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YAZARLAR iCIN DERGI YAYIN KURALLARI

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

editore mektup gibi yazilara yer verilmektedir.

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisinin
yayin dili Tirkge ve ingilizce'dir. Dergiye gonderilen makaleler daha
once yayinlanmamis veya yayinlanmasi igin bagka bir dergiye
génderilmemis olmalidir. Ozet formati bilimsel toplantilarda
sunulmus olan galismalar bu durum yazida belirtimek sartiyla
kabul edilebilmektedir.

Yazim kurallarina uygun olarak gdnderilen yazilar editor ve en az iki
danisman tarafindan degerlendirilir. Yayin kurulu yazim kurallarina

uymayan yazilar yayinlamamak, dlizeltmek Uzere yazara iade

etmek ya da sekil agisindan yeniden diizenlemek yetkisindedir.
Yazilarda savunulan fikirlerin sorumlulugu yazarlarina aittir. Uygun
gorulen yazilar eger varsa gerekli duzeltmeler yazarlar tarafindan
yapildiktan sonra yayinlanir. Uygun goriimeyen yazilar, resim ve
fotograflar yazarlar tarafindan belirtimemis ise geriiade edilmez.

Yazilar dergiye gonderildikten sonra yazar siralamasi ve yazar

sayisi degistirilemez.

Yazilarin telif hakki dergiye ait olup derginin izni olmadan tamamen
ya da kismen yayinlanamaz. Yazarlarin timd yayin hakki devir
formunuimzalamali ve makale ile birlikte gndermelidir.

Dergide ayrica tip alanindaki bilimsel toplantilar tarih, konu ve

konusmacilari duyurmak amact ile yayinlanabilir.

YAZIM KURALLARI

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi'nde
yayinlanmak Uzere editére génderilen yazilar diiz beyaz A4
kagidinin tek yiizine 12 punto, cift aralikla ve kenarlarda 3'er cm
bosluk birakilarak yaziimalidir.

Yazilar IBM uyumlu ortamda Microsoft Word programi ile yaziimali
ve 3.5 inclik disketle veya CD ile birlikte génderilmelidir.
Diskette/CDde yazar ve makale ismi belirtiimelidir. Kapak
sayfasindan baslanarak sayfalar numaralandinimalidir. Sayfa
numaralari sag alt kdsede olmalidir.

Metin icerisinde kisaltmalardan olabildigince kaginilmal, &zel
kisaltmalar kullaniimamali ve kullanmak gerektiginde yaz
icerisinde ilk gectikleri yerde, parantez iginde, acgik olarak
yazilmalidir. Baglik, 6zet ve anahtar kelimeler bélimlerinde
kisaltma kullaniimamalidir.

Tablo, grafik, sekil ve fotograflar metin igerisinde gectigi siraya gore
numaralandirimall ve kaynaklar bolumUinden sonra ayri bir

sayfada yer almalidir. Tablolarin acgiklamalari Uste, sekil ve
resimlerinki alta yazilmalidir.

Metin, tablolar, resimler ve kaynaklar dahil orijinal arastirmalar ve
derlemeler 20, vaka sunumlar 6, editére mektuplar 2 daktilo
sayfasinigegmemelidir.

Dergiye gonderilen yazilar asadidaki sekilde diizenlenmelidir,

1. Editore sunum sayfasi: Yazinin tiirl, orijinal oldugu ve ticari bir
firma desteginin olup olmadiq, sayfa sayisi, tablo, resim ve fotograf
sayisintigermelidir.

2. Kapak: Yazinin Tirkge ve Ingilizce bashgi, yazarlarin adi-
soyadi, Unvanlari, galistiklari kurum bilgileri ve yazismalari
gerceklestirecek kisinin adi, adresi, telefon ve fax numaralari, e-
mail adresini igermelidir. Ayrica makale bir bilimsel toplantida
sunulmussa nerede ve ne zaman sunuldugu bu sayfada
belirtilmelidir.
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PRIMER NEDENI BILINMEYEN SON DONEM BOBREK YETMEZLIGI HASTALARINDA
AMALGAM DOLGULARDAN SALINAN CIiVA BiR ETKEN OLABILIR Mi?

Hing Yilmaz!, Engin Tutkun!, Mahmut Altindal’, Fatma Meri¢ Yilmaz?,

Kemal Ozgiir Demiralp’, Servet Birgin Iritas*

'Ankara Meslek Hastaliklar1 Hastanesi
2Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya ABD
SKamu Hastaneleri Kurumu
*Adli Tip Kurumu

OZET

AMAC: Amalgam dolgunun, civa salinimi yoluyla kronik
bobrek yetmezligine neden olabilecek bir etken olup olmadigi
sorgulanmaktadir. Civanin nefrotoksik etkisi, WHO tarafindan
deklare edilmistir. Calismanin amaci, primer nedeni bilinmeyen
son donem bobrek yetmezlikli hastalarda amalgam dolgu
sayisi ve yilt sorgulanarak bobrek yetmezligi ile bir korelasyon
kurulup kurulamayacaginin aragtirtlmasidir.

MATERYAL-METOD: Calismaya, primer etiyolojisi
bilinmeyen son donem bobrek yetmezlikli 232 hasta ve bilinen
bir bobrek hastaligi olmayan 108 saglikli birey dahil edildi.
Her iki grubun amalgam dolgu sayr ve agizda kalma siireleri
kaydedildi.

BULGULAR: Kontrol grubundaki hastalarda amalgam dolgu
bulunma orant (%48,1 ; n=52) diyaliz grubuna gore (%?24.,6;
n=57) anlamli olarak daha fazlaydi (p<0.001). Amalgam
dolgunun agizda kalma siiresi acisindan iki grup arasinda
anlamli farklilik mevcut degildi.

SONUC: Amalgam dolgunun agizda kalma siiresi acisindan
hasta ve kontrol grubu arasinda anlaml farklilik olmamasina
ragmen bir grupta bobrek yetmezliginin gelismis olmasi;
amalgam dolgu sayisi ile bobrek yetmezligi arasinda direkt bir
iligski kurulamayacag: seklinde yorumlanmigtir.

ABSTRACT

PURPOSE: It has been investigated that amalgam filling
is a factor that plays a role in chronic renal insufficiency by
inhalation. Nephrotoxic effect of mercury has been declared by
World Health Organization. Aim of the study is to determine
whether there is a correlation between end-stage renal
suffciency with unknown etiology and number and duration of
amalgam fillings.

MATERIAL-METHOD: 232 patients of end-stage renal
insufficiency with unknown etiology and 108 healthy control
subjects were included in the study. The number and duration
of amalgam fillings of two groups were recorded.

RESULTS: Number of amalgam fillings in control group (%
48.1; n=52) were higher when compared to dialysis group
(%24.6; n=57)(p<0.001). The duration of amalgam fillings
was not statistically different among two groups.

CONCLUSION: Even though there was not a meaningful
difference between patients and control group, the presence
of chronic renal insufficiency may be commented as pointing
out the absence of direct relation between number of amalgam
fillings and pre-existing renal insufficiency.

Iletisim Adresi: Hing Yilmaz, PhD - Ankara Meslek Hastaliklart Hastanesi Yoneticisi Kegioren, Ankara

GIRIS

Civa, dogada yaygm olarak bulunmasmin yanisira,
antropojenik aktiviteler sonucunda da cevreye saliimi sz
konusu olabilen toksik bir metaldir. Bu 6zellikleri nedeniyle,
bu metalin insan saglig1 lizerine olumsuz etkilerini konu eden
binlerce calisma bulunmaktadir. Civanin dis hekimlerinde
ya da sanayi islemlerinde var olan mesleksel maruziyetinin
yaninda, timerosal igeren asilar, civa iceren amalgam dolgular
ya da balik tiiketimi nedeniyle tiim toplumu ilgilendiren
maruziyetleri de s6z konusudur.

Civanmn su ana kadar en 6n plana ¢ikan etkisi, norotoksik
etkisidir. Alzheimer hastali§i, multipl skleroz, Parkinson
hastalig1, amiyotrofiklateral skleroz gibi kronik ndérodejeneratif
hastaliklar grubunda smiflandirilabilecek hastaliklarla civa
maruziyeti iligkisi tizerine ¢cok sayida ¢aligma bulunmaktadir.
Bu caligmalarin bir kismi bu iligkiyi desteklerken, geri kalanlar
boyle bir iligkinin bulunmadigini iddia etmektedir.

Benzer sekilde, civa ve nefrotoksisite iliskisini de inceleyen
cok sayida bilimsel ¢aligma bulunmaktadir. Mesleksel yogun
ve uzun siireli ya da akut, yiiksek maruziyetler sonrasinda
bobrek islevleri tizerine toksik etkinin gosterildigi ¢calismalar
sonrasinda (Jarup et al., 1998; Kazantzis et al., 1962), Diinya
Saghk Orgiitii bircok resmi yayininda civamin nefrotoksik
etkisini deklare etmigtir (WHO 1991, 1992, 1995).

Amalgamda bulunan civa iceriginin saghk etkileri
konusunda, bilimsel cevrelerce “Amalgam Savaglar1” olarak
isimlendirilebilecek siddette tartismalar yasanmistir (Clarkson
and Magos, 2003). Bu tartigmalarin ana nedeni, dolgudan Hg°
salmiminin kesin olarak belirlenmesine ragmen (Barregard et
al., 2008; Dunn et al., 2008; Melchart et al., 2008; Bellinger
et al., 2006; Richardsonand Allan, 1996), bu salinimin saglik
etkileri noktasinda gerek epidemiyolojik c¢aligmalar, gerek
otopsi c¢aligmalari, gerekse karsilastirmali c¢aligmalarda
tartigmal1 verilerin ortaya konmug olmasidir.
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Hayvan ¢alismalarinda norotoksik, nefrotoksik, kardiyotoksik,
immunotoksik ve diger sistemler iizerine olumsuz etkilerini
ortaya koyan daha net ¢aligmalar bulunmasina ragmen insan
calismalarinda bu verilerin tartigmali olmasinin ana nedenleri:

a) Kan ya da idrardaki civa diizeylerinin, viicuttaki toplam civa
yiikiinii ve zehirlenmenin seviyesini gostermemesi

b) Yapilan otopsi caligmalarinda materyal alimi ve analiz
zamani1 arasinda gecen siirede civanin ugucu 6zelliginin
gozard1 edilmesi

olarak ozetlenebilir (Clarkson, 2002; Hahn et al., 1990; Opitz
et al., 1996).

Biz yaptigimiz calismada, diyalize giren son donem bdbrek
yetmezlikli hastalarin dolgu sayilarini sorgulayarak primer nedeni
bilinmeyen bobrek yetmezlikli bireylerde agizdaki amalgamin
civa salinimi yoluyla bobrek yetmezligi tizerine bir etkisi olmug
olabilir mi sorusunun cevabini aragtirmay1 amacladik.

GEREC VE YONTEMLER

Ankara’da 4 farkli diyaliz merkezinde en az 3 aydir
hemodiyaliz uygulanan ve kronik bobrek hastagina (KBH)
neden olan primer hastali§1 bilinmeyen 18 yasindan biiyiik
232 hasta calismaya dahil edildi. Kontrol grubu, bilinen bir
bobrek hastaligi olmayan ve bir dis poliklinigine herhangi bir
dis problemi icin bagvuran 18 yasindan biiyiik 108 hastadan
olusturuldu. Diyaliz grubu ve kontrol grubundaki hastalarin
timii ¢aligmanin amact konusunda bilgisi olmayan tek bir
dis hekimi tarafindan degerlendirildi. Hastalarin demografik
ozellikleri, diyaliz baglama tarihleri, amalgam dolgu yapilma
tarihleri, amalgam dolgularin agiz icinde kalma siireleri ve
amalgam dolgu sayilar1 kaydedildi.

Verilerin parametrik dagilip dagilmadigt Kolmogorov-
Smirnov analizi ile test edildikten sonra gruplar arasindaki
farkin arastirilmasi ic¢in parametrik dagilan testlerde Student,
nonparametrik dagilan testlerde Mann-Whitney U analizi
gerceklestirildi. Anlamlilik diizeyi P<0.05 olarak kabul
edildi. Tim istatistiksel analizler “The Statistical Package
for Social Sciences for Windows” (SPSS v18) programinda
gerceklestirildi.

SONUCLAR

Diyaliz ve kontrol grubunun demografik ve klinik 6zellikleri
Tablo 1 de ozetlenmistir. Iki grup arasinda yas acisindan
anlaml farklilik mevcut degildi. Diyaliz grubunda hastalarin
%44 iinii (n=103), kontrol grubundaysa hastalarin %53’{inii
(n=63) kadinlar olusturmaktaydi ve iki grup arasinda cinsiyet
acisindan anlamli farkliik mevcuttu (p=0.017). Diyaliz
grubunda ortanca diyaliz siiresi 5 (1-22) yil olarak bulundu.
Diyaliz grubundaki hastalardan 68 (%29,3) tanesinde, kontrol
grubundaki hastalarin 52 (%48,1) tanesinde amalgam dolgu
mevcuttu. Amalgam dolgusu olan 114 (%95) hastanin amalgam
dolgu yili bilinmekteydi. Diyaliz grubundaki hastalardan 11
tanesinde kronik bobrek hastaligi tanisi sonrasinda amalgam
dolgu oykiisti bulunmaktaydi. Diyaliz hastalar1 igerisinde
KBH tanis1 6ncesi dolgu Oykiisii olan hastalar degerlendirilerek
analiz yapildiginda kontrol grubundaki hastalarda amalgam
dolgu bulunma orant (%48,1 ; n=52) diyaliz grubuna gore
(%24,6; n=57) anlamli olarak daha fazlaydi (p<0.001). Ortanca
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amalgam dolgu sayisi kontrol grubunda 2 (1-7), diyaliz
grubunda 1 (1-8) olarak bulundu. Iki grup arasinda dolgu
sayis1 agisindan anlamli olarak farklilik mevcuttu (p=0.002).
Amalgam dolgunun agizda kalma siiresi agisindan iki grup
arasinda anlaml farklilik mevcut degildi.

Tablo 1. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Demografik ve
Klinik Ozellikleri

Diyaliz grubu Kontrol grubu

(n=232) (n=108) P
Yas 63,5 (23-92)* 65 (18-86) 0.123
Cinsiyet (n,%)
Kadin 103 (44,4) 63 (58,3)

0.017

Erkek 129 (55,6) 45 (41,7)
KBH tanisi
oncesi amalgam 57 (24,6) 52 (48,1) <0.001
dolgu(n,%)
Amalgam dolgu

1(1-8) 2(1-7) 0,002
sayisi (n)
Amalgam dol-
gunun agizda 15 (1-51) 11 (2-48) 0,204
kalma siiresi(yil)

*QOrtanca (min-max) KBH:Kronik Bobrek Hastaligi

TARTISMA

Amalgam- civa maruziyeti konusundaki tartigmalar devam
etmekte, bu konuda 6zellikle klinik sonug iceren caligmalara
ihtiyac duyulmaktadir. Zira kan ya da idrardaki civa
diizeylerinin, viicuttaki toplam civa yiikiinii ve zehirlenmenin
seviyesini gostermemesi, yapilan analitik ¢aligmalarin degerini
azaltmaktadir.

Civanin bobrek iizerine toksisitesi Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan bir¢ok resmi yayininda civanin deklare edilmigtir
(WHO 1991, 1992, 1995). Bu baglantidan yola ¢ikarak primer
nedeni bilinmeyen son donem bobrek yetmezlikli hastalarda
agizdaki amalgam dolgu sayilar1 ve agizda kalig siirelerinin
bobrek yetmezligi ile korelasyonu olup olmadigini arastirdik.
Elde ettig§imiz sonuglar gerek amalgam dolgu sayisi, gerek
agizda kalig siiresi ile bobrek yetmezligi arasinda bir iligki
kuramayacagimiz yoniinde idi.

Agzinda amalgam dolgusu olan bireylerde yapilan
doku caligmalarinda, artan dolgu sayisiyla bobrek civa
konsantrasyonu arasinda  pozitif iligki ~ gOsterilmigtir
(Nylander et al., 1997; Barregard et al., 1999). Ancak insan
calismalarinda iligkinin bu kadar kuvvetli gosterilemedigi,
hatta iligkili olmadig1 yoniindeki bulgular dikkat ¢ekmektedir.
Yaglar1 17-22 arasinda degisen 48 saglikli erkek 6grencide,
bobrek hasarini gosteren liriner proteinler ile amalgam dolgu
sayis1 ya da idrar civa diizeyleri arasinda herhangi bir iligki
bulunamamistir (Herrstrom et al., 1995). 100 saglikli bireyde
yapilan bir calismada, N-asetil-B-gliikozaminidaz (NAG)’1n
idrar diizeylerinin amalgam dolgulu bireylerde biraz artmakla
birlikte, bunun klinik acidan bir anlaminin olmadi81 yazarlarca
ifade edilmigtir (Eti et al, 1995). 10 saglikli bireyde,
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ortalama 18 amalgam dolgunun sokiimiinden sonra bobrek
islevlerinde herhangi bir bozuklugun olugmadig1 gosterilmigtir
(Sandborgh-Englund et al., 1996). Yeni Zelanda’da 20.000
askeri personelde yapilan retrospektif bir kohort caligmasinda,
dental amalgam-civa maruziyeti ile herhangi bir bobrek
hastalig1 arasinda bir iligki saptanmamugtir (Bates et al., 2004).
Cin’de, yaslar1 7-11 arasinda degisen, 198’1 amalgamli toplam
403 cocukta yapilan bir caligmada, idrar civa konsantrasyonlari
hafif olarak artmasina ragmen cocuklarda bobrek islevlerinde
herhangi bir degisiklik olmadig: bildirilmistir (Xibiao ve ark.,
2009). Yaptigimiz caligmadaki bulgular, bu yondeki literatiirii
destekler nitelikte idi.

2007’de Amercian Journal of Epidemiology dergisinde yapilan
biryayinda, yukaridaki bulgularin aksine ¢cevresel civadiizeyleri
ile bobrek hastaliklart mortalitesi riski arasindaki kuvvetli
iligki bildirilmigtir. Bu c¢alismada, nefrotoksin maruziyeti
ile klinik olarak belirgin bobrek hastaligi arasindaki latent
donem tam olarak tanimlanamamasina ragmen, nefrotoksik
maddelere diisiik seviyede maruziyeti takiben olusan bobrek
hasarinin, ilk basta doku degisiklikleri ile kompanse edildigi
ve belirgin bobrek islev bozuklugu olusana kadar ortalama
18-20 yilin gectigi ifade edilmistir (Hodgson ve ark., 2006).
Amalgamsiz bireylere nazaran, agzinda amalgam dolgusu
olan bireylerde tiibiiler ve glomeriiler hasar bulgularinin
daha ¢ok oldugu bir calismanin yanisira ¢cocuklarda amalgam
dolgu uygulamasindan sadece 5 yil sonra bobrek hasarinin
ilk bulgularindan biri olan mikroalbuminiirinin goriilmeye
basladigint ortaya koyan baska bir calisma da mevcuttur
(Mortada ve ark., 2002; Trachtenberg ve ark., 2007). Bunun
yaninda, amalgam dolgu-bobrek islev bozuklugu arasindaki
iligkiyi ortaya koyan bir¢ok hayvan ¢alismasi bulunmaktadir
(Galic ve ark., 1999; Pollard ve ark., 2001; Boyd ve ark., 1991).
Biz yaptigimiz calisma planinda bobrek yetmezligi gelismis
bireyler tizerinden yola ¢ikarak geriye doniik amalgam dolgu
sat1 ve miktarlar1 iizerine sorgulama yapmay1 hedefledik.

