

THE STRUCTURE OF CARDIOVASCULAR PATHOLOGY
IN PATIENTS WITH CKD V STAGE ON HEMODIALYSIS
OF THE RURAL POPULATION OF UZBEKISTAN

OlimkhonNadirkhanovichSharapov', Botir Turg’ unpulatovichDaminov?,

Tablo 2: SMWI testinin gruplara gore duyarhhk, secicilik,
olumlu ongorii degeri ve olumsuz 6ngorii degerleri

SWMI % (n) Diyabet var (34) Diyabet yok (74)
Sensitivite (%) 92,9 96,2
Spesifite (%) 100 81,5
PPD 100 62,5
NPD 952 98,5

PPD: pozitif prediktif deger, NPD: negatif prediktif deger

Dyagilev Valeriy Anatolevich®, Abdullaev Sherzod Saydullaevich!

ZRepublican Specialized Scientific Practical Medical Center of
*Regional multidisciplinary medical center of the Syrdarya region

Objective: Study of the structure of cardiovascular pathology in
patients with CKD stage V on HD of the rural population of the

YONTEMLER 5215 (;OPATI g(o)llzchTI
Subjektif semptom var 92 22
Subjektif semptom yok 8 78
SWMI duyu kaybi var 96,3 18,5
SWMI duyu kayb1 yok 3,7 81,5 1 o ) )
- Tashkent Pediatric Medical Institute
Diazopan duyu kayb1 var 70,4 51,9
Diazopan duyu kaybi yok 29,6 48,1 Nephrology and Kidney transplantation
Biyoteziyometri duyu var 51,9 25,9
Biyoteziyometri duyu yok 48,1 74,1
Asil reflexi var 88 100
Asil reflexi yok 12 0 Republic of Uzbekistan.

Material and method: We examined 61 patients of the country’s
only rural population in the regional medical center of Uzbekistan.
39 of them were men (64%) and 22 women (36%). The mean age
of the patients was 45.5 + 12 years. All patients underwent HD
sessions 12 hours a week. The duration of HD was 16 months (6-
96). The main diseases were chronic glomerulonephritis (n-38),
chronic pyelonephritis (n-6), diabetes mellitus (n-11), urolithiasis
(n-3), lupus (n-1) and polycystic kidney disease (n-2). All patients
underwent examinations in accordance with international guidelines.
Findings. During the study, 57% (n-34) of all examined patients
determined the pathology of the cardiovascular system. 22 (36%)
of all examined had hypertension. 4 (6.5%) patients complained of
angina attacks. Chronic heart failure was diagnosed in 3 patients
(5%). Various types of arrhythmias were also observed (n-6): in
3 (5%) patients atrial fibrillation was detected, in 1 ventricular
extrasystole (1.6%) and atrioventricular block in 2 patients (3.3%).
Conclusions. Based on the examination of 61 patients with ESRD, it
can be concluded that cardiovascular pathology plays a leading role
in the deterioration of patients in the rural population of the Republic
of Uzbekistan. According to the results of the study, the leading place
in the structure of cardiovascular pathology is occupied by arterial
hypertension, coronary heart disease and chronic heart failure.

The ratio of cardiovascular diseases

The ratio of cardiovascular disease

B Hypertension (n-22) ® Angina (n-4)
W Heart failure (n-3)

B Arrhythmias (n-6)

The diagram shows the structure and ratio of secondary
vascular diseases in patients of the rural population of
Uzbekistan with chronic kidney disease of terminal stage on
hemodialysis.

-19-



Uluslararast Katilimh 9. Giincel Bobrek Hastaliklart Hipertansiyon ve Transplantasyon Kongresi

SS-05 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZHASTALARINDA DARBEPOETIN ALFA
TEDAVISININ ATEROSKLEROTIK BELIRTECLER
UZERINE ETKISI

Tuncay Dagel

Kog Univer§itesi, Ic Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali, Istanbul

AMAC: Darbepoetin alfa, son donem bobrek yetmezligi
hastalarinda goriilen aneminin tedavisinde kullanilmaktadir.
Biz bu calismamizda, darbepoetin alfa tedavisinin
aterosklerotik belirtecler olan serum homosistein ve yiiksek
duyarlikli C-reactif protein (hs-CRP) diizeylerini etkileyip
etkilemedigini gostermeyi amacladik.

MATERYAL-METOD: 3 aydan daha uzun siireli hemodiyaliz
tedavisi uygulanan 20 hasta (11 erkek ve 9 kadin) ¢alismaya
dahil edildi. Anemisi olan tiim hastalara 0,45 mikrogram/
kg ortalama dozunda darbepoetin alfa tedavisi uygulandi.
Tedaviden o©nce ve 12 hafta sonra hemogram, serum
homosistein, hs-CRP diizeyleri 6l¢iildii.

SONUC: Tedavinin sonunda, ortalama hemoglobin ve
hematokrit diizeyinde, tedavi dncesine gore istatistiksel agidan
anlamli bir artig saptandi. Fakat, serum homosistein ve hs-
CRP diizeylerinde istatistiksel acidan anlamli olmayan artislar
gozlendi.

TARTISMA: Darbepoetin alfa tedavisinin son donem bobrek
yetmezligi hastalarinda anemiyi etkili olarak diizelttigi, serum
homosistein ve hs-CRP diizeylerini etkilemedigi saptanmustur.

Tedavi oncesi ve sonrasi hematolojik, biyokimyasal ve
mikrobiyolojik parameterlerdeki degisim

Tedavi oncesi | 3. hafta 12. hafta
Hb - gr/dl 8.68 £0.2 9.8+0.3 %% [ 11.9£0.3 #**
Hct - % 252 +0.7 28.5 £ 1.1 #* | 35.6 £ 1.0 ***
T-Kol -mg/dl 185+ 114 197 £14.4
TG -mg/dl 162+ 16 179 £ 21
LDL-K -mg/dl | 111 £8.9 112+ 11
HDL-K - mg/dl | 40 £2.4 48+3.9 *
Apo A -mg/dl | 132+£6.2 102 £ 9.1
ApoB-mg/dl [93+49 102 £9.1
LP(a) - mg/dl 325+64 30.5£6.8
T.hom.-umol/L | 22.7 £1.9 224424 224+24
hs CRP - mg/dl | 0.96 £0.32 1.59 £ 0.89 0.82+0.2

Hb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, T-Kol: Total kolesterol, TG :
Trigliserid, LDL-K: LDL kolesterol, HDL-K: HDL kolesterol,
Apo-A: Apolipoprotein-A, Apo-B: Apolipoprotein-B, LP(a):
Lipoprotein(a), Thom: Total homosistein, hs-CRP: Yiiksek
duyarlikli CRP (* p < 0.05 ) (¥** p < 0.01 ) ( % p < 0.001)
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KRONIK HEMODIYALIZ PROGRAMINDAKI HASTALARDA
FOSFOR BAGLAYICI AJANLARIN VASKULER SERTLIK
UZERINE ETKISI OLABILIR Mi?

Stileyman Karakose', Ayse Zeynep Bal?

'Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Konya
2Ankara Egitim Aragtirma Hastanesi Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Vaskiiler kalsifikasyon (VC) hemodiyalize girmekte
olan hasta popiilasyonunda olduk¢a yaygindir ve artan kanatlar,
hiperfosfatemi, hiperkalsemi, yiiksek kalsiyum-fosfor iiriinii
ve ikincil hiperparatiroidizm gibi mineral metabolizmasindaki
anormalliklerin VC ve artmis mortalite ile iligkili oldugunu
gostermektedir.  Arteriyel sertlik KBH popiilasyonunda
kardiyovaskiiler olaylarin bir gostergesidir. Nabiz dalga
hizi (PWV), arteriyel dalga yansimasi, subklinik arteriyel
hastalik ve arteriyel sertligi belirlemek icin invazif olmayan,
tekrarlanabilir ve ucuz bir teshis aracidir. Bu ¢aligmada kronik
hemodiyaliz programindaki hastalarda almakta olduklart
fosfor baglayict ajanlar ile arteriyal sertlik degisimi arasinda
bir iligki olup olmadigini arastirmay1 amacladik.

MATERYAL-METOD: Kronik hemodiyaliz programinda
olan ve en az 24 aydir diyalize girmekte olan 111 hasta
calismaya dahil edildi. Calisma baslangicinda tiim hastalarin
pulse wave velocityleri kaydedildi ve bir yil boyunca rutin
yapilan laboratuvar sonuglari ve almakta olduklar1 fosfor
baglayict ajanlar ve miktarlar1 kaydedildi. Bir yil sonunda
pulse wave velocityleri tekrar Olciildii ve hastalar aldiklar
fosfor baglayici tedavilere gore gruplandirilarak arteriyal
sertlikleri arasinda fark olup olmadigi incelendi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalar bir yil sonunda
kalsiyum iceren fosfor baglayici kullananlar, sevalemer
kullananlar ve kombine fosfor baglayici tedavi alanlar olmak
tizere ii¢ gruba ayrildi. Calisma baglangicinda ii¢ grubun PWV
degerleri benzer iken bir yilin sonunda kalsiyum bazli tedavi
alan grupta PWYV diger gruplara gore yiiksek tespit edildi ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Tablol
ve Tablo 2).

SONUC: Kronik hemodiyaliz programindaki hastalarda
fosfor kontroliiniin 6nemi bilinmesine ragmen tedavi
seceneklerinin arteriyal sertilik iizerine etkili olabilecegini
gosterdik. Kalsiyum bazli tedavilerin daha kontrollii tercih
edilmesi kardiyovaskiiler prognoz ac¢isindan anlamli olacagini
diistinmekteyiz.
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve laboratuvar verileri

SS-07 [Hemodiyaliz]

OZBEKISTAN CUMHURIYETI’NIN KRONIK BOBREK
HASTALIGI 5D ILE KENTSEL NUFUS HASTALARINDA

Olimkhon Nadirkhanovich Sharapov', Botir Turg’ unpulatovich Daminov?,

“Republican Specialized Scientific Practical Medical Center of

*Republican Specialized Scientific and Practical Medical

AMAC: Ozbekistan kentsel niifusunun hemodiyalizinde
olan kronik bobrek hastalig1 olan hastalarda kardiyovaskiiler

Material and method. The study included 102 patients (51
men and 53 women) of urban population. Main diseases
38), diabetes mellitus (n =
33), urolithiasis (n = 11), vasculitis (n = 5), and urinary tract
anomalies (n = 5). The average age of patients was 49.7 £ 11.7
years. The duration of HD was 37 (6-89) months. Hemodialysis
was performed according to the scheme 4 hours 3 times a week.

CA asetat | Sevalemer Kombine P deseri
n:29 n:26 n:56 &
+ . . .

Yas 8% |s46+126 |514%139 [0.13 | KARDIYOVASKULER PATOLOJI
Cinsiyet (K) | 16, %32 11, %22 23, %46 0.507
HD yas 88+£35 |109+64 [95+49 0.199 Yarygina Svetlana Viadimirovna®
Ortalama
Kan Basinci 96.6 (13.3) | 95 (25) 96.6 (20.8) | 0.150 Tashkent Pediatric Medical Institute
g%tﬁlama 634 (392) ?;)72725)*** 694 (595) | 0.009 Nephrology and Kidney transplantation
Ortalama Ca | 9.1+0.5 [88+0.6 |89+0.5% |0.034 Center of Urology
Ortalama P | 541+0.7 |5.03+£0.75 |6.2+0.78* |<0.001
Xogalama Cal497+72 [457493 [549£7.9% | <0001
Ortalama sisteme verilen hasarin yapisini belirlemek.

. 3702 3802 3.8x0.2 0.843
albumin
Ortalama | 179495 | 175426 |169+2.1 |0.134
HCO3 .

were glomerulonephritis (n =
Ortalama Hb | 10.8 £ 1.2 | 11.0£ 0.8 11.3+£2.7 0.436
Ortalama
CRP 74(11.9) |7.6(13.1) 5.57(9.5) 0.703
*: p<0.05 ca-asetat alanlar ile sevalemer alanlar

karsilastirildiginda **: p<0.05 kombine tedavi alanlar ile
sevalemer alanlar karsilastirildiginda **%: p<0.05 ca-asetat
alanlar ile combine tedavi alanlar karsilastirildiginda

Tablo 2. Hastalarin baslangi¢c ve 1. yil sonu Pulse wave
velocity sonuglari

PWV-1 PWV-2 P degeri
CA asetat n:29 79+22 |89+£2.7 |0.001
Sevalemer n:26 72+1.8 |[78+£2.6 |[0.191
Kombine n:56 7.6+25 [79+£2.6 |[0.285

BULGULAR: Calismanin sonuglarina goére 62 (% 59.6)
hastada kardiyovaskiiler patoloji saptandi. Incelenenlerin
55’inde (% 53) hipertansiyon tespit edildi. 40 (% 38.5) hastada
stabil anjina pektoris mevcuttu. Yirmi (% 19) hastada kronik
kalp yetmezligi tanist kondu. Hastalarin neredeyse% 77’sine
(n = 80) cesitli derecelerde bobrek anemisi teshisi konuldu.
Ritim ve iletim anormallikleri de gozlendi: 3 (% 2.9) hastada
atriyal fibrilasyon gozlendi, 2 (% 1) hastada ventrikiiler
ekstrasistol gozlendi ve 2 (% 1) hastada sol dal blogunun eksik
blokaji vardi. Incelenen hastalarm cogunda kardiyovaskiiler
hastaliklarin komorbiditesi oldugu belirtilmelidir.

Kardiyovaskiiler patolojisi olan hastalarin yarisindan fazlasinda
(n =40) IHD ve arteriyel hipertansiyon kombinasyonu vardi ve
13 hastada IHD + AH + CHF kombinasyonu vardi.

SONUCLAR: Kardiyovaskiiler patoloji HD’de KBH olan
hastalarda hastalik yapisinda lider bir yer tutar. Calismamizin
bir analizine dayanarak, kentsel niifusta ESRD hastalarinda
yiiksek bir kardiyovaskiiler patoloji prevalanst oldugunu
varsayabiliriz. Hastalarda kardiyovaskiiler sistemin ana
patolojilerinin arteriyel hipertansiyon, anjin, kronik kalp
yetmezligi ve cesitli aritmiler oldugu anlasildi.
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SS-08 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ HASTALARINDA ARTERIOVENOZ
FISTULLERIN ON KOL KEMIiK DANSITOMETREYE
VE KAS GUCUNE ETKIiSI

Didem Turgut

Bagkent Universitesi Ankara Hastanesi, I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Hemodiyaliz (HD) hastalarinda vaskiiler giris yolu
olarak arteriovenoz fistiiller (AVF) kullanilmaktadir. Ancak,
AVFlerin yeri ve akim hizinin koldaki kemik yapisina ve
kol kuvvetine etkisi net degildir. Calismamizda AVF yeri ve
akim hizinin 6n kol kemik dansitometreye (KMD) ve el kaba
kavrama kas giicii testine etkileri aragtirilmistir.

MATERYAL-METOD: Haftada 3 HD programinda 1 yildir
takip edilen, >1 yildir AVFsi olan hastalar calismaya dahil
edildi. KMD olciimleri, dual energy x-ray absorptiometre
(DXA) ile yapildi. El kas gucu, 200 Lbs / 90 Kgs dijital el
kaba kavrama kas giicti dinamometresi ile 6l¢iildii. AVF yeri
ve akim hizlari retrospektif olarak hastane kayitlarindan alindu.

BULGULAR: Arastirma popiilasyonu 19 kadin (%46,3) ve
22 erkek (%53,7) olmak iizere 41 hastadan olustu. AVF olan
kol ve olmayan kol kargilastirildiginda ortalama t ve z skorlari
ve el kaba kas kuvvet skorlar1 benzer bulundu (Tablo-1). Tiim
poptilasyonda AVF akimu ile, AVF kolu t skoru arasinda (r=-
0,502; p=0,029); ve AVF kolu el kas kuvvet skoru arasinda
(r=-0,522; p=0,002) negatif korelasyon bulundu. Fistiil yerine
gore yapilan analizlerde (distal, radiosefalik (n=21); proximal
brakiosefalik (n=20)) proksimal AVF grubunda, ortalama t
skorlar1 ve el kaba kas kuvvet skorlari diisiik bulundu (p=0.002,
p=0.021). Yine bu grupta AVF akimut ile t skoru arasinda negetif
korelasyon bulundu (r=-0,443; p=0,032) (Tablo-2).

SONUC: Bu calisma, yiiksek akimli ve proksimal fistiilleri
olan hastalarda 6n kol iligkili osteoporozun daha yaygin
olabilecegi, bu hasta grubunda el kas giiciiniin de daha diisiik
olabilecegi gosterildi. HD hastalarinda el kas giictinii artirict
egzersizler AVF iligkili osteoporoz ve kiriklari kontrol altina
almaya yarayabilir.

Tablo-1 ve Tablo-2

Distal (n=21) Proksimal (n=20)

61,7+13,6 61,6+16,1 61,8+10,3 0,961

19(%46,3) 10(47,6) 9(45,0)

22(%53,7) 11(52,4) 11(55,0)
4,5£1,2 3,410,9 4,213 0,295
1,840,3 1,4+0,2 1,6¢0,4 0,322
592,9+181,4 633,3+226,4 550,5£107,7 0,146
3,8(0-9,2) 4,3 (0-9,2) 3,1(0,7-8,2) 0,002
3,4(0,1-7,1) 4,1(0,4-7,1) 3,4 (0,6-6,1) 0,439
18,3 (6,7-36,1) 16,55 (6,7-31) 18,7 (11,2-36,1) 0,021
19,7 (6,4-40) 18,7 (6,4-40) 18 (9,3-37,3) 0,640

r (] r P r P
0,502 0,029 0,443 0,032 -0,123 0.220
0,522 0,002 0,221 0,211 -0,123 0.563
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SS-09 [Hemodiyaliz]

KRONIK HEMODIYALIZ TEDAVISI ALAN HASTALARDA
SOLUBLE A-KLOTHO DUZEYI VE BIYOKIMYASAL
PARAMETRELERIN MORTALITE ILE ILISKISI

Edip Erkug

Saglik Bilimleri Universitesi Konya Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Konya

GIRIS-AMAC: Kronik bobrek yetmezligi, ileri yasla
birlikte insidansit giderek artan, mortalite orani yiiksek
hastaliklardan biridir. Soluble a-Klotho, uzak organlarda
bircok  sistemik  biyolojik  etkisi olan, apopitozu
engelleyen ve ayrica hipoksi, hiperoksi, oksidatif stres ve
sitotoksik ajanlara karsi hiicreleri koruyan bir maddedir.
Bu calismada amacimiz s-Klotho diizeyinin ve biyokimyasal
parametrelerin  hemodiyaliz tedavisi alan kronik bdbrek
yetmezligi hastalarinda 1 yillik donemde tiim nedenlere bagh
mortalite ile iligkisinin olup olmadigini saptamaktir.

MATERYAL-METOD: Calismaya Saglik  Bilimleri
Universitesi Konya Egitim Ve Arastirma Hastanesi nefroloji
kliniginde rutin hemodiyaliz tedavisi alan 136 kronik bobrek
yetmezligi hastasi alindi. A¢ karnina aylik rutin tetkiklerinin
alinmast esnasinda arta kalan kanlardan alinarak bakilan
soluble a-Klotho degerleri calisilarak kaydedildi. Hastalarin
demografik, biyokimyasal ve vital bulgular1 dosyalar
incelenerek kaydedildi. 1 yilin sonunda tiim nedenlere bagli
ex olan ve sag olan hastalarin a-Klotho ve biyokimyasal
parametreleri kargilastirildi. Iki grup arasmnda P < 0.100’i{in
altinda olan parametreler anlaml kabul edilip Binary Logistic
Regresyon analizi yapildi.

BULGULAR: Calismamizda 1 yilin sonunda 136 hastanin
125’1 sag kalip 11’1 ex oldu. Ex olan ve sag kalan hasta
gruplar1 arasinda soluble a-Klotho ve biyokimyasal verileri
karsilagtirildiginda iki grup arasinda DM, yas, fosfor, HCO3,
albiimin, kreatinin, CRP, ve iirik asit arasinda anlamli farklilik
saptandi. 1 Yillik donemde a-Klotho ile mortalite arasinda
anlamli iliski saptanmadi. Anlamli olan parametreler ile yapilan
Binary Logistic Regresyon analizinde mortalitenin bagimsiz
belirleyicisi olarak DM, iirik asit ve alblimin saptandi.

SONUC: Soluble a-Klotho’nun kisa dénemde hemodiyaliz
tedavisi alan hastalarda tiim nedenlere bagli mortalite ile
iligkisi yoktur. Urik asit, albiimin ve DM varlig1 mortalitenin
bagimsiz belirleyicisidir.
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Demografik veriler ve biyokimyasal parametreler

SS-10 [Klinik Nefroloji]

E Sag . . . . .
Parametre n:xll n:lgz5 P YETERSIZ DIYALIZE SEKONDER GELISEN KONJESTIF
yas (i) 65.6213.2 5291177 0022 HEPATOPATIYE BAGLI HIPERBILIRUBINEMI OLGUSU
diyaliz siiresi (ay) | 36.2425.3 43.9440.8 0.536 | Kayra Somay', Tuncay Dagel’, Begiim Giiler', Biilent Baran’,
fosfor (mg/dl) 4.0£1.5 4.9+1.6 0.088 | Mehmet Gékhan Gonenli', Mehmet Kanbay?
HCO3 (mmol/L) |21.0+3.3 18.9+2.9 0.025 . L . .
— 'Kog Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dals, Istanbul
tirik asit (mg/dl) | 4.84+0.8 3.8+1.2 0.007 | >Ko¢ Universitesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji
BMI (kg/m2) 26.9+7..4 25.745..9 0.535 | Bilim Dals, Istanbul
kreatinin (mg/dl) | 8.4%1.5 77423 0071 | °*Ko¢  Universitesi, ¢ Hastaliklart ~ Anabilim  Dal,
aKlotho (ng/ml) | 096 (0.70-7.50) | 129(0.65-21.99) | 052 | Gastroenterololoji Bilim Dal, Istanbul
kalsiyum (mg/dl) | 8.3 (7.6-10.3) 8.5(5.4-10.4) 0.168 |  GIRIS: Konjestif hepatopati, kardiyovaskiiler hastaliklara
albiimin (g/dl) 3.5(2.6-3.9) 3.70 (0.75-4.40) | 0.016 sekonder santral ven basincinin artmasit veya hepatik ven
heb (g/dI) 10.5 (5.0-12.3) 10.5 (5.7-14.5) 0.495 drevnajlmn' engellempvesi sonucu karaciger konjesyonur}a
bagli gelisen karaciger hasaridir. Siklikla asemptomatik
CRP (mg/l) 11.3(3.02-90.8) |5.90(3.02-206.0) | 0.076 | (jarak gozlense de eslik eden bobrek yetersizligi varliginda
Dl\lil 4 (36.4%) 82 (65.6%) 0.057 hipervolemiye se'k.onder intrahepatik kolestaz ve kardiyak siroz
z;’r 7 (636%) 43 (344%) . ile prezente olabilir.
OLGU: 67 yasinda erkek hastaya kronik bobrek
. o . yetmezligi tanisiyla 2 yildir haftada 3 hemodiyaliz tedavisi
Binary Logistic Regresyon Analizi uygulananmaktaymis. Hasta 1 yildir nedeni aydinlatilamamis
MODEL-1 MODEL-6 direkt bilirubin hakimiyetinde hiperbiliribiinemiyle basvurdu.
parametre | R2:0.271 R2:0.235 Hastaya daha onceden etyolojiye yonelik karaciger biyopsisi,
P Ex-B CI195% P Ex-B CI195% otoimmiin testler, viral seroloji, ERCP tetkikleri yapilmis.
. 0.013 0.388 (0.185- Ancak neden bulunamamis. Fizik muayenesinde; akcigerde
lirik asit 0.0520.426 (0.180-1.009) | ;3¢ 7, bilateral orta zona kadar raller duyulmaktaydi, kot alti 4
0.073 0.329 (0.097- cm ele gelen hepatomegali ve pretibial 2+ 6dem mevcuttu.
alblimin 0.0750.284 (0.071-1.136) 1:112) ' ' ALP:158 U/L, GGT:539 U/L, AST-ALT normal aralikta,
0.079 3403 (0.086 direkt biliriibin:15 mg/dl, total biliriibin:17 mg/dl, albumin
DM 0.141 3.268 (0.676-15.81) 1'3 35) 403 (0.086- 3.6 g/dl, INR:1.3 olarak goriildi. Abdomen BT’sinde
- karacigerde boyut artisi ve parankimal heterojenite, venoz
yas 0.745 1.008 (0.960-1.059) konjesyona sekonder olarak degerlendirildi. Batin i¢i yogun
CRP 0.786 0.997 (0.975-1.020) serbest sivi  mevcuttu.Kalp yetersizli§i oldugu bilinen
fosfor 0.347 0.738 (0.792-1.390) hastanin Ekokardiyogr'flfi goriintiilemesinde EF %35 idi.
Kalp bosluklarinda genisleme, kalp kapaklarinda orta derece
HCO3 0.472 1.096 (0.853-1.408) yetmezlik saptandi. ProBNP degeri>35000 idi. Kuru agirligina
kreatinin 0.417 1.241 (0.737-2.089) gore hemodiyaliz+ultrafiltrasyon tedavileri uygulandi. Giinliik
constent 0.465 62.056 0.037 671.643 effektif hemodiyaliz ve ultrafiltrasyon ile hastanin bilirubin

diizeyleri bir hafta icinde progresif olarak azaldi. Hastanin
oncesinde effektif hemodiyaliz yapilamadigi, hastanin sivi ve
tuz kisitlamasina uymadig: icin uzun zamandir hipervolemik
oldugu ve konjestif hepatopatiye sekonder intrahepatik
kolestaz-hiperbilirubinemi oldugu saptandi.