Yaptigimiz caligmanin sonuglart amalgam dolgu bobrek
yetmezligi arasinda herhangi bir korelasyon ortaya
koymamaktadir. Dahasi, kontrol grubundaki ortalama
dolgu sayist daha fazla bulunmugtur. Bu bulgunun sebebi,
kontrol grubunun dis problemi olup hastaneye bagvuran
hastalardan secilmesi olabilir. Kontrol grubunda bobrek
hastalig1 bulunmamasi da klinik olarak ortaya ¢ikmamais latent
periyodda bir etkilenme olmadigini gostermeyebilir. Tiim bu
kisithiliklara ragmen, amalgam dolgunun agizda kalma siiresi
arasinda anlamli farklilik olmamasina ragmen bir grupta
bobrek yetmezliginin gelismis olmasi; amalgam dolgu sayist
ile bobrek yetmezligi arasinda direkt bir iligki kurulamayacagi
seklinde yorumlanmustir.
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ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMU
Eyiip Kog, Selman Unverdi, Beyza Algiil Durak, Siileyman Karakose, Murat Duranay
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi
OZET ABSTRACT

Intraabdominal basing artisi, 6zellikle respiratuvar, kardiyak,
santral sinir sistemi ve bobrek fonksiyonlarmi etkileyebilir.
Yogun bakim hastalarinda, intraabdominal hipertansiyonun,
hipotansiyon ve sepsisden sonra gelen onemli bagimsiz bir
akut bobrek hasari risk faktorii oldugu bildirilmektedir. Ab-
dominal kompartman sendromunda, intraabdominal basincin
azaltilmasma yonelik olarak, konservatif tedavi (parasentez,
gastrik aspirasyon, gastro-prokinetikler, kolono-prokinetikler)
ve/veya dekompresyon cerrahisi onerilmektedir. Bu yazida,
akut bobrek hasarmin bir nedeni olarak abdominal kompart-
man sendromu incelenmistir.

Increased intraabdominal pressure can affect especially the
respiratory, cardiac, renal, central nervous system functions.
In intensive care patients, intraabdominal hypertension was
reported as one of the most important independent factors of
acute kidney injury after hypotension and sepsis. To reduce
intraabdominal pressure in abdominal compartment syndrome,
conservative treatment (paracentesis, gastric aspiration, gastro-
prokinetics, colono-prokinetics) and/or decompression surgery
is recommended. In this report, it is reviewed abdominal
compartment syndrome as a cause of acut kidney injury.

GIRIS:

Abdominal kompartman sendromu (AKS), intraabdominal hi-
pertansiyona (IAH) bagli olarak organlarda fonksiyon bozuk-
lugu gelismesi durumudur. intraabdominal basing (IAB) artisi,
ozellikle respiratuvar, kardiyak, santral sinir sistemi ve bobrek
fonksiyonlarini etkileyebilir. Ozellikle yogun bakim hastala-
rinda, hipotansiyon ve sepsisden sonra gelen 6nemli bagimsiz
bir akut bobrek hasari risk faktoridir (1).

IAH, AKS’dan ayr1 bir durum olup birbiriyle karistirilmamali-
dir. Normalde [AB, ortalama olarak 6,5 mmHg’dir (2). Abdo-
minal cap arttikca IAB hafifce artabilir. Morbid obez olanlar-
da ve gebelerde IAB, herhangi bir sekel birakmaksizin 10-15
mmHg’ya kadar yiikselebilir (3). IAB’m = 12 mmHg olmasi
IAH olarak tanimlanmaktadir: Grade 1= 12-15 mmHg, Grade
2= 16-20 mmHg, Grade 3= 21-25 mmHg, Grade 4= IAB > 25
mmHg. Kronik IAH genellikle AKS na yol agmaz (4).

Abdominal kompartman sendromu

Yeni bir organ fonksiyon bozuklugunun eslik ettigi, IAB’in
stirekli olarak >20 mmHg olmasi1 durumu olarak tanimlanir
(5). Ancak klinik sartlarda, biitiin hastalar i¢cin kabul edilen
bir TAB esik degeri belirtilmek yerine, [AH’un yol agtig1 yeni
bir organ fonksiyon bozuklugu durumunu AKS olarak tanim-
lamak daha uygundur (1). ITAB <10 mmHg ise genellikle AKS
olugmazken, >25 mmHg oldugunda AKS gelisir. IAB 10-25
mmHg arasindaki degerlerde ise AKS gelisip gelismeyecegi
hastanin kan basinct ve abdominal duvar kompliyansina bag-
lidir (6). Eger hastanin sistemik kan basinci yiiksekse yeterli
organ perfiizyonu saglanabilir. Abdominal ¢apin artmast ile,
IAB artis1 bir dereceye kadar minimize edilebilir. Ancak belli
bir genislemeden sonra abdominal duvar kompliyansi birden
azalir ve TAB artarak AKS’a yol agabilir (7).

Etyo-patogenez

AKS goriilme siklig1 yapilan calismalara gore farklilik goster-
mek olup %1-14 arasinda degismektedir (8,9).

AKS gelismesi icin risk olusturan bazi medikal ve cerrahi du-
rumlar agagida listelenmistir (10):

a. Travmaya maruz kalmis olup sok nedeniyle agresif siv1 rep-
lasman yapilan hastalar,

b. Viicudun %30’undan fazlasini kapsayan yanik olgulari,

c. Abdominal patolojiler: Masif asit, barsak distansiyonu, ab-
dominal cerrahi, intraperitoneal kanama,

d. Medikal durumlar: Agir1 sivi replasmani yapilmasi gereken
(sepsis gibi) durumlar ile tigiincii boslukta sivi birikmesine ve
doku 6demine yol agan patolojiler,

e. Retroperitoneal patolojiler: Riiptiire abdominal aorta anev-
rizmasi, kanamali pelvik fraktiir, pankreatit,

f. Septik veya hemorajik gok tablosunda olup cerrahi sonrasi
asir1 s1vi replasmani yapilan hastalar,

g. Karaciger transplantasyonu yapilan hastalar.

Intraabdominal hipertansiyon, hemen hemen her organ siste-
minde fonksiyonu bozarak AKS’a yol acabilmektedir (10):

Kardiyovaskiiler etkiler: IAH diyafram elevasyonuna yol
acar. Kardiyak kompresyon olusur, ventrikiiler kontraktili-
te ve kompliyans azalir. Inferiyor vena kavaya basi yaparak
alt eksremitede venoz doniis bozulur. Alt ekstremite 6ddemine
ve derin ven tromboz riskine yol acar. Venoz doniis azalmasi
kardiyak fonksiyonu bozar. Pulmoner kapiller kama basinci ve
santral venoz basing yiikselir.

Pulmoner etkiler: IAH gelisen mekanik ventilasyondaki has-
talarda, peak inspiratuvar ve ortalama hava yolu basinglari ar-
tarak alveolar barotravmaya neden olurlar. Ayrica IAH, gogiis
duvart kompliyansini ve spontan tidal voliimii azaltarak arteri-
yel hipoksemiye ve hiperkarbiye yol acar. Bu etkiler, yiiksel-
mis olan diyaframin akcigere bast yapmast ile iligkilidir (11).
Akciger kompresyonu; atelektaziye, ddeme, oksijen difiizyo-
nunun azalmasina, intrapulmoner shunt olusmasina ve alveolar
0lii alanin artmasina yol acar (12).
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Renal etkiler: TAH’nun renal etkileri multifaktriyeldir. Bu-
rada renal fonksiyonlarin bozulmasmin baglica sebebi renal
ven kompresyonudur. Boylece venoz rezistans artar ve vendz
drenaj bozulur (13). Renal kan akimi azalir, rezistivite indeksi
artar, inflamatuvar mediyatorler ile iligkili tiibiiler toksisite go-
riilebilir (14). Ayrica, kardiyak verimin azalmasi sonucu sem-
patik sinir sistemi ve renin-anjiotensin sistemi aktiflesir, renal
arter vazokonstriksiyonu gelisir. Sonug olarak; glomeriiler per-
fiizyon bozulur ve idrar ¢ikis1 azalir. IAB 15 mmHg diizeyinde
iken oligiiri gelisir, 30 mmHg diizeyinde iken genellikle antiri
olur (15). Plazma renin aktivitesi, aldosteron ve antidiiiretik
hormon konsantrasyonlar1 genellikle artmistir. IAH erken sap-
tanip dekompresyon yapilirsa bu degisiklikler geriye dondiirii-
lebilir (16).

Gastrointestinal etkiler: IAB artigina en duyarli organlardan
biri bagirsaklardir. IAB 10 mmHg diizeyinde iken mezenter
kan akimzi azalir (17). Ozellikle hemorajik ve hipovolemik has-
talarda IAH nun mezenterik perfiizyona etkisi daha belirgin-
dir. Ince duvarli mezenterik venler kompresyona ugrar, venoz
doniis bozulur ve intestinal 6dem gelisir. Intestinal dem IAB’1
daha da artirarak kisir dongii olusur. Sonug¢ olarak; bagirsak
hipoperfiizyonu, iskemisi, intramukozal pH azalmasi ve laktik
asidoz ortaya ¢ikar. Bagirsak mukozal bariyeri bozulur, bakte-
riyel translokasyon ve sepsis gelisir (18).

Hepatik etkiler: IAB 10 mmHg diizeyinde iken, karacigerin
laktik asidi uzaklastirma yetenegi bozulur (19). Sivi replasma-
nina ragmen laktik asit temizlenmesi beklenenden yavas olur.

Santral sinir sistemine olan etkiler: Siirekli IAH varliginda sereb-
ral hipoperfiizyon olur ve progressif serebral iskemi gelisir (20).

Klinik:

IAH’nun erkenden taninmasi ve AKS’a ilerlemeden 6nce teda-
vi edilmesi 6nemlidir. AKS gelisen hastalarin ¢ogu yeterince
iletisim kurulamayan yogun bakim hastalar1 oldugu i¢in semp-
tomlar siliktir. Cok azinda halsizlik, bag donmesi, nefes darli-
&1, abdominal agr1 ve siskinlik yakinmalari vardir.

Hastalarin hemen hepsinde abdominal distansiyon saptanir.
Ancak bunun AKS i¢in 6ngordiiriicii degeri diisiiktiir (pozitif
prediktif degeri %35, negatif prediktif degeri %94) (21).

Idrar miktar1 progressif olarak azalir, Ventilator ihtiyac1 olus-
turacak kadar solunum yetmezligi geligebilir. Hipotansiyon,
tasikardi, juguler venoz distansiyon ve basing artisi, periferal
0dem, abdominal hassasiyet saptanabilecek diger bulgulardir.
Deride sogukluk, algilamada kiintliik, huzursuzluk ve laktik
asidoz, hipoperfiizyonu diisiindiiren bulgulardir.

AKS tanisinda goriintiileme yontemleri yeterince yardimet de-
gildir. Akciger radyograminda, hemidiyaframlarin yiikseldigi,
akciger voliimlerinin azaldig1 ve atelektazi goriiniimii saptana-
bilir. Abdomen tomografisinde, retroperitoneal infiltrasyon, in-
feriyor vena kavaya ekstrensek basi, masif abdominal distansi-
yon, renal kompresyon ve yer degistirme, bagirsak duvar kalin-
lagmasi veya bilateral inguinal herniyasyon gosterilebilir (22).

Tan:

Kesin tan1 IAB’m 6lciilmesi ile gosterilir. IAB, intragastrik,
intrakolonik, intravezikal (mesanede) veya inferiyor vena ka-
vaya yerlestirilen kateterlerle dolayli olarak ol¢iilebilir. Mesa-
neden Ol¢tim (intravezikal), minimal invaziv iglem olup dogru-
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lugu nedeniyle, IAH taramasinda standart yontem olarak kabul
edilmektedir (23).

Mesaneden 6l¢iim yogun bakim iinitelerinde rutin olarak ya-
pilabilir: Foley sonda klemplenir. 25 ml steril salin Foley son-
danin aspirasyon portundan mesaneye gonderilir. Sondanin
aspirasyon portuna 18 gauge igne yerlestirilir ve ‘transducer’a
baglanir. Midaksiller ¢izgi hizast “sifir” noktas: kabul edilir.
Olgiim sirasinda, bag viicut hizasinda olmali, hasta supin pozis-
yonunda bulunmali, abdominal kasilma varsa durdurulmalidir.
Ekspirasyon sonunda intravezikal basing dl¢iimii yapilmalidir.

Yapilan hayvan ve insan ¢alismalarinda, IAB’m intravezikal
yolla dolayli olarak 6lciilmesi ile dogrudan IAB &lgiilmesi ara-
sinda kuvvetli korelasyon oldugu gosterilmistir. Burada mesa-
ne duvarmin serbest hareket edebiliyor olmasi énemlidir. Int-
raperitoneal adhezyonlar, pelvik hematom, pelvik fraktiir veya
norojenik mesane varliginda intravezikal l¢iimler tam dogru
olmayabilir (24).

Tedavi:

IAH ve AKS’nun tedavisinde, destek bakim ve gerekirse abdo-
minal dekompresyon uygulanir. Kesin tedavi yontemi olarak
“cerrahi abdominal dekompresyon” 6nerilmektedir (10).

Destek tedavisi:

IAH’lu hastada destek tedavisinin amaci intraabdominal volii-
miin azaltilmasidir. Bunun i¢in intraliiminal icerik bosaltilma-
11, intraabdominal yer kaplayan lezyonlar (asit, hematom, apse
gibi) eger miimkiinse bosaltilmali ve abdominal duvar komp-
liyans1 diizeltilmelidir (25). Bagirsak distansiyonu olanlarda
nazogastrik ve rektal drenaj uygulanabilir. Gastro-prokinetik-
ler, kolono-prokinetikler kullanilabilir (26). Abdominal duvar
kompliyansi, agr1 kontrolii ve sedasyon ile saglanabilir. Bazi
hastalarda kimyasal yolla paralizi gerekebilir (10).

IAH’lu hastalarda verilecek mayi miktarinmn smirlandiriimasi,
AKS gelisme olasiligini azaltir. Soktaki hastalara, fazla mik-
tarda kristalloid siv1 verilmesinin AKS’a yol agabilecegi bilin-
mekle birlikte, bunun yerine kolloid mayi verilmesinin yarari
gosterilmemistir. AKS gelismisse, verilecek sivinin tipi sonu-
cu degistirmemektedir.

AKS’lu kigilerde voliimiin yerine koyulmasi, gegici olarak
kardiyak verimi diizeltmekte, renal kan akimini, idrar cikisi-
n1 ve doku perfiizyonunu normale getirmektedir (10). Ancak
intra-abdominal basincin diisiiriilmesi ile bobrek fonksiyonlari
normallegsmeyebilir ve renal sekel kalabilir (26)

Fakat AKS sivi replasmant ile tedavi edilemez. Bu hastalarda,
santral venoz basing yiiksek olsa bile, diiiretik tedavisinin de
yarar1 yoktur (27). En uygun tedavi sadece abdomeni agmaktir
(cerrahi dekompresyon).

AKS’nda genel yaklagim cerrahi dekompresyon olmakla bir-
likte, bunun i¢in kesin esik deger bilinmemektedir. AKS gelis-
meden 6nce abdominal dekompresyon uygulanmasi sagkalim
olasiligin artirir (28).
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AZ ONEMSENEN BiR NEFROTOKSIN; FOSFAT BAZLI LAKSATIFLER

Selman Unverdi', Murat Duranay’, Eyiip Ko¢', Galip Giiz?

' Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi
2 Gazi Universitesi Tip fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 A.D, Nefroloji B.D.

Giris:

Fosfat bazli laksatifler fosfor yiikii acisindan énemli bir kay-
naktir. Bu preparatlarin en sik kullanildigi alan da siiphesiz
kolonoskopilerdir. Seeff ve arkadaslariin 2004 yilinda yayim-
ladiklari verilere gore Amerika Birlesik Devletlerinde herhan-
gi bir nedenle yilda yaklagik 14 milyon kolonoskopi islemi
yapilmakta oldugu raporlanmistir (1). Heniiz yayimlanmig bir
veri olmamakla birlikte Ulkemiz de de yash niifusun artmasi,
tetkike ulagim olanaklarinin ¢ogalmasi ve kanser taramalari
nedenleriyle kolonoskopi; sik uygulanan bir inceleme yontemi
olarak 6n plana ¢cikmaktadir. Uzun zamandan beri kolonosko-
pi hazirlig1 amaciyla hastalara iglemden birgiin 6nce baglamak
iizere oral sodyum fosfat (OSF) bilesikleri verilmektedir (2-4).
Kullanilan her 45 ml OSF laksatifinin ig¢erisinde 5 gr sodyum
ve 17,8 gr fosfat bulunmakta ve 16,622 mOsm/L (748mOsm/45
ml) osmalariteye sahiptir (5). Yetigkin bir insanda hazirlik i¢in
kullanilan iki adet 45 ml’lik OSF’nin icerisinde yaklagik 11,5
gr elementer fosfor oldugu, normal bir insanin da giinliik fosfor
alimmin 1-1,5 gr/giin oldugu diisiiniiliirse maruz kalinan fos-
for yiikii daha iyi anlasilacaktir (6). Bu derlemede kolonosko-
pi islemi hazirlig1 icin siklikla kullanilan OSF’nin yol agtigi
klinik sonuglar ve bunun nefropati gelisimi iizerine olan etkisi
tartigtlacaktir.

Oral sodyum fosfatin sivi-elektrolit dengesi iizerine etkisi:

OSF verildikten sonra hiperosmolariteye bagli laksatif etki
gelismekte ve her 45 ml’lik soliisyon i¢in 1-1,8 It barsak iceris-
ine hipotonik sivi kaybi gerceklestigi belirtilmektedir (7-9).
Ardisik iki uygulamada bu kaybin 2-3,5 1t olacagi hesapla-
nabilir. Hazirlama prosediirii uygulanan hastalarin yarisindan
fazlasinda fosfor icerikli laksatiflerle iligkilendirilen basta bu-
lant1, kusma olmak iizere gastro intestinal sistemle iligkili yan
etkilerin goriildiigii raporlanmistir (10). Bu durum g6z ontine
alindiginda hastada meydana gelebilecek sivi kaybinin hemo-
dinamiyi etkileyecek olciide fazla olabilecegi beklenebir. Ayri-
ca bazi raporlarda bu ilaci alan hastalarda sivi kaybina eglik
eden hiperfosfatemi, hipokalsemi, hiponatremi, hipernatremi,
hipokalemi ve metabolik asidoz gibi durumlarin ortaya ¢ikabi-
lecegi ifade edilmigtir (11-13).

Oral sodyum fosfat iligkili hiperfosfatemi sikliga:
Hiperfosfatemi hastalarin bircogunda islemden sonra ortaya
citkmakta, yapilan bir ¢alismada serum fosfat diizeyinde orta-
lama 3,3 mg/dl’'lik bir artigin ortaya ciktigini gostermektedir.

Yapilan bagka bir ¢aligmada bobrek fonksiyon testlerinormal
siirlarda olan bireylerin %28’inin serum fosfor diizeyinin 8
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mg/dl’nin lizerine ¢ikt1g1 ve yaklasik iicte birinin de kalsiyum
fosfor ¢arpiminin 65’in iizerine ciktig1 ifade edilmistir (8).
Ayni calismada hiperfosfatemi iligkili hipokalsemi sikliginin
%8 civarinda gelistigi ifade edilmekte olup bu tablo hastalarda
tetani gibi semptomlarin ortaya ¢ikmasina yol acabilir (8,15).
Hastalarda hiperfosfatemiye egilimi arttiran risk faktorlerinin
basinda barsak motilitesinin azallmasi gelmekte olup, barsak
motilitesini azaltan nedenler arasinda ileri yas, hipotiroidizm,
diyabet gibi otonom noropatiye yol acan hastaliklar sayilabilir
(14,16-18). Bu hastalar OSF soliisyonu sonrasi hiperfosfatemi
ve iligkili komplikasyonlara daha fazla egilim gosterebilirler.

Oral sodyum fosfat iligkili bobrek hasarlanmasi:

Oral sodyum fosfat preperatlarinin kolonoskopi hazirlig: i¢in
siklikla kullanima girmeye bagladigr 1990’11 yillardan itibar-
en giderek artan siklikta OSF iligkili akut bobrek yetmezligi
olgular1 raporlanmaktadir (12,19-25). Bobrek biopsisi yapilan
olgularin nefropatolojik ortak bulgusu nefrokalsinozis ve in-
tratiibiiler kalsyum fosfat depozitlerinin varlig1 olup bu tablo
akut fosfat nefropatisi (AFN) olarak tanimlanmistir (19-24).
2007 yilinda Hurst ve arkadaglarinin yaptig1 calismada kolo-
noskopi hazirligi i¢in laksatif kullanmig 9799 olguda hastalarin
6432°si laksatif olarak OSF kullanmig olup 3367’si polietilen
glikol (PEG) kullanmis. OSF kullanan grupta bazale gore se-
rum kreatinlerinde yaklagik %50 artig oldugu izlenirken PEG
kullanan grupta bu artig %10 civarinda izlenmis (26). Toplam
114 akut bobrek yetmezligi (ABY) tanimlanmig, OSF kullanan
grupta ABY siklig1 %1,29 olup Peg grubunda bu oran %0,2
olarak saptanmis. Yas, kalp yetmezligi, kronik bobrek yet-
mezligi (KBY), diyabet, hipertansiyon, ek nefrotoksik ilaclar
gibi faktorlerin varligi dislandiginda multivariet analizde OSF
kullaniminin ABY acisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu
ortaya ¢ikmustir (odds ratio: 2,35) (26). Kolonoskopi hazirlig:
yapilan ve laksatif kullanan hastalarda bobrek yetmezligi risk-
ini arttiran faktorler tablo 1 de 6zetlenmistir (26).