SONUC: Son donem bobrek yetmezligi nedeni ile hemodiyaliz
tedavisi uygulanan ve yetersiz ultrafiltrasyon yapilan diyet
uyumsuz hastalarda gelisen hiperbiliiribinemi nedeni olarak
hipervolemiye bagli konjestif hepatopati ayirict tamida
diisiiniilmelidir. Bu hastalarin tedavisinde sik hemodiyaliz+
yeterli ultrafiltrasyon yapilmasi son derece onemlidir.
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SS-11 [Klinik Nefroloji]

GLOMERULONEFRiT HASTALARINDAKI ~ SUPAR
(SOLUBLE UROKINASE TYPE PLASMINOGEN
ACTIVATOR RECEPTOR) DﬂZEYLERI ILE TEDAVIYE
YANIT ARASINDAKI ILISKI

Kubilay Issever!, Savas Sipahi?, Gozde Cakirsoy Cakar?,
Mehmet Koroglu*, Hamad Dheir?

'Sakarya Universitesi Egitim ve Arasgtirma Hastanesi - Ig¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Sakarya

2Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi - Nefroloji
Bilim Dali, Sakarya

3Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi - Patoloji
Anabilim Dali, Sakarya

‘Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi -
Mikrobioloji Anabilim Dali, Sakarya

GIRIS: Bu calismanin amaci; glomerulonefrit (GN)
hastalarinda suPAR seviyelerinin, tedaviye yanitl ile tedaviye
yanitsiz hastalar arasinda anlamli bir belirte¢ olup olmadigini
belirlemeyi amacladik.

YONTEM: Biyopsi kanitlh GN tanist alan 117 hastanin
dosyalart retrospektif olarak incelendi. 54 kisilik saglikli
kontrol gurubu (KG) belirlendi. Hastalarin yas, cinsiyet, primer
hastaligi, kullanilan IS ajanlar gibi demografik ozellikleri
kaydedildi. suPAR serumlar1 tam otomatik mikro-ELISA
cihazinda calisildi. IS alan hastalardaki suPAR diizeyleri ile
IS yanit1 agisindan subgurup analizi yapildi. Tedavi sonrasinda
tam remisyon ve parsiyel remisyonda olanlar ‘tedaviye yanitli’,
diger hastalar tedaviye yanitsiz olarak kabul edildi.

SONUCLAR: 117 hastanin %56,4°tii erkekti. Ortalama
yas 49,6 yil olup izlem siiresi 32,2 aydi. Ortalama bazal
proteiniiri 3,17+2,63 gr/giin ve bazal e-GFR 69,91+£35,58
ml/dk/1.73m2 idi. En sik saptanan primer hastalik FSGS
olurken bunu ikinci sirada Ig A nefropati, ticlincii sirada
ise MPGN takip etti. En yiiksek suPAR seviyeleri MMF
tedavisi alan hastalarda, en diisiik suPAR seviyeleri ise
siklosporin kullanan hasta grubunda saptandi. Ilaclara gore
suPAR seviyelerinde anlamli fark saptanmadi(p=0,619).
Hasta grubunda suPAR seviyeleri(166,06£127,66), kontrol
grubundan (119,67+70,53) daha yiiksek bulundu(p=0,001).
IS alan 54 hasta degerlendirildiginde; tedaviye yanit verme
durumu ile suPAR seviyeleri arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi(p=0,057;p>0,05).117 hasta degerlendirildiginde
hastaligin siddetil ile suPAR seviyeleri arasinda anlamli bir
iligki saptanmadi (p=0,605;p>0,05). Hasta grubunda BMI,
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur(p=0,027;p<0,05).
Tim hastalar degerlendirildiginde, hematiiri varligimnin
tedaviye istatistiksel olarak anlamli ol¢iide yanit verdigi
goriiliirken(p=0,02;p<0,05),direnglihastagrubundaisehematiiri
varliginin tedaviye yanit1 goriilememektedir(p=0,128;p>0,05).

TARTISMA: suPAR degerinin, GN hastasini saglikli kisiden
ayirt edebildigi ancak, suPAR seviyeleri ile hastalik siddeti
ve tedaviye yanit arasinda bir iligki olmadig1 ¢alismamizda
gosterilmistir.
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Sekil 1. Hasta Olma Durumuna Gore Supar Diizeyleri
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Tablo 1. Hastalarin ve kontrol grubun demografik ve
laboratuvar ozellikleri

Kontrol
Grubu gafﬁ%mb“ bP
(n=54) =
Ort+Ss
: 458341526 | 49,71£15,47
TS Nty 1975 @4) | 2197 47) N/
Kadin - n
. (%) 24 (44.4) 51(42,9)
Cinsiyet | piek - n | 30 (55.6) 68 (57.1) N/S
(%)
Ort£Ss | 26,13+4,19 | 28,13+5,32
r’?};’? (ke/ | Min-Max | 18.30-37.10 | 17.70-40.00 | 0,027%*
(Median) | (26,95) (27,90)
. OrtSs | 0,1240,12 3,1742,63
S;Ill; @ | Min-Max | 0.01-0.90 0,42-14,14 | 0,001%*
£ (Median) | (0,09) (2,25)
Albimin | OTEESs | 4.33£0.31 3,5240,81
&l Min-Max | 3,20-5,10 1,20-4,80 0,001 %%
& (Median) | (4,30) (3,70
Kreatinn | OTESs | 0.72£0,16 1,48+1,34
(Hrle%‘ﬁm Min-Max | 0,38-1,14 036-11,58 | 0,001%*
g (Median) | (0,71) (1,23)
e-GFR OrtSs | 107,82+15,69 | 69,91+35,58
(ml/ Min-Max | 63,89-138,65 | 2,94-149 0,001 %%
dk/1.73m2 | (Median) | (109,34) (66,65)
Urik Asit | OrtESs | 4,961,33 6,53+1,84
(gl Min-Max | 2,50-8,10 2-11,40 0,001 %%
& (Median) | (4,80) (6,70)
Total Ort£Ss | 196,41+41,68
Kolesterol | Min-Max | 121-285 ég?éiéi—(gzg’?;‘ 0,001%*
(mg/dl) (Median) | (190,50)
PTH (o | OTEESS | 63.91228.95 | 101,19482.0
ml) P& | Min-Max | 24,5-163 16,8-516,5 | 0,001%*
(Median) | (54,40) (80,0)
Ort+Ss
Min-Max
(Median)

b: Mann Whitney U Testi **p<0,01 N/S:non-spesifik
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Tablo 2. Immiinsiipresif Tedavi Uygulanan Hastalarin

Donemlere Gore Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Bazal Deger TS Deger bP
(n=54) (n=54)
SPIK Ort+Ss | 3,90+2,82 1,86+2,48
Cerfatiny | Min-Max | 0.46-10.46 0,05-15,6 | 0,001%%
) (Median) | (3,16) (1,27)
. Ort£Ss
?l/l()illl)m " | Min-Max ?’gif f?3 55) Z21’(7)2?0(’:1171) 0,001%
& (Median) | =" SAE A
Kreatinin | OTt£Ss | 173181 1,77+1,99
(@ /dll)l Min-Max | 0,41-11,58 0,5-14,4 0,664
& (Median) | (1,31) (1,22)
e-GFR Ort#Ss | 67,13+36,42 | 65,54+37,13
(ml/dk / | Min-Max | 2,94-137,1 3,99-136 0,605
1.73m2) | (Median) | (63,3) (66,75)
.. | OrtSs 6,78+2,13
o [ Min-Max | SR os-1T | 0,000
g (Median) | =7 7Y (6,95)
Total Ort£Ss 243,5+59.,6
Kolesterol | Min-Max | 193220 000 | 131401 | 0,365
(mg/dl) (Median) (241,5)
PTH Ort+Ss | 104,93+72,71 | 98,73+90,34
(pg/mi) | Min-Max | 16.8-348.2 23,1-497 0,188
Pg (Median) | (81,8) (64,2)

b: Wilcoxon Signed Rank Testi **p<0,01 TS :Tedavi Sonrasi

SS-12 [Klinik Nefroloji]

PREDIYALIZ KRONIK BOBREK HASTALARINDA 2017
KDIGO KILAVUZU TARAFINDAN ONERILEN MINERAL
KEMIK METABOLIZMASI TEDAVI HEDEFLERINE NE
OLCUDE ULASABILMEKTEYIZ?

Mevliit Tamer Dincer!, Seyda Giil Ozcan?, Selma Alagiz?,
Cebrail Karaca!, Sibel Giilcicek?, Sinan  Trabulus’,
Meltem Pekpak', Nurhan Seyahi’

'Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, I¢ Hastaliklari Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dal, Istanbul

’[stanbul Universitesi-Cerrahpasa, I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali, Istanbul

3[stanbul Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
“Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

GIRIS: Yeni KDIGO kilavuz giincellemesi, tek ziyaret degerlerinden
ziyade kalic1 laboratuvar anormalliklerinin tedavi edilmesini
onermektedir. Giincellenmis 2017 KDIGO yonergelerinde belirlenen
hedeflere ulagan KBH-MKB hastalarinin  oranini  arastirmay1
amacladik.

YONTEM: Cok merkezli kesitsel bir calismada diizenli nefroloji
poliklinigi takibi yapilan erigkin (> 18 yas) KBH evre 3-5 hastasini
incelendi. Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) CKD-Epi formiiliiyle
hesaplandi. Son alt1 ay icinde% 30’un iizerinde GFH kayb: olan,
malignitesi olan ve siddetli komorbid hastalik nedeniyle yasam
beklentisi azalmig ve renal replasman tedavisi alan hastalar calima
dis1 birakildr. Veriler iki kez toplandi. Kalici laboratuvar anormallikleri
her iki zaman noktasinda normal aralik dig1 degerlerle tanimlanmistir.

BULGULAR: Ug nefroloji kliniginden toplam 213 hastay1
inceledik. Hastalarin% 49.5°1 erkekti ve yas ortalamast 64.9 £ 12.0
idi. Hastalarin% 51.7°sinde diyabet,% 78’inde hipertansiyon ve
% 20.1’inde koroner arter hastalig1 oykiisii vardi. MKB ile ilgili
laboratuvar degerleri Tablo 1°de gosterilmektedir. Ilk ziyarette
kalsiyum, fosfor, parathormon ve D vitamini acisindan sirastyla %
14.8, %18.4, %59.0 ve %71.0 hastada KDIGO kilavuz hedeflerine
ulagilamamistir. Ikinci ziyarette Ca, P, PTH ve D vitamini agisindan
%15.0, %19.2, %61.2, %81 hastada hedeflere ulagilamamistir. Ancak
Ca, P, PTH ve D Vitamini yoniinden hedef dist degerlerinin kalicilig1
sirastyla hastalarin% 5.8, % 9.9, % 49.2 ve % 65.4’iinde gozlenmistir.

SONUC: Kalsiyum fosfor kontrolii, persistan veya artma egiliminde
olan hastalarin tedavisini oneren giincellenmis kilavuz Onerisine
uygundur. Ancak PTH ve D vitamini diizeyleri en uygun sekilde
kontrol edilmemigtir. Giincellenmis KDIGO yonergelerine iligkin
olarak, MKH, prediyaliz KBH hastalarinda hala optimal olarak
yonetilmemektedir. Klinisyenler KBH’nin erken evrelerinde bile
MKH’nin diizeltilmesi konusunda aktif bir tutum sergilemelidir.

Hastalarn laboratuvar parametreleri

1. vizit 2. vizit

Ortalama £ SD | Ortalama+SD | P
GFR ml/dk/1.73m2 | 33,9 £14,4 33,9 £14.,8 0.873
Kalsiyum (mg/dl) 9,3+0,62 9,4+0,6 0.011
Fosfor (mg/dl) 3,8 +0,70 3,7+0,8 0.405
PTH (ng/dl) 112,1 £ 90,7 1239+ 137,2 0.158
25(OH)-vitamin-D3 | 25,8 £ 13,6 23,7+ 13,6 0.070

25.
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SS-13 [Klinik Nefroloji]

KRONIK  BOBREK HASTALARINDA  DEMIR
IZOMALTOZ-1000 VE FERRIK KARBOKSI-MALTOZ
ILE PARENTERAL ANEMI YONETIMI

Sevyda Giil Ozcan', Nahide Valikhanova', Mevliit Tamer Dincer?,
Ahmet Mur?, Sinan Trabulus®, Meltem Pekpak?,
Mehmet Riza Altiparmak?, Nurhan Seyahi?

'Istanbul Universitesi - Cerrahpasa, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, istanbul

’[stanbul Universitesi - Cerrahpasa, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Demir tedavisi, kronik bobrek hastaligi (KBH) olan
hastalarda anemi yonetiminin onemli bir bilesenidir. Bu
calismada iki yeni parenteral demir formiilasyonu olan demir
izomaltoz-1000 ve ferrik karboksi-maltozun yan etkilerini ve
etkinligini karsilagtirdik.

YONTEM: Ocak 2019 ile Aralik 2019 arasinda demir
izomaltoz-1000 ve ferrik karboksi-maltoz kullanan hastalar
hakkinda retrospektif olarak veri topladik. Tiim hastalar
KBH icin Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Bobrek Vakfi
kriterlerini karsilamaktaydi. Demir tedavisinden bir ay once
mevcut olan son laboratuvar verileri tedavi oncesi veri olarak
kullanildi. Demir tedavisinden sonraki 2 haftadan 2 aya kadar
olan ilk laboratuvar verileri tedavi sonrasi veriler olarak
kullanildi. Asirt duyarlilik reaksiyonlarini ayirt etmek icin
Ring ve Messmer siniflandirmasini kullanildi. Hemgirelere her
intravenoz demir tedavisiyle asiri duyarlilik reaksiyon formunu
doldurmalari talimati verildi.

BULGULAR: Elli bes hastada demir izomaltoz-1000, 33
hastada ferrik korboksi-maltoz olmak iizere toplam 88 hasta
intravendz demir kullanmigti. Hastalarin %41.3’t erkek ve
ortalama yas1 59.2 £ 17.0°di. Hastalarin %63.5’1 diyabetikti.
Baslangi¢c yasi, cinsiyet, hemoglobin, hematokrit, lokosit,
trombosit, demir, demir baglama kapasitesi ve ferritin
verileri agisindan her iki demir formiilasyon grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Demir tedavisini
takiben laboratuvar parametrelerindeki degisiklikler Tablo
1’de gosterilmektedir. Her iki demir formiilasyonu ile yapilan
tedavi laboratuvar parametrelerinde istatistiki acidan anlaml
diizelmeler saglamistir. Demir izomaltoz-1000 kullanan
55 hastanin 9’unda miidahale gerektiren alerjik reaksiyon
geligirken, ferrik karboksi-maltoz kullanan 33 hastanin hig
birinde alerjik reaksiyon gézlenmedi (P=0.023)

SONUC: Her iki demir formiilasyonunun da, KBH hastalarinda
demir eksikliginin tedavisinde etkili oldugu goriilmektedir.
Bununla birlikte, demir izomaltoz-1000 ile daha yiiksek asir1
duyarhilik reaksiyonu icin bir egilim oldugu dikkat cekmistir.

26-

Demir tedavisi ile laboratuvar degerlerindeki degisim

Demir Ferrik
izolmal- karbok-
toz-1000 si-maltoz
Tedavi Tedavi P Tedavi Tedavi P
oncesi sonrasi Oncesi sonrasi
Hemog-
lobin |99+ 1.1 | 1L1E o000 | 102 .21 005
1.4 +1.1 +1.5
(g/dD)
Hi‘r‘?a' 302% |334% | 000|307 33443 | 0032
tokrit 136 43 : 129 4.3 0
(%)
Demir |45.1 % 65.0+ 48.7 80
(ug/dl) | 20.1 20 000014013 4304 | 0007
Trans-
ferrin
. 152+ 249 + 15.1 29.4
satiiras- 83 92 0.000 +8.1 +12.8 0.001
yonu
(%)
Ferritin 398.1
86.6 = 65.7 8323+
(ng/ + 0.000 0.014
mL) 101.7 2394 +58.8 1095.7
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SS-14 [Klinik Nefroloji]
KLINIK VE OTOIMMUN BELIRTECLER BOBREK
BIYOPSI SONUCUNU NE KADAR TAHMIN
EDEBILMEKTEDIR?

Semahat Karahisar Sirali

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

AMAC: Bu calismanin amaci, bobrek biyopsisi oncesi 6n
tanida klinik degerlendirme ve oto-immun belirteclerinin
biyopsi sonucu ile korelasyonunu ortaya koymaktir.

MATERYAL/METOD: 25.04.2016 - 01.01.2020
tarihleri arasinda Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Nefroloji Kliniginde bobrek biyopsisi yapilan 18 yas iistii
olgular caligmaya dahil edildi. Biyopsi endikasyonu olup
biyopsiyi kabul etmeyen olgular caligma dist tutuldu.
Olgularin  verileri  retrospektif olarak degerlendirildi.
Istatistik degerlendirme icin SPSS 22.0 programi kullanildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen 205 olgunun 106
(%51,7)’s1 kadin, 99 (%48.3)’u erkek idi. Ortalama yas 47
idi. 150 olguda (%73,2)’ non-nefrotik diizeyde proteiniiri,
55 olguda (%26,8) nefrotik diizeyde proteiniiri mevcuttu.
Olgularin %3.6’da C3 diizeyi yiiksek, %6,8 ‘de diisiik bulundu.
C4 diizeyi %17,2 olguda yiiksek, % 1,04 olguda diisiik bulundu.
IgA diizeyi IgA nefropati olanlarda diger olgulara gore yiiksek
bulundu (p=.002). %16 oraninda ANA pozitifligi tespit
edildi. Bes lupus nefriti hastasinin besinde de Anti-dsDNA
diizeyleri 200 iizerinde bulundu. Olgularin % 34,6’ sinda
klinik 6ngorii ile biyopsi tanis1 ortiistii. Immun belirteclerde
ise lupus tanisi disinda anlamli bir sonuca ulasilamadi.

SONUC: Bobrek biyopsisi yapilan olgularda klinik 6n taninin
immiin belirteclerden, biyopsi sonucu ile daha korele oldugu
goriilmiistiir. Bu anlamli 6n tan1 varligi, patologun dogru taniya
ulagsmasinda da 6nem tasimaktadir.

SS-15 [Klinik Nefroloji]

KRONIK BOBREK HASTALIGINDA PLAZMA PREBI-
HDL VE SERUM HDL SEVIYELERININ BIRBIRIYLE
KARSILASTIRILMASI

Serkan Bakirdégen!, Dilek Ulker Cakur®, Ercan Akgif,
Ece Unal Cetin*

'Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Ig
Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Nefroloji Bilim Dali, Canakkale
2Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Biyokimya Anabilim Dali, Canakkale
3Canakkale Onsekiz Mart Universitesi
Kardiyoloji Anabilim Dali, Canakkale
‘Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Ic¢
Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Canakkale

Tip Fakiiltesi

GIRIS: Kronik bobrek hastahigi (KBH) olan hastalarda
kardiyovaskiiler hastaliklar ve onlarin yol actigi istenmeyen
olaylar en 6nemli morbidite ve mortalite sebebidir. Serum
HDL kolesterol seviyelerindeki artisin kardiyovaskiiler riski
azaltabilecegi gosterilmistir. HDL molekiiliiniin hem alfa (o)
hem de pre-beta (pre-p1 ve pre-f2) alt tipleri tanimlanmustir.
Prepf1-HDL, hiicresel kolesteroliin ilk alicist kabul edilir
ve bu sebeple kolesteroliin geriye dogru taginmasinda
onemlidir. Calismamizin amaci, KBH (evre3-5) hastalarinda
plazma pref1-HDL ve serum HDL seviyelerinin birbiriyle
karsilagtirilmasidr.

GERECLER VE YONTEM: Calismaya KBH (eGFR<60
ml/dk/1.73 m?) olan 44 hasta (18 kadin, 26 erkek) alindi. Her
bir hastanin plazma pref1-HDL olctimii ELISA yontemiyle
yapildi. Serum kreatinin, total kolesterol, trigliserid, LDL
kolesterol ve HDL kolesterol seviyeleri enzimatik yontemle
tayin edildi. Istatistiksel anlamlilik igin p<0.05 kabul edildi.

BULGULAR: Hastalarin yag ortalamast 61,6+13,2 bulundu.
KBH hastalarinda evre ilerledikce ortalama plazma pref1-
HDL seviyesinin yiikseldigi bulundu (evre 3,4 ve 5 icin
sirastyla 11,0£3,2 pg/ml, 11,3£3,3 pg/ml, 17,1£10,1 pg/ml)
fakat istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p>0.05). Hastalarin
biyokimyasal bulgular: tablo-1’de gosterildi. Ortalama plazma
prep1-HDL seviyesi ile serum lipid (total kolesterol, trigliserid,
HDL kolesterol, LDL kolesterol) seviyeleri karsilastirildiginda
istatistiksel anlamli bir sonu¢ bulunmadi (p degerleri sirasiyla
0.073, 0.175, 0.253, 0.277).

TARTISMA VE SONUC: Tiim HDL alt tipleri icinde pref1,
digerlerinden daha fazla anti-aterojenik Ozellige sahiptir.
Kronik bobrek hastaliginda, eGFR azaldik¢a plazma pref3-
HDL seviyeleri artmaktadir. KBH olan hastalarda lesitin
kolesterol aciltransferaz enzim aktivitesindeki azalmaya
bagli serum HDL seviyeleri diiserken pref1-HDL yiikselir.
Calismamizda, KBH hastalarinda plazma pref1-HDL ve
serum HDL seviyeleri arasinda bir iligki saptamadik.

-27-
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Hastalarin biyokimyasal bulgulari

Ortanca (mini-

lesterol (mg/dl)

Biyokimyasal Ortalama deger * standart mum-maksimum)
belirtegler sapma (n=44) (et
Serum kreatinin
+ -

(mg/dl) 3,9243,28 2,75 (1,3-16,0)
Plazma pref1-
HDL (ug/ml) 13,174£6,9 11,78 (0,01-36,73)
Serum total ko-
lesterol (mg/dly | 18874330 180 (94-340)
Serum trigliserid

153,6+84,7 134 (58-517
(mg/dl) ’ ’ ( )
Serum LDL ko-
lesterol (mg/dly | 126-3£46:4 119,5 (47-211)
Serum HDL-ko- 4454134 49 (16:84)
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SS-16 [Klinik Nefroloji]

NEFROLOJI PRATIGINDE TEROPATIK PLAZMAFEREZ
DENEYIMI VE ETKINLIK DEGERLENDIRMESI

Aysegiil Orug', ELifYigit*, Alparslan Ersoy', Fahir Ozkalemkas®,
Suat Akgor', Vildan Ozkocaman®, Mahmut Yavuz', Ridvan AlP°,
Mustafa Giilliilii', Kamil Dilek!, Abdiilmecit Yildiz!

'Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim
Dali, Bursa

>Bursa  Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ichastaliklart
Anabilim Dali, Bursa

3Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim
Dali, Bursa

GIRIS: Terapstik plazmaferez (TP), nefroloji pratiginde
siklikla immunsupresif tedavi ile birlikte bir ¢ok hastalik
tedavisinde uygulanmaktadir. Vaskiilit, glomeriiler bazal
membran hastalig1, trombotik mikroanjiopati sendromlari, akut
rejeksiyon, bobrek nakli oncesi desensitizasyon gibi bir¢ok
durumda kullanimi vardir. Caligmamizda 2007-2019 yillart
arasinda BUUTF Nefroloji kliniginde TP islemi uygulanmig
hastalarin verileri geriye doniik incelenmistir.

MATERYAL-METOD: TP islemi uygulanmigs 36 hasta
(44,19+18.66 yas; 20 kadin) verileri geriye doniik olarak
degerlendirildi. Calisma i¢in BUUTF Etik kurulundan onam
alindi. Geriye doniik olarak elektronik dosya sisteminden
TP seans sayilari, tani, islem Oncesi ve sonrasi laboratuvar
sonuclari, damar erigim yollari, komplikasyonlar ve tedavi
sonu yanitlari kaydedildi.

BULGULAR: Ortalama 7,4243,77 seans TP islemi
uygulanan hastalarin hepsinde damar ulasim yolu gecici
hemodiyaliz kateteri ile saglandi. TP endikasyonlar1 vaskiilit
(n: 12), trombotik mikroanjiopati (n: 19), tedaviye yanitsiz
glomertilonefrit (n: 4) ve ve anti-fosfolipit sendromu (n: 1) idi.
Tani sirasindaki ortalama laboratuvar degerleri serum kreatinin
5.01£2.45 mg/dl, eGFH 19.17£18.9 ml/dak, hemoglobin
9.17£1.7 g/dl, trombosit 156 860+127679/mm3, LDH
635.961+464.66 IU/L idi. 25 hastanin hemodiyaliz ihtiyac1 oldu
ve 11 hastanin tedavi sonunda diyaliz ihtiyac1 ortadan kalkt.
Plazmaferez iliskili herhangi bir komplikasyon gelismeyen
hastalarda elde dilen yanit sifa (n: 10), kronik bobrek hastaligi
(n: 9), son donem bobrek yetmezligi/diyaliz (n: 9) seklindeydi.
6 hasta (5 vaskiilit, 1 AFAS) ise eksitus oldu. Vefat eden vaskiilit
tanil1 5 hastanin hepsinde tani sirasinda diyaliz ihtiyaclarinin
oldugu goriildii.

SONUCLAR: Altta yatan hastaliga gore baslangic,
tamamlayici ya da kurtarici tedavi secenegi olarak kullanilan
TP islemi ile 6zellikle vaskiilit dis1 endikasyonlarda bobrek ve
hasta sagkalimi a¢isindan olumlu yanit alindig1 gézlenmistir.
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SS-17 [Klinik Nefroloji]
ENGLISH

Imaeva Liliya Razifovna', Shiryaeva Galina Pavlovna?,
Akhmetshin Rustem Zakievich?, Shagarova Saniya Valievna®

"Bashkir State Medical University of The Ministry of Health
of Russia, Ufa, Republic of Bashkortostan, Russian Federation
Republican Children’s Clinical Hospital, Ufa, Republic of
Bashkortostan, Russian Federation

Outcomes of acute glomerulonephritis in children.

Imaeva L.R.1,2, Shiryaeva G.P1,
Akhmetshin R.Z.1,2, Shagarova S.V.1

OBJECTIVE: To study the outcomes of acute
glomerulonephritis with nephritic syndrome of various degrees
of activity in children.