Seol ve arkadaglarinin yaptig1 retrospektif calismada OSF
kullanmig 224 hastanin 12. ve 24. aylardaki serum kreatinin
ve glomerular filtrasyon hizlar1 incelenmis ve bazale gore bir
farklilik saptanmamisg, ayrica PEG kullananan veya hig¢ laksa-
tif kullanmayan kontrol grubundan da bobrek fonksiyonlari
acisindan farkli bir sonu¢ varligi izlenmemigtir (27). Ancak
bu kiiciik 6lcekli calismada yas ortalamasi, diyabet ve hiper-
tansiyon siklig1 gorece daha diisiik olup, eslik eden diger ko-
morbid hastaliklardan ve nefrotoksik ek ila¢ kullanimindan
bahsedilmemistir.
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Tablo 1. Akut fosfat nefropatisi icin risk faktorleri

Faktor OR p degeri
OSF 2,35 <0,001
Yas (her yil) 1,06 <0,001
Diyabet 1,38 0,13
Hipertansiyon 1,68 0,06
ASKH 1,19 0,48
Kalp Yetmezligi 1,99 0,04
Proteintiri 1,34 0,39
NSAIi 1,03 0,88
ACEI yada ARB 1,1 0,66
Diiiretik kullanimi 1,45 0,07
Kontrast maruziyeti 1,61 0,07

*26 no’lu referanstan hazirlanmstir.
OR: odds ratio, ASKH: aterosklerotik kalp hastalig1

Tablodan da anlagilacagi gibi OSF kullanimi 6nemli bir risk
faktorii olmakla birlikte; ileri yas, kadin cinsiyet, akut yada
kronik bobrek yetmezliginin varligi, sivi kaybi, kisa stirede
tekrarlanan ASF kullanimi, eslik eden hastaliklarin varligi,
nefrotoksik ilaglarin kullanimi, hemodinamiyi bozan ila¢ ve
komorbid durumlar AFN gelisimine yatkinlik olugturan diger
risk faktorleri olarak tanimlanabilir (6,26). Yapilan bagka
bir ¢alisgmada OSF kullanan hastalarin %3,8 inde 6 ay sonra
GFR’nin %60’m altina indigi, yani kronik bobrek hastaligi
gelistigi ifade edilmekte olup bu risk PEG kullanan hastalar-
dan %14 daha yiiksek bulunmustur (28).

Akut fosfat nefropatisinin patofizyolojisi ve bobrek biopsi
bulgular:

X gecisli hiperfosfatiirik rikets, fankoni sendromu, tiimor lizis
sendromu gibi hiperfosfatiirinin goriildiigii durumlarda nefro-
kalsinozis tablosunun ortaya ¢iktigi bilinmektedir (6). Buna
benzer sekilde OSF kullanimi sonrasi hiperfosfateminin ve
buna ikincil olarak hiperfosfatiirinin olustugu ve akut bobrek
yetmezligi gelisen olgularda yapilan bobrek biyopsilerinin
von-kossa ile boyanan preperatlarinda nefrokalsinozis ile bir-
likte tiibiil icerisinde kalsyum-fosfat kristallerinin izlendigi
raporlanmustir (6,1-24). Ayrica bobrek biopsi spesmeninde
tlimlr glomeriillerde global bir etkilenim olmaksizin glom-
eriil kapillerinde kollaps, tiibiil epitelinde 6dem, dejeneratif
degisikliklerle beraber, epitel kaybi izlenmis olup, cogunluk-
la distal tiibiil ve henle kulbunun etkilendigi izlenmisgtir (29).
Kalsyum-fosfat depozisyonu izlenen tiibiillerde kronisite bul-
gular1 olan tiibiiler atrofi, intertisyel fibrozis ve hafif lenfosit
infiltrasyonu kortikal yiizeyin %70’inde gosterilmistir (29).

Akut fosfat nefropatisinin 6nlenmesi:

Akut fosfat nefropatisi gelisiminin 6nlenmesi icin bu tabloya
egilim olusturan durumlarin prosediir 6ncesi iyi tanimlanmasi
gerekir. Genel bir konsensiis olmamakla beraber OSF kul-
lanim1 i¢in kontrendike olabilecek durumlar tanimlanmustir.
Bu durumlar Tablo 2 de dzetlenmigtir. Bu kontrendikasyon

durumu olan hastalarda OSF dig1 laksatiflerin kullanimi oner-
ilmekle beraber dehidratasyonu olan hastalarda bu laksatiflerin
de akut bobrek yetmezligine yol acabilecegi unutulmamalidir.
OSF kullanilacak hastalarda uygulanan 12 saat arayla 45 ml
lik soliisyonlar yerine 45+30 ml OSF kullaniminin da ben-
zer etkinlikte kolon temizligi sagladigi gosterilmistir (30,31).
Hastalarda 2-3,5 It siv1 kaybi olusabilecegi daha 6nce ifade
edilmisti (7-9). Bu siv1 kaybinin yerine konulmasi onerilme-
kle beraber hipotonik sivilarin hastalarda hiponatremiye yol
acabilecegi unutulmamali bu nedenle elektrolit iceren dengeli
soliisyonlar tercih edilmelidir. Hastalarda islemden 6nce diiire-
tiklerin, NSAI ilaclarin, RAS blokerlerinin kesilmesi, kontrast
ajan verilmesini gerektiren iglemlerle OSF kullanim1 arasin-
daki siirenin uzun tutulmasi, tekrarlanan kolonoskopilerde
OSF kullanim araliginin agilmasit AFN gelisim riskini azalt-
abilir. Islemden sonra kontrast iligkili nefropatide yapildig1
gibi bobrek fonksiyon testleri ve serum elektrolit diizeylerinin
kontrol edilmesi kalict bobrek hasari tanisinin konulmasi ve
onlenmesine katki saglayabilir.

Tablo 2. OSF icin Ongoriilen Kontrendikasyonlar

Mutlak Kontrendikasyonlar

* GFR <60 ml/dk olmasi

* GFR >60 + Ciddi bobrek hastaligi (nefrotik sendrom gibi)
e Hiperfosfatemi varligi

* Konjestif kalp yetmezligi varlig1 yada kardiyomegali
* Dekompanze siroz yada assit varligi
* Pasaji engelleyen gastrointestinal hastalik

(obstriiksiyon, perforasyon, ileus, inflamatuvar barsak
hastali81)
Relatif Kontrendikasyonlar

* Yas <18 yada >60
e Diiiretik, ACEI yada ARB, NSAIi kullanimi
* Diizeltilmemis elektrolit inbalansi

e Kalp hastaligi (M1, uzamis QT, aritmi, anstabil anjina

e Hamileler yada emziren anneler

*6 nolu referanstan hazirlanmigtir
Sonug:

Akut fosfat nefropatisi siklif1 ve olast sonuglari hakkinda
yeterince veri yoktur. Bu tablonun OSF kullanan hastalarin
yaklagtk %1-1,5’inde goriilebilecegi varsayilmakta olup
prosediiriin siklig1 goz oniine alindiginda higte azimsanmay-
acak bir durum oldugu ifade edilebilir. Bu durumun patofizy-
olojisi, siklig1, ongoriilmesi ve dnlenmesi agisindan biiyiik bir
nig s6zkonusu olup, biiyiik 6lcekli, genis kapsamli, prospektif
caligmalara ihtiyac vardir.
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SON DONEM BOBREK HASTALARINDA HIPERFOSFATEMI : RISKLER VE ONLEMLER

Murat Duranay, Eyiip Kog, Selman Unverdi, Beyza Algiil Durak, Siileyman Karakise

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

ABSTRACT

Mortality is extremely high in patients with chronic kidney
disease (CKD). Elevated phosphate burden is considered to
be an important factor of excess cardiovascular morbidity and
mortality in CKD. Evidence from epidemiologic studies asso-
ciated hyperphosphatemia with adverse outcome in dialysis
(CKD 5D) patients, and experimental data revealed pathop-
hysiological pathways for phosphate-induced vascular calcifi-
cation. Considering the clinical implications of uncontrolled
hyperphosphatemia, maintenance of phosphorus concentrati-
ons within an optimum range is standard of care in this patient
population.

OZET

Kronik bobrek hastalarinda (KBH) mortalite oldukca yiiksek-
tir. KBH’deki kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin asiri
yiiksekligine yol agan 6nemli bir faktor olarak kabul edilir. Di-
yaliz ( Evre 5D ) hastalarindaki kétii gidisin, hiperfosfatemi ile
olan birlikteligini ortaya koyan epidemiyolojik ¢aligmalar ve
deneysel veriler fosfata bagli vaskiiler kalsifikasyonun patofiz-
yolojik metabolik yolu olusturdugunu gostermistir. Kontrolsiiz
hiperfosfateminin klinik etkileri gbz ontine alindiginda, opti-
mum bir aralikta tutulan fosfor konsantrasyonlarinin bu has-
talarin takibinde yapilmast gereken standart bir iglem oldugu
ortadadir.

GIRIS

Normal erigkinde 2.8 - 4.5 mg/dl olan serum fosfat seviyeleri
giin i¢inde dalgalanmalar gosterir. Sabah saatlerinde en diisiik
seviyelerde iken 6gleden sonra yaklasik 0.6 mg/dl kadar daha
yiiksektir. K/DOQI klavuzu; Evre 3 - 4 kronik bobrek hastala-
rinda serum fosfor (P) diizeyinin 2.7-4.6 mg/dl arasinda, Evre
5 Kronik bobrek hastalarinda ve diyaliz uygulananlarda ise 3.5
- 5.5 mg/dl arasinda tutulmasini 6nermektedir (1).

Bobrek hastalarinda fosfor kontroliine gerek duyulmasinin te-
mel nedeni, fosfat atilimindaki bozulmadir. Normal bir diyetle
ortalama 1500-1800 mg fosfor alinir. Gastrointestinal kanaldan
ise alinan miktarin yaklagik yarisi absorbe olur. Ancak unutul-
mamalidir ki, diyetteki fosforu tam olarak gosteren giivenilir
bir metot yoktur. Cesitli vitamin ve mineral destegi icin alinan
destek tedavileri biinyesinde ya da i¢ilen su ile de fosfor alimi
olabilmektedir. Daha da 6nemlisi baz1 yiyeceklere ve ozellikle
de hazir gidalara eklenen fosforun katkisinin diglanmasidir. O
halde gercek fosfor alimimin hesaplanandan fazla olabilecegi
ve % 30 gibi oldukca yiiksek degerlere erisebilecegi goz oniin-
de tutulmalidir (2).

Hiperfosfatemi, bobrek hastalarindaki artmis dliim riski-
nin neresindedir ?

Tedavi edilmemis bir hiperfosfatemi, kemik agrilari, kasinti
gibi semptomlarla birlikte sekonder hiperparatiroidideki kotii
gidisin de sorumlusudur. Pek ¢cok gozlemsel calisma yiiksek
serum fosfor seviyelerinin mortalite i¢in bagimsiz bir risk fak-
torti oldugunu, fosfor baglayicilarinin ise bu riski azalttigini
gostermistir (3.,4,5).

Hemodiyaliz hastalarindaki mortaliteye P ve parathormon
(PTH) seviyeleri acisindan bakildiginda esas problemin agirt
yiiksek degerler oldugu goriilmektedir. Yeni yayinlanan bir ca-
lismada serum P seviyeleri 7.0 mg/dl ve PTH seviyeleri =600
pg/ml olan grupta, serum P seviyesi of 3.5-5.5 mg/dl ve PTH
diizeyi 150-300 pg/mL olan hastalara kiyasla mortalite yiiksek
bulunmustur (6).

Fibroblast biiyiime faktorii-23 (FGF-23) serum fosfat konsant-
rasyonlarini kontrol eden, kemiklerdeki osteositler ve osteob-

lastlardan salgilanan bir peptiddir. Artmis fosfat yiikii, PTH ve
kalsiyum salinimini artirir. FGF-23’1in oncelikli gérevi serum
fosfor diizeylerini normal sinirlarda tutmaktir. FGF-23 renal
proksimal tiibiiler hiicrelerde FGF reseptoriine koreseptor klo-
tho ile birlikte baglanir. Sonugta renal fosfat reabsorpsiyonu
azalir (Fosfatiirik etki). Kalsitriol iiretimini de baskilayarak in-
testinal fosfat absorpsiyonunu azaltir (7,8).

Fibroblast biiyiime faktorii-23 (FGF-23) KBH 11 hastalarda en
erken ¢ikan anormalliklerden birisi olarak kabul edilmektedir.
Iste bu yiikseklik sol ventrikiil hipertrofisi ve konjestif kalp
yetmezliginden sorumlu tutulmaktadir. FGF-23’lin vaskiiler
kalsifikasyonu etkilemedigi goriisii hakimdir (9). Bununla bir-
likte, FGF-23’iin mortaliteyi 4.3 kat artirdig1 ve bu etkinin P ve
PTH’ya gore daha kuvvetli oldugu belirtilmektedir (10).

Rezidiiel renal fonksiyonu korumak !
Rezidiiel renal fonksiyonlar ne kadar etkili ?

Diyaliz uygulanan bir hastada 4-5 ml/dk kadar da olsa arta
kalan bir glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) yardimiyla tiremik
toksinlerin uzaklastirilmasinda son derece 6nemli katki sagla-
yabilmektedir. Bu fonksiyonu anlamli kilan, haftanin sadece
12 saatlik bir boliimiinde uygulanan bir hemodiyalize kiyas-
la siirekli bir siizme fonksiyonudur (11). Gerek sivi-elektrolit
dengesi ve gerekse toksik yiikiin azaltilmasiyla hiperfosfatemi
ve ayn1 zamanda morbidite ve mortalite iizerine olumlu etkileri
kaginilmazdir.

Bir diyaliz hastasinda devam eden diiirez intradiyalitik hipo-
tansiyonun en temel onleyicisi konumundadir. Intradiyalitik
hipotansiyonun hemodinamik dengeyi temelden bozdugu dii-
siiniildiigiinde bu faktor ¢ok biiyiik bir onem kazanmaktadir.

Bir hemodiyaliz hastasinda rezidiiel renal fonksiyonlarin ko-
runmasi igin bire bir ilgilenmek gerektigi aciktir. Ozellikle
hemodiyalize baglanan ilk seanslarda gereksiz sivi ¢gekimlerin-
den, gereksiz antihipertansiflerden kaginmak hayati 6nem ta-
stmaktadir. Gerek herhangi evredeki bir bobrek hastasinda ve
gerekse bir diyaliz hastasinda gereksiz tetkiklerden ve 6zellikle
de radyokontrast ajanlarin kullanilmasini gerektirecek incele-
melerden kacinmak bu hastalar i¢in “Once zarar verme” kurali
anlamina gelecektir.

-15-



Klinik Seriler

Yul: 2014 Cilt: 1 Sayi: 1

Aslinda nefrotoksik olmayan ancak gastrointestinal intolerans
sebebiyle hastada bulant1 ve kusmaya, ardindan hipovolemiye
sebep olan ve temelde ¢ok ta gerekmeyen bir ilacin hastaya ve-
rilmesinin ciddi olumsuz etkileri gézden uzak tutulmamalidir.

Hiperfosfatemi icin diyet
Diyet Uygulanirken Dikkat Edilmesi Gereken Incelikler

Bir son donem bobrek hastasinda giinliik fosfat alimmin 800-
900 mg ile sinirlandiriimasi temel hedeflerden birisidir. Diyette
yer alan protein ve fosfat i¢erikleri arasinda gii¢lii bir korelasyon
varlig1 bilinen bir gergek oldugundan bu kisitlamanin protein-e-
nerji malniitriisyonu ile sonuglanmasi ciddi bir risk demektir.

Oncelikle alinan gidalardaki fosforun biyo-yararhhig: diisiik
olmalidir. Bitkilerdeki fosfor genelde fitatlar seklindedir. In-
sanlarda fitaz enzimi bulunmadigindan bitkisel kaynaklarda
biyoyararlanim diisiiktiir. Kok bitkiler, tohumlar, fasulye, bak-
lagiller,bezelye, findik, ekmek, badem, fistik, mercimek ve ci-
kolata gibi organik besin kaynaklarmdaki fosfor %10-30 gibi
diisiik oranda absorbe edilmektedir.

Et ve siit iiriinleri ile balik ve yumurta da bu oran % 50 civa-
rinda iken yiiksek biyo-yararlanima sahip inorganik bazi iiriin-
lerde % 100’ bulmaktadir. Bu yiyecekler arasinda fast-food
tarzinda hazirlanan gidalar, jambon, pastirma, iglenmis peynir-
ler, donmug baz1 gidalar, konserve et, kola ve meyve sulari ile
katkilr cesitli icecekler sayilabilir (12).

Sonugta hastanin istahin1 kagirmadan, protein-enerji mal-
niitrlisyonuna sokmadan, bir beslenme aligkanlig1 kazandirmak
son derece dnemlidir. Fosfor absorbsiyonu %100 olan gidalari
liste digina atmaya gayret etmek oncelikli hedef olmalidir.

Hemodiyaliz Ne Kadar Etkili

Yapilan cesitli caligmalarla yogun hemodiyaliz programlari alan
hasta gruplar1 hiperfosfatemi agisindan daha sansh goziikmekte-
dir. Haftada 12 saat standart hemodiyaliz uygulananlara kiyasla
haftada 35 saat diyalize giren hastalarin serum fosfor diizeyleri
ortalama 1.24 mg/dl azalmis ve kullandiklar: fosfor baglayici
miktarlar1 1 yillik ortalamalar g6z 6niine alindiginda giinde 0.96
gram daha az olmustur. Yogun diyaliz uygulanan hastalarin %
73’1 fosfor baglayicilarina ihtiya¢c duymamuslar (13,14).

Ilgi gekici olarak yogun diyaliz uygulanan hastalarda rezidiiel re-
nal fonksiyonlarin daha erken kayboldugu unutulmamalidir (15).

Vitamin D ve Sinakalset

Sekonder hiperparatiroidi i¢in sik olarak verdigimiz vitamin
D’nin diyetteki fosfor emilimini artirdig: biliniyor. Ancak bu
hastalarda serum D vitamin seviyeleri diisiik oldugundan ekle-
nen aktif D vitamin preparatlari ile normal insanlardaki % 80
oranina ancak cikilir. O halde hiperfosfatemik hastalarda bu
ilaclar kullanilirken dikkatli olunmalidir.

Diger tedavilerle birlikte ya da alternatif bir ajan olarak sina-
kalset fosfor seviyelerini diisiirmektedir (16). Sinakalset, D
vitamini preparatlarinin daha diisiik dozda kullanilmasini sag-
layabilir.

KAYNAKLAR

1. Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD-
MBD Work Group. KDIGO clinical practice guideline for the di-
agnosis, evaluation, prevention, and treatment of Chronic Kidney

Disease-Mineral and Bone Disorder (CKD-MBD). Kidney Int Suppl.
2009 ; (113) : S1-130.

-16-

2. Nadkarni GN, Uribarri J. Phosphorus and the kidney: what is
known and what is needed. Adv Nutr. 2014; 5 (1) : 98-103.

3. Block GA, Klassen PS, Lazarus JM, Ofsthun N, Lowrie EG, Cher-
tow GM. Mineral metabolism, mortality, and morbidity in maintenan-
ce hemodialysis. ] Am Soc Nephrol. 2004; 15(8) : 2208-18.