MATERIALS AND METHODS: Catamnestic observation
of 85 children with acute glomerulonephritis was carried out
for 5 to 7 years.

FINDINGS: After 5 years, clinical and laboratory remission
was observed in 75 patients (88.25%), while the highest
percentage of recovalescents (90.3%) was detected in the
group with the maximum activity of acute glomerulonephritis.
A prolonged course was observed in 2 (2.4%) cases with
minimal acute glomerulonephritis activity. 8 out of 85
patients had repeated episodes of the disease after 1-2 years,
which was considered as a transition from acute to chronic
glomerulonephritis. Morphological examination of the kidney
biopsy revealed mesangioproliferative glomerulonephritis
in these patients, and immunohistochemical examination
revealed the deposition of IgA in the mesangium of glomerular
capillaries.

CONCLUSION: The degree of activity of the renal process in
the debut of acute glomerulonephritis with nephritic syndrome
in children may affect the outcome of the disease.

SS-18 [Klinik Nefroloji]

KRONIK BOBREK HASTALARINDA HEMODIYALIZ,
HELIKOBAKTER PILORI VE CAGA ILISKISI

Oguzhan Ozcan’, Hiiseyin Erdal?, Burcin Ozer’, Faruk Turgut*

'Hatay Mustafa Kemal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi
Biyokimya Anabilim Dali, Hatay

2Aksaray Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim
Dali, Aksaray

SHatay Mustafa Kemal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi
Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Hatay

‘Hatay Mustafa Kemal Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 (Nefroloji) Anabilim Dali, Hatay

GIRIS: Bu calismada, hemodiyaliz hastalarinda Helikobakter
pilori olusumu ile CagA pozitifliginin hemodiyaliz (HD)
siiresi,C-reaktif protein (CRP) ve hemogram parametreleri ile
iligkisini arastirmay1 amagladik.

GEREC-YONTEM: Calismaya 165 HD hastasi dahil edildi.
Hastalarin diyaliz tedavisinden 6nce ve sonra kan ornekleri
alindi. Alinan oOrnekler vakit kaybedilmeden 10 dakika
1500 x g’de santrifiijlendi. Helikobakter pilori i¢in serum
IgG antikorunun varligi ticari ELISA kitleri kullanilarak
belirlenmistir. (Thermo Multiscan GO, FINLANDIYA).
Helikobakter pilori pozitif hastalarin serum anti-CagA IgG
antikoru, ticari ELISA kitleri kullanilarak ELISA yontemi
ile belirlenmistir. Serum Total Protein, Albumin, Kan Ure
Azotu (BUN), Kreatinin ve Fosfor diizeyleri otoanalizrde
spektrofotometrik olarak olgiildii. Sodyum ve potasyum
seviyeleri ISE yontemi ile 6lciilmiistiir (Siemens Advia, ABD).
Serum CRP diizeyleri nefelometrik yontemle (SIEMENS BN
II, Almanya) ve hemogram parametreleri tam kan sayimu ile
Olciilmiistiir (Mindray BC-6800, Cin).

SONUCLAR: Sonug¢ olarak diyaliz siiresi ile Helikobakter
pilori prevalansi arasinda bir iliski bulamadik. Ancak STHD
alan hastalarda CagA pozitifligi i¢in anlamli olarak daha
yiiksek olasilik oran1 gozlemledik. Bu bulgular, daha uzun
diyaliz tedavisinin Helikobakter pilori viriilanst iizerinde
iyilestirici etkilere neden olabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
bulgular1 dogrulamak icin daha fazla caligmaya ihtiyag¢ vardir.

TARTISMA: Calismamiz CRP diizeyleri ile hemodiyaliz
siiresi arasinda anlamli bir fark olmadigini gostermektedir.
CagA’nin Helikobakter pilori (+) olan KDHD hastalarinda
pozitif olma olasiligt UDHD hastalarina gére 2.28 kat daha
fazladir. HD hastalarinda Helikobakter pilori enfeksiyonunun
klinik sonug¢larimi daha iyi anlamak i¢in daha biiyiik hasta
grubu igeren ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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SS-19 [Klinik Nefroloji] Tablo 1- Covid-19 hastalarmin Kklinik, laboratuvar ve
) 5 ) ) komorbite ozellikleri
COVID19°’A BAGLI OLEN HASTALARIN KRONIK

BOBREK HASTALIGI EVRELERINE GORE Tom hastatar KBHEwe 1:2 KBH Ewe 35 p dogen
DEGERLENDIRILMESI Cinsiyet (Erkes) 76 (120) (%63.3) 40 (61) (%65,6) 36 (59) (%61) 0.61

Yag (pl) 69,23:15,55 (36-93) 68,8414 42 (36-88) 69.47:1061 (46-93) 0,54

Hastane yabg siresi (gin} 9,2457,23 (1-49) 14,9:10,96 (3-49] 9.8:8,42 (1-34) 0,005
Mahmut Gok _Sigara kulanimi (n)] 30(120) (%28) 18 (81) 426.2) 14 (89) (%23.7) .78
- Komartsd hastali says: (0) 13 (120) (%10.8) 13 (B1) %21, 0 (88) (%00

Komarbid hastabk saysss (1) 19 (120) (%15.8) 14 (61) (%23) 5 (591 (%8.5)
Saglik Bilimleri Universitesi, Sultan Abdiilhamid Han Egitim ~ Sweiwesme uocss seeaeeoenn |
ve Arasgtirma Hastanesi, Nefroloji Servisi, Istanbul e o (o it o cod

0! 1y ( ) (%68.3) i61) (! (58} i

Komorbid hastahblar n, (%)

IDIC. . v . s Hgertansiyon 711120) (%59,.2) 30 (61) of 463 (349,2) 41 [59) (%62.5) 0,024
GIRIS: Covid-19 hastalarinda, hastaligin = siddetini ve 0000 5 ey it i g G e
mortalitesini komorbid hastaliklar belirlemektedir. Covid-197  oreees e btk &) Pk i s

o . .. Malbgme 17 (120) (%14.2) 10(61) (16.4) 7(59) (%11.9) 047

a bagh olarak hayatin1 kaybeden hastalarin kronik bobrek —_oas 25 (120) (4208) 1161 05181 14 (391 (5237 04

h - . . v .. . AKUL DODreK Nasan 93 120) (W7 7.5) 43 (81) w70.5) 50 (53] (%=B4,7) 0,06

astaligi (KBH) evrelerine gore degerlendirilmesi yapilmistir. kot iy St & ealtacsdl o
Labaratuvar parametreleri

. . . . AST (UL) - 266,084592,04 401 464857 08 032

YONTEMLER: Hastanemizde yatirilarak tedavi goren ve LeH UL 1605204168813 1737 584181347 068

. P’ ] . CRP [mpidL) 208.26+65.57 187 69:69.08 009

Covid-19’a bagh vefat eden hastalarin retrospektif olarak  rerenpgmy a968,11:7654 56 ais 5727488 08

M M T M D-dimer (ng/mL} £085,25:7320.65 G147,18: 717041 0.96

hastane bilgi sisteminden hasta dosyalar1 taranmas1 sonucunda it e o e el b

18 yag iistii, 120 hasta saptand1. Hastalar, evre 1-2 KBH ve evre ~ tesfstsanm s 50.40:200.28 622841 785.20 039

. . . . Hemoglobin (g/ dL) 9252183 9,35:2,07 077

3-5 KBH olarak iki gruba ayrildilar. Bu gruplar yas, cinsiyet, s ) ]  wsmmeaT snemss s
Tablo 1- Covid-19 | 1| Klinik, laboratuvar ve k bite Szelliklen. (p <0.05 , istatistiksel olarak

eslik eden komorbid hastaliklar,hastaligin  prognozunu
belirleyici ve takip laboratuar parametreleri ve akut bobrek
hasar1 gelisimi agisindan karsilagtirilmalart yapildi.

anlamh) (KBH: Kronik bibrek hastalifi; KOAH: Kronik obstrukif akeiger hastahiin: CRP:C reactive

protein)

BULGULAR: Hastalarin 76’s1 (%63.3) erkek, 44’ i (%36.7)
kadindi. Hastalarin demografik, klinik ve labaratuvar verileri
Tablo 1’de gosterilmistir. Hastalarin yapilan tetkiklerinde evre
3-5 KBH grubunda evre 1-2 KBH grubuna gore komorbid
hastaliklardan hipertansiyon (p=0.024) ve kardiyovaskiiler
hastalik (p=0.026) istatistiksel olarak anlamli fazla olarak
saptandi. Hastalarda eslik eden komorbid hastalik sayilarilarina
gore yapilan karsilastirmada evre 3-5 KBH grubunda eslik
eden hastalik sayilar1 anlamli yiiksek olarak saptandi. Evre 3-5
grubunda hastane yatis siireleri (p=0.005) anlamli olarak kisa
saptandi. Her iki grubun akut bobrek hasart gelisimi agisindan
karsilagtirillmast evre 3-5 KBH grubunda sayisal olarak fazla
olarak saptansa da istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi
(p=0.06). Ancak diyaliz ihtiyaci(p=0.002) evre 3-5 KBH
grubunda anlamli olarak yiiksek saptandi.

SONUC: Calismamizda, Covid-19 hastalarinda evre
3-5 KBH ile birlikte komorbiditenin arttig1 saptanmigtir.
Bunun sonucunda komplikasyonlarin artmasi beklenmekte
olup hastalarin yatig siiresinin bu grupta kisa olmasi bunu
desteklemektedir. Diyaliz ihtiyacinin evre 3-5 KBH grubunda
anlamli olarak yiiksek saptanmasina karsin akut bobrek hasari
gelisimi acgisindan farklilik saptanmamas: hasta sayisinin
diisiik olmas ile iligkili olabilecegini diisiindiirmektir.
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SS-20 [Klinik Nefroloji]

BOBREK NAKLI OLAN VE OLMAYANEVRE 4 VE 5 KRONIK
BOBREK HASTALIGI OLAN OLGULARDA DEPRESYON
SIKLIGI VE SIDDETININ KARSILASTIRILMASI

[lter Bozaci

Saglik Bilimleri Universitesi' Bozyaka Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Izmir

GIRIS: Kronik bobrek hastalarinda depresyon riski artmustir.
Bu calismamizda bobrek nakli olmus ve olmamis evre 4 ve
evre 5 kronik bobrek hastaligi olan olgularda depresyon sikligt
ve siddetinin karsilastirilmasini amagladik.

METHOD: Calismaya evre 4 ve evre 5 kronik bobrek
hastalig1 olup diyalize girmeyen hastalar dahil edildi. Hastalar,
daha once bobrek nakli olanlar grup-1; olmamis olanlar ise
grup-2 olacak sekilde 2 gruba ayrildi. Hastalarin depresyon
sikliklarinin  degerlendirilmesi amaciyla Beck Depresyon
Envanteri kullanildi.

BULGULAR: Grup-149, grup-2 ise 52 hastadan olusmaktaydi.
Hastalarin demografik verileri ve laboratuar sonuclar: tablo.1
de sunulmaktadir. Depresyon skorlar1 acisindan, grup-1
de daha yiiksek olmak {iizere iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik tespit edildi (1615 vs 13.5£10;
p=0.031). Gruplarin depresyon skor dagilimlari tablo.2 de
sunulmaktadir. Depresyon skorlari ile parathormon (p=0.023)
ve ferritin seviyeleri (p=0.019) arasinda korelasyon tespit
edildi. Depresyon skorlarinin korelasyon analizi tablo.3 de
sunumaktadir. Derpesyon skorlarinin gruplara gore dagilimi
sekil.1 de sunulmaktadir. Coklu lineer regresyon analizinde
depresyon skorlarinin parathormon (Exp [B]: 0.997 (CI: 0.995-
1.0); p=0.023) ve ferritin diizeyleri ile (Exp [B]: 0.996 (CI:
0.994-0.998); p=0.01) bagimsiz iligkili oldugu tespit edildi.

SONUC: Bobrek nakli olmus kronik bobrek hastalarindaki
daha yiiksek depresyon sikligi onemli bir bulgudur. Rutin
psikiyatrik degerlendirme,her iki hasta grubunda takip ve
tedavinin bir pargast olmalidir.

Sekil.1

60 Q

504 o

»
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i

Depression Score
B
i
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i
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¥
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o

Gmlnup-_'l

Grup 1 ve Grup 2 nin Depresyon Skorlart

Tablo.1
Grup-1 Grup-2
(n=49) (n=52) p
Yas (years) 41£17 48.5£26 .188
Cinsiyet K/E (%) 59/41 57/43 879
Glukoz (mg/dl) 87£13 9728 .001
Na (mmol/L) 137£3.3 138+2.9 .048
K (mmol/L) 4.39+0.74 4.67+0.65 .046
Ferritin (ng/ml) 377.7£599 73.6£126 .001
Grup 1 ve Grup 2 nin demografik verileri ve laboratuar
sonuglar
Tablo.2
Depresyon Skoru ((I}]r:ufg_)l ((r}]r:ugz—)Z p
Minimal (0-9) 10 (%20.4) 18 (%34.6) 0.013
Ilimli (10-16) 18 (%36.7) 12 (%23.1) 0.013
Orta (17-29) 13 (%26.5) 21 (%40.4) 0.013
Siddetli (30-63) 8 (%16.3) 1(%1.9) 0.013

Grup 1 ve Grup 2 nin depresyon skor dagilimlari

Tablo.3

Depresyon Skoru Depresyon Skoru
RhO P

Yas (y1l) -103 .307

Glukoz (mg/dl) -.076 452

Ure (mg/dl) -.087 .389

Kreatinin (mg/dl) -.115 251

Ferritin (ng/ml) 232 .019

PTH (pg/ml) 225 .023

Depresyon Skorunun Korelasyon Analizi
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SS-21 [Klinik Nefroloji]

ERISKIN YAS MINIMAL-LEZYON HASTALIGINDA
RITUKSIMAB DENEYIMI

Cihan Heybeli', Nelson Leung’

"Mus Devlet Hastanesi, Mus, Tiirkiye
“Mayo Clinic, Rochester, MN, USA

GIRIS: Direncli nefrotik sendromda rituksimab tedavi
seceneklerinden biri olmasina ragmen minimal-lezyon
hastaliginda az sayida yaymn mevcuttur. Minimal-lezyon
hastaligt icin rituksimab tedavisi alan bireylerin verilerini
inceleyerek remisyon orani ve yan etki sikligini arastirmayi
hedefledik.

GERECLER VE YONTEM: Mayo Clinic-Rochester’da
rituksimab ile tedavi edilen erigkin minimal-lezyon hastalig1
olan bireylerin verileri geriye doniik olarak incelendi. Steroide
direngli hastalar ve kontrol biyopsisinde fokal segmental
glomertiloskleroz saptanan bireyler aragtirmaya dahil edilmedi.
Tim hastalarin tanilar1 elektron mikroskopi ile dogrulandi.
Rituksimab sonrasi1 medyan niikssiiz sagkalimi analiz edildi.

SONUCLAR: Steroide-bagimli veya sik niikseden minimal-
lezyon hastaligi nedeniyle 22 hastaya rituksimab tedavisi
(15 giin arayla 1’er gram, toplam 2 gram) uygulandigi
belirlendi. Tablo 1°de hastalarin 6zellikleri sunulmustur.
Hastalarin hepsinde remisyon indiiksiyonunda glukokortikoid
de kullanildi. Medyan 36 (aralik, 8-32) aylik takip siiresince
8 (%36.4) hastada hastalik alevlenmesi goriildii. Alevlenme
rituksimab dozundan medyan 19 (aralik, 7-66) ay sonra
izlendi. Rituksimab dozundan itibaren medyan tahmini
relapssiz sagkalim 73 ay olarak hesaplandi. Rituksimab
oncesinde 7 hastada prednizon dahil ¢oklu immunsupresif
tedavi Oykiisii varken, 15 hastanin sadece prednizon aldigi
belirlendi. Rituksimab oncesinde ¢oklu immunsupresif alan
7 hastada medyan 40 (aralik, 8-74) aylik izlem siiresince
niiks izlenmedi. Izlem sonunda 16 hastada (%72.7) ilaglarin
tamaminin kesildigi, 20 hastada (%90.9) ise steroide ihtiyag
olmadig1 goriilmiigtiir. Bir hasta kalp yetmezligine bagl olarak
kaybedildi.

TARTISMA: Minimal-lezyon hastaligi eriskinlerde de
relaps ve remisyonlarla seyreden bir hastaliktir. Kalsindrin
inhibitorlerine bagli akut bobrek hasari ve uzun dénemde
fibrozis gelisme riski, siklofosfamidin sterilite etkisi goz 6niine
alindiginda, sik relapslarla giden ve/veya steroide bagiml
minimal-lezyon hastaliginda rituksimabin ideal bir alternatif
oldugu diistintilmiistiir.

Hastalarin rituksimab dozu oncesindeki karakteristikleri

Yas, y1l, medyan (aralik) 44 (18-66)
Erkek cinsiyet, n, % 12 (%54.5)
Eriskin baglangi¢l nefrotik sendrom, n, % 20 (%90.9)
Diyabetes mellitus, n, % 2 (%9.1)
Hipertansiyon, n, % 5 (%22.7)
Serum kreatinin, mg/dL, medyan (aralik) 0.92 (0.70-4.20)
Serum albumin, g/dL, medyan (aralik) 1.6 (0.9-1.9)
Idrar protein atilimi, g/24 saat, medyan (arahik) | 11.8 (4.0-28.0)
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SS-22 [Hipertansiyon]

OTOZOMAL DOMINANT POLIKISTIK BOBREK VE
DIYABETIK NEFROPATI HASTALARININ 24 SAATLIK
AMBULATUVAR KAN BASINCI MONITORIZASYONU
SONUCLARI ACISINDAN KARSILASTIRILMASI

Hamdullah Sayilan', Ekrem Kara®

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Rize

’Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ig¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dal1, Rize

GIRIS-AMAC: Hipertansiyon; otozomal dominant polikistik
bobrek hastalifinda (ODPKBH) ve diyabetik nefropatide
belirgin renal yetmezlik baglamadan 6nce ‘erkenden’ ortaya
cikan, hizli renal progresyon ve mortalitede artigla iligkili
onemli bir sorundur. Calismamizda 24 saatlik ambulatuvar kan
basinci 6l¢iimii (AKBO) ile degerlendirilerek bu hastalarda kan
basinct (KB) variabilitesini ve dipping durumunu belirlemeyi,
kontrolsiiz, beyaz 6nliik ve maskelenmis hipertansiyon sikligini
karsilastirmay1 amacladik.

MATERYAL-METOD: ODPKBH tanili 50 hasta ile yas,
cinsiyet ve tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) seviyeleri
benzer 50 adet diyabetik nefropatili olmak {iizere toplamda
100 hipertansif hasta kesitsel olarak calismaya alindi. Tiim
hastalara 24 saatlik AKBO yapilarak sistolik ve diyastolik
KB degerleri (giindiiz, gece, 24 saatlik ortalama ve standart
sapma olarak) kaydedildi. KB variabilite katsayilar1 (VK) hem
sistolik (SKB-VK) hem de diyastolik (DKB-VK) i¢in ayr1 ayr1
hesaplandi.

BULGULAR: Tiim hastalarin yas ortalamast 56.3x11.4
yil olup %54°i erkekti. Kontrolsiiz HT her iki grupta esit
oranda (%62) saptanirken, iki grup arasinda beyaz Onliik
ve maskelenmis HT siklig1 acisindan fark gortilmedi. Non-
dipper HT paterninin ODPKBH grubunda anlamli olarak daha
sik oldugu goriildii (%90’a karsilik %58). ODPKBH tanili
hastalarin giindiiz olciilen SKB-VK degeri, toplam SKB-VK
degeri, giindiiz dl¢iilen OAB-VK degeri ve toplam OAB-VK
degeri DM tanili hastalardan anlaml olarak diisiik iken gece
olciilen DKB degeri anlamli olarak yiiksek bulundu.

SONUC: ODPKBH ve diyabetik nefropati hastalarinda
kontrolsiiz HT benzer oranlarda ve sik goriilen bir sorundur.
Beyaz onliik HT ve maskelenmis HT siklig1 acisindan 2 grup
arasinda fark yoktur. Non-dipper HT paterni ODPKBH’da
daha sik iken kan basinci variabilitesi ise diyabetik nefropatili
hastalarda anlamli olarak daha yiiksektir.
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Tablo 1 Tablo 3
Tablo 1, Tiim hastalarin ve ¢calisma gruplarnin tanimlayict 6zelliklerinin dagilim Tablo 3. Tiim hastal Al 1 nidits toplam sistolik.
abio J5. arim ve galigma gruplanmn gece, gun ve lop. s1stolK,
Parametre Toplam (n=100) ODPKBH (n=50) DM (n=50) - diyastolik ve ortalama kan basinglarinin ve variabilite katsayilarinin dagilim
Yas (vil) 56.3=11.4 (17-76) 54.6+10.0 (39-76) 57.9£12.6 (17-75) 0.156 Toplam (n=100) ODPKBH (n=50) DM (0=50)
Cinsiyet ey ortsSD (min-maks)  ortsSD (min-maks)  ort=SD (min-maks) ©
Erkek 54 (54.0) 28 (56.0) 26 (52.0) 0.688" Sistolik Kan Basmci, (mm Hg)
Kadin 46 (46.0) 22 (44.0) 24 (48.0) ) Gece
BKi (kg/m?) 30.8=6.1(17.3-52.0) 30.7+6.1 (17.3-52.0) 30.826.2 (20.1-49.6) 0975 SKB 130.34£18.6 (86-178) 129.3£15.0(100-178)  131.3£21.7 (86-178) 0.604*
Kullanilan flaglar SKB-VK  9.9%3.2(4.1-21.2) 10.3£3.2 (4.1-17.7) 9.4+32(4.1-21.2) 0.143*
KKB 58 (58.0) 30 (60.0) 28 (56.0) 0.685° Gindiiz
Disetik 40 (40.0) 20 (40.0) 20 (40.0) 100" SKB 133.2417.8(98-184)  1298£156(98-177)  136.5£19.4 (107-184)  0.135"
Beta-Bloker 33 (33.0) 15 (30.0) 18 (36.0) 0,523 - SlKErVK 11.92.6 (6.8-18.9) 112424 (6.8-17.2) 12.5£2.7(1.7-18.9) 0.013*
‘oplam
7 (27. I . 4990
:E'BBI ™ 25 (22 g) :z (ig g) :i (zz g) 2:?; SKB 132.5+17.4(99-175) 129.8=15.0 (99-172) 1353=19.2 (104-175) 0.110*
= = 2 (co5) g SKB-VK 120824 (71178)  11521(71-155)  126225(75-17.8)  0.015*
ACE! 20 (20.0) 13 (26.0) 7(14.0) 0.134° Diyastolik Kan Bassmcs, (mm Hg)
n: Hasta sayisi; BKI: Beden kiitle indeksi; DM: Diyabetes mellitus; ODPKBH: O ! de Gece
polikistik bébrek hastaligi; ACEl: ACE mhibudrﬂ ARB: Anjiotensin renprdr blakﬁrﬁ KKB Kalsiyum DKB 8196133 (43-129) 84.6£12.0 (58-129) 79.2414.1 (43-109) 0,030
kanal blokérii; Siivekii degigkenls ! dart sapma (mi kategorik : . e s " —_e e g
degigkenler ise "say! (stitun yizdesi)” ;ekimde sunulmugtur; *p<0.05; **p<0.01; “Mann-Whitney U DEKB-VK  11.6+3.4 (4.1-24.9) 11.8+3.2 (6.0-15.0) 11.5%3.7 (4.1-24.9) 0.295°
Testi; *Pearson Ki-Kare Testi; ‘Fisher'in Kesin Testi Giindiiz
Tii hastal / / ¢ I DKB 83.9£12.4 (51-110) 83.1£11.6 (53-106) 84.6£13.3 (51-110) 0.537
“um . qs a arl’z ve ga lgma grup aruun anim alel DEB-VK 13.8+3.4 (5.7-26.1) 13.4+3.3 (6.4-19.5) 14.3£3 .4 (5.7-26.1) 0.153%
ozelliklerinin dagilimi Toplam
DKB 83.5£12.0 (51-116) 83.6x11.2 (54-116) 83.4£12.9(51-107) 0.941*
v 4 7.3-25.7 2 -20.4 4.6+3.1 (7.3-25. 72
TabloZ DKB-VK  14.1£3.0(73-25.7) 13.6+2.9(8.2-20.4) 14.6+3.1 (7.3-25.7) 0.0
Ortalama Kan Basinc, (mm Hg)
it Gece
Tablo 2. Tiim hastalarin ve ¢aligma gruplarinin laboratuvar degerlerinin dagilimi OAB 104.04149(63-152)  105.0:12.8(79-152)  103.0£168(63-133) 0493
0 o ——T o ) YT uSdAB-\’K 95228(3.5212)  97228(3.6-152)  92429(35212) 034
P - - : P Gindiiz
on=SD (min-maks) ort=SD (min-maks) ort+SD (min-maks)
Beyaz kiire . OAB 106.4£14.2 (73-139) 104.4£12.7 (73-138) 108.4=15.4 (77-139) 0.166
(Kmm) 7.8£2.3 (4.2-18.6) 7.622.2 (4.2-13.9) 8.0£2.4(4.4-18.6) 0.202 OAB-VK 114425 (6.1-19.5) 10.842 4 (6.1-17.0) 12.0+2.4 (6.8-19.5) 0.015%
Hemoglobin (g/dL)  13.0:2.2 (7.2-17.3) 13.1:2.2 (8.2-16.8) 13.082.2(7.2-17.3) 0.834* Toplam
Hematokrit (%) 39.95.5 (24.5-51.1)  39.655.4 (28.5-51.1) 401257 (24.5496)  0.624 0AB 106.0£13.8(75-139)  104.8£12.4(75-139)  107.2x15.1(75-133) 0372
Trombosit (K/mm?) 269.3269.7 (107-476) 2653740 (107-476)  273.2+65.6 (169-456)  0.512° OAB-VK  11.622.2 (7.4-17.5) 11.0£2.0 (7.6-15.4) 12.242.3 (7.4-17.5) 0.008*
Glukoz (g/dL) 112.831.6 (13-217) 95.9+9.0(77-114) 129.7+36.8 (13-217) <0,001%+* n: Hasta sqyisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; SKB: Sistolik kan basinci; VK- Variabilite
Ure (mg/dL) 57.3244.6 (15-234) 51.9£27.3 (22-134) 62.8+56.7 (15-234) 0.833° k.zl:qrul,;' DKB: ._Dr%f.:m.’lk kan basmeci; OAB: Ortalama arter basmey; Student's T Testi; *Mann-Whitney
Kreatinin (mg/dL)  2.153.6 (0.6-34.0) 22547 (0.6:34) 20521 (0.6-9.0) 0528 U Tt “p0.05;: > =001
o-GFH (mVdk) 57.8£33.3 (5-114) 59.232.4 (14-114) 55.9£34.7 (5-111) 0.498
Urikasit mgldl) 65220 28128) 69220 3.7-108) 6120028128 oo Tiim hastalarin ve ¢alisma gruplarinin gece, giindiiz ve toplam
Sodyum (mEq/L) 13762135 (79-143.0) 13612187 (7.5-143) 139.122.1 (133-143 073 SiStOlik, diyastolik ve ortalama kan basmglarmln ve variabilite
Potasyum (mEq/L) 46206 (3.2-7.5) 4.50.5 (3.3-5.9) 4.7:0.8(3.2-15) 0.360° Kat 1 dasil
Kalsiyum (mg/dL) ~ 9.50.7(7.5-12.7) 9.520.7 (8.0-12.7) 9.4+0.6 (7.5-10.6) 0.497 atsayilarinin dagiimi
Fosfor (mg/dL) 3.7£0.9 (2.3-8.0) 3.520.6 (2.4-4.8) 4.0£1.0 (2.3-8.0) 0.015%*
Demir (mg/dL) 81.0£32.5 (21-167) 76.7£33.4 (21-167) 87.5£30.5 (34-140) 0.1824 Tablo 4
TDBK (ug/dL) 259.579.7(96-477)  267.4£70.8 (96-477) 247.591.9 (96-410) 0355
Total Protein .
(@dL) 7.320.6(5.5-8.6) 74406 (5.5-8.6) 73406(5.6-8.5) 0.822¢ Tablo 4. Tiim hastalann ve galisma gruplarinin SKB>130 mm Hg’min ve DKB>80 mm
Albiimin (g/dL) 4204 (2.7-4.8) 43204 (2.7-4.8) 42504 (284.7) 0.048% Hg'nin iizerinde olma durumu, kontrolsiiz hipertansiyon varligi ve dipping durumunun
T. Kolesterol dagilim
(mgidL) 220.6£52.0(113-363)  216.9:47.0(113-309)  226.1£59.2(117-363)  0.487
Trigliserid (mg/dL)  187.0119.6 (59-651)  159.0£76.6 (59-405) 229.0£157.1 (60-651)  0.144° Toplam (n=100) ODPKBH (n=50) DM (n=50)
LDL (mg/dL) 131.5247.8 (4-254) 135.8£47.6 (4-254) 124.5048.4(29-237) 0366 Parametre %) %) n (%)
HDL (mg/dL) 4592119 (27.0-81.7)  46.6£122(27.0-817)  44.9:116(27.0-652)  0.591°
g E = SKB=130 H,
Protelnfiri (mg/gln) 3:2;'8:14911 (@3 ;’g;;z)msu (528 ;;;:)6*1828 9 (43 oA mm Hg
' S CHETEE Gece 46 (46.0) 22 (44.0) 24(480) 0688
Ferritin (ng/mL) 116.0£93.2 (8.4-362.0) 128 8+106.3 (8.4-362.0) * 0974
194.1) Gundiiz 46 (46.0) 21 (42.0) 25 (50.0) 0.422
136.6£103.4 (15.5- 155.7£111.4 (44.0- 107.2483.5 (15.5- n
PTE (pg/ml) 508.1) s08.1) 365.7) o.018" Toplam 46 (46.0) 21 (42.0) 25 (50.0) 0.422
CRP (mg/dL) 1.2£2.6 (0.1-20.3) 1.123.1 (0.1-20.3) 1.242.0(0.1-9.0) 0.192% DKB=80 mm Hg
n: Hasta sqyisi; n: “Hasta sayisi, ort. Ortalama, SD. Standart Ssapma; TDBK. Total demir baglama kapasitesi;
“Student's T Testi; *Marn-Whitney U Test! Gece 55(55.0) 32(64.0) 23 (46.0) 0.070
Giindiz 57(57.0) 28 (56.0) 29 (58.0) 0.840
Tiim hastalarinve calisma gruplarinin laboratuvar degerlerinin Toplam 57(1.0) 28 (56.0) 29(580) 0840
dag’zllmz Kontrolsiiz HT 62 (62.0) 31(62.0) 31 (62.0) 1.000
Dipping Durumu
Dipper 26 (26.0 5(10.0 21 (42.0
pp (26.0) (10.0) (42.0) ~0.001
Non-Dipper 74 (74.0) 45 (90.0) 29 (58.0)