4. Kalantar-Zadeh K, Kuwae N, Regidor DL, Kovesdy CP, Kilpatrick
RD, Shinaberger CS, McAllister CJ, Budoff MJ, Salusky IB, Kopple
JD. Survival predictability of time-varying indicators of bone disease in
maintenance hemodialysis patients. Kidney Int. 2006 ;70 (4) : 771-780.

5. Isakova T, Gutiérrez OM, Chang Y, Shah A, Tamez H, Smith K,
Thadhani R, Wolf M. Phosphorus binders and survival on hemodialy-
sis. J Am Soc Nephrol. 2009; 20 (2) : 388-96.

6. Streja E, Wang HY, Lau WL, Molnar MZ, Kovesdy CP, Kalan-
tar-Zadeh K, Park J- Mortality of combined serum phosphorus and
parathyroid hormone concentrations and their changes over time in
hemodialysis patients. Bone. 2014 ;61:201-207.

7. Liu S, Gupta A, Quarles LD. Emerging role of fibroblast growth
factor 23 in a bone-kidney axis regulating systemic phosphate ho-
meostasis and extracellular matrix mineralization. Curr Opin Nephrol
Hypertens 2007; 16:329-335.

8. Liu S, Quarles LD. How fibroblast growth factor 23 works. J] Am
Soc Nephrol 2007; 18:1637-1647.

9. Scialla JJ, Xie H, Rahman M, Anderson AH, Isakova T, Ojo A,
Zhang X, Nessel L, Hamano T, Grunwald JE, Raj DS, Yang W, He
J, Lash JP, Go AS, Kusek JW, Feldman H, Wolf M; Chronic Renal
Insufficiency Cohort (CRIC) Study Investigators. Fibroblast Growth
Factor-23 and Cardiovascular Events in CKD. J Am Soc Nephrol.
2014 ;25 (2) : 349-60.

10. Isakova T1, Xie H, Yang W, Xie D, Anderson AH, Scialla J, Wahl
P, Gutiérrez OM, Steigerwalt S, He J, Schwartz S, Lo J, Ojo A, Sond-
heimer J, Hsu CY, Lash J, Leonard M, Kusek JW, Feldman HI, Wolf
M. Fibroblast growth factor 23 and risks of mortality and end-sta-
ge renal disease in patients with chronic kidney disease. JAMA.
2011;305 (23):2432-9.

11. Rottembourg J. Residual renal function and recovery of re-
nal function in patients treated by CAPD. Kidney Int Suppl 1993;
40:S106-S110.

12. Waheed AA, Pedraza F, Lenz O, Isakova T. Phosphate control
in end-stage renal disease: barriers and opportunities. Nephrol Dial
Transplant. 2013 ; 28 :2961-2968

13. Daugirdas JT, Chertow GM, Larive B, Pierratos A, Greene T,
Ayus JC, Kendrick CA, James SH, Miller BW, Schulman G, Salusky
IB, Kliger AS; Frequent Hemodialysis Network (FHN) Trial Group.
Effects of frequent hemodialysis on measures of CKD mineral and
bone disorder. ] Am Soc Nephrol. 2012 ;23(4):727-38

14. Myrvang H, Hemodialysis: Mineral metabolism outcomes with
frequent hemodialysis. Nature Reviews Nephrology 2012 ;13 : 8 (5) :254

15. Daugirdas JT, Greene T, Rocco MV, Kaysen GA, Depner TA, Le-
vin NW, Chertow GM, Ornt DB, Raimann JG, Larive B, Kliger AS;
FHN Trial Group. Effect of frequent hemodialysis on residual kidney
function. Kidney Int. 2013 ;83(5):949-58

16. Nakayama K, Nakao K, Takatori Y, Inoue J, Kojo S, Akagi S,
Fukushima M, Wada J, Makino H. Long-term effect of cinacalcet
hydrochloride on abdominal aortic calcification in patie nts on hemo-
dialysis with secondary hyperparathyroidism. Int J Nephrol Renovasc
Dis. 2013 18;7:25-33.



Gtincel Bobrek Hastaliklari, Hipertansiyon ve
Transplantasyon Toplantisi

. - 3 i .
L L -
o= -

‘._, - -~
Il

09-13 Nisan 2014
Giiral Sapanca Otel

POSTER BILDIRI OZETLERI




Klinik Seriler Yul: 2014 Cilt: 1 Sayi: 1

-18-



Klinik Seriler

Yul: 2014 Cilt: 1 Sayi: 1

PS-01

INFRARENAL AORT OKLUZYONUNDA MELATONI-
NINKORUYUCUETKISI: BUETKi ANTIINFLAMATU-
VAR VE ANTIOKSIDAN ETKILERI iLE iLISKILIDIiR

Ahmet Ahsen', Yiicel Goniil’, Abdurrahman Geng’,
Memnune Sena Ulu*, Murat Yagmurca®,
Cevdet Ugur Kogogullari®, Sefa Celik’, Seref Yiiksel’
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STurgut Ozal Universitesi, Histoloji Anabilim Dal1, Ankara
®Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kalp-Damar Cerrahi
Anabilim Dali, Kocaeli

"Afyon Kocatepe Universitesi, Biyokimya Anabilim Dali,
Afyonkarahisar

AMAC: Melatonin antioksidan o6zellikleri ve anti-inflama-
tuvar etkisi iyi bilinen bir maddedir. Caligmamizda melato-
ninin, aort okliizyonuna bagl renal iskemi-reperfiizyon (iR)
hasarindan bobregi koruyucu etkisini aragtirmay1 amacladik.

GEREC-YONTEM: Otuz Wistar-Albino erkek fare rando-
mize dort gruba ayrildi: I) kontrol grubu(laparotomi+serum
fizyolojik), II) melatonin grubu (laparotomi + melatonin),
IIT) aort iskemi-reperfiizyon (AIR) grubu, 1V) AlR+melato-
nin grubu. Serumda lire, kreatinin ile inflamasyon belirteci
olarak TNF-a, interleukin (IL)-6, IL-18’1, bobrek dokusunda
ise TNF-a, IL-6, IL-18 ile oksidatif stress parametreleri ola-
rak total oksidan seviyesi (TOS), total antioksidan seviyesi
(TAS) ve oksidatif stress indeksini (OSI) aragtirdik. Ayri-
ca real time revers transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu
(QRT-PCR) yontemi bazi inflamatuvar sitokinlerin (TNF-a,
IL-1B, IL-18, interferon (IFN)-y, niikleer faktor kappa B (NF-
kB)) bobrek dokusu mRNA ekspresyon diizeylerini ve bob-
rek dokusunun histopatolojik degerlendirmesini arastirdik.

BULGULAR: Serum iire, TNF-a, IL-6, IL-18 diizeyleri ile
TOS, OSI’nin doku diizeyleri AIR+melatonin grubunda AIR
grubuna gore anlamh olarak diisiiktii (tablo 1 ve 2). TAS ise
AlR+melatonin grubunda anlamli olarak artmisti. Ayrica inf-
lamatuvar sitokinlerin mRNA ekspresyon diizeyleri, AIR+
melatonin grubunda, AIR grubuna goére belirgin bir sekilde
baskilanmist1 (tablo 3). Bu iyilesme total histopatolojik hasar
skorunda da anlamli olarak gosterildi (sekil 1).

TARTISMA ve SONUC: Abdominal aort cerrahisi sirasinda
uygulanan infrarenal aortik okliizyon akut bobrek hasari ya-
pabilmektedir. Caligmamiza gore, melatoninin, farelerde in-
frarenal AIR’ye bagh akut bobrek hasarmi iyilestirici etkisi,
antioksidan ve antiinflamatuvar etkisiyle aciklanabilir.

Calisma gruplarimin histopatolojik skorlari

Tablo 1. Ure, kreatinin ve sitokinlerin (IL-18, IL-6,
TNF-0) serum diizeyleri

Kontrol Melatonin AIR AiR+Melatonin  |P degeri
Ure (mg/dL) |35,32 +2,40a 33,47+4,00b,c 61,04 +8,33a,b  |52,12+7.82a.c <0,0017
Kreatinin
(mg/dl),  [033 0.30- 0,66 (0,40-0.95) .
¥t 0iha 0.35 (0.28-067)b [ 'y 044 (0,37-0,55) |0,001%
(min.-max.)
E;L;S (ng/ 179.29+18,69 188,74+15,79 181,74+10,89 173,58+8,63 0,269%
IL-6 (pg/mL) |99.18+7,60 98.,44+8,15 104,17+10,86 98.88+10,54 0,640F
E:E;:"I (pe/ 133,82+12,13 133,82+4,00 14591x12.41 135,83+13,75 0,165%

*ayni harfler arasinda istatistiksel fark var

Tablo 2. inflamatuvar sitokinlerin ve oksidatif paramet-
relerin doku diizeyleri

Kontrol Melatonin AIR AlR+Melatonin | P degeri
%L_?m 1890,42+19,84 2023,00+45,74 2473,71£60,25 2093,85+29,94 <0.001+
pgmg ab.c ad.e b.e.f cd,f ’ !
prot)
IL-18 4805,42+65,59 5111,71+42,88 6183,57+46,51 5207,14+48,05 .
(ng/mg <0,0017
ab.c ade b.e.f cd.f
prot)
TNF-o 1 48.00431.00 | 22624243450 | 2729713045 | 229242425 36 .
(pg/mg <0,0017
ab,c ad b,d,e ce
prot)
TOS
(umol
H202 7,67+0,51a 6,59+1,26b 9,69+1,59a,b,c 6,17+1,15¢ <0,001%
Eq/g
prot)
TAS
(mmol "} 51.0.48a 0,920,35 049+0.24ab | 1,1820,63b 0,002¢
Tro Eq/g
prot)
&zﬁ'an 53835 858,03 294923 671,20
(m.n‘_ (376.03-776.10)a | (354-67-1668.20) | (966.67- (294,15- 0,003
ma‘x‘) 0857710, b 8576,70) ab.c | 1570.33)c

*aymi harfler arasinda istatistiksel fark var
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Tablo 3. Secilmis genlerin Real-time quantitative PCR
(qPCR) sonuglari.

Genler I/R* Melatonin* I/R+Melatonin**
TNF-a -1.01 -2.33 -6.96
IL-18 +1.19 -1.62 -2.38
1L-18 + 1.33 -1.16 -4.32
IFN-y +1.42 -1.95 -4.32
NF-xB - 1.06 -3.76 -1.18

qPCR’da misli degisiklik; *: Kontrol grubuna gore, **: I/R
grubuna gore, +: misli artma, -: misli azalma

PS-02

DIYABETIK OLMAYAN BiREYLERDE INSULIN
DIRENCI MiKROALBUMINURI ILISKISI

Ahmet Ahsen!, Memnune Sena Ulw’, Akif Acay’,
Alper Elbir', Seref Yiiksel?

'Afyon Kocatepe Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Afyonkarahisar

2Afyon Kocatepe Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Nefroloji Bilim Dal1, Afyonkarahisar

AMAC: Tip 2 diyabetin patogenezinde rol oynayan insiilin di-
renci, mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelismesinde dnemli
rol oynar. Mikroalbiiminiiri baglica diyabetik nefropatinin er-
ken belirtisi olmasinin yaninda, 6zellikle tip 2 diyabetli has-
talarda, kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirmasi nedeniyle daha
fazla 6nem tagir. Calismamizda, diyabetli olmayan bireylerde
de rastlanabilen bu iki risk faktoriinii incelemeyi amagladik.

GEREC-YONTEM: Calismamizda, dahiliye polikliniklerine
bagvuran 49 hastanin dosya verileri incelenerek, insiilin di-
renci, mikroalbiiminiiri diizeyi, bel kal¢a oran1 (BKO), beden
kitle indeksi (BKI), yag yiizdesi ve rutin biyokimyasal para-
metreleri kaydedildi. Insiilin direnci varliginin gosterilmesi
amact ile HOMA-IR kullanildi. Spot idrarda 0-22 pug\dk iize-
rinde albiimin atilimi “mikroalbiiminiiri” olarak kabul edildi.

BULGULAR: Insiilin direnci olanlarin mikroalbiiminiiri dii-
zeyleri (28.57 + 13.24), insiilin direnci olmayanlara (17.72 +
7.48) gore anlaml olarak yiiksekti (p<0,001) (sekil 1). Ay-
rica insiilin direnci olan hastalarin BKI (31,73 + 4,88), insii-
lin direnci olmayan hastalardan (28,31 + 4,53) istatistiksel
olarak yiiksekti (p=0,014). Olgular yag yiizdesi agisindan
degerlendirdiginde de, insiilin direnci olan grupla olmayan
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli olarak fark var-
di ((sirastyla 35,94 + 9,08 ve 30,23 = 7,06) (p=0,017)). In-
siilin direnci olanlarin yiiksek duyarhikli C-reaktif protein
(hs-CRP) diizeyleri (1,23 + 0,84), insiilin direnci olmayan
bireylere (0,63+0,50) gore anlamli olarak yiiksekti (p=0,003)
(Tablo 1). Mikroalbiiminiiri diizeyi ile insiilin direnci, BKI
ve yag ylizdesi diizeyleri arasinda pozitif korelasyon vardi.

SONUC: Diyabetik hastalarda siklikla gézlenen ve kardiyo-
vaskiiler hastalik riskini arttiran insiilin direnci ve mikroalbii-
miniiri varliginin diyabetik olmayan hastalarda da bulunmasi,
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kardiyovaskiiler mortalite riskini arttiracagindan, bu bireylerin
daha yakin takip edilmesi ve tedavi edilmesi gerektigi diisiin-

cesindeyiz.

Sekil 1: Insiilin direnci olan ve olmayan bireylerin

mikroalbiiminiiri diizeyleri

40,001

Mikroalbiimindri

20,007

p: 0.001

17720748

B9
o

28,57413,28

i

T
direnci cliirysn grup

T
Insiiin diremei clan grug

Tablo 1: Insiilin direnci (ID) olan ve olmayan bireylerin
laboratuvar verileri.

.. ID olanlar ID olmayanlar
Degiskenler (n=23) (n=26) p
zg‘malb“mm el 28 5741324 17,72¢748 | 0,001
BKI (kg/m2) 31,73+4,88 2831453  |0014
BKO 0,92+0,14 0,87+0,10 0,122
Yag yiizdesi (%) 35,94+9,08 30,23+7,06  |0,017
AKS (mg\dl) 98,39+11,14 [ 96,15+10,65 |0,476
TKS (mg\dl) 185,00+34,93 | 180,76+28,05 | 0,641
Total Kolesterol 207,13+58,79 | 202.88+51,72 |0.789
(mg\dl)

Trigliserid (mg\dl) | 231,95+267,37 | 158,19+75,96 | 0,184
LDL (mg\dI) 124,13+30,05 | 127,88+32,69 | 0,679
HDL (mg\dI) 43901423 | 47,73+8,84 | 0,259
CRP (mg\dl) 1,23+0,84 0,63+0,50 0,003

*Tiim parametreler aksi bildirilmedikce ortalama + standart
sapma olarak verilmistir.
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PS-03

ASEMPTOMATIK PERITON VE HEMODIYALIZ
HASTALARINDA PERIKARDIYAL EFFUZYON
SIKLIGI

Siikrive Karagol!, Cevat Topal?, Selim Kul’, Adem Adar’

'Vakfikebir Devlet Hastanesi Trabzon
’Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Trabzon
JKarabiik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Trabzon

GIRIS: Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda en onemli
mortalite ve morbidite nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Hastalarin KBY tedavisi yaninda, kardiyolojik belirti ve bul-
gularinin 6nceden taranmasi, tedavisi bu nedenle cok biiyiik
Oonem arz etmektedir.

AMAC: Asemptomatik diyaliz hastalarinda perikardiyal ef-
fiizyon(PE) sikligini tespit etmek .

MATERYAL - METOD: Bu calisma, Trabzon Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi ve 6zel bir diyaliz merkezin-
de, hemodiyaliz (HD) ve periton diyalizi (PD) tinitelerinde
takip edilen 85 diyaliz hastasi iizerinde yapilmigtir. Calig-
maya dahil edilecek hastalarda géz Oniine alinan en Gnem-
li kriter, kardiyovaskiiler agidan asemptomatik olmasidir.
Caligsma, iki boyutlu M- mode EKO kullanilarak yapildi.

SONUCLAR: Bu calismada degerlendirilen 85 hastadan 22
sinde(%25,9) perikariyal effiizyona rastlandi.

Calismaya dahil edilen 85 hastadan 45’inde SVH’ne rast-
lanmustir. (%69,2) Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) olan
45 hastanin 14’tinde (%31,1) PE varken; SVH olmayan 40
hastanin sekizinde (%20) PE tespit edilmistir. Aralarinda-
ki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.(p:1.0)
Diyaliz olan kadin hastalarin 7 ‘sinde (%17.9) PE’u var-
ken; erkeklerin 15’inde (%32.6) PE’a rastlandi. Ara-
larindaki fark, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p:0.197) HD olan 57 hastanin, 17 sinde (%29.8) PE’a rastlan-
migken; PD’i olan 28 hastanin 5’inde (%?28) PE’a rastlanmis-
tir. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamis-
tir (p:0,357).

Diyaliz siireleri ile PE sikligimin karsilastirmasinda; 1-5 yil
arasinda diyalize giren 60 hastanin 17’sinde (%28,3); 6-10 y1l
arasinda diyalize giren 18 hastadan 4’{inde (%22.2); 10 yi1ldan
fazla zamandir diyalize giren 7 hastanin 1’inde (%14,3) PE’na
rastlanmistir. (p:0.669).

TARTISMA: Son donem bobrek yetmezligi(SDBY) has-
talarinda mortalite ve morbiditeyi etkileyen en 6nemli fak-
tor; kardiyovaskiiler hastaliklardir(KVH). Bu nedenledir ki,
asemptomatik de olsa, rutin EKO ¢ekilmesi biiyiik 6nem arz
etmektedir

PS-04

BOBREK TUTULUMU OLAN 121 SISTEMIK
AA AMILOIDOZ HASTASININ RETROSPEKTIF
DEGERLENDIRILMESI

Taner Bagtiirk, Elbis Ahbap, Ekrem Kara, Tamer Sakact,
Yener Ko¢, Tuncay Sahutoglu, Mustafa Seving,

Ciineyt Akgol, Zuhal Atan Ucar, Arzu Ozdemir Kayalar,
Abdiilkadir Unsal

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Nefroloji Klinigi, Istanbul

AMAC: Sistemik AA amiloidoz progresif ve oliimciil bir
hastaliktir. Bobrek tutulumu hastalifin erken ddneminden
itibaren goriiliir. Caligmamizda bdbrek tutulumu olan sis-
temik AA amiloidozlu hastalarin etyolojik, klinik, labora-
tuvar ve sagkalim ozelliklerinin incelenmesini amacladik.

METHOD: Ocak 2001-Mayis 2013 tarihleri arasinda kli-
nigimizde takip edilen biyopsi ile kanitlanmig renal AA
amiloidozu olan 121 hastanin demografik, klinik ve labo-
ratuvar bilgileri hasta dosyalart retrospektif incelenerek
elde edildi. Tahmini glomeriiler filtrasyon hizlar1 (GFH)
MDRD formiilii ile hesaplandi. Hastalarin etyolojileri, diya-
liz gereksinimleri ve tiim nedenlere bagl 6liimler kaydedildi.

BULGULAR: Ortalama yaglar1 42.6+14.4 yil olan 121 has-
tada(K:37) en sik goriilen 2 neden FMF(%37.2) ve tiiberkii-
102(%?24.8) idi. Tan1 aninda ortalama serum kreatinin diizey-
leri 2.3+2.1 mg/dl, proteiniiri miktar1 6.7+5.3 gr/giin saptandi.
Ortalama 38.2+37.2 ay takip siiresinde 68(%56.2) hastanin di-
yaliz ihtiyaci oldu, 50(%41.3) hasta 6ldii. Ortalama renal sag-
kalim siiresi 64.7+6.3 ay iken 1, 2 ve 5 yillik renal sagkalim
oranlart sirast ile %81.7, %67.3 ve %46.1 saptandi. Yas, tani
anindaki serum kreatinin ve albumin diizeyleri SDBY 'ne gidi-
sin belirleyicileriydi. Ortalama hasta sagkalim siiresi 88.7+7.8
ay iken 1, 2 ve 5 y1llik sagkalim oranlar1 sirasiyla %80.7, %68.2
ve %51.3 olarak belirlendi. Ileri yas, erkek cinsiyet, diisiik
GFH, serum albumin ve kalsiyum diizeyleri ile yiiksek serum
fosfor, intakt PTH ve proteiniiri diizeyleri artmis mortalite ile
iligkili bulundu. Tan1 aninda yiiksek serum kreatinin ve diisiik
albumin diizeyleri, diyaliz gereksinimi ve diyalize kadar gecen
siirenin kisa olmasi1 mortalitenin belirleyicileri olarak saptandi.