n: Hasta sayisy; %: Siitun yiizdesi; °Pearson Ki-Kare Testi; SKB: Sistolik kan basine;; DKB: Diyastolik
kan basmci; ®Pearson Ki-Kare Testi

Tiim hastalarin ve ¢calisma gruplarinin SKB>130 mm Hg nin
ve DKB>80 mm Hg nin iizerinde olma durumu, kontrolsiiz
hipertansiyon varligi ve dipping durumunun dagilin
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Tablo 5

Tablo 5. Tim hastalarn ve ¢alisma gruplarmin sistolik ve diyastolik kan basmnct simr
agimlari ile maskelenmis hipertansiyonun ve beyaz 6nliik hipertansiyonunun dagilimi

Parametre Toplam (n=100) ODPKBH (n=50) DM (n=50) P

SKB Smir Asim (mm Hg) 5004321 (0-100)  466+301(0-98)  535339(2-100)  0261°

DKB Sunr Asimi (mm Hg)  58.6:292 (0-99)  59.5:28.0(3-99)  57.7:306(099)  0.812°

Maskelenmis HT 3(3.0) 3(6.0) 0 0.242°

Beyaz Onlik HT 4(40) 1(2.0) 3(6.0) 0.617°

n: Hasta sayisy; Stirekli degigkenler “ortalamatstandart sapma (minimwn-maksimum)”, kategorik
degigkenler ise “sayi (siitun yiizdesi) " seklinde sunulmugtur; *Mann-Whitney U Testi; *Fisher 'in Kesin
Testi

Tiim hastalarin ve ¢alisma gruplarumn sistolik ve diyastolik
kan basinci sinir asimlart ile maskelenmis hipertansiyonun ve
beyaz onliik hipertansiyonunun dagilimi
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SS-23 [Transplantasyon]

TCF7L2 VE CDKAL1 GEN POLIMORFIZMLERININ
TRANSPLANTASYON SONRASI YENI GELISEN DiYABET
RISKI ILE ILISKILERININ DEGERLENDIRILMESI

Ozant Helvact', Burc¢ak Helvaci’, Berfu Korucu?, Osman Siitciioglu?,
Sevim Gonen’, Yavuz Sanioglu®, Musa Bali®, Galip Giiz’

'Yildirm  Beyazit Universitesi Yenimahalle Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Ankara

2Ankara Sehir Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
4Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Onkoloji Bilim Dali, Ankara
5Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatri Bilim Dali, Ankara
®Yildinm Beyazit Universitesi, Biyoistatistik Bilim Dali,
Ankara

GIRIS: Transplantasyon sonrasi yeni gelisen diyabetes mellitus
(TSYG-DM) ¢esitli serilerde %15-45 arasinda bildirilmektedir.
Greft ve hasta sagkalimmi olumsuz etkilemektedir. Cesitli
iilkelerden yapilmig ¢alismalarda TCF7L2 ve CDKALI1 gen
polimorfizmleri bahsi gecen tabloda suglanmistir. Biz bu
calismamizda TCF7L2 (rs7903146) ve CDKALI (rs7754840)
tek gen polimorfizmlerinin TSYG-DM iizerine etkisini
inceledik.

MATERYAL-METOD: Gazi Universitesi renal
transplantasyon {initesinde takipli 250 bobrek hastasi
degerlendirildi. Diyabet tanist olan ve yeterli verisi olmayan
11 hasta diglandi. Hastalarin demografik bilgileri, bobrek
fonksiyonlar1 ve metabolik parametreleri kaydedildi. TCF7L2
(rs7903146) ve CDKALI1 (rs7754840) gen polimorfizmleri,
polimeraz zincir reaksiyonu ile degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya 239 renal transplant alicist dahil
edildi. Hastalarin 148’1 (% 61,9) erkek, 91’1 (%38.1) kadindi.
Ortalama hasta yag1 43+13’tii. Nakil sirasinda yag ise 32+13’tii.
Ortalama nakil stiresi 105 yildi. TSYG-DM hastalarin
55’inde (%?23) saptandi. Vakalarm 20’sinde glisemik bozukluk
geciciydi. Hastalarin %61’°inde insiilin tedavisi gerekmisti.
Kalan hastalarda oral antidiyabetik veya diyet ile tedavi
edilmisti. CDKAL1 acisindanhastalarin 108’1 (%45,2) GG (wild
type), 112°si (%46,9) GC ve 19’u (%7,9) CC fenotipindeydi.
TCF7L2 agisindan hastalarin 163t (%68,2) CC (wild-
type), 49°u (%20,5) CT ve 27’si (%11,3) TT fenotipindeydi.
TSYG-DM iliskili faktorler sirasi ile nakil sirasindaki yas,
nakil sonras1 VKI, ilk y1l ve son y1l GFH, takrolimus kullanimi,
mikofenolat kullanimi, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi
ve TCF7L2 polimorfizmi olarak saptandi. Coklu regresyon
analizi sonrast TCF7L2 polimorfizminin etkisinin sebat ettigi
gozlendi. Tek allelin C>T degisimi ile TSYG-DM rolatif riski
1,4 kat, iki allelin degisimiyle 2,7 kat artmaktadir.

SONUC: TCF7L2 (rs7903146) gen polimorfizmi renal
transplant alicilarimizda TSYG-DM i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak saptanmuigtir.
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Tablo1 SS-24 [Transplantasyon]
Tablo1: TSYG-DM ile iligkili nakil neesi ve sonrast gegitli klinl;":'n‘b.:‘t—l;i_rll:;[ — VERICI OBEZITESININ BOBREK NAKLI SONRASI
yok=184 var=s5 degeri | VERICI KOMPLIKASYONLARI VE GREFT
Smsivet (EK /6 ] v L3 e ST
oA i 22— SAGKALIMINA ETKISI
-GG 83 (%d5) 27 (%A5) 727
i E5 (%46) 25 ("%A49) | . .
16 (%9) 3(%6) | Zuhal Atan Ucar', Thami Soykan Barlas®
|
136 (% 74) 27(%49) | 001 . . »
‘:g:’f‘:}' 'I"I‘L:‘;g "Demiroglu Bilim Universitesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali
- B ez —az3| oo, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul
105203 AT “Demiroglu Bilim Universitesi Sisli Florence Nightingale
m’*:::i | w’_‘;i: | Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dali, Istanbul
73226 62422 |
) W7 %1 GIRIS: SDBY hasta sayisindaki artig, canli vericili bobrek
55843 242 | . . e ..

i 4 ik & i sl naklinde daha fazla obez ve morbit obez kisinin verici olarak
Nakil ncesi diyaliz modalitesi (HD/PDY HD+PD) 126/16/13 38713 | 81 . . .
[ Nakil ancesi diyaliz sitresi (<44 ay/ >44 ay) 103/55 sans| 39 kabul edilmesine neden oldu. Calismamizda, obez ve morbit
T 12133 i obez vericilerden yapilan bdbrek nakillerinde, obezitenin
(var/yok) 17014 ] 5231 4] verici sonuclara ve greft fonksiyonuna etkilerini inceledik.

HCV infeksiyonu (var/yok) 174710 532 45|

Takrolimus kullanum {var/yok)y 146/38 J2/23 | 002 .

Kortikosteroid kullanim (var'vok) 174/10 5273 | A5 .

Mikofenolat Kullanm kullanim (var/vok) 14341 23 | YONTEMLER' SUbat 2009 - Arahk 2018 arasmda

Rejcksiyon epizodu_(yok/var) 145139 718 | merkezimizde el yardimli retroperitoneoskopik yontemle

Ikinci nakil (yok/var) 174/10 5401 | 23 . . .. . .

Es et foatesil 110774 | o nefrektomi ameliyat1 olan 816 verici ve alicinin verileri
17777 45710 | (L0}

TSYG-DM ile iliskili nakil dncesi ve

sonrast cesitli klinik

faktorler
Tablo 2
Tablo2: Coklu regresyon analizi
p degeri Tahmini rilatif risk (C1:%95) |
TCFIL2
-CC Referans Referans
-CT 43 1.452 (1,182-1.874)
-TT Aol | 2,758 (1,310-3,973) |
Makil aninda vas, her bir yila o0 | 1077 (1,046-1,109) |
Nakil sonrasi VKI, her bir kg/m’ 52 1,093 (0,999-1,196)
Takrolimus N3 1,378 (1,175-1,815)
iz 0,587 (0,431-0.961)

Coklu regresyon analizi

retrospektif olarak degerlendirildi. Vericiler viicut Kkitle
indeksine(VKI) gore obez olmayan(<30), obez(30-34,9) ve
morbid obez(>35) olarak ayrildi. Olgular demografik veriler,
takip stiresi, cerrahi diseksiyon ve iskemi siiresi, alicilar
erken ve orta donem greft fonksiyonu, vericiler nakil sonrasi
orta donem greft fonksiyonu ve fitik, yara yeri enfeksiyonu
acisindan degerlendirildi.

BULGULAR: 453(%56) verici kadind1. Verici grupta obezite
arttikca kadm sayisinin arttigi goriildii(p=0.001). Vericilerin
ve alicilarin ortalama yaglar1 44.3£12.2 ve 41.8+13.5°di.
Takip siiresi vericide ortalama 49.9+28.4ay, alicida ise
50.9£33.9ayd1. Takip siiresi sonunda ortalama kreatinin
degeri vericilerde 1£0.2mg/dl., alicilarda 1.6+1.5mg/dl.
olarak saptandi. Nefrektomi iglemi sirasinda bobregin cerrahi
diseksiyon siiresi ortalama 96.6+29.1dakika, greftin soguk
iskemi siiresi ise 80.8+27.1dakikaydi. Vericilerde postoperatif
donemde ortalama fitik gelismi %1.7, yara yeri enfeksiyonu
%1 saptandi. Morbit obez grupta fitik gelismesi obez
olmayanlara gore anlamli olarak yiiksekti(p=0.006). Alicilarin
ortalama yatis siiresi 7.8t4giindii. Obezite gruplarinda erken
donem greft fonksiyonu incelendiginde alicida nakil sonrast
diyaliz gerektiren gecikmis bobrek fonksiyonu ve nakil sonrast
postoperatif besinci giinde >2.5 kreatinin degeri ile seyreden
yavas greft fonksiyonu oranlarinda gruplar arast anlaml
farklilik gézlenmedi.

SONUC: Calismamizda, canlidan yapilan bobrek nakillerinde
vericilerde morbit obezitenin postoperatif fitik gibi yara yeri
komplikasyonlarin1 arttirdigini, ancak verici obezitesinin
alicida erken ve orta donemde greft fonksiyonu iizerine bir
etkisi olmadigini saptadik.
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SS-25 [Transplantasyon]

ROBOTIK YARDIMLI VERICI NEFREKTOMISINDE
ERKEN DONEM DENEYIMLERIMIZ

Emin Barig Akin', IThami Soykan Barlas', Zuhal Atan Ucar?,

SS-26 [Transplantasyon]

AKUT REJEKSIYON GELISEN BOBREK NAKILLI
HASTALARDA RENAL SONLANIMLAR

Emrah Giinay

Ayse Sinangil’, Tevfik Ecder?

'Demiroglu Bilim Universitesi Sisli Florence Nightingale
Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dali, Istanbul

’Demiroglu Bilim Universitesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali
Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Bobrek naklinde, minimal invaziv verici nefrektomisi
teknikleri, vericiye sagladigi azalmis agri ve kozmetik
avantajlar1 ile diinya genelinde acik cerrahinin yerini
almaktadir. Robotik yardimli verici nefrektomisi (RYVN) ise,
minimal invaziv cerrahinin avantajlari ile iic boyutlu goriis
ve ameliyat alaninda genis hareket imkan1 vermesi nedeniyle
artan oranda kullanilmaktadir. Bu ¢alismamizda, klinigimizde
uyguladigimiz ilk 18 RYVN’nin sonuglarini sunduk.

METOD: Mart 2018-Mart 2019 tarihleri arasinda klinigimizde
uyguladigimiz 18 RYVN cerrahisinin sonuglarini, verici ve
alict demografik verileri, ameliyat verileri, takip siiresi ve
alicida greft fonksiyonuna etkileri acisindan degerlendirdik.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen vericilerin ortalama yas1
43.7+11.5 yil, viicut kitle indeksi(VKI) 26+4kg/m?, alicilarin
ortalama yas1 45.8+12.2 yil, VKI 26+4.5kg/m? idi. Nefrektomi
sirasinda ameliyatin baglangicindan bdobregin ¢ikarilmaya
hazir hale gelmesine kadar gegen siire 142.5t+42.1 dakika,
bobregin toplam iskemi siiresi 81.7+18.9 dakikaydi. 2 vericinin
bobreginde 2 arter mevcuttu. Higbir hastada agik cerrahiye
gecis ve kan transfiizyonu gerekmedi. Takip siiresi vericilerde
ortalama 7.714.8 ay, alicilarda ise 9.51+3.4 aydi1. Hastane ¢ikist
sirasinda ortalama verici kreatinin degeri 1+0.2mg/dL, alic
kreatinin degeri 1.1£0.3mg/dL idi. Takip siiresi sonunda ise
bu degerler sirasiyla 1£0.2mg/dL. ve 1.2+0.3mg/dL. olarak
saptand1. Bir alicida takip siiresi igerisinde endoskopik girigim
gerektiren lirolojik komplikasyon gelisti.

SONUC: Calismamizda RYVN uygulanan hastalarda cerrahi
siiresi uzamasina ragmen bu durum vericide ve alicida herhangi
bir komplikasyona veya greft fonksiyon kaybina neden olmadi.
Robotik yardimli cerrahi, sagladig1 goriig ve hareket imkani ile
diger uygulanma alanlarinda oldugu gibi verici nefrektomisinde
de cerrahlar tarafindan giiven ve rahatlikla kullanilabilir.
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Saglik Bilimleri Universitesi, Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim
ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Boliimii, Diyarbakir

GIRIS: Bobrek nakli sonrasi greft kaybina yol acan en 6nemli
nedenler ileri yag grubunda hasta oliimii iken gen¢ hastalarda
rejeksiyonlardir. Bobrek nakli klinigimizde akut rejeksiyon
tespit edilerek tedavi edilen hastalarda greft fonksiyonlar: ve
greft kayiplar incelendi.

YONTEMLER: Tek merkezli, retrospektif calismaya 2017-
2020 yillar1 arasinda biyopsi yapilan ve akut rejeksiyon tespit
edilen 18 yasin lizerindeki hastalar dahil edildi. Biyopsi
sonuglari, greft fonksiyonlari, uygulanan tedaviler hasta
dosyalarindan edinildi.

BULGULAR: Yirmi altt hasta degerlendirildi. Yas
ortalamas1 36,2 yil, 7’si (% 26,9) kadin, 18’1 (% 69,2)
canli vericili nakildi. On bir hastada simir degisiklikler, 7
hastada Banff IIA veya IIB, 6 hastada Banff IA veya IB, 1
hastada kronik aktif seliiler + humoral, 1 hastada subklinik
humoral rejeksiyon bildirildi. On iki hastaya sadece puls
metilprednizolon(PMP), 7 hastaya PMP + antitimosit globiilin
(ATG), 4 hastaya PMP+ATG+plazmaferez(PF)+intravenoz
immunglobulin(IVIG), 2 hastaya PMP+PF+IVIG, 1 hastaya
PF+IVIG tedavileri verildi. Biyopsi giinii serum kreatinin 1,67
mg/dl (0,83-4,2), e-GFR 50,5 ml/dk (14- >90) idi. Ortalama
takip siiresi 17,2 ayd: (SD £ 8.,8; 1-30 ay). Son kontrolde
kreatinin 1,5 mg/dl (0,9-7,5), e-GFR: 55 ml/dk (7-90). Banff
IA IB, ITA+IIB gruplarinda da ortalama 7,1 ve 21,7 aylik
takiplerde e-GFR’de azalma goriilmedi (Tablo 1). Yedi aydir
poliklinik takibine gelmeyen ve ilaglarint aksatan bir hastada
greft kaybr goriildii. Rejeksiyon oncesi donemde poliklinik
takibini aksatmamis olan 25 hasta fonksiyone greftle takibe
devam edildi.

SONUC: Poliklinik takibini aksatmayan hastalarda akut
rejeksiyon tespit edildiginde nisbeten erken tedavi ile greft
fonksiyonlarmm1 kisa ve orta vadede korumak miimkiin
olabilirken takiplerini uzun siire aksatan hastalarda goriilen
rejeksiyonlarin greft kaybina yol agma riski artabilir.
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Akut rejeksiyon sonrasi renal sonlanimlar

Takip | Greft
Banff Say1 Kre-1 | e-GFR-1 | Kre-son e-GFR- siiresi | Kaybi
(n) son
(ay) | (n)
(Slzgirgik— 11 (16658— %6 (1i6194— 33 17,9 |0
likler 2,83) (27-90) 3,15) (24-90)
1,83 1,82
’ 46 Y 49
IA+1IB |6 (1,24- (1,42- 7,1 0
2.74) (32-55) 327) (26-62)
1,73 1,5
1A + ’ 52 ? 58
7 (1,06- (0,94- 21,7 |0
1B 2.63) (31-80) 2.51) (35-77)
Kronik
aktifise- | gy | s 7.5 7 2 1
liiller +
humoral
Subk-
linik 1 0,83 71 0,9 63 23 0
humoral

Kre-1: Biyopsi giinii serum kreatinin (mg/dl), e-GFR-1:
Biyopsi giinii e-GFR (ml/dk), Kre-son: Son takip giinii serum
kreatinin (mg/dl), e-GFR-son: Son takip giinii e-GFR (ml/dk)

SS-27 [Transplantasyon]

KADAVRADAN  BOBREK  NAKLI  YAPILMIS
HASTALARDA KAZANILAN EN 1Yl BOBREK
FONKSIYONUNUN BOBREK SAGKALIMI VE HASTA
SAGKALIMINDA ONEMI

Ozgiir Merhametsiz

Yeni Yiizyll Universitesi, Tip Fakiiltesi Hastanesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

AMAC: Kadavra nakli sonrasi, erisilen bobrek fonksiyonu
marjinal donor (expanded donor criteria=ECD) ve gecikmis
greft fonksiyon (DGF) gelisiminden etkilendigi gibi iskemik
hasarlanma, nakil sonrasi1 akut rejeksiyon, gegirilen enfeksiyon
ataklarindan da etkilenmektedir ve greftlerin bir kismi nakil
sonras1 uzun siirelerde en iyi bobrek fonksiyonuna erigsmektedir.
Biz calismamizda erisilen en iyi greft fonksiyonunun greft ve
hasta sagkaliminda ki etkisini aragtirmay1 hedefledik.

YONTEM: DGF durumuna gore hastalar, ulastigi en iyi
bobrek fonksiyonu agisindan DGF+GFR<60 ml/dk/1.73m?2
(Grupl), DGF+GFR>60 ml/dk/1.73m2 (Grup2), DGF-
GFR<60 ml/dk/1.73m2 (Grup3), DGF-GFR<60 ml/dk/1.73m2
(Grup4) ayrildi. Donor ve alict karakteristikleri, soguk iskemi
zamani (CIT), ECD, indiiksiyon rejimi, ATG dozu, idame
immiinsupressif tedavi, en iyi bobrek fonksiyonuna erisilen
zaman, nakil sonrast hastanede yatis siiresi, akut rejeksiyon
atag1, enfeksiyon nedenli hastaneye yatis sayis1, CMV ve BKV
varlig1, malignite gelisimi, greft sagkalimi ve hasta sagkalimi
acisindan gruplar kargilastirildi.

BULGULAR: Gruplar arasinda ECD durumu, nakil sonrast
hastanede yatig siiresi, akut rejeksiyon, enfeksiyon nedenli
hastaneye yatis sayisi, CMV viremisi, acisindan istatiksel
olarak anlamli fark saptanmigtir (sirasiyla, p<0.001, p<0.001,
p=0.001, p<0.001, p<0.001). Gruplar arasinda greft kaybi ve
hasta kaybi agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(swrastyla, p=0.005, p=0.002). Gruplar arasinda uzun dénemde
greft sagkalimi ve hasta sagkalimi agisindna istatiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (sirasiyla, p<0.001, p=0.001).

SONUC: Kadavra bobrek nakli sonrasi allogreftlerin
bir kismi en iyi bobrek fonksiyonlarina erken donemden
sonra ulagmaktadir. DGF+/- GFR<60 ml/dk/1.73m2 olan
vakalarda marjinal donor oraninin fazla olmast ECD’nin kotii
bobrek fonksiyonunda DGF ye kiyasla daha etkili oldugunu
diisiindiirmektedir. Elde edilen en iyi bobrek fonksiyonu
azalmig greft sagkalimi ve hasta sagkalimu ile iligkilidir.