SONUC: Baslangicta yiiksek serum kreatinini, masif prote-
iniirisi, siddetli hipoalbuminemisi ve kisa siire icinde diyaliz
gereksinimi olan renal AA amiliodozlu hastalarin prognozu
kotiidiir. Erken tan1 ve tedavi prognozu iyilestirebilir.
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Tam sirasinda hastalarin demografik ve laboratuar verileri

Etyoloji ve bobrek hastaliZinin evresine gore renal sagkalim

Tiim %95
hastalar 52/)113 (n= Tbe (n:30) |p Giiven p
(n=121) Aralig
Yas (yil) 42.6x14.4 [350+13.1 [42.9+100 |0.007 Ortalama 1 yillik |2 yallik rseﬁlhk
Cinsiyet (K/E) 37/84 16/29 9/21 NS n renal At |ost [renal fremal o
- sagkalim sagka- [sagka-
VKI (kg/m?) 21.7£2.63 |21.322.1 21.843.6 NS siiresi (ay) 1im (%) |1 (%) [<20m
N (%)
2437. 3z 37.1£37.
Takip siiresi (ay) 38.2+37.2 |47.3£37 7.1£37.0 NS 138) 123,913 983 1495 |%97.4 %933 |%78.6
Serum iire (mg/dL) 65.3+56.2 | 56.2+63.3 | 62.4+42.5 NS Bobrek
ini hastaligi [223) [54+8.8  [36.6 |71.4 |%82.1 |%65.7 |%48.7
Serum kreatinin (mg/ |, 3.5 | 1774178 |212¢180 [Ns g |2(23) ¢ ¢ ¢
dL) evresi
Kreatinin Klirensi (ml/ 3(25) |44.6+8.3 283  |60.9 |%87.2 |%58.3 |%26.5 |0.001
k) 69.4£57.4 |81.3+47.3  [61.4+40 NS 4(19) [46+11.3 |23.8 1682 [%61.1 |%48.1 |%32.1
— 5(16) [25.7+6.3 (133 |38.1 |%56.3 |%37.5 |%12.5
Serum albumini (g/dL) |2.7£1.0  |3.02+1.1 231x0.80  [0.005 ME l4s 813:1121592 11055 %929 19853 1%565 NS
Hemoglobin (g/dl) 12.1£2.1 12.36+1.95 | 11.9£1.98 NS Tbe 30 59.4+10 [39.6 792 %822 |%61.4 |%40.9
Sodyum (mmol/l) 1394 139.3+4.1 | 1377437 |NS Eﬁml 121 learz63 1523 171 lasi7 a3 |wass
Kalsiyum (mg/dL) 8.4+0.93 [8.56£0.91 |836+0.84 [NS astaar
Fosfor (mg/dL) 49+16 |480£179 [504£147 |NS Etyoloji, diyaliz gereksinimi ve bobrek hastaliginin evre-
Ferritin (ng/ml) 185520 | 130.9+164.5 |237.3+265.6 | 0.035 lerine gore hasta sagkalim
intact Parathormon 119119 |118.8+136 |129.5£121.5 |NS
(pg/ml) %95
Proteiniiri (gr/giin) 6.7+5.3 5524498 |9.01£5.86 |0.007 2;‘5‘::1
Ortalama 1 yilhik |2 yilhk 5 yillik
Diyalize giren ve girmeyen hastalarim demografik ve laba- N hasta Al |oge [pasta [hasta hasta
ratuvar verileri sagkalimi sagkalimi [sagkalimi |sagkalimi
(ay) (%) (%) (%)
138) [141.2210.6[120.2 [162.1[%94.7  |%91.8  |%86.7
Divaliz(- o 223) 476185 [30.8  |64.4 |%73.4  |%587  |%38.1
(nlzy 53‘)1( ) Diyaliz(+) (n=68) | p Bobrek
hastabgn  |325) [66.5+11.3 |443 887 |%78.8 %675  |%422 |0.001
Yas (yil) 39.0£13.0 45.5+14.9 0.014 evresi
— 419) |515:12.3 [273 757 |%63.9  |9%49.7  |%33.3
Cinsiyet (K/E) 21/32 16/52 NS 5(16) [29.9+6.9 [162  [43.6 %619  |w413 %172
VKI (ke/m?), 2430 13400 NS Divaliz) 53 [119.127.6 [104  [i3a1]oos00  oos6s  [oes27 Jooor
Diyaliz(+) |68 |61.3:8.5 [44.5 [78.1 |%743 %575  |%33.7
Takip siiresi (ay) 41.0+39.4 36.0+35.5 NS FMF 45 |105.6x12.1081.8  [129.3[%92.9  [%82.9 %622 |Ns
Serum iire (mg/dL) 47.5452.7 79.2455.3 0.002 The 30 662116 |433 891 [%75.8 |%63.1 |%4l.5
Kreatinin (mg/dL) 1208 3.0+2.3 0.001 Son donem bobrek yetersizligine gidisi predikte eden faktorler
Kreatinin Klirensi (ml/ | g9 147 ¢ 46.2+38.0 0.001
dk) %95 Giiven Aralig
Albiimin (g/dL) 2.94+1.11 2.49+0.89 0.015 p Odds oram_| Alt Ust
. Yas (yil) 0.002 1.028 1.010 1.046
Hemoglobin (g/dL) 12.6£2.0 11.6£2.0 0.013 . - —
an1 aninda serum kreatinin
Sodyum (mmol/L) 139.343.5 1382438 NS (mg/dL) 0001 | 1476 1287 1691
Kalsiyum (g/dL) 8.7+0.7 8.1x0.9 0.001 Eﬁg"md"‘ serumaalblimin 1o 051 10,623 0.465 0.834
Fosfor (mg/dL) 43+0.8 5.3+1.8 0.001
Ferritin (ng/mL) 144.7+164.8 215.74224.1 NS Mortaliteyi predikte eden faktorler
intakt PTH (pg/mL) 81.2+107.4 148.6+120.0 0.002 %95 Giiven Aralig!
Proteiniiri (gr/giin) 5.1+£3.9 7.9+5.9 0.004 b Odds oram | Alt Ust
Serum kreatinin
. . ) 0.980
(mg/dL) 0.034 |0.764 0.595
Serumalbimin 1 35 | 557 0.321 0.968
(¢/dL) ' ' ‘ '
Diyalize kadar 1) 509 1,970 0.948 0.993
gegen siire
Diyaliz itiyaci- 1 51 |5 143 2312 11438
nin olmasi
Bobrek hastaligi- | ) 151 [ 696 3.430 27.410
nin evresi
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Serum albiimin diizeylerine gore hasta sagkalimi

Hasta sagkalhimi (%)
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PS-05

SISTEMIK LUPUS ERITAMATOZUSLU BiR
OLGUDA IGA NEFROPATISI

Siileyman Karakose', Selman Unverdi’, Beyza Algiil Durak’,
Arzu Ensari?, Eyiip Ko¢', Murat Duranay’

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Ankara

2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dall,
Ankara

GiRiS: Sistemik lupus eritematozusda (SLE) bobrek tutulu-
mu hastaligin en tipik 6zelliklerindendir. SLE’li hastalarda
non-lupus nefriti nadiren bildirilmistir. Burada SLE’de nadir
olarak goriilen IgA nefropatili (IgAN) bir olgu sunulacaktir.

OLGU: 22 yaginda bayan hasta diz ve el eklemlerinde agri
olmas: iizerine dig merkezde yapilan tetkiklerinde idrarda
proteiniiri saptanmasit nedeni ile klinigimize yonlendirilmis.
Hastanin yapilan tetkiklerinde serum iire:14mg/dl, kreati-
nin:0.7 mg/dl, total protein:5.6g/dl, albumin:1.5g/dl, trigli-
serid:284mg/dl, LDL:174,mg/dl, HDL:44mg/dl, hemoglo-
bin:12g/dl, hct:%36, 16kosit:8000/mm3, trombosit:393000/
mm3, sedimantasyon:83mm/saat, CRP:0.3, ANA:+, Anti-
Ds-DNA:+3, 1gG:2440mg/dl, IgA:392mg/dl, IgM:261mg/dl,
romatoid faktor:negatif, C3:79.5mg/dl (79-152), C4:10.8mg/
dl (16-38), HBsAg(-), HCVAb(-), HIV(-), TIT dansite:1015,
protein:+3, mikroskopi: 1-2 16kosit, idrarda protein: 8648
mg/L/giin saptandi. Hastanin eklem agrilar1 ve yiizde malar
ragt olmast nedeni ile romatolojiye damsildi ve hasta SLE
tanis1 aldi. Ultrasonografide bobrek boyutlari ve parankim
kalinli§1 normal olgiilen hastaya nefrotik diizeyde proteinii-
ri olmasi nedeniyle yapilan bobrek biopsisi IgA nefriti ile
uyumlu olarak rapor edildi. Prednisolon 55 mg/giin bagland1
ve takipte dozu kademeli olarak azaltilip tedaviye siklospo-
rin 200 mg/giin eklendi. Hastanin kontrollerinde klinik ve
biyokimyasal bulgularin diizelmesi iizerine tedavinin ikin-
ci yilinda prednisolon ve siklosporin kesildi. Hasta rutin ta-
kiplerinde tansiyonu normal, proteiniirisi yok ve romatoloji
tarafindan hidroksiklorokin tedavisi ile takip edilmektedir.

SONUC: SLE de immiin floresan boyamada agirlikli olarak
C4 ve Clq diginda IgG tek bagma yada IgG, IgA ve IgM nin
ticiiniin de birlikte boyandig: full house paterni ile karakteri-
zedir. Tek bagma IgA boyanmasi ile karekterize lupus nefriti
nadir bir prezentasyondur. Geng bayanlarda nefrotik sendrom
ile prezente olan IgA nefriti olgularinda ekstrarenal manifes-
tasyonlar sorgulanmali ve etyolojide SLE’nin de olabilecegi
akilda tutulmalidir.
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PS-06

EPILEPSIYE BAGLI RABDOMIYOLIZ;
OLGU SUNUMU

Garip Sahin', Mustafa Ersoy?, Fatih Tagstekin®

'Eskisehir Osmangazi Universitesi, Nefroloji Bilim Dali,
Eskisehir

?Eskisehir Osmangazi Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Eskisehir

GIRIS: Rabdomyoliz travmatik veya nontravmatik nedenlere
bagli olarak ¢izgili kas hiicrelerinin hasara ugramasi, ardindan
hiicre i¢i elemanlarin sistemik dolagima gegerek klinik ve labo-
ratuvar bulgulara yol agmas1 durumudur. Konvulsiyon sonrasi
rabdomiyolize baglirenal yetmezlik nadir gelisen bir durumdur.

OLGU: 32 yasindaki erkek hasta uyudugu sirada kasil-
malart baglamig ve biling kaybi yasamasi iizerine hasta-
nemiz acil servisine basvurmus. Epileptik nobet gecirdigi
diigtiniilen hastanin bagvuru kreatinini 1.8 mgr/dl iken ya-
tisinin ertesi giinii degerlendirilen labaratuar sonuclarin-
da kreatinin 4.34 mgr/dl, BUN 24.9, LDH 2491, AST 291,
ALT 57, CK 38953 saptanmig. Bir giin sonra caligilan de-
gerlerinde kreatinin: 6.56 mgr/dl AST:942, ALT:187 CK
>175170 olarak bulunmasi iizerine hasta miyoglobuliniiriye
sekonder akut renal yetmezlik tanisi ile hemodiyalize alin-
di. Takibinde diyaliz ihtiyact olmayan hastanin kreatinin:
1.65 mgr/dl, CK: 225, LDH, AST normal diizeye geriledi.

TARTISMA: Bu vaka ile konvulsiyonlarinda farkli bir nont-
ravmatik rabdomiyoliz sebebi olabileceginin bilinmesinin ge-
rektigi, hizli tam1 ve tedavinin hayat kurtarict oldugunun vur-
gulanmasi agisindan 6nemli oldugu diigtiniilmiistiir.

PS-07

KRONIK BOBREK YETMEZLIGI OLAN BIiR
HASTADA HIPOKALSEMIYE BAGLI DIZARTRI:
VAKA TAKDIMI

Erim Giilcan, Serdar Uggiin

Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal,
Kiitahya

32 yasinda kadm hasta poliklinigimize tekrarlayan konugma
bozuklugu (dizartri), bag agrisi ve 6zellikle dilde ve diz altinda
meydana gelen uyusma sikayeti ile bagvurdu. Fizik inceleme-
de hastanin tansiyonun 160/100 mmhg ve pretibial belirgin +1
0demi mevcuttu. Laboratuvar incelemede evre 4 kronik bob-
rek hastaligi (KBH) diizeyinde kreatinin seviyeleri (GFH: 19
ml/dk/1.73 m2) mevcuttu. Ayrica kalsiyum 6,2 mg/dl (iyonize
Ca: 0,8) olarak tespit edildi. Paratiroid hormon yiiksek ve 25
OH vitamin D diizeyleri ise normal seviyelerdeydi. Hastaya
intravendz kalsiyum kloriir uygulandi. Uygulamadan sonra
hastanin konugma bozuklugu diizeldi ve akict olarak konug-
maya bagladi. Takiben aktif D vitamini ve kalsiyum preperati
ile idame tedaviye gegildi. Hipokalsemili hastalarda norolo-
jik bir takim bulgular olmasina ragmen dizartri (konugamama
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veya konusma bozuklugu) literatiirde az sayida tanimlanmis-
tir. Sonug olarak, biz evre 4 Kronik bobrek yetmezligi olan bir
hastada hipokalsemiye bagli nadir goriilen norolojik bir bulgu
olan dizartriyi tanimladik. KBH olup dizartrisi olan hastalarda
bu bulgunun kalsiyumun diigmesine bagl olabilecegi klinis-
yenler tarafindan gézoniinde bulundurulmali ve kalsiyum rep-
lasmant ile diizelebilecegi akilda tutulmalidir.

Tablo 1

TABLO 1: HASTANIN BASVURL ESNASINDA VE TABURCULUGUNDAKI
BIYOKIMYASAL PARAME TRELER

BASVURLI TABURCU
GLUKOZ{mg/dl) 102 154
BUN{mg /dl) 41 41
KREATININ|mg/dl) 3.65 3.55
Glomeiiler F frasyon Ho 19 -
TOTAL PROTEIN{g/d) 63 6.5
ALBUMIN(g/d0) 38 39
ASTluf) 14 14
ALT(u/) s 9
KALSIYUM(|mg/dI) 62 79
FOSFOR]mg/dI) 4.9 a
SODYUM{Meg/1) 125 137
POTASYUM [Meq/L) 6.4 A0
PARATHORMON 457
MAGNEZYUM(mg /dl) 1.2
FERRITIN [ng/mi) 309
TRANS! ERRIN SATURASYONU | %42
IVONIZE KALSIYUM 08 129
VITAMIN B12{ pat/mil) 211
FOLAT[ng/mi) 1.7
CRP (me/d) 0.01
HGB 10.2 11.4

PS-08

SADECE GOZ TUTULUMU ILE RELAPS GORULEN
WEGENER GRANULOMATOZISLI BiR OLGU

Siileyman Karakose, Selman Unverdi, Beyza Algiil Durak,
Eyiip Ko¢, Murat Duranay

Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Ankara

GIRIS: Wegener graniilomatozisi (WG), glomeriilonef-
rit ile birlikte {ist ve alt solunum yollarininin nekrotizan
graniilomat6dz vaskiilitine iligkin klinikopatolojik belirtiler
ve kiiciik damar vaskiiliti ile karekterize multisistemik tu-
tulum yapan bir hastaliktir. Goz tutulumu siktir fakat reti-
nal vaskiilit nadiren tamimlanmistir. Biz burada WG tanist
olup retinal ven okliizyonu gelisen bir olguyu sunacagiz.

OLGU: 76 yaginda bayan hasta ocak 2013’te WG tanisi
aldi. Bobrek biyopsisinde Pauci-immiin kresentik glomerti-
lonefrit tespit edildi. Hastaya hizli ilerleyen glomeriilonefrit
sebebiyle yiiksek doz steroid, ii¢ kiir aylik siklofosfamid ve
4 seans plazmaferez uygulandi. Ancak hastamizin hemodi-
yalize ihtiyaci ortaya cikti ve diyaliz gerekliligi siirekli hale
geldi. Renal replasman tedavisine (RRT) haftada 3 kez ihtiyac
duydu. Kronik hemodiyaliz programi ile birlikte siklofosfa-
mide ara verildi ve kortikosteroid tedavisi tedricen azaltilarak
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6 ay sonunda sonlandirildi. Kasim 2013’te hastada bilateral
gorme kaybi gelisti. Oftalmolojik muayenede retinal santral
venlerde tromboz ve multipl hemorajiler, arterlerde daralma,
venlerde kalinlagma, eksudalar ve korneal endotelde kapiller
proliferasyon tespit edildi ve Romatoloji ile konsiilte edilen
hasta WG nun retinal vaskiiliti ile niiks olarak degerlendirildi.

SONUC: Bu vaka takdimi ile WG’li hastalarda g6z tutulumu
ile niikslerin yasanabilecegi gosterilmistir. WG’de immiinsup-
resif tedavinin erken sonlandirilmasi farkli doku ve organlarda
relaps sikligini artirabilecegi akilda tutulmalidir.

PS-09

TETANOZ ASISI SONRASI FOKAL SEGMENTAL
GLOMERULOSKLEROZ

Garip Bekfilavioglu', Coskun Kaya', Ozcan Giil’, Hayriye
Sayarlioglu', Nurol Arik!, Melda Dilek’

'Ondokuz Mayis Universitesi, Nefroloji Anabilim Dali,
Samsun

*Ondokuz Mayis Universitesi, 1(; Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Samsun

Fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS) idiopatik veya bir
cok nedene (genetik, HIV, eroin, ilaglar, obezite, vezikotire-
teral reflii, malignite v.s.) sekonder olarak geligebilir.Litera-
tir’de ge¢mis yillarda hepatit, pnomokok, influenza ve teta-
noz-difteri-polimiyelit asisi sonrasi gelisen minimal degisiklik
hastalig ile iligkili nefrotik sendrom vakalart vardir. Bu olgu-
da tetanoz difteri asis1 sonrast gelisen fokal segmental glome-
ruloskleroz olgusunu sunduk.

OLGU: 59 Yasinda 102 kg viicut kitle indexi 34.5 kg/met-
rekare olan erkek hasta klinigimize bacaklarda sislik sikaye-
ti ile basvurdu. Anamnezinde bu sikayetinden 2 hafta once
ayagina ¢ivi batmasi sonucu tetanoz-difteri toksoidi (Td-Vac
0.5 ml) yaptirdig1r 68renildi. Hastanin fizik muayenesinde;
kan basinct 130/80mmHg ve bacaklarda bilateral +2 pretibial
O0demi vardi, yapilan tetkiklerinde serum kreatinini 0.84mg/
dl, albiimin 3.02gr/dl, total protein 5.7gr/dl saptandi. Tam
idrar tetkikinde 250mg/dl proteiniiri, 24 saatlik idrar anali-
zinde 10gr/giin proteiniiri mevcuttu. Hastaya nefrotik diizey-
deki proteiniiri nedeniyle bobrek biyopsisi yapildi, bobrek
biyopsisinde Fokal segmental glomeriiloskleroz saptandi.
Literatiir gbzden gecirildiginde hepatit, pnomokok, influen-
za ve tetanoz-difteri-polimiyelit agis1 sonrast gelisen minimal
degisiklik hastaligini bildiren yayinlar tanimlanmig olmakla
beraber as1 sonrast FSGS olgusu tanimlanmamustir. Ast son-
rast uyarilmig immiin sistem mevcudiyeti podosit biitiinlii-
glinli degistirmis olabilir, olusan immun cevap podositlerin
hiicre iskeletini etkileyerek proteiniiri ye yol acabilir. Has-
tanin obez olmasi glomeriiler hastaligina zemin hazirlamig
ve ardindan asilama yapilmast FSGS’u tetiklemis olabilir.
Masif proteiiiri ile bagvuran ve nefrotik sendrom tanisi konan
her hastada ag1 anamnezi mutlaka sorgulanmalidir.

PS-10

RENAL TRANSPLANT ALICISINDA DIFFUZ BUYUK
B HUCRELI LENFOMA

Garip Bekfilavioglu', Coskun Kaya', Giilgen IgikIr?,
Hayriye Sayarlioglu', Nurol Arik!, Melda Dilek’

'Ondokuz Mayis Universitesi, Nefroloji Anabilim Dali,
Samsun

2Ondokuz Mayis Universitesi, 1(; Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Samsun

Post transplant lenfoproliferatif hastalik, solid organ transplan-
tasyonda nispeten yaygin ve ciddi bir komplikasyonudur. Bu
hastaligin olusumu transplante edilen organa, kullanilan im-
miinsiipresif ajanlarin miktaria ve siiresine gore degismek-
tedir. Bu olguda bobrek nakli sonras1 gelisen Diffiiz Biiyiik B
hiicreli Lenfoma olgusunu sunduk.

OLGU: 30 yasinda, 8 yil once renal transplantasyon yapilan
bayan hasta karin agris1 sikayetiyle basvurdu. Hasta immiin
siipresif ajan olarak takrolimus 2x3mg, azatioprin 1x150mg,
prednizolon 1x5 mg kullanmaktaydi. Yapilan tetkiklerinde
BK:6.65 bin/ul, Hb:11.5g/dl, PLT:181000/Ul, Creatin:1.1mg/
dl, AST:30U/L, ALT:46U/L, ALP:86u/L, GGT:219u/L, Al-
bumin:4gr/dl, B2-Mikroglobulin:8505ng/ML, LDH:2866U/L
saptand1. Ultrasonografide Karaciger 186 mm, parankimde mul-
tiple posterior akustik giiclenme veren kistik anekoik lezyonlar
dikkati cekti. Ust Abdomen Dinamik ve Diffiizyon MR da ka-
racigerde her iki lobda tiim parankimi dolduran ¢ok sayida T1
serilerde hipointens, T2 serilerde hiperintens bazilar1 birlesme
egiliminde ¢ok sayida kitle lezyonu saptandi. Lezyonlardan
yapilan karaciger biyopsisi Diffiiz Biiyiik B hiicreli Lenfoma
olarak degerlendirildi. Tiimor hiicreleri’nde CD20 ve CD79a
kuvvetli pozitif, Bcl 6 bir kisminda pozitifti. Bcl 2 ve EBV ile
yogun boyanma izlendi. Hastanin Azatioprini kesildi. Yapilan
Elisa testinde EBV EBNA IgG:pozitif, EBV VCA IgM:nega-
tif, EBV VCA/EA IgG:negatif olarak saptandi. Hasta’nin ev-
releme amagli ¢ekilen boyun ve toraks tomografileri normaldi.
Post transplant lenfoproliferatif hastalik insidansi transplan-
te edilen organin cinsine ve uygulanan tedavi rejimine gore
degismekle birlikte genellikle tiim organ alicilarinin ortalama
%?2’sinde goriiliir. Bu hasta da en 6nemli iki potansiyel risk
faktorii olan immiinsiipresif tedavi ve EBV enfeksiyonu lite-
ratiir ile uyumluydu.

Abdominal MR’da karaciger’de goriilen multiple lezyonlar

Abdominal MR’da karaciger’de goriilen multiple lezyonlar
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PS-11

AKUT BOBREK YETMEZLIGI iLE KOMPLIKE
OLAN ERISKINDE EL AYAK AGIZ SENDROMU

Alper Azak!, Biilent Huddam?, Giilay Ko¢ak®,
Levent Ortabozkoyun'

"Balikesir Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Balikesir
*Mugla Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji, Mugla
3Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi,
Nefroloji, Canakkale

El-ayak-agiz sendromu (EAAS) sik goriilebilen akut bir
hastaliktir.  Genellikle c¢ocukluk caglarinda goriilmekte
olup hafif bir klinikle beraber ates, 3-7 giinliik inkiibasyon
sonrast el ve ayak iclerinde blister olusumlari ile seyret-
mektedir. Bu sendrom erigkinlerde nadiren goriilmektedir.

Atmis iki yaginda erkek hasta 4-5 giindiir olan ates, el ayasi
ve ayak tabaninda kabarmalar ile acil servisimize bagvurdu.
Hastanin 6z gecmisinde tip 2 diabetes mellitus ve hipertansi-
yon disinda 6zellik mevcut degildi. Kol ve bacak eklemlerinde
eklem agris1 ve agrili yutmas: mevcuttu. Hastanin bir giindiir
baslayan peroral vesikiile lezyonlar1 mevcuttu. Acil serviste
yapilan ilk muayenesinde kan basinct 90/60 mmHg, Nabiz
115/dk, Mukozalar kuru, per-oral alanda 5-10 adet vezikiil
saptandi. El ve ayak tabaninda blister olugumlart izlendi.(Re-
sim 1) Tetkiklerinde kan tire: 279 mg/dl, kreatinin: 6,5mg/dl,
Beyaz kiire 10500/dl, n6trofil%52, lenfosit%32 olarak saptan-
di. Hastadan bakilan Coxsackie A IgM sonucu 1/160 titrede
pozitif olarak saptandi. Hastanin kardiyolojik incelemesinde
patoloji saptanmadi. Hastaya konservatif yaklagimla oral ve
parenteral hidrasyon uygulandi. Asidozu ve liremik semptom-
lar1 olmayan hastada renal yerine koyma tedavisine ihtiyag
olmadi. Yatiginin 13. giiniinde idrar ¢ikisi normal sinirlarda
olan iire ve kreatinin degerleri normale gerileyen hastanin el
ve ayak tabanin lezyonlari gerilemesi iizerine taburcu edildi.

Erigkirde EAAS nadiren goriilen bir durumdur. Akut bobrek
yetmezligi ile komplike hale gelmis bir erigkinde EAAS vaka-
st bildirilmektedir. En sik enfeksiy6z nedenlerden enteroviriis
ve Coxsackie A viriisii etken olarak bildirilmektedir. Vaka-
mizda diyabet varlig1 ve ileri yas hastaliga zemin hazirlayan
nedenler olarak diistiniilmiigtiir.

Resim 1

El palmar yiizde blister olusumu
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AKUT BOBREK YETMEZLIGININ NADIR BIiR
NEDENI: NOROLEPTIK MALIGN SENDROM

Meral Giilay Kocak!, Hasan Sahin?, Hacer Sen’,
Ceren Erdogan’, Alper Azak®, Biilent Huddam’

'Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Nefroloji Anabilim Dali, Canakkale

2Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dali, Canakkale
3Canakkale Onsekiz Mart Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Canakkale

“Balikesir Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Balikesir
*Mugla Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Mugla

GIRIS: Noroleptik malign sendrom (NMS) genelde néroleptik
ilaclarin kullanimma bagl gelisen, nadir ancak oldukca
yiiksek mortalite oranlarina sahip bir klinik tablodur. Daha
az oranda olmakla beraber atipik antipsikotiklerle de NMS
geligimi bildirilmistir. Burada lityum ve olanzapin beraber
kullanimi sonucu gelisen NMS’lu bir olguyu sunmaya calistik.

VAKA: 38 yasinda, 8 yildir bipolar bozukluk nedeniyle iz-
lenen hasta ateg yiiksekligi ve uykuya meyil ile acil servisi-
mize bagvurdu. Hastanin uzun siiredir almig oldugu valproik
asidin bir ay once kesildigi ve yerine 1200 mgr/giin lityum
ve 20 mgr/giin olanzapin baglandig1 6grenildi. Fizik muaye-
nesinde kan basmct 100/60 mmHg, Nabiz 130/dk, Ates 39.4
C. Norolojik muayenesinde konfiizyon ve iist extremitesinde
belirgin bilateral rijidite mevcuttu. Kabuliindeki laboratuvar
parametreleri tablo-1" de yer almaktadir. Kabuliinde cali-
stlan serum lityum diizeyi 2.46 mmol/L olup yiiksek olarak
degerlendirildi. Intravenéz sivi replasmani ve antipiretik
tedavi verilen hastaya es zamanli hemodiyaliz tedavisi uy-
gulandi. Diyaliz tedavisi sonrast serum lityum diizeyi 0.23
mmol/L olarak degerlendirildi. Kabuliiniin 2. giinii poliliri
gelisen hastada bobrek fonksiyon testleri geriledi. Ancak ri-
jidite ve ates yiiksekliginin devam etmesi nedeniyle tedavi-
ye bromokriptin 3x10 mgr /giin eklendi. Tedavinin 5. giinii
atesi gerileyen hastada rijidite kismen diizeldi ve konfiizyo-
nu kayboldu. Kreatin kinaz diizeyleri normal sinirlara gerile-
di. Tedavinin 7. giinii hastanin rijiditesi tamamen kayboldu.

TARTISMA: NMS ates, kas rijiditesi, tremor, otonomik dis-
regulasyon bulgular1, mental durum degisikligi ve laboratuar
anomalileriyle (kreatinin kinaz artigi, lokositozis gibi) karak-
terize bir tablo olup genelde antipsikotiklere ilk baglandig:
donemde geligir. Lityum tek bagina NMS neden olabildigi
gibi noroleptiklere bagli NMS gelisimini de kolaylastirabilir.
Miimkiin oldugunca bu iki ilacin bir arada kullanimindan ka-
¢mmak gerekir.

Tablo 1
BUN Kreatinin (mgr/ | Lokosit sayist (/ CPK (Kreatmm
fosfokinaz)
(mgr/dl) |[dl) mm3) U/ml
l.giin |210 9.7 31.300 6855
2.giin | 161 5.0 30.000 10.335
3.glin |45 0.8 22.700 6211

Hastamin laboratuvar parametreleri
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PS-13

EVRE 1-4 KRONIK BOBREK YETMEZLIKLI
HASTALARDA PROTEINURI VE NABIZ DALGA
HIZI iLISKISi

Mehtap Erkmen Uyar, Emre Tutal, Zeynep Bal, Siren Sezer

Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

AMAC: Kronik bobrek hastaliginda kardiyovaskiiler hasta-
liklar (KVH) morbidite ve mortalitenin en 6énemli nedenini
olusturmaktadir. Biz bu calismada 6 aydan uzun siireli evre
1-4 kompanse bobrek hastalig1 tedavisi uygulanan hastalar-
da nabiz dalga hiz1 ve mevcut proteiniiri iligkisini arastirdik.

GEREC-YONTEM: Calismaya Evre 1-4 KBY tanisi ile
takip edilen 60 hasta dahil edildi. Caligmaya alinan has-
talarin; yas, cinsiyet, viicut agirhigi, VKI, primer hasta-
liklar1, KBY siireleri ve laboratuvar degerleri kaydedildi.
Aterosklerozu degerlendirmek icin karotis ve femoral ar-
ter basin¢ dalga formlar1 basinca duyarhi transduser yardi-
mi1 ile noninvaziv olarak Olciildii. Hastalarimizdan 24 id-
rar toplanarak proteiniiri ve kreatinin klirensi hesaplandi.

SONUCLAR: Tiim hastalarin ortalama nabiz dalga hizi
8,54+2,49 ms idi. Hastalar 3 gruba ayrildi; Grup 1: GFR>=60
ml/dk/1,7 m2 (n:21, %35), Grup 2: GFR 30-60 ml/dk/1,7 m2
(n:27, %45) ve Grup 1: GFR<30ml/dk/1,7 m2 (n:12, %20
). Gruplar arast GFR degeri azalmasi ile serum hemoglobin
ve albiimin degerlerinde anlamli azalma saptanirken, serum
PTH anlaml artis izlendi. Yiiksek NDH diizeyine sahip olan
hastalarda (NDH > 8 m/s, n:29) 24 saatlik idrarda proteiniiri
(1421,4 karsin 488,5 mg/24 saat) ve mikroalbiiminiiri
(656,1 karsin 191,7 mg/24 saat) degerlerinin diisik NDH
diizeyine sahip hastalara (NDH <= 8 m/s, n:31) gore
anlamli derecede daha yiiksek oldugunu saptadik. Nabiz
dalga hizi degerleri GFR (1:-0,259, p:0,046) ile negatif;
HT siiresi (1:0,298, p:0,021), serum kreatinin (r:0,285,
p:0,027) ve PTH (1:0,017, p:0,009) ile pozitif korele idi.

TARTISMA: Bu calismada kompanse bobrek hastalarinda
NDH yiiksekligi gosterilmis ve evre 1-4 KBY hastalarinda
nabiz dalga hiz1 ile GFR diizeyleri, hipertansiyon siiresi, hi-
perparatiroidizm ve proteiniiri siddeti arasinda anlamlr iligki
saptanmuigtir.

PS-14

HAMILELIK ESNASINDA ORTAYA CIKAN
HiPOKALEMININ NADIR BiR NEDENi; GITELMAN
SENDROMU

elman Unverdi', Eyiip Ko¢', Osman Saglam?’, Siileyman
Karakése', Murat Duranay’

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Ankara

2Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi, ig Hastaliklar1
Klinigi, Ankara

GIRIS: Gitelman Sendromu (GS) hipokalemi, hipomag-
nezemi, hipokalsiliri ve metabolik alkaloz ile seyreden thi-
azide-sensitive sodium chloride contrasporter’lardaki de-
fekt ile karakterize otozomal resesif gegisli bir hastaliktir.
Hamilelikte hipokalemi ve hipomagnezemi genellikle oral
alim yetersizli yada bulanti kusmalara bagli ortaya cikmak-
tadir. Burada hipokalemi semptomlar: gebelik esnasinda
ortaya ¢ikan Gitelman Sendromlu bir olgu sunulacaktir.

OLGU: Yirmiii¢ yasinda bayan hasta ilk gebeliginin iiciincii
aymda halsizlik, ¢abuk yorulma, kas gii¢siizliigli nedeniyle
bagvurmus. Yapilan tetkiklerinde potasyumu 2.6 mmol/L sap-
tanan hastanin ayrintili incelemesnde hipomagnezemi, normal
anyon gapli metabolik alkaloz ve hipokalsiiiri tespit edilmis.
Gitelman sendromu tanis1 alan hastaya potasyum ve magnez-
yum replasmani baslanmis. Hastanin gebeligi siiresince teda-
visi giinde bir kez potasyum sitrat ile idame edilmis. Hasta
magnezyumu yan etkileri nedeniyle kullanmamis. Hastanin
gebelik siiresince serum potasyumu, replasmana ragmen 3.1
mmol/L(Normal 3.5-5 mmol/L) civarinda seyretmis olup, ek
olarak haftada ortalama 80 mEq intraven6z potasyum kloriir
replasmani ile hastaninn tedavisi desteklenmis. Hasta termde
normal agirlik ve fotiis gelisimi sorunsuz olarak hamileligini
tamamlamig. Hastanin dogumdan sonra dispeptik yan etkiler
nedeniyle potasyum replasmanini kestigi en son iki hafta 6nce
50 mEq/giin olmak iizere son ii¢ ayda toplam 150 mEq intrave-
noz potasyum replasmant aldig1 6grenildi. Hastanin dogumdan
onceki ay serum potasyumu 3.1 mmol/L serum magnezyumu
0.44 mmol/L(Normal 0.7-1.03 mmol/L) saptandi. Buna karsin
hastanin dogumdan ii¢ ay sonraki kontroliinde serum potasyu-
mu 3.36 mmol/L ve serum magnezyumu 0.67 olarak saptandi.

SONUC: Hamilelik esnasindaki hipokalemi Gitelman agisin-
dan mutlaka arastirilmalidir. Hamilelik Gitelman sendromu-
nun laboratuvar ve klinik bulgularmin ortaya ¢ikmasina yada
agirlasmasina yol agabilir. Bu olguda Gitelman sendromu var-
181 bebek saglig1 agisindan riskli bir duruma yol agmamustir.

PS-15

KRONIK BOBREK HASTALIKLI BiR HASTADA
NADIR BiR ALT GASTROINTESTINAL KANAMA
NEDENI: EOZINOFILIK KOLIT

Meral Giilay Kocak', Erdem Akbal?, Gokhan Erbag’,
Ceren Erdogan’, Alper Azak’

'Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Nefroloji Anabilim Dal1, Canakkale

2Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Anabilim Dali, Canakkale

3Canakkale Onsekiz Mart Universitesi, Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Canakkale

“Balikesir Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Balikesir

GIRIS: Eosinofilik gastroenterit gastrointestinal bolgenin
farkli boliimlerinin ve katmanlarinin eosinofilik infiltrasyonu
ile karakterize bir hastaliktir. Parazitoz, malignite, vaskiilit
gibi bir neden olmadan periferik eosinofili ve gastrointestinal
kanalin eosinofilik infiltrasyonu ile seyreder. Biz burada kro-
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nik bobrek yetersizligi (KBY) zemininde gelisen akut bobrek
yetmezligi (ABY) nedeni ile hemodiyaliz uygulanan ve eozi-
nofilik kolite bagli olarak alt gastrointestinal sistem (GIS) ka-
namast geciren bir olguyu sunmay1 amacladik.

VAKA: 77 yasinda, bilinen KBY ve diyabet Oykii-
sii olan kadm hasta klinigimize bulanti, kusma ve ka-
rin agrist sikayeti ile bagvurdu. Kabuliinde; iire:85 mg /
dl, kreatinine: 3.8 mg /dl; K:5.9 mEq/L, Hb:11.2 gr/dl,
Htc 34.7% olup diger laboratuvar parametreleri dogaldi.
Takiplerinde bobrek fonksiyon testlerinde artis olan ve fi-
zik muayenede hipervolemi gelisen hasta acil hemodiya-
lize alindi. Yatisinin 10. giinlinde hematokezya gelisen
hastanin yapilan kolonoskopisinde rektum distalinde en
biiyiik olan1 2 c¢cm c¢apinda olan 2 adet aktif kanamali iil-
ser goriildii. Endoskopik tedavi ile kanama kontrolii sag-
lanan lezyonlardan biyopsiler alindi. Biyopsi sonucu eosi-
nofilik kolit (EK) ile uyumlu olarak rapor edildi. Hastaya
budenofalk ve azatioprin baglandi. Takiplerinde kanamasi
olmayan, diyaliz ihtiyaci kalmayan hasta taburcu edildi.

SONUC: Eozinofilik kolit klinik seyrinde masif alt GIS ka-
nama gelisimi nadir bir durum olup literatiirde bildirilmis
vakalar pediatrik yag grubuyla siirlidir. Hastamizda bobrek
fonksiyon bozukluguna bagl trombosit fonksiyon bozuklugu
masif alt GIS kanamasi gelisimine katkida bulunuyor olabilir.
Olgumuz literatiirde bildirilmis EK e bagli alt GIS kanama ge-
lisen en yasli vaka olmast agisindan ilgingtir.

PS-16

POTASYUM 10.4 MEQ/L: OBSTRUKTIF UROPATI
NEDENLI AKUT BOBREK YETMEZLIiGi OLGUSU

Coskun Kava', Garip Bekfilavioglu', Zafer Emer?,
Melda Dilek!, Hayriye Sayarlioglu', Nurol Arik’

'Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim
Dali, Samsun

20Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dal1, Samsun

GIRIS: Obstriiktif iiropati iiriner sistemde obstriiksiyon
nedeniyle gelisen bobrek parankim hasart olarak tanimla-
nir. Kalict bobrek yetmezligi ile sonuclanabilir. Konjeni-
tal nedenlerin yani sira kazamilmig olarak da ortaya cika-
bilir. Bu yazida serum potasyum degeri 10.4 ile bagvuran
mesane tiimoriine bagli akut bobrek yetmezlikli olgu sunuldu.