Gruplara gore greft ve hasta sagkalimi

Gruplara gére sagkakm

Bt 5 1o T I

Grplwagim hestasadiaim

L 8 e

Cumulative Sun
Cumulative Survival

P ——
T % & & @ ) PR kb o®m % oW oW
Hasta saghabm ()

Graft saggkalm (ay)

Istatiksel anlamli sonuglarin gruplara gére dagilimi
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DGF= DGF-
Grup 1 Grup 2 Grup 3 4
GFE=60 GFR=60 GFR=80 GER=60 P
mlidk/'l 73m? | mldi'l 73m? | mlidle]. 73m? | mlidi/] T3m?
n=+5 n=77 =16 =37
Dondr vas 62 7=14 4 439=162* 64 8=11.8% 41 5=17.9% =0.001
Cinsivet EK (ZeE) | 2227 5522 57 57/40 0029
(%44.97 (714 (%56.3)p* (51 et
Ol nedens
= SVO 54 (Ceb94)y 28 (e36.4)° 13 (%81 3¢ 43 Ged0 4
+ Hipoksi 7Cal43r 303506 | 206125 40041 000
. Travma 4020 585 0 GL0p I¢21p
& Diger 4 (8.2 5 (re0.5)" 1 (6.3 10 (%103
Ek hastahiclar
+ DM 7 (%eld3r 9 (%ell.7P 13 1l
s HT 24 (he20p 12 (*e15.6)* 4 (el5)nk 18 (18600 «=0.001
»  Diger I8CR36Tr | S6CRTZT | 110688~ | 78 Cres0. 4
Mfarymal donor
* Havr 10 (Fad0.4) 61 (e79.2) 2 (%123) T2 (CaT4.2) =0.001
o Evet 3027960 18 (2220 2)° 14 (227 59 25 (25 8k
Alic vag 4§ 5=10.08 454=104% | 503=17 1% |43 =11 4% 0046 |
En ry bobrek
fonksiyonuna gegen | 282=3322 20422230 14021800= 150=252¢ =0.001
mra !!‘I.IH
Nakil somras
hastane yaty siresi | 19=12° 1750 T4=gare 105 <0.001
| (gtm)
Akut rejeksiyon
* Hayr 34(%69.4) | 70 (%:90.9) 13213} | 00(4028) |0.001
* Evet 13 Ce30.6) | 7 (W8.1° 3celssrr | 70Cw12p
GFR 1.vilda 56=13.3* 732=10.1° 39.3=10.1* 76.7220.3% =(.001
Greft kayb (tim
zamanlarda)
* Havir 37 (%%7535) 71 (*a52.2) 12 (%75) S0 (Y921.8) 0.005
= Evet 12 (=245 6 (Vo782 4 (R25pE 10720
Exitus (tim
zamanlarda)y
s Hayir 93 (=673) | 672D 10(%62.5) |85(%87.5) |0.002
s Evet 16 32Ty 10 (el 3p* 6 (%375 12 (al2a®
CMV (varemi)
+ Havur 19 (%422 45 (%:62.2) 7 (%838 73 (%32.4) 0,001
= Evet 26 (25780 28 (%37.8r 4 (364" 1661760
ATG total doz 1000=4564* §54=4002% 765236855 | £6=355" =0.001
Enfelesiyon medenh:
| vang savis 31236 23a2 7k 1321 grbe 12=1.6° 0,001
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BOBREK NAKLI ALICILARINDA VASKULER
ENDOTELYAL BUYUME FAKTORU ILE GREFT
FONKSIYONU VE KEMIK MINERAL DENSITESI
ILISKiSI

Melahat Coban, Beyza Algul Durak

Ankara Sehir Hastanesi, Nefroloji, Ankara

AMAC: Immunsupresif kullanimi,fosfor diisiikliigii,direngli
hiperparatiroidi,0nceki kemik lezyonun varli§i ve uzun
siireli kronik bobrek hastaligi(KBH) oykiisti nedeniyle renal
transplant alicilar1 azalmis kemik mineral densitesi (KMD)
ile birlikte KBH-kemik ve mineral bozuklugu(KBH-KMB)
gelisimi icin yiiksek risklidirler.Bobrek nakli alicilarinda en
sik goriilen ve uzun donemde 6nemli morbiditeye neden olan
kemik hastaliklar1 osteoporoz gelisimidir. Vaskiiler endotelyal
biiyiime faktorii(VEGF) endotelyal glomeriil hiicreleri ve
peritiibiiler kapillerin korunma ve tamiri ve renal hasarin
ilerlemesinde koruyucu rol oynayan potent bir mitojendir.
Calismamizin amaci nakilden sonra diisiik doz steroid
kullanan renal transplant alicilarinda VEGF ile KMD azalmasi
arasindaki iligkiyi incelemekti.

GEREC-YONTEM: Bu kesitsel calisma ortalama yasi
44.31£11.45 olan 80(47(%59) erkek/33 (%41)kadin) bobrek
nakli alicis1 ile yapildi.Hastalar yas ve cinsiyet benzer 58
saglikli kontrol grubu ile karsilastirildi. KMD kaybi dual enerji
X-— ray absorpsiyometri cihazi ile belirlendi. VEGF diizeyleri
enzim iligkili immunosorbent assay ile belirlendi.

BULGULAR: Nakilden sonra gecen siire ortalama
119.25£25.23 aydi. Hastalarda saghikli bireylere gore
loglOVEGF (p=0.01) anlamli yiiksek,tahmini glomeriiler
filtrasyon hizi(eGFH), L1-4-T skoru, L1-4-Z skoru(p=0.01)
anlamli diigiiktii. Ortalama loglOVEGF(75 pg/mL) diizeyine
gore hastalar iki gruba ayrildiginda, log10 VEGF>75 olanlarda
loglOVEGF<S5 olanlara gore paratiroid hormon (iPTH)
(p=0.01) anlaml yiiksek,nakilden sonra gegen siire(p=0.04),
eGFH)(p=0.01), femur trokanter (FT)-T (p=0.04), femur
boynu (FN)-T,FT-Z,FN-Z (p =0.01) anlaml diisiiktii. Cok
degiskenli analizde loglOVEGEF ile e GFH,KMD T ve KMD Z
skor arasinda anlamli iligki saptanmadi (p>0.05).

SONUC: Bobrek nakli alicilarinda saglikli bireylere gore
lomber vertebra KMD azalmasi1 daha sik goriilmektedir ve
serum VEGEF diizeyleri anlaml daha yiiksektir. Serum VEGF
diizeyi ile renal fonksiyon arasinda ters iligki vardir.Serum
VEGF diizeyi ile femur trokanter ve boynu BMD azalmasi
arasinda iliski vardir.Bobrek nakli alicilarinda yiiksek serum
VEGF diizeyleri KBH-KMB gelisiminin belirteci olarak
kullanilabilir.
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Tablo 1 Hasta o6zelliklerinin saghkli  bireylerle Tablo 2 Ortalama logl0 VEGF diizeylerinin
karsilastirilmasi karsilastirilmasi
Saglikli kontrol grubu Logl10 VEGF <75 Log10 VEGF >
Hastalar (30) (58) p pg/mL (38) 75 pg/mL 42) | P
Ort + S.8./(%)
Ort + S.S./(%) 17 (%51)/ 25
Yas (yil) 4431+ 11.45 48.55 +10.45 0.8g | | Erkek/Kadin )16 (%49)/22 (%47) | q,53) 0.53
Erkek/Kadin_| 47 (%59)/33 (%41) | 30 (%52)/28 (%48) | 026 | | Nakildensonra | 5s o) 5+50 0.04
Nakilden gegen siire (ay)
sonra gecen | 119.25 £25.23 eGFH (mL/
silre (ay) /173 m3) 67.05 + 18.69 59.57 + 19.64 0.01
Siklospo- iPTH (pg/mL) | 71.34 + 26.64 129.4+122.24 | 0.01
rin-MMF/ + +
MNoctomid Ca (mg/dL) 9.17 £ 0.4 9.41£0.55 0.13
Takroli- P (mg/dL) 3.26£0.51 3.02+0.75 0.03
mus-MMF/ 15 (%19 ;
MNasteroid | 57 Eo};ﬂ; 2OOWVIDS 16,81 +7.12 16.55 + 6.83 0.54
; (ng/mL)

Everoli- 7 (%9)
mus-MMF/ | 1 (%1) SMDTskor | g.68:+ 112 0.75£0.70 0.04
MNa-steroid ENLT -0.48 +0.69 -0.61+0.85 0.01
Siroli- LiaT -0.85+1.38 0.89+1.33 0.59
mus-MMEF/ o
MNa-steroid oMbz skom | 062 1.01 104412 0.01
eGFH (mL/ | 63 134 19.44 88.1+ 1271 001 | |ENz 0.16 £ 1.07 08%1.17 0.01
dk/1.73 m2) Liaz -0.66 + 1.29 0.68+1.19 0.62
IPTH (pg/ | 10183+ 0454 | 43.98 % 15.67 0.01
mL)
Ca (mg/dL) |9.30 +0.54 9.25£0.33 029 | Tablo 3 Cok degiskenli analizde logl0 VEGF ile iligkili
P(mg/dL) |3.13+0.65 3.14 £0.50 0.43 | faktorler
25(0OH) beta standart hata P
Vilt]))3 (ng/ 16.68 £ 6.93 28.37+14.13 0.01 Nakilden sonra gegen siire (ay) 0.125 | 0.13 0.29
m

eGFH (mL/dk/1.73 m2) 0.187 |0.18 0.16
Logl10
VEGF (pg/ | 122.1+124.64 85.51 +65.88 0.01 E%W? T skoru 0135 | 0.14 025
mL) ENLT 0.065 | 0.07 0.58
KMDT L1-4-T 0.023 | 0.02 0.84
skoru 0.71+0.94 2051+ 1.03 0.12
FT-T -0.89 +0.91 -0.85+1.13 0.41 KMD Z skoru 0.088 | 0.09 0.45
FN-T 0.87 +1.34 -0.03 £ 1.54 0.01 EEZZ 0106 | 011 036
L1-4-T -

Lidz 0.125 | 0.13 0.29
KMD Z
skoru -0.55+0.78 -0.06 + 0.87 0.34
FT-Z 033+ 1.13 0.17+£0.74 0.23
FN-Z .67 £1.23 0.4+ 145 0.01
L1-4-Z
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SS-29 [Transplantasyon]
HASTANEMIZDE SON BIR YIL ICERISINDE BOBREK

NAKLI YAPILAN HASTALARDA POLYOMAVIRUS
SIKLIGI

Dilek Barutcu Atas, Zehra Eren, Giilgin Kantarci

Yeditepe Universitesi Nefroloji Bilim Dali, istanbul

GIRIS: BK ve JC polyomavirusleri (BKV, JCV) genel
popiilasyonda yiiksek prevelansa sahiptir. Primer enfeksiyon
genellikle asemptomatik seyreder ve ozellikle iiriner sistemde
gizli kalir. Asemptomatik viriiri, bobrek transplant alicilarinda
nefropati (PVAN) ile iligkili olabilir.

YONTEMLER: Aralik 2018 ile Ocak 2020 tarihleri arasinda
bobrek nakli yapilan 40 hasta calismamiza dahil edildi.
Klinigimiz protokoliine gére ayda bir bakilan BK/JC viriis
PCR sonuglar incelendi. BKV, JCV ya da her ikisi pozitif
saptanan hastalarda kreatinin artis1 ya da sistit varlig1 nefropati
olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarin ortalama yasi: 46,214,1; yas araligt:
20-74, 26’s1 erkek, 14’1 kadin idi. Viicut kitle indeksi 26,55,4
saptandi. Dort hastaya kadavradan, 36 hastaya canli vericiden
nakil yapildi. Iki hastaya yiiksek immiinolojik risk nedeniyle
desensitizasyon uygulandi. 11 hastanin idrarinda BK PCR
pozitifligi (%27,5); 14 hastanin idrarinda JC PCR pozitifligi
(%35); ti¢ hastanin idrarinda BK/JC PCR pozitifligi (%7,5)
saptandi1. Hastalarin % 20’sinde BK'V nefropatisi; % 22,5’unda
JCV nefropatisi saptandi. BKV pozitif hastalarin 7’sinde
kreatinin artisi, birinde sistit; JCV pozitif hastalarin 2’sinde
kreatinin artis1, 7’sinde sistit izlendi.

SONUC: PVAN denildigi zaman akla cogunlukla BKV
nefropatisi gelmektedir. JCV iligkili nefropati nadir goriilmekle
birlikte greft kaybina neden olabilmektedir. Transplantasyon
sonrast 90 giin i¢inde BK viriiri insidans1 % 30 -% 60; nakil
sonrast JC viriiri insidansi ise %20-25’tir. Nakil sonrasi PVAN
siklig1 %5-10 arasindadir. Giiniimiizde JCV; PVAN bildirilen
tim vakalarin <% 3’iinde etiyolojik ajan olarak taninmigtir.
Erkek cinsiyet ve gecirilmis akut ret atagi risk faktoriidiir
(1). Tedavi edilmeyen BK/JC virus enfeksiyonlari bobrek
disfonksiyonuna veya greft kaybina yol agabilecegi i¢in erken
tani ve tedavi onemlidir.
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SS-30 [Transplantasyon]

KARACIGER NAKLI SONRASI EVEROLIMUS KULLANAN
HASTALARDA BOBREK FONKSIYONLARI

Hikmet Aktas', Caglar Bor¢ak Ruhi?

'Mehmet Ali Aydimlar Actbadem Universitesi, Genel Cerrahi
Anabilim Dal1 / Organ Nakli Bolimii, Istanbul

*Mehmet Ali Aydinlar Acibadem Universitesi, Nefroloji
Anabilim Daly, Istanbul

GIRIS: Karaciger nakli sonrasi bobrek fonksiyonlarinin
progresif olarak bozulmasit 6nemli bir problemdir ve 5
yillik kiimiilatif ileri evre kronik bobrek hastaligi insidansi
%18’dir. CNI inhibitorleri halen temel immiinsiipresif ajan,
fakat nefrotoksik ve eslik eden bobrek ve metabolik hastalik
varliginda bobrek fonksiyonlarinda progresif bozulmaya yol
acar. Everolimus, karacier nakli sonrast CNI doz azaltimi
ve daha sik olarak hepatoseliiler karsinomlu hastalarda idame
tedavisi icin kullanilir.

GERECLER/YONTEM: 2014-2019 yillar1 arast donemde
karaciger nakli olan ve everolimusa konversiyon yapilan
26 hasta ile aym1 donemde nakil olan takrolimus kullanan
54 hastanin (kontrol grubu, random standart) bdobrek
fonksiyonlarindaki degisim incelendi. Bu amagcla, hastalarin
nakil oncesi kreatinin ve eGFR degerleri ile 1 yillik takip
sonrasi degisimleri karsilastrildi.

SONUCLAR: Everolimus grubunda konversiyon nedenleri,
20 hastada hepatoseliiler karsinom (%77), 4 hastada bobrek
fonksiyonlarinda bozulma (%15,3) ve 2 hastada ciddi
rejeksiyon tedavisi (%7,7) idi. Iki grup arasinda yas, cinsiyet
vb. demografik 6zellikler acisindan fark yoktu. Bir yillik takip
sonras1 iki grup arasinda kreatinin ve eGFR degerleri baz
almarak yapilan kargilastirmada takrolimus grubunda bobrek
fonksiyonlarinda anlamli gerileme ya da bozulma tespit edildi
(p<0,001).

TARTISMA: CNI inhibitorlerinin nefrotoksik etkilerinden
korunmay1 baz alan PROTECT ve RESCUE calismalarinin
sonuclarina parelel olarak, klinigimizde karaciger nakli
sonrast  Ozellikle hepatoseliiler karsinomlu hastalarda
yapilan everolimus konversiyonu sonrasi hastalarimizin
renal fonksiyonlarinda tespit edilen korunma ya da diizelme,
everolimus bazli immiinsiipresyonlarin nefrotoksik etkilerden
korunmada yardimct olacagi konusunda ipuglar1 vermektedir.
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SS-31 [Transplantasyon]

BOBREK TRANSPLANTASYONLU HASTALARDA
ERKEN DONEM IDRAR YOLU ENFEKSIYONU VE
URETERAL STENT CIKARILMA ZAMANIYLA
ILISKISI

Abdullah Giil, Murat Oztiirk

SBU Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Aragtirma Hastanesi,
Uroloji Anabilim Dali, Bursa

GIRIS: Giincel Avrupa Uroloji Kilavuzunda, bébrek
transplantasyonlu hastalarda iireteroneosistostomi hattindan
idrar kacagi ve iireteral darlik gibi komplikasyonlari
azaltmak icin {iireteral stent takilmasi giiclii oneri derecesi
ile onerilmektedir. Diger yandan, iireteral stentler idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) riskini artirmaktadirlar. Bu ¢alismamizda,
klinigimizde yapilan bobrek transplantasyonlu hastalarda
postoperatif takiplerde IYE gelisme oranlarini ve iireteral stent
cikarilma zamanlamasiyla IYE arasinda iliski olup olmadigini
degerlendirmeyi amagladik.

GERECLER ve YONTEM: Hastanemizde Ocak 2017-Ocak
2020 tarihleri arasinda bobrek transplantasyonu olan hastalarin
kayitlari retrospektif olarak tarandi. Hiperakut/akut rejeksiyon,
postoperatif kanama vb gibi sebeplerle tranplante bobrek
kaybina ugrayan veya ex olan hastalar calisma dis1 birakildu.
Hastalarin demografik ozellikleri, uygulanan girisimler ve
tibbi tedaviler kaydedildi. Transplantasyon tarihinden, iireteral
stent ¢ikarilma tarihine kadar biitiin takipleri gdozden gecirildi
ve IYE olusumu acisindan degerlendirildi. Hastalar IYE
gelisen (Grup 1) ve IYE gelismeyen (Grup 2) olarak ikiye
ayrildi. Veriler istatistiksel a¢idan karsilastirildi.

SONUCLAR: Toplamda 49 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
Hastalarin 10(%20)’unda IYE gelismis olup, idrarda iireme
en erken 14. giinde, en ge¢ 33. giinde saptanmigtir (ortalama:
24,60 £ 5,96 giin). Gruplar arasinda yas, hastanede yatis
siiresi ve iireteral stent kalma siiresi agisindan istatistiksel fark
saptanmazken, kadin cinsiyette anlamli diizeyde daha fazla
IYE geligsmistir (Tablo 1).

TARTISMA: Bobrek transplantasyonu sonrasi lireteral stentin
cikarilmasi i¢in en uygun zaman heniiz tanimlanmamuisgtir.
Giincel meta-analiz sonuclar1 3 haftadan once stent ¢cikarilmasi,
daha az IYE ile iliskilendirilmis olup, stentin daha erken (1-2
hafta) cikarilabilirligi acisindan veri ve caligma yetersizligi
oldugu vurgulanmis ve ileri ¢aligmalara ihtiyac duyuldugu
belirtilmistir.

Calismamizin sonug¢larimiza dayanarak, komplikasyonsuz
lireteroneosistostomi anastomozu olan hastalarda 2.haftada
iireteral stent ¢ikarilmasi, postoperatif IYE’yi en aza
indirecegini diisiinmekteyiz.

Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri ve gruplarin

karsilastirilmasi
_ _ _ p
Toplam (n=49) | Grup 1 (n=10) | Grup 2 (n=39) degeri
Yas 45,57 £ 11,61 | 51,00+ 14,22 ?:r}f + 10,60 0.098
(yil) (Aralik:24-71) | (Aralik:29-71) 11k:24-67)
Cinsiyet
(. %) 0,040
Kadin |25 (% 51) 8 (% 80) 17 (% 44)
Erkek 24 (% 49) 2 (% 20) 22 (% 56)
Hasta-
‘;;‘t‘f 1733£11,03 | 1500£596 | 17,92+ 11,98 | 0
ans | (Aralik:6-71) (Aralik:8-27) | (Aralik:6-71) ’
Siiresi
(giin)
Ureteral
Raima 348821060 34402676 | R0EA ]
Siiresi (Aralik:23-89) | (Aralik:26-50) 11k:23-89)
(giin)
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SS-32 [Transplantasyon]

KADAVRA BOBREKNAKLIBEKLEMELISTESINDEKI
DIYALIZ HASTALARINDA GIDEREK ARTAN BIR
SORUN: DUYARLILASMA

Sivar Erdogmus

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi,
Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Ankara Hastanesi,

GIRIS: Panel reaktif antikor (PRA) pozitifligi, artmus
rejeksiyon ve azalmig greft sagkalimi ile iligkili olup, bobrek
naklinde 6nemli bir engeldir. Bu nedenle, PRA pozitif (+) olan
hastalar kadavra bekleme listelerinde giderek artan bir grubu
olusturdugu icin duyarlilagsmay1 etkileyen faktorlerin analizi
onem kazanmaktadir. Bu calismada, merkezimizde kadavra
bobrek nakli bekleme listesinde yer alan hastalarin klinik ve
laboratuvar 6zellikleri ile duyarlilagma risk faktorlerinin analiz
edilmesi amaglanmustir.

GEREC-YONTEM: Ocak 2020’ye kadar hastanemiz kadavra
bobrek nakli bekleme listesine kayitli hastalarin demografik
ve klinik ozellikleri, komorbiditeleri, renal replasman tedavi
ozellikleri ve immiinolojik profilleri kaydedildi. PRA tarama
ve tanimlama, bekleme listesindeki hastalarda Luminex
yontemi ile sinif I (A,B ve C) ve siuf II (DR ve DQ) antijenleri
icin caligildi.

BULGULAR: Kadavra bekleme listesine kayitli toplam
338 hasta analiz edildi. Hastalarin yas ortalamas: 52,6+14,6
yil ve %60’1 erkekti. Bekleme listesindeki ortalama siire 34
ay ve diyaliz siiresi 61 ay idi. Hastalarimizin %34,6’sinda
PRA (+) saptandi. PRA (+) hastalarin yag ortalamasi daha
diisiik (p<0.001) ve diyaliz siiresi (p=0,027) daha uzun idi.
Kadin cinsiyet, kan transfiizyon oykiisii, transfiizyon sayisi
ve transplantasyon Oykiisii PRA (+) olan hastalarda anlaml
olarak daha fazla idi (p<0,001). Gebelik 6ykiisii ve gebelik
sayis1 gruplar arasinda anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 1).
Lojistik regresyon analizinde, kadin cinsiyet (p<0,001), kan
transfiizyon oykiisii (p=0,018) ve transplantasyon OyKkiisii
(p<0,001) PRA (+)’ligi icin bagimsiz risk faktorleri olarak
saptand (Tablo 2).

SONUC: Duyarlilasma kadavra bobrek nakli bekleme
listesindeki hastalarda 6nemli bir sorundur. Ulkemizde
kadavra bobrek naklini arttirmak i¢in organ dagitim sisteminin
giincellenmesine ihtiya¢ vardir.
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Tablo 1: PRA (+) ve (-) hastalarin demografik ve klinik
ozelliklerinin karsilastirilmasi

Tablo 1: PRA (+]) ve (-] hastalann demografik ve klinik Gzelliklerinin karplaghnimas

| Parametreler PRA (#) PRA[) | P- Tiim
(n:117, (m:221, defierl | hastalar
! - Hg54) | | (n:338)

Yag [y} (ort2SH) 48.1415.2 | 5514137 | «0U001 | 52.6414.6
Cingiyat | =0.001
wErkek n[%) 52(44.4) 151(68.3) 203600

| ®Kadin n[%) 85(55.6) | 70(31L.7) | 135(40)
Wibeut kitle indeksi (kg/m*) ort+5H) 25:5.1 25.444.1 0.537 25.344.4
Kan grubu 0.994
i (%) 46(39.3) | 89(40.3) 135(39.9)
®f n(%) 1017.9) 41(18.8) &2(18.3)
wAE i) B(6.8) 15(6.8) 23(6.8)
o0 n{%] 42(35.9) T6(34.4) 118(34.9)
Komorbidibeler
eDiabetes mellitus n{%) 21(18.8) 73(34.3) 0.003 54(28.8)
sHigertansivon n(%) 87 190(82.2) | 0.003 | 277(B5)
sHigerlipidemi n{%) 16(14.2) | 48(225) | 0.070 | &4(19.8)
wiardiyovaskiller hastalik n(%) 17015) 66(31) 0.002 | B3(255)
sSerebrovaskiiler hastalk n{%) 4(3.5) 8{38) 0921 | 12037

| wPeriferik vaskiler hastalsk ni%) 0.9 7033|0270 825
Primer bibrek hastahjh 0.025
eDiabetik bibrek hastal g ni%) 18(15.9) 52(24.4) 0(21.5)
sHipertansif bibrek hastalig n%) 2.7} 23(10.3) 26(7.7)
wGlomeriilonefrit n(%) 15(12.4) | 32(14.1) 47(13.5)
wPolikistik bibrek hastali§ n(%) 6(5.3) 15(6.4) 21(6.1)
wAmiloidozis n(%) 2(1.8) 5{2.3) 7(2.1)
eTibilointerstisyel nefrit n{%) 1[0.9) 1.9 5(1.5)
svesikolreteral refl/Piyelonsfrit n{%) 10(8. &) 7a.3) 17(5.2)
eBdbrek tap /Obstriktif dropati n(%) B(7.1} 13(5.4) 2106.1)
eBilinmeyen n{3) 54(45.1) | 70(315) 124(36.2)
Vaskiler akses tipi 0.302
wArteriovenda fistdl n(%) 20iB1) 179(B5) 269(B3.6)
wSantral vends katater n{%) 20019) 31(15) £1014.4)
Renal replasman tedavisi 0.832
sHemodiyaliz n(%) 110(94) 210(95) 320(94.5)

| wPeriton diyalizi nf%)_ Tié) 11(5}_ _18(5.5)

| Hhsag + n{%] 1] N33)
Anti-HCY + n(%) 32.8) 41.9)

| Diyaliz sOresi (ay] (ort2SH) 70.625% | 5632333 | 0.027

| Bekleme sdresi {ay) [ort25H) 35.3124.8 | 33+234
Kan transflizyon dykisd
wVar n(%) BO(58) 77(35) 157(46.5)

_ Yok nik) _ a7(32) 144065) | | 181S3S)
Kan transflzyon saym (ort2S5H) 2.77+2.82 | 1.22%32.53 | <0001 | 1.762.72
Transplantasyon Sykis <0001
#Var i) 4Bl41) 11(5) 59117.5)

| w¥ok ni%) &9(59) 210[%5) I7H{B2.5)
Gebelik ykisi 0136
war ni%) 43069) 57(81.5) 102(73)

| oYoknis) 20(31) 13(18.5) 33(25)
Gebelik sayis [ort£5H] 2774240 | 3.17¢2.34 | 0.283 | 2.9542.38