VAKA: 65 yasinda erkek hasta. On giindiir olan kanl1 ve zor
idrar yapma, nefes darlig1 ve bulanti-kusma sikayeti ile acil
servise bagvurdu. Hastanin bir yi1l 6nce mesane timori tanisi
aldi8y, tedaviyi reddettigi ve bir yildir takipsiz oldugu 6grenil-
di. Fizik muayenesinde tansiyonu 160/80 mmHg, suuru uyku-
ya egilimliydi. Ortopneik goriiniimde ve pretibial bir pozitif
O0demi vardi. Laboratuvarinda; BUN 108,1 mg/dl, kreatinin
27,1 mg/dl, potasyum 10,4 mEq/l, hgb 9,6 g/dl idi. Kan ga-
zinda pH 7,04, HCO3 8,9 mmol/l idi. K+ degeri 3 kez tekrar
edildi, sonuclar benzerdi. Hastaya acil hemodiyaliz yapildi.
Uriner ultrasonografide sag bobrek 180 mm, sol bobrek 137
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mm, renal toplayici sistem sagda grade 4, solda grade 1 ekta-
zikdi. Hastanin potasyumu 10.4 iken ¢ekilen EKG bulgulari;
p dalga kaybi, genislemis QRS (160 ms), V3-6 ST depresyo-
nu ve T sivriligi, DII-IIT ve avF’de T dalga negatifligi mev-
cuttu. Hastaya tiroloji tarafindan nefrostomi kateteri takildu.
Hemodiyalize devam edildi. Onyedi giin sonra klinik ve labo-
ratuvar takiplerinde bobrek yetmezliginin diizeldigi gortildi.

SONUC: Obstriiktif iiropati {iiriner sistemde obstriiksiyon
nedeniyle gelisen bobrek parankim hasart olarak tanimlanir.
Obstriiksiyonun hizla diizeltilmesi gerekir. Bu siirecte ortaya
cikan akut bobrek yetmezliine bagli elektrolit bozuklukla-
r1, metabolik sorunlar ve enfeksiyon gibi nedenlerle hastalar
kaybedilebilmektedir. Etkin ve erken miidahale ile hastalarin
sagkalimi belirgin olarak artar.

EKG goriiniimii
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EKG sonuctan dnceye yerlestirilebilir.

PS-17

KiKUCHI-FUJIMATO HASTALIGI SONRASI LUPUS
NEFRITI

Oktay Bagdatoglu', Orhan Kiigiiksahin®, Bahar Ozdemir?,
Isinsu Kuzu®, Ebru Uz?

'Ankara Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi Nefroloji,
Ankara

2Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Dahiliye, Ankara

*Yildirrm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Romatoloji, Ankara

*Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali,
Ankara

GIRIS: Kikuchi- Fujimato hastaligi (KFH) ya da histiyosi-
tik nekrotizan lenfadeniti, selim ve kendini sinirlayan, sebebi
belli olmayan ve genellikle de geng erigkin asyali bayanlari
etkileyen bir hastaliktir. Hastalik genellikle servikal bolgede
lokalize lenfadenopati ile presente olur. Nadir olan bu hastalik
sistemik lupus eritematosisin (SLE ) hafif formu oldugu bildi-
rilmektedir. KFH ayirici tanisinda SLE, lenfoma, tiiberkiiloz
ve metastatik karsinoma gibi hastaliklar mevcuttur. KFH’ nin
cogunda spesifik tedavi gerekmez.

OLGU: 21 yasinda bayan hasta nefroloji poliklinigine yaygin
0dem nedeniyle bagvurdu. Hastanin anamnezinde Diffiiz Bii-
yiik B hiicreli Lenfoma tanis1 kondugu ve kemoterapi aldigi
ogrenildi. Hastanin muayenesinde bifiissiir 6dem, malar rash,
bilateral pretibial i¢ pozitif 6dem disinda patolojik bulgu sap-
tanmadi. Labaratuar bulgulart beyaz kiire sayis1 3,81 K/uL (
4-11 K/uL), CRP: 0,26 mg/dl, ESH: 80 mm/saat, 6,7 gr/gilin
proteiniiri, C3 ve C4 diistikliigii, ANA +, Anti Ds DNA 216
IU/ml ( 0-20) saptandi. Hastanin bobrek biyopsisi Lupus difiiz
membrandz glomeriilonefrit olarak raporlandi. SLE ‘nin len-
foproliferatif tutulumu agisindan dnceki lenf nodu biyopsi pre-
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peratlari incelendi ve KFH oldugu tespit edildi. Hastaya SLE
icin kortikosteroid, mikofenolat mofetil ve hidroksi klorokin
tedavisi verildi.

SONUC: KFH hastalar1 lenfoma gibi malign bir hastalikla
karistirildigindan, hastalar gereksiz kemoterapik ajanlarin kul-
lanimina maruz kalabilirler. Bu nedenle tanida, lenfadenopati
ile presente olan hastalara eksizyonel biyopsi yapilmasi ter-
cih edilmelidir. Ayrica KFH nin sonrasinda SLE goriilebildi-
ginden, hastalarin SLE progresyonun erken tanist ve tedavisi
acisindan yakin takip edilmesi gerektigi diistiniildiigii icin bu
vakay1 yayinlamaya deger bulduk.

PS-18

SPINNING’E BAGLI RABDOMYOLIZ: NADIR 2
OLGU SUNUMU

Fatma Betiil Asan’, Saliha Ozbek!, Sema Akinci?,
Kamile Silay’, Ebru Uz

'Yildirim Beyazit Universitesi,i¢ hastaliklar1 Ana Bilim
Dali1,Ankara

2Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Bilim
Dali1, Ankara

3Y1ldirim Beyazit Universitesi,ig hastaliklar1 Anabilim Dal,
Geriatri Bilim Dali, Ankara

*Y1ldirim Beyazit Universitesi,ig Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Nefroloji Bilim Dal1, Ankara

GIRIS: Rabdomyoliz kas nekrozu ve kas hiicre iceriginin
dolagima salinmasi sonucu gelisir. Tipik olarak kas agrisi,
yiiksek kreatin kinaz seviyesi ile karakterizedir. Nedenleri ara-
sinda egzersiz yer almaktadir.Spinning sabit bisiklet iizerinde
artan tempoyla yapilan bir egzersiz yontemidir. Burada 26 ve
25 yasinda iki kadin hasta spinning sonrasi rabdomyoliz geli-
simi nedeniyle sunulmaktadir.

OLGU 1: 26 yaginda kadin hasta bilateral alt ekstremite ag-
rist,halsizlik,koyu renkli idrar nedeniyle acil serviste deger-
lendirildi. 2 giin 6nce ilk defa spinning egzersizi yaptigi, ilag
ve bitkisel iirlin kullanimi olmadigi, profesyonel voleybol-
cu oldugu 6grenildi. Hastanin laboratuar bulgularinda AST:
695 U/L ALT:170 U/L LDH: 896 U/L CPK:55823 U/L, se-
rum myoglobin: 3000ng/ml, kreatinin: 0.6mg/dl saptandi.
hasta egzersize bagl rabdomyoliz tanist ile hospitalize edilerek
agresif intravendz hidrasyon ve bikarbonat tedavisi verildi. iki
hafta sonrasinda serum CK ve KCFT degerleri normale dondii.

OLGU 2: 25 yasinda kadin hasta bilateral alt ekstremite agri-
st ve bacaklarinda ekimotik lezyonlar ile acil servise bagvur-
du. Diizenli egzersiz Oykiisii olan hastanin 5 giin 6ncesinde
ilk kez spinning egzersizi yaptig1 6grenildi. laboratur bulgu-
larinda AST:975 U/L, ALT:314 U/L, LDH:1508 U/L,serum
myoglobin:3984 ng/ml veCPK:55235 U/L kreatinin:0.5 mg/dl
idi. hastaya intravendz hidrasyon ve bikarbonat tedavisi bas-
land1. Bir hafta sonrasinda testleri normal sinirlara geriledi.

TARTISMA: Egzersize bagli rabdomyoliz genellikle sedan-
ter yasayanlarda ani ve yogun fiziksel aktiviteye baglanir. Bi-
zim olgularimiz diizenli egzersiz yapanlarda da rabdomyoliz

gelisebilecegini gostermesi nedeniyle sunulmustur. Halsizlik,
kas agrist gibi nonspesifik bulgularda, hastanin anamnezi de-
rinlestirilerek egzersize bagli rabdomyoliz de ayiric1 tanilar
arasinda hatirlanmalidir.

PS-19

COKLU ETYOLOJILI AKUT BOBREK HASARI:
OLGU SUNUMU

Ahmet Behliil', Erol Demir!, Emel Tatli!, Egemen Cebect’,
Serhat Karadag', Abdullah Sumnw’, Oktay Ozkan’,
Sami Uzun', Meltem Giirsu’, Yasemin Ozliik®, Savas Oztiirk’

"Haseki Egtim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Istanbul

?[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji
Anabilim Dali, Istanbul

30kmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Istanbul

GIRIS:Akut bobrek hasari(ABH) farkli etiyolojilere bag-
I1 farkli klinik tablolarla karsimiza ¢ikabilir. Ayirici taniya
pek cok hastaligin girdigi ABH’t olan olgumuzu sunduk.

OLGU: 77 yasinda erkek hasta iki hafta 6nce halsizlik, istah-
sizlik, kilo kaybi nedeni ile bagvurdugunda kreatinini 1.8mg/
dl saptanarak takibe alinmig. Dort giin sonra yapilan tetkikle-
rinde kreatinini 3.1mg/dl’ye yiikselip mikroskopik hematiiri-
sinin ve nefrotik diizeyde proteiniirisinin saptanmasi iizerine
hizli ilerleyen glomerulonefrit 6n tanist ile klinigimize yon-
lendirildi. Tip2 diyabeti oldugu bilinen hastanin fizik muaye-
nesinde patoloji tespit edilmedi. G6z ve kulak-burun-bogaz
muayenesi normaldi. Anamnez derinlestirildiginde hastanin
bel agrist nedeniyle yogun nonsteroid anti-inflamatuar ilag
kullandig1 06grenildi. Hastanin basvuru anindaki biyokim-
yasal tetkikleri Tablo’da sunulmustur. Otoimmiin serolojik
incelemesinde c-ANCA diizeyi referans degerlerin iist sini-
rinda saptandi. Radyolojik incelemelerde akciger patolojisi
saptanmadi. Serumda monoklonal IgG lambda bandi, idrarda
ise kappa hafif zinciri tespit edildi. Kemik iligi biyopsisinde
patoloji saptanmadi. Kreatinini 6mg/dl’ye kadar yiikselen
hastaya hizli ilerleyen glomerulonefrit, vaskiilit ve interstis-
yel nefrit 6n tanilartyla ti¢ giin 500mg iv metilprednizolon
yapilarak devaminda 1mg/kg po metilprednizolon baglandi
ve bobrek biyopsi yapildi. Patolojik incelemede akut tubuler
nekroz ve immun kompleks nefriti ile uyumlu bulgular sap-
tanmadi.Glomerullerde fokal segmental sklerozlar, 1 adet par-
siyel hiicresel kresent, interstisyel eozinofiller iceren iltihabi
infiltrasyon, hyalinli damar degisiklikleri saptandi. Damar
lezyonlar ile beraber sinirda cANCA degeri vaskiilit lehine
degerlendirildi. Ancak diger bulgular bu taniy1 destekleme-
di. Segmental sklerozlar FSGS lehine, interstisyel inflama-
tuvar infiltrasyon ise interstisyel nefrit ile uyumlu bulgular-
di. Bir hafta steroid tedavisi sonrast kreatinini 3.5mg/dl’ye
gerileyen hasta steroide devam edilmek iizere taburcu edildi.

SONUC: ABH’nin farkl etiyolojilerle ve farkli klinik tablo-
larla karsimiza cikabilecegi, bazen birden fazla sebebin i¢ ice
gegebilecegi unutulmamalidir.
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Biyokimyasal tetkikler

Parametre Sonug Referans degerler
Glukoz(mg/dl) 298 74-106
Urik asit(mg/dl) 9.79 3.5-7.2

Ure (mg/dl) 135 17-43
Kreatinin (mg/dl) 4.15 0.67-1.17
Kolestrol (mg/dl) 178 0-200
Trigliserit(mg/dl) 177 0-150
Hdl(mg/dl) 35 40-60
Ldl(mg/dl) 108 0-100
Alt(U/) 18 0-50
Ast(U/) 22 0-50
CK(UM) 28 0-171
T.Protein(g/dl) 5.87 6.6-8.3
Albiimin (g/dl) 2.84 3.5-5.2
LDH 129 0-247
Potasyum(mmol/l) 4.94 3.3-5.1
Kalsiyum (mg/dl) 7.9 7-9.7
Fosfor (mg/dl) 4.6 2.5-4.5
Sodyum (mEq/L) 129 133-150
CRP (mg/dl) 215 0-1
ASO(IU/ml) 34 0-200
HbsAg negatif

Anti HCV negatif

HIVAg/Ab negatif

Hemoglobin (g/dl) 11.5 13.6-17.2
Lokosit 6850 4500-10300
Trombosit 366000 156000-373000
Sedimantasyon (mm/saat) 93 0-30

TIT

75 eritrosit 3
lokosit

Proteiniiri (gram/giin)

3.6
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14 YIL ONCE TAKILAN GECICi DOUBLE
J KATETERE BAGLI PYELONEFRIT VE SEPSIS
VAKASI

Biilent Huddam', Alper Azak?, Hasan Deliktas®,
Giilay Meral Kogcak Kadioglu*, Dilek Gibyeli Genek!,
Oksan Uyar Gazezoglu!, Umay Gokge'

'Mugla Sitkt Kogman Universitesi, Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Mugla

*Balikesir Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Balikesir
*Mugla Sitk1 Kogman Universitesi, Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Uroloji Klinigi, Mugla

*Canakkale 18 Mart Universitesi, Nefroloji Klinigi, Canakkale

GIRIS: Ureteral Kateterlerin iireter de obstriiksiyona ne-
den olan intrensek veya ekstrensek patolojilerde bobrekten
mesaneye idrar akisini yeniden saglayarak olasi risklerden
bobregi korumasi nedeniyle son yillarda kullanimi artmis-
tir. Giinlimiizde en sik kullanilan kateterlerden birisi iki
ucu J seklinde kivrik olan “double j” kateterlerdir. Ancak
tireteral “double j” kateterlerin ge¢ donem istenmeyen yan
etkilerinin kateterin kalig siiresi ile iligkili oldugunu gos-
termistir. Bu olgu sunumunda; 14 yil 6nce takilan ve son-
rasinda c¢ikarilmayan ireteral “double j” kateterinin sebep
oldugu pyelonefrit ve sepsis vakasindan bahsedilmektedir.

OLGU: 62 yasinda erkek hasta, ates yiiksekligi nedeniyle
bagvuruyor. FM: genel durum; orta-iyi, suur agikti. TA:90/60
mm/Hg, Nabiz:100/dk, vucut sicakligi:38.4 °C, solunum ses-
leri kaba ve bazallerde azalmis, kalp tasikardikti. Diger sis-
tem muayenesi dogaldi. Laboratuarinda; hemoglobin:10.2 g/
dl, 16kosit:7300/mm?3, trombosit:190000/mm? iire: 41 mg/dl,
kreatinin:4.78 mg/dl, kalsiyum: 9.6 mg/dl, CRP: 175 mg/L
olarak saptandi. Abdominal tomografide; Toplayict sistem
geniglifi solda grade 4 artmigsti. Sol bobrek boyutu ileri de-
recede artmig olup peri ve pararenal yag doku planlar: belir-
gin heterojen olarak izlendi. Ureter igerisinde drenaj katateri
mevcuttu (Resim 1). Once nefrostomi kateteri konuldu ve son-
rasinda “double j” kateteri ¢ekildi (Resim 2). alinan kan ve
idrar kiiltiirlinde enterobacter aerogenes iiremesi oldu ve kiil-
tiir antibiyogramina (tablo 1) gore imipenem tedavisi verildi.

TARTISMA: Double j kateter kullanimi bazi istenmeyen yan
etki ve komplikasyonlar1 da beraberinde getirebilmektedir.
Ozellikle hemodiyalize giren hastalarda enfeksiyona neden
olabilecek pek ¢ok faktdr bulunmakla birlikte palyasyon veya
tedavi amaciyla kullanilan enstriimanlarinda enfeksiyon kay-
nag1 olabilecegi g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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j”’ stent’in tomografik goriintiisii

i’ stent’in tomografik goriintiisii

cikarilan “double j” kateteri

kan ve idrar Kkiiltiir antibiyogram

antibakteriyel ajan kan kiiltiirii idrar kiiltiirt
Ertapenem Duyarli
Ticarsillin/clavulanate Az Duyarli
Gentamicin Duyarli Duyarli
Ciprofloxacin Az Duyarli Duyarlt
Trimethoprim/Sulfamethoxazole | Duyarli Duyarli
Piperacillin/Tazobactam Az Duyarli
Cefepime Duyarli duyarli
Meropenem Duyarlt
Amikacin Duyarli
Cefazolin Duyarlt
Cefoxitin direngli
Ampisillin/sulbactam direncli direngli
Aztreonam Az Duyarli direngli
Cefoperazone/sulbactam Duyarlt
Ceftazidime direngli duyarli
amoksisilin/klavulonik asit duyarli
Imipenem Duyarli
Levofloxacin Az Duyarli
nitrofurontoin duyarli
norfloksasin duyarli
PS-21

NOTROFIL-LENFOSIT ORANININ (NLO), SEPSISE
BAGLI AKUT BOBREK HASARININ(ABH)
GELISIMINI ONCEDEN BELIiRLEMEDE ROLU VAR
MIDIR?

Hakki Yilmaz!, Huseyin Tugrul Celik?,
Mukadder Ayse Bilgic', Nuket Bavbek!, Ali Akcay’

"Turgut Ozal Universitesi, Ig Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Nefroloji Boliimii, Ankara
Turgut Ozal Universitesi, Biyokimya Anabilim Dal1, Ankara

AMAC: Akut bobrek hasart, sepsisi olan kritik bakim hasta-
larinda sik bir komplikasyondur. Sepsise bagli ABH; azalmig
renal kan akimina, azalmig perfiizyona sekonder olan renal va-
zokonstriksiyona, tiibiiler hiicre hipoksisine ve hiicre 6liimiine
bagli gelisir. Inflamatuar sitokinlerin septik sok gelisiminde
onemli katkisi bilinmektedir. Noétrofil lenfosit oran1 (NLO),
basitce hesaplanabilen olduk¢a ucuz bir gosterge olup bakte-
remiyi onceden belirlemede ve sepsiste mortaliteyi belirledigi
gosterilmistir. Bu ¢aligmanin amaci, dnceden bobrek hastali-
81 olmayan septik soklu hastalarda kabul esnasinda bakilan
NLO’nun ABH’1n1 predikte edip edemedigini belirlemektir.

MATERYAL-METOD: Temmuz 2012-Eylil 2013 doéne-
minde yoguna bakima septik sok nedeniyle kabul edilen 6n-
ceden bilinen bobrek hastaligi olmayan 58 hasta retrospektif
olarak incelendi. ABH, AKIN kriterlerine gore tanimlandi.
Hastalarin demografik, klinik ve biyokimyasal verileri kay-
dedildi. Kabulden sonraki bir haftalik verileri kaydedildi.
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Klinik Seriler

Yul: 2014 Cilt: 1 Sayi: 1

SONUCLAR: Incelenen 58 hastanin, %72.4 (n=42) sin-
de bir hafta icinde akut bobrek hasarinin gelistigi goriildii.
ABH gelisen hastalarin kabul esnasindaki NLO’su ABH’1
gelismeyen gruba gore belirgin yiiksekti (13.56+4.39,
7.83+2.45; P<0.001). ROC analizi yapildiginda, NLO dege-
ri 10.15 iken %90.2 sensitivite ve %92.9 spesifite ile sepsi-
se bagli ABH gelisebilecegini gostermektedir (AUC=0.957).

SONUC: Septik sok nedeniyle kabul edilen hastalarda NLO
belirgin yiiksekse ABH gelisimi acisindan yakin takip edilme-
si yararli olabilir.

PS-22

DEKOMPANSE KARACIGER SIROZU HASTALA-
RINDA GELISEN BOBREK YETMEZLIKLERININ
ETYOLOJIK DEGERLENDIRILMESI

Abdullah Sumny', Binnur Simsek?, Savas Oztiirk’,
Meltem Giirsi®, Riimeyza Kazancioglu?,
Sabahattin Kaymakoglw’, Yilmaz Cakaloglu®

'Okmeydani Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji,
Istanbul

2Liv Hospital, Gastroenteroloji, Istanbul

*Haseki Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Istanbul

“Bezmialem Vakif Universitesi, Nefroloji Klinigi, Istanbul
S[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Bilim Dal1, Istanbul

SMemorial Sisli Hastanesi, Gastroenteroloji, Istanbul

GIRIS: Akut veya kronik bébrek yetmezligi, ilerlemis kara-
ciger hastaligin1 komplike edebilir. Sirozlu bir hastada gelisen
azoteminin etyolojisi 6zenle aragtirilmalidir.