Tablo 2: Lojistik regresyon analizi: PRA (+)’ligi icin risk
faktorleri

Table 2: Lojistik regresyon analizi: PRA {+) 1 igin risk faktdrler|

Parametreler Tek degiskenli i Gok degigkenli

| | HR(95%C1) P | HR(#5%C1) P

| Yag (yil) [ort+SH) | 0,968 (0,952-0,933) <0001 | - -
Cinsiyet (Kadin) 2.696 (1.699-4.279) | <0.001 4,094 (2.275-7.368) | <0.001 |
Divaliz stresi (ay) 1.004 (1-1.00%) 0.032 | 1.004 [0.999-1.009) | 0.096
lorteSH) —1
Beldeme siiresi (ay) 1.004 (0.995-1.013) 0.408

| lorteSH)
Kan transtiizyon dykisd | 3.985 (2.448-6.487) <0.001 2027(1.131-3.633) | 0.018
i)
Kan transfizyon sayis | 1.242 (1.129-1.367) <0.001

| (ortzSH) L o — 1 .
Transplantasyon 14.242(6.815-29.764) <0001 | 16,8594 (7.212-39.578) | <0.001
dykisii nl%) |

[Gebelk ykiisn(os] | 1865 (0.817-6.254) | 0.139 |

L Gebelik sayis ‘9"11%“', 1 0.930 (0.803-1.077) .0.334 |
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SS-33 [Transplantasyon]

YUKSEK IMMUNOJENIK RISKLI CANLI BOBREK
NAKLI ALICILARINDA DESENSITIZASYON GREFT
SAGKALIMINDA OLUMLU ETKIYE SAHIPTIR

Zeki Toprak', Umut Kasapoglu', Fatih Gdokhan —Akbay',
Arzu Ozdemir', Aysegiil Kudu!, Mehmet Dike¢!, Giinden Deger,
Mahmut Carin?, Siiheyla Apaydin'

'Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim
ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul
Istinye Universtesi, Immunoloji Bilim Dali, Istanbul

Calismamizda, desensitizasyon (DS) yapilan canli bobrek
nakli alicilarinin  (CBNA) sik allogreft (AG) kaybina,
kisa AG sagkalimina ve sik komplikasyona maruz kalip
kalmadiklar1 retrospektif degerlendirildi. 269 CBNA’nin
17’sinde transplantasyon (TX) oncesi yiiksek anti-HLA (DSA)
antikorlart saptandi. DS, TX’dan once plazmaferez (PF) ve
rituksimab (RTX)’la yapildi. DS’un risklerini kiyaslamak
icin, DS yapilan CBNA’indan hemen 6nce ve sonra herhangi
bir nedenle PF yapilmayan CBNA’1, kontrol grubu olarak
belirlendi(n:31). Anti HLA-DSA’inin saptanmasi i¢in
Immucor™-luminex yontemi kullanildi. Ardasik iki dl¢iimde
en az bir donér HLA lokusuna karsi 5000-MFI ‘ten fazla
DSA saptanan alicilara DS uygulandi. 15 CBNA’sinda 2’den
fazla HLA lokusuna karst DSA(MFI aralig1:5880-21712)
saptanirken, kalan 2 CBNA’sinda bir HLA lokusuna karsi
DSA(MFI aralig1:9959-7762) saptandi. Ortalama PF sayisi
TX’dan once 7, TX’dan sonra 3tii. RTX, TX ‘dan Once
9 CBNA’da(% 53) kullanmildi. TX’u 2000-MFI’in altinda
anti DSA’u oldugunda, ticlii immiinosupresyona ek olarak
anti-timosit-globulin(ATG) ile indiiksiyon tedavisi altinda
gerceklestirildi. DS yapilan CBNA’da kadin cinsiyet
kontrol grubuna gore fazlaydi(% 88’e-%19, p <001). ATG,
kontrol grubunun %65’inde kullanildi.DS yapilan grup ile
kontrol grubu arasindaki komplikasyon oranlari; rejeksiyon
oran1 (sirastyla %35-%19, p>0.05), biyopsi endikasyon
orani(%24-%16, p>0.05), CNI toksisitesi (%5.5-%6.5, p>0.05)
olarak saptandi, istatistiksel olarak benzerdi. Takip siiresince,
kreatinin diizeyleri ve eGFR iki grupta benzerdi. Idrar yolu
enfeksiyonu DS yapilanlarda sik goriiliirken(% 53-%6.5,
p<0.001), viral enfeksiyon oranlart benzerdi. Ayrica, ge¢ AG-
reddi, DS yapilan hastalarda 2 CBNA’da saptandi.DS yapilan
CBNA’da AG kaybi ve oliim goriilmedi. Her iki grupta da 3
yillik allogreft sagkalimi1 benzerdi(sirasiyla % 100-% 91.2).
Sonuglarimiz tek merkeze ve kiiciik gruba ait olmasina ragmen,
yiiksek riskli CBNA’da nakli 6ncesi desensitizasyon yapilmasi
etkili ve basarili bir prosediirdiir.

SS-34 [Transplantasyon]

BOBREK NAKLI ALICILARININ ERKEN DONEM
HOSPITALIZASYONU, KOTU ALLOGREFT SAGKALIMI
ICIN ONEMLI BIR RISK FAKTORUDUR

Isil Ozbas Tevetoglu', Zeki Toprak’®, Arzu Ozdemir®, Mehmet Dike¢?,
Giinden Deger?, Umut Kasapogl?, Siiheyla Apaydin®

'Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim
ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, Istanbul
2Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim
ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dal1, Istanbul

Bobrek-transplantasyonunda (BTx) allograft (AG) sagkalimint
etkileyen bircok faktor vardir. Alicilarin  erken-dénemde
hospitalizasyonu, AG fonksiyonunu ve sagkalimini etkileyebilir.
Bu calismada BTx’u sonrasi yeniden hastaneye yatis i¢in risk
faktorleri, yeniden hastaneye yatisin AG sagkalimi lizerindeki
etkisi ve ilk 3 ayda alici mortalitesi iizerine olan etkisi
degerlendirildi. Calismaya 1/01/2016 ile 31/12/2018 tarihleri
arasinda BTx’u yapilan 191 hastadan (%87.5 Canli Nakil
(CN) 184’ii (%87.8 CN) dahil edildi. 6 hasta erken donem
AG kaybi1 nedeniyle ve 1 hasta takipten ¢iktig1 igin calismaya
alinmad1. 74 (%40) hasta cesitli nedenlerle BTx u sonrasi ilk
3 ayda yeniden hastaneye yatirildi. Erken-donem hastaneye
yatis1 olanlarda, erken-donemde yatist olmayan hastalarin
demografik ozelliklerini karsilastirdik, erken hospitalizasyon
icin risk faktorlerini degerlendirdik ve erken-donemde
hospitalizasyonun mortalite ve AG sagkalimina olan etkisini,
erken-donem hastaneye yatig nedenlerini aragtirdik.

Erken-donem hospitalizasyonun nedenlerini sirasiyla %44.2
oraninda enfeksiyonlar, %]17.5 oraninda kreatinin artisi,
%13.5 oraninda hematolojik nedenler, %6.9 oraninda non-
enfeksiyoz-diyare, %6,9 oraninda asikar proteiniiri, %6.9
oraninda tiriner obstriiksiyon ve %4.1 oraninda CNI-toksisitesi
olusturmaktaydi.

Erken-donem hospitalizasyonu olan alicilarda kadin cinsiyet
orani, enfeksiyon siklig1 ve perioperatif donemde pulse-
steroid kullanimi daha sikt1 ancak istatistiksel olarak anlamli
degildi. Cok-degiskenli-analizde erken greft disfonksiyonu
(EGDF)(OR:1.48,p<0.001), hastaneden taburcu kreatinin
(OR:1.36,p<0.001) ve iire degerleri(OR:11.9,p<0.001) yeniden
hospitalizasyon i¢in major risk faktorleri olarak bulundu.

Kaplan-Meier ~ sagkalim  analizinde,  erken-dénemde
hospitalize olan alicilarin i yillilk AG sagkalimi,
erken-donem hospitalizasyonu olmayan alicilardan
digtik  bulundu  (swrasiyla  %89.4-  9%94.9,p<0.05).

Mortalite orani, erken-donem hospitalize olan alicilarda %6.8
iken, erken-donem hospitalize olmayan alicilarda %0.9du.

BTx’u olan alicilarinin erken-donemde hastaneye yatisinin
en 6nemli nedeni enfeksiyon hastaliklari olarak bulunmustur.
Calismamizda, BTx’u sonrasi erken-donemde hastaneye
yatisin, AG sagkalimi iizerinde kétii bir prognostik etkiye sahip
oldugu belirlendi.

Erken-donem hospitalizasyonu olan ve olmayan alicilarin

demografik oOzellikleri ve laboratuvar degerleri tabloda
gosterilmistir.
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Erken hospita- E:)kser;talizas on
Parametreler lizasyon + B P y P

n:74 n:110
Oratama Alict | 405413 39.5+13 NS

ast

Kadin cinsiyet % | 59.5 46.4 NS
Ortalama Donbr | 5 3.1 47512 NS
Yast
Yiiksek immiino-
lojik risk % 12.2 11.8 NS
EGDF % 29.7 9.1 p<0.001
Pulse steroid
tedavisi % 247 13.6 NS
Perioperatif
infeksiyon % 2 15:5 NS
Taburcu kreatini- |4 ¢, g 1307 p< 0.05
ne mg/dl
Taburcu urea 72.5+40 60+30 p< 0.05
mg/dl
Kreatinine 3. ay | 2.1+0.7 1.1£0.3 p<0.05
eGFR 3. ay 57£20 7018 p<0.001
Kreatinine 12. ay | 1.5+0.6 1.2+£0.3 p<0.001
eGFR 12. ay 5719 68120 p<0.001
gPiri‘r’fem“” me/ 15741718 | 720+1173 p<0.05

EGDF:Erken Greft Disfonksiyonu, eGFR: Tahmini Glomeriiler
Filtrasyon Hizi, NS: Istatitiksel anlamli degil
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SS-35 [Transplantasyon]

BOBREK NAKLI HASTALARINDA POST-TRANSPLANT
ANEMI ILE GREFT SAGKALIMI ARASINDAKI ILISKI

Fatma Yilmaz Aydin', Emre Aydin?

Dicle Qniversitesi, 1.9 Hastaliklart Ana Bilim Dali, Diyarbakar
Dicle Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali, Diyarbakir

GIRIS: Post-transplant anemi (PTA) nakil hastalarinda %25-
40 arasinda goriilmektedir. PTA, greft fonksiyonu lizerine
olumsuz etkisi olan ve yiiksek mortalite oranlarina yol
acabilen ciddi bir durumdur. PTA’l1 hastalarda serum demir
diizeyi ve demir baglama kapasitesi (FeBK) diistikliigii,
demir eksikligi anemisine, zayif greft fonksiyonuna ve kronik
hastalik anemisine eslik edebilir. Bu ¢aligmanin amaci demir
parametreleri ve nakil sonrasi anemi gelisimi ile greft sagkalimi
arasindaki iliskiyi incelemektir.

GERECLER ve YONTEM: 2014-2019 yillar1 arasinda bsbrek
nakli yapilan ve 1 yil izlenen 51 hastanin bilgileri retrospektif
incelendi. Hastalarin demografik 6zellikleri ile nakil 6ncesi ve
nakil sonras1 12. Ay biyokimyasal ve hemogram parametreleri
kaydedildi. Transplantasyon sonrasi Hb diizeyi erkeklerde <13
g/dL kadinlarda <12g/dL olanlar anemi grubu, bu degerlerin
tisttindeki hastalarda kontrol grubu olarak belirlendi.

SONUCLAR: 51 hastanin 33’ii erkek olup, posttransplant
1. yilda hastalarin %31.4‘nde (n:16) anemi saptandi. Anemi
grubunda 7 hastada greft kaybi/rejeksiyon gelisti. Ex olan 4
hastanin 3’iinde anemi oldugu tespit edildi. Posttransplant
anemi grubundaki hastalarda {iire, kreatinin, FeBK diizeyi
yiiksek, PTH, Demir, Ferritin, Transferrin Saturasyon Indeksi
(TSI) diisiik olmasma ragmen istatistiksel olarak anlaml
degildi. Hb ve eGFR degeri anemi grubunda istatistiksel olarak
anlamli diigiik saptandi. Hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 1°de,
Transplantasyon Oncesi ve sonrasi laboratuar parametrelerin
karsilagtirtlmasi Tablo 2’de gosterilmektedir.

TARTISMA: Transplantasyon sonrast aneminin greft
fonksiyonunu olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Caligmamizda
PTA gelisen hastalarda yiiksek serum kreatinin diizeyi,
diisiik eGFR, serum demir diizeyi ve TSI ile iligkili oldugunu
saptadik. Sonu¢ olarak PTA’nin greft disfonksiyonunun
gelisebileceginin erken bir gostergesi olabilecegini ve bu
nedenle bu hastalarda anemi gelisimini 6nlemek icin uygun
replasman tedavilerinin verilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Tablo 1. Hastalarin klinik o6zellikleri

Kontrol Anemi p
(n: 35) (n: 16)
Cinsiyet (K/E) 12/23 6/10 0.824
Yay (yil) 36212.75 36.07£11.85 0.990
Donor Tipi
Canh 27 (477.1) 16 (%100) 0.037
Kadavra 8 (%22,9) 0
Greft kaybi /Rejeksiyon
Var 6 (%17,1) 7 (%43,7) 0.043
Yok 29 (%B82,9) 9 (%56,3)
Sonug
Sag 34(%97,) [ 13(%8L2) | 0.05
Ex 1 (%2,9) [IERAT
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Tablo 2. Transplantasyon oncesi ve sonrasi laboratuar
parametrelerin karsilastirilmasi

Kontrol Anemi p
(n: 35) (n: 16)
Pre-transplant Laboratuvar parametreler
Hemoglobin (g/dL) 13.88+1.44 10.70+1.39 <0.001
Ure (mg/dL) 100,50+5.50 93.20+43.66 0.687
Kreatinin (mg/dL) 7.27+1.80 6.3042.15 0.299
¢GFR (mL/min/1.73 m?) 9.17+4.07 12.1147.49 0.353
Parathormon (pg/mL) 319.174326.83 | 349.84+311.88 0.823
Fe (pg/mL) 58+17.25 57.3624.19 0.950
FeBK (ug/mL) 138437.98 178.75431.77 0.006
TSI (%) 48.77431.38 33.71£16.26 0.065
Ferritin (ng/mL) 241,50+165.18 | 409.69+392.89 0.308
Post-transplant Laboratuvar parametreler
Hemoglobin (g/dL) 14.77£1.56 11.52£1.04 <0.001
Ure (mg/dL) 34.77415.84 45.62+28.83 0.089
Kreatinin (mg/dL) 1.28+1.04 1.4140.81 0.647
¢GFR (mL/min/1.73 m?) 82.49:31.78 63.69:26.41 0.045
Parathormon (pg/mL) 164,43+209.29 147.44+106.32 0.761
Fe (pg/mL) 75.14432.69 67.06:22.31 0.375
FeBK (ug/mL) 197.14£74.54 231.19+76.14 0.139
TSI (%) 44.56+28.48 32.81£14.04 0,125
Ferritin (ng/mL) 374.01+384.29 | 296.15+206.58 0.451
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SS-36 [Hipertansiyon]

BEYAZ ONLUK HIPERTANSIYONUNUNDA UC
ORGAN HASARI ILE VUCUT KITLE INDEKSI
ARASINDAKI ILISKI

Dr. Atakan Demir'; Prof. Dr. Yesari Karter?

'Maslak Acibadem Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi
2Sanko Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

GIRIS ve AMAC: Hipertansiyon; son yayimlanan Joint National
Comittee (JNC) 7 ve European Scoitey of Cardiology (ESC)
kilavuzlarina gore sistolik kan basmcinin >140 mmHg iizeri
ve diyastolik kan basincinin >90 mmHg iizeri olan degerlere
denilmektedir (Tablo 1). (1). Hipertansif hastalarda AKBM
(Ambulatuvar Kan Basinct Monitorizasyonu) ozellikle son 10
yil icinde biiyiik artig gostermistir. Bunun basta gelen sebebi, bir
giin icinde ¢ok sayida kan basinci 6l¢iimiine imkan tanimasidir.
Diger yandan ambulatuvar olgiimle elde edilen kan basinct
degerlerinin klinikte aligtlagelmis konvansiyonel ydntemlerle
elde edilen kan basinci degerleriyle karsilastirildiginda HT nin
komplikasyonlarini ve kardiyovaskiiler morbiditeyi 6n gormede
cok daha degerli oldugu da caligmalarla ispatlanmistir (2,3).
Beyaz Onliik Hipertansiyonu (BOH) klinik &lciimlerinde kan
basincinin yiiksek bulunmasi ancak ayaktan izlem sirasinda
kan basinclarinin normal seyretmesidir. Klinik 6l¢iimlerinde
>140/90 mmHg, AKBM <135/85 mmHg’lik degerler BOH olarak
tanimlanmaktadir (4). Yapilan prospektif calismalarda beyaz
onliik hipertansiyonu olan hastalarda u¢ organ hasar1 goriilmekte
ancak siirekli hipertansiyonu olan hastalara gore daha diisiik bir
oranda oldugu belirtilmektedir (5,6,7).

AMAG: Hipertansiyonda u¢ organ hasarinin bilinmesi tedaviye
yon verilmesi acisindan ¢ok onemlidir. Tedavi planlanirken kan
basinci degerleri yaninda ug organ hasari ve eslik eden hastaliklar
26z oniinde bulundurulur. Bunun i¢in olusuma katkida bulunan
faktorlerin iyi bilinmesi gerekir. Biz faktorden biri olabilecegini
diisiindiigiimiiz obesitenin u¢ organ hasart olusumundaki etkisini
arastirmay1 amacladik ve viicut Kitle Indeksi (VKI) ile beyaz
onliik hipertansiyonunda goriilebilen ug organ hasarlart arasindaki
iliskiyi aradik.

Beyaz Onliik Hipertansiyonu:

Beyaz onliik hipertansiyonu deyimi ilk kez 1984 yilinda
kullanilmig ve yaklasik olarak 1987°den beri klinik bir antitedir
(8). Bu fenomen Riva-Rocci tarafindan 100 yildan daha uzun bir
stire 6nce tanimlanmus, ilk kez 1940’larda Ayman ve Goldshine
tanimlamasina ragmen ve 1960’larda Skolow ve ark. tarafindan
tizerine ¢aligilmustir (9). Ancak son yillarda ambulatuvar kan
basincinin yaygin olarak kullanilmaya baglanmasindan sonra tekrar
giindeme gelmistirBu durum i¢in “beyaz onliik hipertansiyonu”
terimi kullanilmaktadir ve hafif hipertansiyonu olan hastalarin
%20 ve %30’unda meydana geldigi diistintilmektedir (10).

Primer hipertansiyon tanisi alan hastalarin %10-30’'unda BOH
oldugu bilinmektedir (2). Staessen 24 merkezden 7069 vakadan
alinan bilgilerin meta analizinde SKB i¢in BOH’iin prevalansini
%24, DKB igin %30 bulmustur (11). Fogari yeni tant almis
HT’lu hastalarda ilk vizitede BOH prevalansini %25.8 iken,
5. vizit sonrast % 13.6” ya indigini, %17.7" sinin normotansife
dondiigiinii bildirmistir (12).

GEREC VE YONTEM: Bu calismada Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
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I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Genel Dahiliye Poliklinigi'ne bagka
nedenlerle bagvuran veya hastalik saptanmayan saglikli kisiler
arasindan hipertansiyon tanist almamig ya da hipertansiyon
nedeniyle tedavi edilmemis, sistolik kan basinct >140mmHg,
diastolik kan basinci >90 mmHg nin iizerinde olan bireyler dahil
edilmigtir. Calismaya diyabetik ve glikoz intoleransi olan hastalar
dahil edilmemistir.

Viicut Kiitle Indeksi Olciimii:
Caligmaya alinan kisilerin boy ve kilo 6l¢iimii aktiiel degerleri
alindi. Kilo (kilogram) ve boy (metre) oOlctimleri ile asagida

belirtilen formiil ile viicut kitle indeksi hesaplandi (13).
VKI kg / m? =kilo/ (boy)?

Kan Basma Olciimii:

Kan basinci dl¢iimii; uluslararasi kabul edilmis standardize civali
manometre kullanilarak, yaklasik 20 dakika dinlenmeden sonra
oturur pozisyonda yapildi. Olciimler ii¢ ayr1 giinde yapildi. (14).

Ambulatuar Kan Basinci Monitorizasyonu (AKBM):

24 saat AKBM i¢in A and D Engineering, TM-2421 cihaz kullanildi
(15). AKBM uygulanan hastalarin kan basinglari, giindiiz (06:00-
00:00 aras1) 15°er dakika, gece (00:00-06:00 arasi) 30’ar dakika
aralar ile ol¢iilerek kaydedildi. (16). Giindiiz ortalama sistolik kan
basinci 135 mmHg nin ve diyastolik kan basinct 85 mmHg nin
altinda olanlar BOH olarak ele alind1. Giindiiz degerleri sirasiyla
135 mmHg'nin ve 85 mmHg nin iizerinde olanlar hipertansif
olarak degerlendirildi (17).

Biyokimyasal o6l¢iimler:

Hastalarin 24 saatlik idrarda kreatinin klirensleri ve 24 saatlik
idrarda mikroalbiimin atilim hizinin miktart Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Fikret Biyal (Merkez) Laboratuvarinda o6lgiildii.
Mikroalbiimin atilim miktart 30-300mg/giin mikroalbiiminiiri
olarak tanimlandi. Tetkiklerinde otoanalizator kullanildi.
Mikroalbiimin atilim hiz1 RIA ile &lciildii.

Ekokardiyografi:

Hastalarin erkokardiografileri Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kardioloji
Anabilim Dali’'nda yapildi. Ekokardiyografik yontem igin
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’ nin onerileri esas alindi (18).
M-mode iki boyutlu Dopler ekokardiografi ile yapildi.2.5 M Hz
transdiisor iceren Hawlett Packard 2500 ultrason cihazi kullanildi.
Devereux.formiilii kullanilarak SVK hesaplandi. Sol ventrikiil
kesitleri mitral kapak birlesme yeri lizerinden alind1 (19)

Sol ventrikiil kiitlesi (SVK) Devereux formiilii ile hesaplandi.

Devereux formiilii: SVK= 1.04 x [(SVDSC + IDK + ADK)’ -
(LVDSC)*] - 13.6 gr

(20)

6.1.g.Fundoskopi:

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda
yapilan degerlendirmelerde retinada rastlanan hipertansif
degisiklikler Keith, Wagener ve Barker siniflandirmasina uygun
olarak derecelendirildi (21) .

Tablo 3: Beyaz Onliik Hipertansiyonu TA degerleri:

Klinik K.B. Olgiimii | Giindiiz AKBM Ortalama K.B.
Sistolik | 2140 mmhg <135 mmhg
Diastolik | 290 mmhg <85 mmhg
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BULGULAR: Cahsmamizda 100 BOH’liiniin verileri
retrospektif olarak incelendi. Olgularin ellisi kadin, ellisi
erkekti. Grubumuzun yas ortalamasi 48.22 bulundu. Erkek yas
ortalamas149+17, kadin yas ortalamas1 48.6 + 10.8 seklindeydi.
Ikisinin arasinda anlamli fark yoktu.

Hastalarimizin poliklinik ortalama sistolik TA degeri > 153
+ 15 mmHg, ortalama diyastolik TA degeri > 99 + 25 mmHg
seklinde idi. Ambulatuar dl¢iimlerde giindiiz ortalama sistolik
kan basmc1 121 * 6 mmHg, diyastolik kan basinci ise <
74.6 £ 5 mmHg iken gece Ol¢iimlerinde sirasiyla sistolik kan
basinct 108.8 £ 9.8 mmHg, disatolik kan basinct 65.8 + 7.7
mmHg bulundu. (Tablo 4).

Tablo 4: Poliklinik ve ambulatuvar Olgiim TA Degerleri:

Sistolik Tansiyon

>153+15 mmHg
121 £ 6.4 mmHg
108.8 £ 9.8 mmHg

Diastolik Tansiyon
>99+25 mmHg
74 .6 £5.5 mmHg

65.8 £ 7.7 mmHg

Poliklinik

Ambulatuvar Giindiiz

Ambulatuvar Gece

Olgularimizin viicut kitle indeksi ortalamasi 28.80 + 4.33 kg/
m?olup ortalama SVKI ve SVK degerleri sirasiyla 96.29 +
25.64 gr/m* ve 170.87 = 50.17 gr ; protein atilimi ortalama
degeri 28.88 £ 44.14 gr/dl olarak bulundu (Tablo 5).

Hipertansif retinopati siklig1 %17 olarak bulundu. Bunlarin
%12’sievre 1, %4’tievre 2, % 1’ievre 3 olarak degerlendirildi
(Tablo 6).

VKI ile SVK ve SVKI arasinda korelasyon bulundu (sirastyla
p< 0.05 , r =027 ve  p< 0.001, r = 0.39). VKI ile MAU
ve HTR arasinda korelasyon bulunmadi (sirastyla p > 0.05, r
=0.01 ve p>0.05 ,r = 0.16) (Tablo 7).

Demografik Bulgular1 ve Hedef Hiicre Organ Hasari
Parametreleri:

Ortalama £ SD
Yas 48,70 + 12,44
Kilo 74,66 + 11,99
Boy 1.61 +0.07
VKI (kg/m2) 28,80 + 4,33
MAU (kg/m2) 28,88 +44,14
SVK (gr) 170,87 +50,16
SVKI (gr/m2) 96,28 +25,63

Hipertansif Retinopati Evre Sikhigi:

Hipertansif Retinopati N:100
Evre 1 12 (%12)
Evre 2 4 (%4)
Evre 3 1 (%1)

Uc Organ Hasar1 Korelasyon Oranlari:
r P

VKI-SVK 0.27 <0.05

VKI-SVKI 0.39 <0.001

VKI-MAU 0.01 >0.05

VKI-HTR 0.16 > 0.05

TARTISMA: Hipertansiyon gittikce 6nemi artan bir medikal
ve halk saglig1 sorunudur. Prevalansi yagla birlikte artmakta,
60-69 yas arasinda populasyonun yarisinda, 70 yasinin iistiinde
ise dortte liciinde hipertansiyon bulunmaktadir. Hipertansiyon
arteryel kan basmcinin normal sayilan sirlarin dstiine
cikmasina denir. Hipertansiyonun inme, koroner kalp hastaligi
gibi major komplikasyon risklerinde artis1 beraberinde getiren
kan basinct yiiksekligi olarak tanimlanmasi da miimkiindiir

3.

BOH’de hedef organ hasar1 konusunda farkli sonuclar
bildirilmistir. Yapilan arastirmalarda bazilarinda BOH’de hedef
organ hasarmin oldugu gosterilmistir ve bazi caligmalardada
bu gosterilmemistir (22). Bu, farklilifa sebep olabilecek
eslik eden faktor veya faktorlerin varliginm diistindiirmektedir.
Uc¢ organ hasarina sebep olabilecek faktorlerin bilinmesi ve
hastanin bu yonden takibi primer koruma agisindan 6nemlidir.
Bu faktorlerin kontrol altina alinmasi hedef organ hasarmnin
olusumunun engellenmesi ya da geciktirilmesi acisindan
onemlidir.

BOH’unda sol ventrikiil hipertrofisi gelismesi hakkinda
degisik sonuclar bildirilmistir. White calismasinda SVKIi’nin
hipertansiflerde, BOH ve normotansif gruptan daha biiyiik
oldugunu ve BOH ile normotansif grup arasinda anlamli bir
fark olmadigimi belirtmistir (23). Kristensen caligmasinda
hipertansiyon ile kiyaslandiginda BOH’de S VK 'nin daha diisiik
oldugunu, ancak normotansiflerden daha yiiksek oldugunu
belirtmistir (24). Verdechia BOH’da SVKI’nin normotansiflere
kiyasla arttigini, bunun degisen kan basinci degerleri ile korele
oldugunu gostermistir, bunun yaninda calismasinda VKI ile
korelasyon aramamuistir (25. Owens ve arkadaslar1 ise ayni
kan basincina sahip olan bireyleri kiyasladiinda SVK ve
SVKI’nin artmis oldugunu gostermis ve BOH deki bu artigin
kan basinct degerlerinden bagimsiz oldugunu ifade etmistir
ancak VK1 ile korelasyon aramamistir(26).

OZET: Klinikte olciilen kan basmci hala tam olarak
aciklanamayan mekanizmalarla bazi insanlarda yiiksek
cikmakta, medikal ortamin diginda ise normal bulundugu
bilinmektedir. Bu durum beyaz 6nliik hipertansiyonu olarak
tanimlanmustir. BOHiin uc organ hasarina neden olup olmadig1
tartisgtlmaktadir. BOH bazi bilim adamlarina gore selim bir
durum iken ,baz1 yazarlara gore ise hipertansiyon gibi uc organ
hasarina sebep olabilecegi belirtilmektedir.

Hipertansiyonda u¢ organ hasarinin bilinmesi tedaviye yon
verilmesi acisindan cok onemlidir. BOHiin tedavisi yoniinde
farkli goriisler vardir. Kan basinct bize bu yonde yardimci
degildir. Kan basincinda anlamli degisiklik olmaksizin ug
organ hasar1 olusmaktadir. Bu yiizden u¢ organ hasarinin iyi
bilinmesi gerekir. BOH’de de hipertansiyonda oldugu gibi
amag ug organ hasariin olusumunun engellenmesidir.
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PS-01 [Klinik Nefroloji]

GEMSITABINE BAGLI MIKROANJIOPATIK HEMOLITIK
ANEMI OLGUSU

Begiim Giiler', Tuncay Dagel’, Kayra Somay', Buket Bayram',
Fatih Sel¢ukbiricik’, Mehmet Gokhan Géonenli', Mehmet Kanbay?

'Kog Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals, Istanbul
’Kog Universitesi, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali, Istanbul

’Kog Universitesi, I¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Onkoloji
Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA),
kiiciik damarlarda mikro trombiislerle seyretmekte olup,
trombositopeninin karakteristik klinik ozelliklerini
icermektedir. Etyolojisinde ¢ogunlukla kanser, otoimmun
hastaliklar, gebelik iligkili sendromlar ve ilaclar bulunmaktadir.

OLGU: 62 yagsinda erkek hasta, 7 ay oOnce pankreas
adenokanseri tanistyla opere olmus. Standart kemoterapi
sonrasindaki takiplerinde lokal niiks gelismesi iizerine 40
giin once gemsitabin tedavisi baglanmig. 4500 mg total dozda
gemsitabin uygulanan hasta son kemoterapi dozundan 7 giin
sonra; sarilik, halsizlik ve idrar renginde koyulagma sikayetleri
ile acil servisimize bagvurdu. Laboratuvar tetkiklerinde Hb:5
gr/dl, total biluribin:9.43 mg/dL, direkt bilirubin:1.71 mg/dL,
LDH: 2484 U/L, retikiilosit orani: %18, fibrin yikim {iriinleri
20 ug/mL, AST:770 U/L, ALT:84 U/L, INR:1.82, trombosit
100.000 K/uL, Wbc: 34.530 K/uL, CRP:120,2, PCT:19,07,
kreatinin:1.53 mg/dl olarak saptandi.. Periferik yaymada
polikromazi, sistosit, burr hiicresi ve toksik graniilasyon izlendi.
Direkt coombs testi negatif sonuglandi. Mevcut bulgular
ile otoimmun olmayan hemoliz ve trombositopeni sebebi
oncelikli olarak sepsis ve dissemine intravaskiiler koagiilopati
dislandiktan sonra MAHA diisiiniildii. Hastaya ilaca bagh
MAHA’da plazmeferezin yeri olmadigindan ve klinigi
konservatif tedavi ile kotiilesmediginden dolay1 plazmeferez
yapilmadi. izlemde hastanin MAHA Kklinigi 4 giin icerisinde
diizeldi. Ancak hastanin takibinde aspirasyon pomonisi gelisti.
Medikal tedaviye yanit vermeyen hasta exitus oldu.

SONUC: Gemsitabin tedavisine bagli MAHA gelisebilir.

Bu nedenle gemsitabin tedavisi alanlarda takipte MAHA
gelisebilecegi akilda tutulmalidir.
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PS-02 [Klinik Nefroloji]

IGA NEFROPATILI HASTADA NADIR KARIN AGRISI
NEDENI: NUTCRACKER SENDROMU

Tuncay Dagel’, Kayra Somay*, Begiim Giiler?,
Mehmet Gokhan Gonenli?, Mehmet Kanbay'

'Kog Universitesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali, Istanbul
?Kog Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Istanbul

GIRIS: IgA nefropatisi hematiiri ve proteiniiri ile seyreden ve
en sik gozlenen primer glomeriilonefrit sebebidir. Nutcracker
fenomeni ise sol renal venin aorta ve superior mezenterik
arter arasinda sikigsmasi, obstriikksiyonun distalindeki ven
segmentinde genislemeyle basing artigina yol agabilir. Sonug
olarak nonglomeruler hematiiri ve karin agrisina neden olabilir.

OLGU: 36 yas erkek hasta 5 aydir devam eden hematiiri ve
2 aydir karin agrist sikayetleriyle poliklinigimize basvurdu.
Hastaya 2010 yilinda tekrarlayan hematiiri ataklar: nedeni ile
yapilan bobrek biyopsisinde IgA nefropatisi teshisi konmus.
Hasta 9 yildir losartan 50 mg kullaniyormus. Hastanin
hikayesi detaylandirildiginda aslinda o tarihten beri ozellikle
egzersizle artan karin agrisiyla birlikte hematiiri sikayeti
oluyormus. Hasta ileri tetkik i¢in yatirildi§inda vital bulgular:
normal olarak goriildii. Laboratuvar tetkiklerinde 0.6 gr/
giin proteiniirisi mevcuttu. Serum kreatinin 0.8 mg/dl olan
hastanin makroskopik hematiirisi vardi. Idrar sedimentinde
dismorfik eritrosite rastlanmadi. Batin MR goriintiilemesinde
aortomezenterik ac1 14 derece, renal ven dar yerinde 3.5 mm,
genig yerinde 10 mm olarak o6lciildii. Bu nedenle Nutcracker
sendromu On tanis1 ile hastaya BT iirografi ve abdomen BT
anjiyo yapildi ve Nutcracker sendromu tanisi kondu. Anemisi
derin olmayan ve hidrasyon ile klinigi diizelen hastaya oral
demir preparatlar1 verilerek konservatif takip edilmesine karar
verildi.

SONUC: IgA nefropatisi olan olgularda tekrarlayan hematiiri
ataklar1 goriilebilir. Fakat tekrarlayan hematiiri yakinmalari
ile gelen hastalarda, yan agrisi da eglik ediyor ve idrar
sedimentinde dismorfik olmayan eritrositler goriiliiyorsa
ayirici tanisinda renal kolik ile birlikte nadir bir sendrom olan
Nutcracker sendromu akilda tutulmalidir.
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PS-03 [Klinik Nefroloji]

YEN@ TANILI MULTiPL MYELOM HASTALARINDA
GELISEN NEFROPATININ PODOSITURI ILE ILISKISI
VE TEDAVIYE YANITININ DEGERLENDIRILMESI

Tolga Kuzu, Saime Paydas, Biilent Kaya, Derya Basak Tanburoglu

Cukurova Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Nefroloji
Bilim Dali1, Adana

Multipl myelom plazma hiicre klonunun proliferasyonu sonucu
gelisen malign bir hastaliktir. Proteiniiri; myelom tanist alan
hastalarda, tan1 aninda veya hastalik boyunca gelisebilir. Multipl
myelomda, hafif zincirlerin tiibiillerde ¢okmesi, hiperkalsemi
gibi nedenler nefropatinin en sik nedenidir. Hasta grubunu
hastanemizde takip edilen ve yeni tanili myelomu olan 27 hasta
olusturdu. Hastalarin 7’si ¢alismayr tamamlayamadan oldii.
Kontrol grubuna ise 20 saglikli birey alindi. Her iki grupta 24
saatlik veya spot idrarda protein atilimina bakildi. Eg zamanlh
sabah ilk idrarlar1 podositiiri degerlendirmek icin alindr
Idrarlardan RNA elde edildi. Sonrasinda PCR’da spesifik
proteinlerin ekspresyonuna bakildi. Tiim hastalarda proteiniiri
% 74, bobrek yetersizligi %33 oraninda idi. Proteiniiri; kontrol
grubunda median 45 mg/giin iken hasta grubunda 725 mg/giin
idi (p<0,001). Proteiniiri 6. ay sonunda, tan1 anindaki degerle
kiyaslandiginda anlamli derecede azaldig1 goriildii (p<0,002).
Buna kargin 6. ay sonunda idrar podosit proteinlerinde tani
anina gore istatistiksel anlamli olmayan artis goriildii; nefrin,
podosin ve VEGF-A icin p degeri sirastyla 0,184, 0,629 ve
0,794 idi. Tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi tiim hastalarda
nefrin/kreatinin, podosin/kreatinin ve VEGF-A/kreatinin
oranlar1 6nemli artig gosterdi (p:0,039, p<0,001, p<0,001
sirast ile). Tiim podosit proteinleri, kontrol grubu idrarlarinda
da saptandi. Proteiniiride, 6 aylik tedaviden sonra onemli
azalma saptandig1 halde idrarda podosit proteinlerinden nefrin,
podosin ve VEGF-A’da istatistiksel anlamli olmayan artig
goriildii. Bu durum, myelom tedavisinde kullanilan ilaglarin
veya bagka faktorlerin etkisi ile olabilir. Bu nedenle podosit
hasarlanmasi; multipl myelomlu hastalarda erken evrede
sadece podosit spesifik proteinlerin idrarda dl¢iilmesi ile klinik
olarak saptanamayabilir veya myelomla iligkili hafif zincirlerin
tiibiiler hasarlanma yapici etkileri renal hasarlanmada daha
onemli oldugu soylenebilir.

PS-05 [Klinik Nefroloji]
KARYOMEGALIK INTERSTISYEL NEFRIT

Sevda Giil Ozcan', Mustafa Tarik Alay’, Sinan Trabulus?,
Nurhan Seyahi?

'Istanbul Universitesi - Cerrahpasa Cerrahpasa T1p Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali

’[stanbul Ulniversitesi - Cerrahpagsa Crrahpasa Tip Fakiiltesi
Nefroloji Bilim Dal1

3Istanbul Universitesi - Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
T1bbi Genetik Anabilim Dali

GIRIS: Karyomegalik interstisyel nefrit, kronik interstisyel
nefritlerin nadir bir nedenidir.

YONTEM: Renal biyopsi ile karyomegalik interstisyel nefrit
tanis1 konmusg ve genetik analizleri istenmis iki vakanin klinik
ve laboratuvar bulgular: tartigilacaktir.

BULGULAR: Birinci vaka 44 yasinda erkek, yaklasik alti1 aydir
herikiayakbilekleginde olan agri sikayetiile bagvurdu. Hastanin
bitkisel ilaclar dahil herhangi bir toksik madde maruziyeti ve
bobrek hastaligrileiligkilibir6zellik yoktu. Serumkreatinin:2,51
mg/dl proteiniiri: 182 mg/giin, idrar sedimenti fakirdi.
Renal biyopsi sonucunda seyrek tubulus epitel hiicrelerinde
niikleomegali, niikleuslarda belirginlik izlenmesi iizerine
patolojik olarak karyomegalik interstisyel nefrit tanis1 kondu.
Ikinci vaka 63 yasinda kadin, yaklagik sekiz yildir gece idrara
ctkma sikayeti ile bagvurdu. On bir yildir hipertansiyonu
olan hastanin bitkisel ilaglar dahil herhangi bir toksik madde
maruziyeti ve bobrek hastalig ile iligkili bir 6zellik yoktu.
Cocukluktan beri yilda ii¢-dort kez olan iist solunum yolu
enfeksiyonu hikayesi mevcuttu. Serum kreatinin:2,18 mg/
dl proteiniiri:151 mg/giin, idrar sedimenti fakirdi. Renal
biyopside tubulus epitelinde niikleomegali goriilmesi iizerine
patolojik tan1 olarak karyomegalik interstisyel nefrit diisiiniildii.
Her iki vakadan da gen analizi istendi.

SONUC: Karyomegalik interstisyel nefrit yavas ilerleyen
kronik bobrek hastalifi olarak ortaya c¢ikar ve sonunda
genellikle 50 yasindan once son donem bobrek hastaligina
yol acgar. Yakin zamanlarda hastalik, 6zellikle bobrekte DNA
hasar onarim yolunda yer alan bir gen olan FAN1 (FANCD2
/ FANCI-Associated Nuclease 1) genindeki mutasyonlara
baglanmigstir. Kronik intertisyel nefrit vakalarinda etyolojik
degerlendirmede karyomegalik intertisyel nefrit akla gelmeli
ve gerekli durumlarda genetik inceleme yapilmalidir.
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PS-08 [Klinik Nefroloji]

ANCA ILE ILISKILI VASKULITLERIN (AAV) NADIR
RENAL PATOLOJIK TEZAHURU OLARAK SUPURATIF
INTERSTISYEL NEFRIT

Sultan Ozkurt', Mustafa Fuat Ac¢ikalin’, Cigdem Mengiis',
Nazife Sule Yasar Bilge’, Ahmet Ugur Yalcin'

'Eskisehir Osmangazi Universitesi, Nefrolji Bilim Dal1, Eskisehir
*Eskisehir Osmangazi Universitesi, Pataloji Anabilim Dali, Eskisehir
3Eskisehir Osmangazi Universitesi, Romatoloji Bilim Dali, Eskisehir

69 yasinda erkek hasta klinigimize halsizlik,ates, aniiri, nefritik
sendrom ve ciddi bobrek yetmezligi ile basvurdu. Bobrek
biyopsisinde pauci-immun kresentrik glomerulonefrit ve
alisilmisin disindasiipiiratif interstisyel nefrit birlikteligiizlendi.
ANCA ile iligkili vaskiilite (AAV) bagli bobrek tutulumu olan
hastalarin ¢ogunda pauci-immiin glomeriilonefrit olmasina
ragmen, bazi hastalarda atipik renal patoloji tanimlanmuistir.
Mononiikleer tubulointerstisyel infiltrat AAV’lerin 6zelligi
olabilmesine ragmen, siipiiratif interstisyel nefrit son derece
nadirdir. Literatiirde glomeriilonefrit olmadan siipiiratif
interstisyel nefrit ile bagvuran daha sonra klasik pauci-immiin
nekrotizan glomeriilonefrit gelistiren bir vaka bildirilmistir.
Biz AVYV tanisi alan, pauci-immiin kresentrik glomeriilonefrit
ve siiptiratif interstisyel nefritle presente olan bir olguyu
bildiriyoruz. AVV iligkili renal hastalikta siipiiratif interstisyel
nefritin siddetli bir hastalik varyanti olup olmadig1 agik
degildir. Tlk olguda da tanimlandig1 gibi yogun immunsiipresif
tedaviye ragmen bobrek fonksiyonunun iyilesmemesi siipiiratif
interstisyel nefritin kotii prognoz gostergesi olabilecegini
diisiindiirmektedir.

Cellular crescent formation in two out of three glomeruli
(methenamine silver x100).
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Focus of neutrophilic interstitial inflammation with
necrotic debris (H&E x200).

Necrotizing arteritis with the fibrinoid necrosis highlighted
in red by a Masson trichrome stain (arrow) (x100).
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PS-09 [Hemodiyaliz]

KRONIK HEMODIYALIZ HASTALARINDA MALNUTRiSYONUN
SAPTANMASINDA  ULTRASONOGRAFI  ILE  OLCULEN
TEMPORAL KAS KALINLIGI DEGERI BELIRLEYiCI MIDIR?

Sibel Demirbas', Ekrem Kara?

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Rize

’Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ig¢
Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dal1, Rize

GIRIS-AMAC: Malniitrisyon kronik hemodiyaliz (HD)
hastalarinda sik goriilen, morbidite ve mortaliteyi arttiran
bir problemdir.Calismamizda kronik HD hastalarinda
malniitrisyonun saptanmasinda ultrasonografi ile 0lciilen
temporal kas kalinhiginin (TKK) belirleyiciliini arastirmay1
amacladik.

MATERYAL-METOD: Hastanemizde en az 3 aydir
diizenli olarak kronik HD programinda olan >18 yas 60
hasta kesitsel olarak calismaya alindi. Hastalarin demografik
verileri,antropometrik Ol¢iimleri, laboratuvar parametreleri
ve Malniitrisyon Inflamasyon Skoru (MIS) testi sonuglari
kaydedildi. TKK ol¢limii ultrasonografi ile tek hekim
tarafindan yapild.

BULGULAR: Calismaya alinan 60 hasta (%45’i kadin,yas
ortancasi: 66 yil) MIS skorlarina gore hafif (n=19) ve orta/
agir malniitrisyonu olanlar (n=41) seklinde iki gruba ayrilarak
degerlendirildi. Orta-agir derecede malniitrisyonu olanlarin
daha yasli, kadin cinsiyet oran1 daha fazla, daha uzun siiredir
HD tedavisi gérmekte olan hastalar oldugu goriildii. Orta-agir
derecede malniitrisyonu olan hastalarda hafif malniitrisyonu
olanlara gore sol (11 vs 8,8 mm) ve sag TKK (11,2 vs 9,1mm)
degerinin daha diisiik oldugu saptandi. Korelasyon analizinde
tim hastalarin sol ve sag§ TKK degeri ile yas ve MIS puani
arasinda negatif yonde;kuru agirlik, VK1 triceps deri kivrim
kalinlig1 ve iirik asit degeri arasinda ise pozitif yonde anlamli
iligki saptand1.ROC egrisi analizinde sol TKK icin belirlenen
10,05 mm’lik ilk kesme degerine gore;orta/agir malniitrisyonu
ongdormede sensitivite %73,2, spesifisite %73,7, pozitif
prediktif deger %85,7 ve negatif prediktif deger %56 olarak
hesaplanirken sag TKK icin belirlenen 10.45 mm’lik kesme
degerine gore, sensitivite %78,spesifisite %73,7, pozitif
prediktif deger %86,5 ve negatif prediktif deger %60,9
olarak hesaplandi. Cok degiskenli lojistik regresyon analizine
gore HD siiresinin, URR nin, sol ve sa§ TKK’nin orta-agir
malniitrisyonu 6ngdrmede bagimsiz etkisinin oldugu saptandi.

SONUC: Kronik HD hastalarinda ultrasonagrafi ile dlciilen
TKK degeri orta/agir malniitrisyonu éngérmede tanisal karar
verdiricidir.

Sekil 1
ROC Curve
Source of the
1.0 p——— urve
=T 3 Sol Termporal
Kas Kalnhd
i mm)
b Saf Temporal
—F _r Kag Kallh'?lal
A (mm)
J Reference Line
,E‘ 0.6
E Sol TKK igin:
L ryn %95 GA : 0.69-0.93
. p<0.001
.| Saf) TKK igin:
%95 GA : 0.70-0.94
P<0.001
0.0 T T T T
o0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Sekil 1. Orta/Agir Malnttrisyonu Ongoérmede Sag ve Sol Temporal Kas Kalmliginm
Tamsal Karar Verdiriei Ozelligi (ROC Egrisi Analizi)
*TKK: Temporal kas kalinligr; AUC: Egri altinda kalan alan; GA: Gilven aralign

Orta-Agir Malniitrisyonu Ongérmede Sag ve Sol Temporal Kas
Kalinligimin Tanisal Karar Verdirici Ozelligi (ROC Egrisi Analizi)

Tablo 1

Tablo 1. Malniitrisyon Derecesine Gére Bazi Tammlayier ve Klinik Ozelliklerin
Dagilimi

Toplam Malniitrisyon Derecesi

_ Hafif Orta/Agir P
= (0=19) (n=41)
Yag (yil), medyan (IQR) 66 (53-74) 59 (51-66) 69 (53.5-75) 0.027*
Cinsiyet, n (%)
Erkek 32 (53.3) 14 (73.7) 18 (43.9) 0.031"
Kadin 28 (46.7) 5(26.3) 23 (56.1)
Hemodiyaliz Siiresi (ay), 42.5(14.5- 18 (11-48) 61(23.5-107) 0.004"*
medyan (IQR) 95.8)
DM, n (%) 15 (25.0) 3(15.8) 12(29.3) 0.346
Damar Yolu, n (%)
AVF 37 (61.7) 12 (63.2) 25 (61)
AVG 2(3.3) 1(5.3) 1(2.4) 0.813
KK 21(35.0) 6(31.6) 15(36.6)
Primer Etyoloji, n (%)
Hipertansiyon 26 (43.3) 10 (52.6) 16 (39.0) 0.322
Diyabetes mellitus 14 (23.3) 3(15.8) 11(26.8) 0.515
Kronik glomerulonefrit 2(3.3) 0 2(49) 1.000
Nefrolitiyazis 2(3.3) 0 2(4.9) 1.000
PKBH 2(3.3) 2(10.5) 0 0.097
VUR 1(1.7) 0 1(2.4) 1.000
Nefrotoksinler 1(1.7) 0 1(2.4) 1.000
Bilinmiyor 12 (20.0) 4(21.1) §(19.5) 1.000

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; IQR: Interquartile range (%625-%75); *p<0.05; **p<0.01
Malniitrisyon Derecesine Gére Bazi Tamimlayict ve Klinik

Ozelliklerin Dagilimi

Tablo 2

Tablo 2. Malniitrisyon Derecesine Gore Kuru Agirhigmn, Viicut Kitle Indeksinin ve

Triceps Deri Kivrim Kalinligim Dagilinu

Malniitrisyon Derecesi

Toplam
Hafif Orta/Agir
(n=60)
Parametre (n=19) (n=41) P
Medyan Medyan Medyan
(IQR) (IQR) (IQR)
Kuru agirlik (kg) 70.0 (58.6-80.4) 77 (64-82) 66.5(57.5-79.5) 0121
VKI (kg/m?) 258(223-290) 266(250-290) 243(207-294) 0.123
Triceps deri kivrim
16 (13-18) 18 (14-20) 14 (12-18) 0.029=

kalinhg: (mm)

n: Hasta sqyisi; IOR: Interquartile range (%25-%73); VKI: Viicut kitle indeksi; *p<0.05

Malniitrisyon Derecesine Gore Kuru Agurligin, Viicut Kitle
Indeksinin ve Triceps Deri Kivrim Kalinliginin Dagilimi
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Tablo 3

Tablo 3. Malniitrisyon Derecesine Gére Bazi Laboratuvar Parametrelerinin Dagilinu

Malniitrisyon Derecesi

Toplam
Hafif Orta/Agir
Parametre (n=60) P
(n=19) (n=41)
Medyan (IQR) Medyan (IQR) Medyan (IQR)

URR 72(67-77) 73 (70-77) 67 (62-72) 0.015*
spKvv 1.5(1.3-1.8) 1.6 (1.4-1.8) 1.3(1.2-1.6) 0.024*
Hemoglobin (g/dl) 11.0(9.9-12.0) 11.2(10.7-12.3) 10.6 (9.8-11.8) 0.177
Ure (mg/d1) 1295 (106.3-151) 136 (115-162) 117 (102.5-150.5) 0.167
Kreatinin (mg/dl) 7.4 (5.8-9.1) 7.3(6-9.1) 74(5.4-9) 0.981
Albiimin (g/dl) 3.8(3.5-3.9) 39(3.741) 3.8(34-39) 0.066
Total kolesterol

162.5 (145-203.3) 167 (126-213) 162(147.5-194)  0.799
(mmol/T)
Trigliserit (mmol/I) 116 (87.0-179.3) 108 (86-200) 116 (87-163.5) 0.899
LDL (mmol/T) 92 (80.5-118.8) 94 (67-118) 92 (83-121) 0.781
Urik asit (mmol/l) 6.2 (5.4-6.6) 6.4(6-7.3) 5.6(5.2-6.5) 0.006*
Sodyum (mmol/l) 138 (136-140) 138 (136-139) 138 (136.5-140) 0.613
Potasyum (mmol/l) 4.9(4.3-5.4) 4.7 (4.2-5) 5.1(4.4-5.5) 0.098
Kalsiyum (mmol/l) 6.0(8.7-9.5) 9.0 (8.8-9.4) 9.1(8.7-9.5) 0.473
Fosfor (mmol/1) 5.1(4.0-6.5) 4.6 (4-6.5) 5.1(4-6.5) 0.763
Kalsiyum x Fosfor 45.0(37.1-59.4) 423 (36-57.2) 45.1(38.7-59.4) 0.617
Bikarbonat (meq/l) 19.5(17-22 19 (14-21) 21(18-22 0.053
Parathormon (pg/ml) 468.8(245-676.6) 402.2(297-579.9) 478 (185.5-742.2 0.880
Ferritin (ng/ml) 303.8(166-487)  245.6 (155.3-319) 331(166.3-589.6) 0.069
CRP (mg/dl) 0.5(0.1-2) 0.4(0.1-2.2) 0.7 (0.1-2.2) 0.362
n: Hasta sayisi; IQR: Interquartile range (%25-%753); URR: Urea reduction rate; *p<0.05

Malniitrisyon ~ Derecesine  Gére  Bazi  Laboratuvar

Parametrelerinin Dagilimi

Tablo 4

Tablo 4, Malniitrisyon Derecesine Gore Sag ve Sol Temporal Kas Kalinhiginm Dagilim

Malniitrisyon Derecesi

Toplam
Hafif Orta/Agir
Parametre (n=60) P
(n=19) (n=41)
Medyan (IQR)  Medyan (IQR) Medyan (IQR)
Sol temporal kas
9.6 (8.5-11.0) 11(9.9-11.9) 8.8(8.4-102)  <0.001*=
kalinhgr (mm)
Sag temporal kas
9.8(8.7-11.2) 11.2(10.4-11.5) 9.1(8.4-10.2) <0.001%*
kalinhg: (mm)

n: Hasta sayisi; IQR: Interquartile range (2625-%73)

Malniitrisyon Derecesine Gére Sag ve Sol Temporal Kas
Kalinliginin Dagilini
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Tablo 5

Table 5. Temporal Kas Kalnhg ile MIS Puam, Antropometrik Olglimlen ve
Laboratuvar Degerleri Arasindaki [ligki

Sol Temporal Kas Kahnlig: | Sag Temporal Kas Kahnhg

Parametre
T P T P

Yas (val) -0.496 <0.001** -0.490 =0.001**
Hemodiyaliz siiresi (ay) 0117 0.374 0.089 0.498
Kuru agirhk (kg) 0.385 0.002** 0.361 0.005**
VKi (kg/m?) 0.363 0.004** 0312 0.015*
TDKK (mm) 0.330 0.010* 0.299 0.021*
MIS -0.426 0.001%* -0.436 <0.001**
URR 0.169 0.196 0.177 0.177
spKt/'V 0.245 0.060 0232 0.074
Hemoglobin (g/dl) 0.045 0.735 0.053 0.687
Ure (mg/dl) 0.017 0.895 0.005 0971
Kreatinin (mg/dl) 0.201 0.124 0221 0.089
Albiimin (g/dl) 0.169 0.196 0.210 0.107
Total kolesterol (mg/dI) 0.075 0.572 0.086 0515
Trigliserit (mg/dl) 0.148 0.258 0.146 0.266
LDL (mg/dl) 0.027 0.837 0.053 0.689
Urik asit (mg/dl) 0.408 0.001** 0.402 0.001**
Sodyum (mmol/T) -0.125 0340 -0.109 0.407
Potasyum (mmol/T) 0.056 0.670 0.048 0.714
Kalsiyum (mg/dl) -0.087 0.510 -0.124 0.346
Fosfor (mg/dl) 0.243 0.061 0.221 0.0%0
Kalsiyum x Fosfor 0.215 0.099 0.178 0.174
Bikarbonat (meq/l) -0.289 0.025% -0.270 0.037*
Parathormon (pg/ml) 0.142 0.278 0.193 0.139
Ferritin (ng/ml) 0173 0.187 -0.142 0.280
CRP (mg/dl) 0.101 0.444 0.114 0.384

r: Spearman kovelasyon katsayisi; VKI: Viicut kitle indeksi; TDKK: Triceps deri knveim
kalinlig; MIS: Malniitrisyon inflamasven skoru, URR: Urea reduction rate, CRP: C reaktif
protein, *p<0.05; **p<0.0]

Temporal Kas Kalinligi ile MIS Puani, Antropometrik
Olc¢iimleri ve Laboratuvar Degerleri Arasindaki Iligki

Tablo 6

Table 6. Sol ve Sag TKK Icin Belirlenen Cut-Off Degerlerine Gére Orta/Agir
Malniitrisyonu Ongérmedeki Sensitivite, Spesifisite, Pozitif ve Negatif Prediktif Degerler

Parametre Cut-Off  Sensitivite (%)  Spesifisite (%) PPD (%) NPD (%)
Sol TKK 10.05 73.2 73.7 85.7 56.0
Sag TKK 10.45 78.0 737 86.5 60.9

%:. Ytzde; PPD: Pozitif predikif deger; NPD: Negatif predikrif deger; TKK: Temporal kas
kalimhigh

Sol ve Sag TKK Icin Belirlenen Cut-Off Degerlerine Gdore
OrtalAgwr Malniitrisyonu Ongérmedeki Sensitivite, Spesifisite,
Pozitif ve Negatif Prediktif Degerler
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Tablo 7

Tablo 7. Baz1 Olas1 Prediktérlerin Orta/ Agur Malniitrisyonu Ongérmedeki Bagimsiz
Etkisi (Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi)

Parametre B P OR %95 GA
Yag 0.082 0.144 1.08 0.97-1.21
Cinsiyet

Erkek Referans

Kadin 2.102 0.113 8.19 0.61-110.4
Hemodiyaliz siiresi 0.041 0.013* 1.04 1.01-1.08
URR -0.460 0.026* 1.58 1.06-2.37
SpKt/V -9.298 0.054 0.01 0.001-1.17
Urik asit -0.586 0.229 0.21 0.21-1.45
Sol TKK -1.526 0.026* 0.06 0.06-0.84

B: Regresyon katsayisi; OR: Odds ratio; GA: Giiven araligh; URR: Urea reduction rate;
TKK: Temporal kas kalinhgi; *p<0.05

Bazi Olast  Prediktorlerin ~ OrtalAgwr  Malniitrisyonu
Ongormedeki Bagimsiz Etkisi (Cok Degiskenli Lojistik
Regresyon Analizi)

Tablo 8

Tablo 8. Bazi Olasi Prediktérlerin Orta/Agir Malniitrisyonu Ongérmedeki Bagimsiz
Etkisi (Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi)

Parametre B P OR %95 GA
Yag 0.090 0.127 1.09 0.98-1.23
Cinsiyet

Erkek Referans

Kadin 1.765 0.169 5.84 0.47-72.3
Hemodiyaliz siiresi 0.040 0.011* 1.04 1.01-1.07
URR -0.451 0.027* 1.57 1.05-2.34
SpKt/V -8.757 0.053 0.01 0.001-1.13
Urik asit -0.582 0.224 0.56 0.22-1.43
Sag TKK -1.669 0.018* 0.19 0.05-0.75

B: Regresyon katsayisy; OR: Odds ratio; GA: Giiven araligy; URR: Urea reduction rate;

TKK: Temporal kas kalinligy; *p<0.05
Bazi  Olast  Prediktorlerin ~ Orta/Agwr  Malniitrisyonu
Ongormedeki Bagimsiz Etkisi (Cok Degiskenli Lojistik
Regresyon Analizi)

PS-10 [Hemodiyaliz]

KRONIK HEMODIYALIZ HASTASINDA SPONTAN
DALAK RUPTURUNUN 'NADIR BIR NEDENI:
LITTORAL HUCRELI ANJIOM

Arzu Levent', Ekrem Kara®

'Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Rize

?Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Rize

GIRIS: Littoral hiicreli anjiom (LCA) vaskiiler endotelyal
primer benign bir dalak tiimoriidiir. Bu yazimizda spontan
dalak riiptiirii gelisen ve splenektomi materyalinden LCA
tanis1 konulan bir kronik hemodiyaliz (HD) olgusunu sunduk.

OLGU: 5 yildir 3/7 kronik HD tedavisi alan 59 yasinda erkek
hasta karin agris1 ve yiiksek ates sikayetleri ile hastanemize
basvurdu.Akut faz yiiksekligi ve eritropoeitin direngli anemisi
saptanan hasta tetkik ve tedavi amaclh servisimize yatirild.
Fizik muayenede belirgin bir enfeksiyon odag1 saptanamayan
hastanin ampirik antibiyoterapi (seftriakson 2x1 gram i.v)
ile atesi ve CRP degerleri geriledi, kan kiiltiirlerinde iireme
olmadi. Sedimentasyon yiikseklifi devam eden hastaya
malignite siiphesi ile yapilan endoskopi-kolonoskopide patoloji
goriilmedi, toraks batin tomografisinde hepatosplenomegali
disinda patoloji saptanmadi. Hemodiyaliz seans1 sonrast ani
gelisen siddetli karin agrisi, bulanti, kusma, hipotansiyon ve
hematokrit diisiisii nedeniyle cekilen batin BT sonucunda
dalak hematomu-riiptiirii? saptanan hasta acil splenektomi
icin operasyona alindi. Splenektomi materyalinin patolojik
incelemesinde: kesitlerde tiim dalak dokusunda yaygin,
anastomozlasan vaskiiler yapilardan olusan LCA ile uyumlu
lezyonlar goriildii. Splenektomiden sonra sikayetleri gerileyen
hasta taburcu edildi.

TARTISMA: Dalagin kirmizi pulpa siniislerini ¢evreleyen
littoral hiicrelerinden kdken alan vaskiiler endotelyal primer bir
dalak tiimorii olan LCA; karin agris1, anemi, trombositopeni ve
splenomegaliile seyredebilse de cogu zaman vakalar rastlantisal
olarak tan1 almaktadir. Kesin tan1 dalagin histopatolojik olarak
incelenmesi ile konulur. LCA genelde benign karakterde olsa
da nadiren malign olabilmektedir.

SONUC: Persistan karin agrisi, hepatosplenomegali, akut
faz yiiksekligi ve eritropoeitin direngli anemisi olan kronik
HD hastalarinda spontan dalak riiptiirii gelistiginde LCA akla
gelmelidir. Cogunlukla benign o6zellikte olan bu tiimoriin
tanisin1 koymak zor olsa da splenektomi sonrasi hastalarin sag
kalimu yiiz giildiiriiciidiir.
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Tablo 1

Tablo 1. Hastarin yatigindaki laboratuvar parametreleri

arametre Bonug
Ure (mg/dl) 112
Kreatinin (mg/di) 7.7
ALT (UL a1
AST (L/L) 35
LDH (iU/L) B53
T. Bilirdbin {mg/dl) .4
D. BilirGbin {mg/dl) 0.2
Demir {mg/di] s
TDBK (gr/L) 100
Ferritin (mg/L) [7632
Lakasit (10°%ul) 15,9
Hemoglobin (gr/dl) B.5
matokrit (%) B1,2
Pilatelet (10°%ul) 508
\Sedimantasyon (mm/saat) 103
P (mg/di) b4
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PS-11 [Hipertansiyon]

PRIMER SJOGREN SENDROMLU HASTALARDA
KAN  BASINCININ  SIRKADIYEN  RITMININ
DEGERLENDIRILMESI VE EKOKARDIYOGRAFIK
PARAMETRELERLE ILISKISI

Seda Kise', Sultan Ozkur?, Kadir Ugur Mert, Ahmet Ugur Yalgur?,
Cengiz Korkmaz*

'Eskisehir Osmangazi Universitesi, I¢ hastaliklar1 Anabilim
Dali, Eskisehir

’Eskisehir Osmangazi Universitesi, I¢ hastaliklart Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dal1, Eskisehir

3Eskisehir Osmangazi Universitesi, Kardiyoloji Anabilim Dali,
Eskisehir

*Eskisehir Osmangazi Universitesi, I¢ hastaliklar1 Anabilim
Dal1, Romatoloji Bilim Dal1, Eskisehir

AMAC: Sol ventrikiil hipertrofisi ve u¢ organ hasari ile
iligkilendirilen non-dipper olgusunun otonom sinir sistemi
anormallikleriyle baglantili oldugu diisiiniilmektedir. Primer
Sjogren sendromunda (PSS) hem semptomatik olarak hem
de fonksiyonel testlerle belirlenen otonom disfonksiyona
bagl belirti ve bulgular goriilmektedir. Bu yaygin patogeneze
dayanarak, PSS’de kan basincinin (BP) sirkadiyen ritmini
degerlendirmeyi ve bunun ekokardiyografik parametrelerle
korelasyonunu degerlendirmeyi amacladik.

YONTEMLER: Calismaya klasik kardiyovaskiiler risk
faktorleri olmayan 50 PSS hastasi ve saglikli kontrol grubundaki
28 kisi dahil edildi. Her iki gruba da 24 saat ambulatuvar
kan basinci monitorizasyonu (AKBM) ve ekokardiyografik
inceleme yapildi.

BULGULAR: PSS hastalarinda hastalik siiresi 24 (4,89-43,73)
aydi. Ofis KB olglimleri ve istirahat kalp hizlar1 agisindan
gruplar arasinda anlamh fark yoktu, giindiiz diyastolik KB,
sistolik KB ve ortalama arter basinct (MAP), gece diyastolik
KB, sistolik KB ve MAP agisindan anlamli fark yoktu. Gruplar
arasinda MAP’m gece / giindiiz orani, Sol ventrikiil kitle
indeksi (LVMI),non-dipping paterni olanlarda, dipping paterni
olanlara gére hem PSS hem de kontrol grubunda anlaml
olarak artmis bulundu (PSS 82,14 £ 13,52 ve 56,66 £ 23,02, p
= 0,048, kontrol grubu 79,37 £ 11,27 ve sirasiyla 51 £ 12.53,
p =0.047).

SONUCLAR: Non-dipping paterni, normotansif bireylerde
artmig sol ventrikiil kiitlesi 1ile iligkili bulunmustur.
Kardiyovaskiiler risk faktorleri eslik etmeyen PSS hastalarinda,
kan basinci ve ekokardiyak parametrelerin sirkadiyen ritminin
bozulmadig1 sdylenebilir.
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Figure 1: Bar graph showing dipper (n=27) and nondipper (n=20} in
primary Sjogren syndrome subjects. Nondipper subjects showed a
significantly larger LVMI than dipper subjects.
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Figure 2: Bar graph showing dipper (n=16) and nondipper (n=11} in control group.
Nondipper subjects showed a significantly larger LVMI than dipper subjects.

Tablo-1
Table 2. ABPM and echocardiographic findings of the study
population
Primary Control P value
Sjogren group (n=27)
Syndrome
(n=47)
Daytime systolic BP | 116.02 £7.20 | 112.67£8.60 | 0.815*
(mm/Hg)
Daytime diastolic 74.30£5.95 73.82+5.10 0.500%
BP (mm/Hg)
Daytime MAP (mm/ | 88.16£5.61 86.80+5.12 0.229%*
Hg)
Daytime heart rate 75 (67-81) 70 (68-81.5) | 0.396%**
(beats/min)
Nighttime systolic 103.47 £7.25 | 102.9246.10 | 0.273*
BP (mm/Hg)
Nighttime diastolic | 67 (61-71) 65 (64.6-67) | 0.292%*
BP (mm/Hg)
Nighttime MAP 80.19+8.02 78.16+4.59 0.608*
(mm/Hg)
Nighttime heart rate | 72.5 (62- 74 (69-78.5) | 0.207**
(beats/min) 80.4)
24-h systolic BP 112.0249.21 | 108.64+6.00 | 0.396*
(mm/Hg)
24-h diastolic BP 72(69-74) | 72 (71-74) 0.221%*
(mm/Hg)
24-h MAP (mm/Hg) | 85 (82-89) 84.8 (82.15- | 0.684**
87)
24-h heart rate 72 (66-78) 71.5(69.5-78) | 0.115%*
(beats/min)
Night/day ratio of 0.91£0.07 0.90£0.05 0.892*
MAP
Nondipper/dipper 20/27 11/16 0.391 %%
ratio (42.5% / (40.7% /
7.5%) 50.3%)
LVEF (%) 60 (60-65) 60 (60-65) 0.762%%*
LVEDD (mm) 45 (43-47) 45 (44-47.5) | 0.108**
LVESD (mm) 27 (25-30) 27 (23.5- 0.345%%*
29.75)
LVPWT (mm) 10 (8-10) 9.5 (8-10) 0.347%%*
IVST (mm) 10 (8-10) 10 (8-10) 0.110%%
LV mass (g) 142.5 140 (119.25- | 0.723%**
(121.25-164) | 153)
LVMI (g/m?) 80.96£18.35 | 79.71£80.51 | 0.834*
PAP (mm/Hg) 20 (20-24) 20 (20-24) 0.3697*

ABPM: ambulatory blood pressure monitoring; LVEF: left
ventricular ejection fraction; LVEDD: left ventricular end-
diastolic diameter; LVESD: left ventricular end systolic
diameter; LVPWT: left ventricular posterior wall thickness;
IVST: interventricular septal thickness; LV mass: left
ventricular mass; LVMI: left ventricular mass index; PAP:
pulmonary artery pressure

*Independent samples t test (mean+SD).

**Mann—Whitney rank-sum test (median 25%—75%).

**%* Chi-square test.

.57
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PS-13 [Transplantasyon]

B()BREK NAKLI OLAN  HASTALARIN IYE
ENFEKSIYON ETKENLERININ ve ANTIBIOGRAM
SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Hiiseyin Celik!, Mahmut Esat Damisoglu’', Salih Giilten’,
Nursen Yilmaz', Murat Samli’, Kamil Ulug Ayral', Ender Hiir?,
Soner Duman’, Biilent Oktay’

"Bursa Acibadem Hastanesi, Bobrek Nakli Merkezi, Bursa
*Merkezefendi Devlet Hastanesi / Nefroloji Klinigi, Manisa
3Ege Universitesi / Nefroloji Anabilim Dal1, izmir

AMAC: Bobrek nakli olan hastalarda sik goriilen IYE
etkenlerinin  belirlenmesi ve antibiogram sonuglarinin
degerlendirilerek, giiniimiizde en biiylikk sorunlarimizdan
biri olan antibiotik direnci nedeni ile uygun antibiotiklerin
secilmesi i¢in kilavuzluk etmesi.

YONTEM: Ocak 2017 / Haziran 2019 arast IYE nedeni ile
tedavi almak zorunda olan hastalarimizin geriye doniik idrar
kiiltiirleri (n:280) incelendi.

TARTISMA ve SONUC: Bu calismanin bir ¢ok kisitlayici
yan1 olmasina ragmen genel bir fikir vermesini ummaktay1z.
Bir yandan gelisen ve ciddiyeti bariz olan antibiyotiklere
diren¢ sorunu, diger yanda bobrek nakilli hastalarda en sik
goriilen infeksiyon olan IYE, ki morbitide/mortalite acisindan
bu hastalarda dikkat edilmesi gereken bir durumdur (9), iyi
ve dogru tedavi edilmez ise rekiirrens infeksiyonlarinin graft
kaybindaki basat rolii (10), hepimizin bildigi bir durumdur.
Idrar kiiltiirii yapilmadan tedaviye baslanilacak ise, idrar
kiiltiirli sonuclar1 gelene kadar yukarida gosterilen antibiyotik
direng yiizdelerinin bilinmesinin faydali olacagi kanaatindeyiz.
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PS-14 [Transplantasyon]
BOBREK NAKjL KARARINI ETKILEYEN
RADYOGRAFIK KITLESEL OLUSUM

Ahmet  Murt', Sinan Trabulus', Mehmet Velidedeoglu?,
Mehmet Elicevik?, Salih Pekmezci?, Nurhan Seyahi’

'Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Istanbul
*Cerrahpagsa Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali,
Istanbul

3Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali,
Istanbul

GIRIS: Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarin bobrek
nakline hazirlanmalari ¢ok disiplinli bir degerlendirme
siirecini  gerektirmektedir. Naklin gerceklegebilmesi i¢in
immiinolojik uygunluk ile beraber kardiyovaskiiler risklerin
analiz edilmesi ve cinsiyete gore farkli yas gruplarinda sik
goriilen malignitelerin diglanmis olmasi gerekmektedir. Bu
vaka araciligiyla kadaverik nakil firsat1 olan bir hastamizin
akciger grafisinde goriilen kitlesel olusumun karar verme
siirecine etkisi paylasilmigtir.

VAKA: 15 yildir diyalize girmekte olan 32 yasinda erkek
hastanin, son bakilan parathormon (PTH) diizeyinin 3000
pg/ml’'nin lizerinde oldugu goriildii. Kadavra bekleme
listesindeki hastaya immiinolojik yonden uygun bir dondr
ciktiginda hasta operasyona hazirlandi. Hastanin pre-op
hazirlik i¢in cekilen PA akciger grafisinde biri sag akciger
orta zonda plevra komgulugunda, digeri sag 2. kosta orta
boliimiinde olmak iizere iki adet Kkitlesel lezyon goriildii.
Hastanin toraks BT yorumlarinda lezyonlarin 6n planda Brown
timorii karakterinde oldugu belirtilerek doku tanist 6nerildi.
Doku tanist i¢in yeterli zamanin olmamas1 vakada malignite
riskinin ekarte edilemeyip naklin iptalini giindeme getirdi.
Vaka transplantasyon konseyinde degerlendirildi. Alkalen
fosfataz enzim diizeyinin de 1356 U/l olmasi hastanin kitlesel
olusumlarinin Brown tiimorii oldugu konusunda klinik baskin
goriis olusturdu. Hastada bobrek naklinin yapilmasina karar
verilerek doku tanisi post-op doneme ertelendi.

TARTISMA: Kronik bobrek hastalar1 uzun siire yiiksek PTH
diizeylerine maruz kalmaktadirlar. Osteoklastlarca kemiklerin
lizisi ile beraber osteoblastlarca devam ettirilen mineralizasyon
kemiklerde yiiksek dongiilii siireci baglatmaktadir.

Brown tiimorler de bu durumun bilesenlerindendir. Daha
¢ok mandibula, kosta, klavikula ve pelvik kemiklerde
goriilmektedirler. Korteks invazyonu yapmayan ve sinirlari
belirli olan litik lezyonlar hiperparatiroidi klinigi ile beraber
prezente olurlarsa Brown tiimor tanisi diisiiniilmelidir.
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PS-15 [Transplantasyon]

RENAL TRANSPLANTASYON SONRASI GELISEN
SIDDETLI URETER ALT UC DARLIGI: OLGU SUNUMU

Tarik Kiiciik', Sanem Cimen?, Samil Uysal', Mustafa Alimogullar?’,
Ebru  Gok Oguz’, Gdirkem Ozeng', Serafettin - Kaymak',
Burhan Baylar®, Sertag Cimen', Muhammed Abdurrahim Imamoglu’

Digkapt Yildinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Uroloji Anabilim Dal1, Ankara

“Digkap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,Genel
Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

*Ankara Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel
Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

‘Digkapr Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Nefroloji, Ankara

SAfyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Hastanesi,
Uroloji Anabilim Dali, Afyon

GIRIS: Bobrek nakli, son dénem bobrek yetmezliginde
(SDBY) oncelikli tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir.
Cerrahi teknikteki ilerlemeye ragmen hastalarin yaklasik
yiizde 9’unda postoperatif donemde iirolojik komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Bu calismada,bobrek nakli sonrast iireteral
darlik gelisen ve Boari Flep teknigiyle iireteral re-implantasyon
yapilan bir olgu sunulmaktadir.

OLGU: Yedi yildir SDBY nedeniyle hemodiyalize girmekte
olan 54 yagindaki erkek hastaya, marjinal kadaverik dondrden
bobrek nakli yapildi. Dondériin sol bobregi, alicida sag iliak
fossaya nakledildi. Mesane iireter anastomozu double J stent
(DJS) iizerinden Lich-Gregoir teknigiyle gerceklestirildi.
Soguk iskemi siiresi 13 saat, sicak iskemi siiresi ise 26
dakika idi. Erken donemde komplikasyon gozlenmeyen,
kreatin(Kr) degeri 1.55mg/dl’ye gerileyen hasta taburcu edildi.
Postoperatif 6. Hafta DJS cekildi. Takiplerinde kan Kr degeri
2.8 mg/dl’ye yiikselen hastanin ultrasonografisinde renal
greftte grade2 hidronefroz goriildii. Antegrad pyelografide
iireter alt ucta darhk goriildi. Ureteral re-implantasyon
yapilmasi karar1 alindi. Onceki skar hattinda girilerek renal
grefte ulagildi. DJS lizerinden Lich-Gregoir tekniiyle
anastomoz yapildi. Alt1 hafta sonra kan Kr diizeyinin artmasi
sebebiyle yapilan goriintiilemede hidronefroz ve iireter alt uc
darli81 goriildii. Uzun iskemi siiresi ve greftin kadeverik donor
bobregi olmasi tekrarlayan iireter alt u¢ darligim acikliyordu.
Boari flep yontemiyle iireteral re-implantasyon planlandi.
Insizyon skar1 bolgesinden girilerek iireter alt ugtaki nekrotik
alan eksize edildi. DJS iizerinden mesane-iireter mukozasi
anostomozu yapildi. Postop Kr degeri bazal seviyelerine dénen
hastanin 1 yillik takibinde renal greft fonksiyonunda bozukluk
gozlenmedi.

SONUC: Kadeverik ~ dondrlerden  yapilan  renal
transplantasyonlarda -0zellikle iskemi siiresi uzunsa- iireter
alt ucta nekroz ve stenoz olabilecegi akilda tutulmalidir. Bu
durumda; ilk cerrahi tedavi olarak iireteroneosistostomi
uygulanan vakalarin tekrarlayan darliklarinda Boari Flep
giivenle kullanilabilmektedir.

Sekil-1

ﬁ. N j %
Okla gosterilen bolge antegrad pyelografideki darlik alanini
gostermektedir.
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