GEREC-YONTEM: istanbul Tip Fakiiltesi Gastroentero-
loji Servisi'ne 2005-2009 arasinda dekompanse karaciger
sirozu nedeniyle yatmis olan hastalar arasinda akut/kronik
sart1 aranmadan yatisinda azotemi saptanan 84 hasta retros-
pektif olarak incelendi. Azotemi kreatinin diizeyi 1,5 mg/dl
ve lizerinde olmasi seklinde tanimlandi. Etyolojiler; prerenal,
intrarenal, postrenal ve hepatorenal sendrom (HRS) olmak
iizere siniflandirildi. Etyolojik subgruplar ayrica belirlendi.

BULGULAR: Hastalarin %30’unda prerenal, %36’sinda int-
rarenal, %32’sinde hepatorenal sendroma bagli ve %2’sinde
postrenal bobrek yetmezligi saptandi. (Sekil). Prerenal bob-
rek yetmezligi etyolojisinde alim yetersizligi, yiiksek vo-
liimlii parasentez, gastrointestinal kanama ve akut gastroen-
terit bulunmaktaydi. Intrarenal bobrek yetersizligi saptanan
30 hastanin 8’inde kronik glomerulonefrit, 7’sinde diyabetik
nefropati, 3’tinde hipertansif nefroskleroz, 3’iinde kontrast
nefropatisi, 2’sinde takrolimusa bagh ila¢ toksisitesi, 2’sin-
de kronik tagh piyelonefrit, 2 hastada septik sok tespit edildi.
27 hastaya (%32) HRS tanisi koyuldu. Bunlardan 13’ tip 1
HRS, 14’1 ise tip 2 HRS olarak siniflandirildi. Yiiksek vo-
liimlii parasentez, spontan asit infeksiyonu ve gastrointestinal
kanama siklik sirasina gore belirlenen predispozan faktorlerdi.

-32-

SONUC: Sirozlu hastalardaki azoteminin hem etyolojik hem
de predispozan faktorler acisindan dikkatle incelenmesi gere-
kir. Etyolojide hepatorenal sendrom 6nemli bir yer tutmakla
birlikte predispozan faktorler cogunlukla gastronintestinal sis-
tem kokenlidir.

Sekil
a0

30 W Prerenal
m Renal
20 HRS

W Postrenal

i}

Gastroenteroloji servisine yatan 84 hastanin azotemi etyolo-
Jjisi yiizdeleri
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BITKISEL URUN KULLANIMINA BAGLI
NEFROTOKSISITE: 2 OLGU SUNUMU

Fatih Mehmet Erdur', Mehdi Yeksan', Filiz Celikel’,
Mustafa Saglam’, Mehmet Alagoz?, Nedim Yilmaz Sel¢cuk’,
Halil Zeki Tonbul'

'Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Nefroloji Bilim Dali, Konya

2Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Konya

GIRIS: Giiniimiizde, bitkisel icerikli tiriinlerin kullanim siklig1
artmis olup, bu irtinlerin yan etkileri halen bilinmemektedir.
Biz burada, bitkisel igerikli iiriin ve reishi mantari kullanimina
bagli nefrotoksisite nedeniyle bobrek yetmezligi gelisen
2olguyu sunmay1 amagladik.

OLGUI1: 43 yaginda erkek hasta, 2 giindiir idrarda azalma
sikayetiyle hastanemize bagvurdu. Hastanin 7 yildir diyabet
tanis1 ve son 1,5 aydir bitkisel igerikli iiriin kullanim 6ykii-
sii mevcuttu. Kan basinct 150/90mmHg, nabiz 80/dk olup
diger fizik muayene bulgular1 normaldi. Onceki kontrollerin-
de iire, kreatinin yiiksekligi ve proteiniirisi olmayan hastanin
tetkiklerinde, iire:139mg/dl kreatinin:6.9mg/dl,Na: 13 1m-
mol/l,K:5.5mmol/I,ALT:144u/l,  AST:564u/l,albumin:3.4g/
dl,amilaz:1337u/l,lipaz:1697u/1,Hb:14.5g/dl,PTH:87pg/ml,
TiT:dansite: 1 ,025,protein: 100mg/dl,16kosit: 2+, eritrosit:4+,-
24saatlik idrarda protein:3174mg/giin, hepatit serolojisi, ANA
ve bakilan diger otoantikorlar negatifdi. Renal USG normal s1-
nirlardaydi. Yapilan renal biyopside glomeriil goriilmeyip, tu-
bullerde nekrotik fibrinli materyal goriildii(muhtemelATN?).
2 glomeriilde IF negatifdi. Takiplerinde aniirik seyreden hasta
hemodiyalize alindi. Toksik hepatit ve akut pankreatit diigiinii-
len hastanin takipte karaciger ve pankreas enzimleri normale
geldi. Hasta 1 aylik aniirik donem sonrasi idrar ¢ikarmaya bag-
lad1. Hasta halen 3/7hemodiyalize devam etmektedir.

OLGU2: 55 yasinda erkek hastanin 20 yildir diyabet, 1 yil-
dir hipertansiyon ve diyabetik nefropatiye bagli KBH tanilari
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mevcuttu. Yaklasik 6 aydir reishi mantar1 kullanim oykiisii
vardi. Hastanin mart2013’de kreatinin:4mg/dl iken reishi man-
tar1 kullanimi sonrasi hizla yiikselerek, aralik2013’de kreati-
nin: 1 1mg/dl geldi. Hasta rutin hemodiyaliz programina alind1.
Hastanin nefrotoksik ila¢ kullanimi, kontrast madde oykiisii
yada araya giren bir enfeksiyon tablosu bulunmamaktaydi.

SONUC: Ulkemizde iletisim araglarinin gelisimiyle bitkisel
icerikli iirtinlerin tanitimi ve bu triinlere ulagim kolaylagmig-
tir. Bu iirtinlerin etkinligi ve advers olay sikliklari net olmayip,
toksik hepatit, pankreatit, akut bobrek hasart gibi coklu organ
yetmezliklerine yol agabilmektedirler. Bu konuda genis capli
aragtirmalara ve ilgili kurumlarin denetimine ihtiya¢ duyul-
maktadir.

PS-24

HEPATORENAL SENDROM TEDAVISINE YANITIN
DEGERLENDIRILMESINDE SiSTATIN-C’NiN ROLU

Abdullah Sumny', Binnur Simsek?, Savas Oztiirk’,
Meltem Giirsu?®, Riimeyza Kazancioglu?,
Sabahattin Kaymakoglw’, Yilmaz Cakaloglu®

'Okmeydan1 Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji, Istanbul
?Liv Hospital, Gastroenteroloji, Istanbul

SHaseki Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Istanbul

“Bezmialem Vakif Universitesi, Nefroloji Klinigi, Istanbul
SIstanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Bilim Dali, Istanbul

SMemorial Sisli Hastanesi, Gastroenteroloji, Istanbul

GIRIS: Calismamizda HRS hastalarinda kreatininden daha
iyi bir GFR gostergeci oldugu kamitlanmis sistatin-C’nin,
HRS tedavisine yamti degerlendirmedeki rolii aragtirildi.

GEREC-YONTEM: istanbul Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’n-
dan onay alindi. Uluslararas: Asit Klubii kriterleri esas alina-
rak HRS tanis1 konulan 11 hasta, bobrek fonksiyonlar: normal
olan dekompanse karaciger sirozlu 11 hasta (1. kontrol grubu)
ve saglikli 11 kisi (2. kontrol grubu) degerlendirildi. HRS hasta
grubuna 1 mg terlipressin 6 saatte bir intravendz bolus olarak ve
%20 human albumin 100 cc/giin tedavisi uygulandi. HRS has-
talar1 tedaviye yanitlt A (6 hasta) ve yanitsiz B (5 hasta) olmak
iizere 2 alt gruba ayrildi. Klinik durumun diizelmesi, kreatinin
diizeyinin bazal degerlere gerilemesi tedaviye yanit olarak de-
gerlendirildi. HRS hastalarinda, bazal, tedavinin 1., 3., 5. giin-
leri olmak iizere; her iki kontrol grubu i¢in ise bazal olmak iize-
re sistatin C dl¢ilimii i¢in kan alindi. Sonuclar degerlendirildi.

BULGULAR: Hasta ve kontrol gruplarinin bazal renal
fonksiyonlar1 incelendiginde (Sekil 1); kreatinin ortalama-
lar1 esit olsa da (0.7 mg/dl) 1. kontrol grubunda 2. kontrol
grubuna gore sistatin-C ortalamasinin daha yiiksek ve nor-
mal araligin iizerinde saptandigi goriildi. Tedaviye yanit
veren A alt grubunda hem sistatin-C hem de kreatinin i¢in
0.-1. giin, 0.-3.giin ve 0.-5. giin degerleri arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark bulunurken, sodyum icin istatistiksel
olarak anlaml fark 0.-3. giin ve 0.-5.giin degerleri arasinda

bulundu. Tedavide sistatin-C seyri Sekil-2 de goriilmektedir.

SONUC: Sistatin-C HRS tedavisine yanitta bir gosterge ola-
rak kullanilabilir.

Sekil-1
5 "

.
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HRS 1 2

kontrol kontrol

Hasta ve kontrol gruplarimin bazal sistatin-C ve kreatinin
ortalamalari

Sekil-2
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Grup A (tedaviye yanit verenler) ve B (tedaviye yanitsizlar)
icin sistatin-C seyri
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BOBREK BiYOPSiSi SONUCLARININ
RETROSPEKTIF ANALIZI

Ozlem Yayar!, Pinar Akyol?, Oktay Bagdatoglu’,
Alparslan Altunoglu', Haci Veli Atalay’, Aydan Yiiksel’,
Ebru Uz’

'Ankara Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji
Klinigi, Ankara

2Ankara Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
Klinigi, Ankara

AMAC: Bobrek biyopsisi hastalarin tani ve tedavisinde 6nem-
li bir yontemdir. Calismada merkezimizde Eyliil 2013 ile Ocak
2014 tarihleri arasinda yapilan bobrek biyopsilerinin klinik ve
patolojik degerlendirmesi amaclandi.

GEREC-Y()NTEM: Nefroloji kliniginde Eylil 2013 ile
-33-
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Ocak 2014 tarihleri arasinda yapilan bobrek biyopsileri ret-
rospektif olarak degerlendirildi. Tiim biyopsiler ultrasonografi
esliginde 16G ve 18G igne kullanilarak ve iki kor biyopsi ali-
narak yapildi. En az 7 glomeriil ve bir orta ¢aplt arter varligi
tant icin yeterli kabul edildi.

BULGULAR: 28 bobrek biyopsisinin sonucu degerlendirildi.
Biyopsilerin 4 tanesi transplantasyon biyopsisi idi. Tiim has-
talarda transplantasyon biyopsi yapilma endikasyonu bobrek
fonksiyon testi yiiksekligi idi. Hastalarn bir tanesinde akut
rejeksiyon, iki tanesinde akut tubuler nekroz birinde ise BK
nefropatisi tespit edildi. Hastalarin yas ortalamasit 40,1+ 13,3
iken hastalarin % 64.3ii erkekti. Transplantasyon biyopsisi ol-
mayan hastalarda en sik biyopsi yapilma endikasyonu nefro-
tik diizeyde proteinuri idi(%54,2). Biyopsi sonucunda primer
bobrek hastalig1 %58,3 sekonder bobrek hastalig1%33,3 inters-
tisyel bobrek hastali§1%8,3 oraninda tespit edildi. En sik tespit
edilen primer bobrek hastaligi FSGS (%28.6)iken en sik tespit
edilen sekonder bobrek hastaligi diyabetik nefropati(%37.5)
idi. Hic bir hastada ise major komplikasyon olugsmadi.

SONUC: Merkezimizde bobrek biyopsisinin en sik yapilma
endikasyonu nefrotik diizeyde proteiniiridir. Histopatolojik
olarak en sik rapor edilen primer bobrek hastaligt FSGS se-
konder bobrek hastaligi ise diyabetik nefropati dir. USG es-
liginde yapilan perkiitan bobrek biyopsisinde komplikasyon
riski diisiiktiir.

PS-26

KOLSISIN’E YANITSIZ AILEViI AKDENIZ
ATESINDE ANAKINRA

Kiibra Aydin Bahat, Omer Celal Elcioglu, Ali Bakan,
Mehmet Kanbay, Ali Riza Odabas

T.C. Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Anabilim Dali, Istanbul

Ailesel Akdeniz Atesi’nin (AAA) en 6nemli komplikasyonu
renal amiloidozdur. Tedavide Kolsisin’e % 65 tam, % 35 kis-
mi yanit alinmaktadir. Hastalarin %5°1 Kolsisin’e yanitsizdir.
Burada Kolsisin’e yanit vermeyen olguda kullandigimiz alter-
natif tedaviyi ve aldigimiz yaniti sunuyoruz.

GIRIS: AAA’da en agir ve prognozu belirleyen komplikas-
yon sekonder AA amiloidoza bagl renal tutulumdur. Diizenli
kolsisin kullaniminin amiloidoz gelisimini dnledigi, proteinii-
riyi azalttig1, bobrek fonksiyonlarindaki bozulmay: yavaglatti-
&1 hatta gerilettigi bildirilmistir. Kolsisine yanitsiz olgularda,
interferon-alfa, talidomit, IL-1 reseptor antagonistleri gibi te-
daviler etkili olabilir.

OLGU: Otuzalt1 yasinda erkek hasta bacaklarda sislik ve ek-
lem agrist ile bagvurdu. 15 yildir AAA tanisiyla izlenen has-
tada 1 aydir bacaklarda sislik ve uzun zamandir eklem agrilari
mevcuttu. Yedi yildir diizenli kolsisin 2x1 almaktaydi. Fizik
incelemede bir pozitif pretibial 6dem saptandi. Laboratuarda
total protein: 6,2gr/dL ve albumin: 3,4gr/dL idi. Spot idrarda
(+++) proteiniiri saptandi. Spot idrar protein/kretinin orani:
5,1 ve 24 saatlik idrar proteini 4.6gr/giindii. Diger fizik ince-
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leme ve laboratuvar bulgulart normal simirlardaydi. Amilo-
idoza yonelik rektal biyopside amiloidoz saptanmadi. Renal
biyopsi AA amiloidozla uyumluydu. Kolsisin 4x1’e yiiksel-
tildi ve ACEI baglandi. Ug ay izlenen hastanin proteiniirisi
azalmadi, eklem agrilar1 ve aralikli karm agrist ataklart de-
vam etti. Anakinra (Kineret®) 1x100mg(sc) baslandi. Bir ay
sonra 6demleri kayboldu, protein atilim1 2,1gr/giin’e geriledi,
albiimin: 4,2g/dL’ye yiikseldi. Istenmeyen etki gozlenmedi.

TARTISMA: AAA’da atak swrasinda ve ataklar arasinda
IL-1, IL-6 ve TNF- a normalden yiiksektir. Kolsisin bu sito-
kinleri baskilar. Yanitsiz olgularda giincel tedavi yaklagimlari
IL-1 antagonistleri ve anti-TNF tedaviyi icermektedir. Hasta-
miz kolsisin’e yanit vermemis, IL-1 reseptor antagonisti olan
Anakinra’yla proteiniiri azalmig ve klinik yanit alinmstir.

PS-27

METILPREDNIZOLONA BAGLI KOLESTATIK
HEPATIT GELISEN TiNU SENDROMLU BiR OLGU

Siileyman Karakaya, Eyiip Ko¢, Beyza Algiil Durak,
Selman Unverdi, Murat Duranay

Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Ankara

GIRIS: Bu raporda, iiveit ve tiibiilointerstisyel nefrit (TINU
sendromu) tanisiyla kortikosteroid kullanan ve bununla ilig-
kili kolestatik hepatit gelisen bir erkek olgu sunulmaktadir.

OLGU: Yirmidokuz yasinda erkek hasta, 1,5 aydir iiveit ne-
deniyle goz kliniginde takip edilirken bobrek fonksiyon bo-
zuklugu gelistigi icin nefroloji poliklinigine yonlendirildi.
Oykiide bobrek bozuklugunu agiklayacak patoloji yoktu. Fizik
muayene normaldi. Tam kan sayimi normal, sedimantasyon:
33 mm/saat, BUN: 58 mg/dl, kreatinin 2,3 mg/dl, diger biyo-
kimya testleri ve idrar analizi normaldi. Antiniikleer antikor,
AntiDs-DNA, p/ c-ANCA, hepatit B ve C serolojisi negatifti.
Komplemanlar normaldi. Paterji testi negatif bulundu. Ultra-
sonografide; bobrekler normal, karaciger parankim ekojenitesi
grade 2 artmig oldugu belirtildi. Renal dopler ultrasonografisin-
de patolojik bulgu saptanmadi. Bobrek biyopsisi yapildi. Top-
lam 9 glomeriil ve yeterli sayida arter yapist icerdigi, tiibiilo-in-
terstisyel nefrit ile uyumlu histopatolojik bulgular rapor edildi.
Hastaya TINU tanis1 koyularak 48 mg/giin dozunda metilp-
rednizolon tedavisine baglandi. Iki ay sonra kreatinin dii-
zeyi 1,3 mg/dl’ye geriledi. Ancak hastada halsizlik ve bu-
lanti gelisti. ALT diizeyi 22 U/L’den 742 U/L’ye, AST 13
U/L’den 228 U/L diizeyine artt1. Alkalen fosfataz 304 U/L
(30-120), GGT 1223 U/L (0-55), total bilirubin 15,8 mg/
dl, direk bilirubin 7,7 mg/dl saptandi. Hepatit serolojile-
ri negatif geldi. Kortikosteroid iligkili kolestatik hepatit ol-
dugu diisiiniildii. Prednol tedavisi tedricen azaltilarak ke-
sildi. ALT: 69 U/L, kreatinin 1,27 mg/dl diizeyine geriledi.

SONUC: TINU sendromlu olgular kortikosteroid tedavisine
iyi yanit vermektedir. Ancak steroide bagl kolestatik hepatit
nadir goriilen bir komplikasyon olarak bu olgularda gelisebi-
lecegi unutulmamalidir.
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ANTIBIYOTIK KULLANIMI iLE GELISEN
KONFUZYONEL DURUM:NONKONVULSIV STATUS
EPILEPTIKUS OLGUSU_BOBREK YETMEZLIGI
RiSK FAKTORU MU?

Asli Tufan, Gulistan Bahat Oztiirk, Mehmet Akif Karan

Istanbul Universitesi Tip Fakultesi, I¢ Hastaliklar Anabilim
Dali, Geriatri Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Nonkonvulsiv status epileptikus (NKSE), elektro-
ensefalogramda (EEG) devamli ve tekrarlayan nobet aktivi-
tesinin eglik ettigi, konfiizyondan komaya kadar degisen ¢ok
farklh klinik tablolarmn izlendigi bir klinik durumdur. Sadece
epilepsili hastalarda degil, daha onceden epilepsi dykiisii ol-
mayanlarda da goriilebilir. EEG tan1 koydurucu tek laboratu-
var yontemidir. NKSE tablosu ¢ogunlukla zor anlagilir ve tani
koymakta gecikilir. Toksik ve metabolik etkenler, sistemik
hastaliklar, basta antibiyotikler olmak iizere bir¢cok ilag NKSE
tablosunu tetikleyebilir Bu olguda kronik bobrek yetmezligi
zemininde antibiyotik kullanimi sonrasi1 gelisen NKSE sunma-
y1 hedefledik.

OLGU: Bilinen 20 yildir diyabetes mellitus, hipertansiyon,
kronik bobrek yetmezligi tanilart mevcut olan 71 yasinda ka-
din hasta sag ayak tabaninda yer alan akintili lezyon sebebiyle
servise kabul edildi. Fizik muayenesinde ayak tabaninda yer
alan 2x2 cm lik akintili lezyon ve sol ayak 1. parmak amputas-
yonu diginda 6zellik yoktu. Ramipril 10 mg,insulin aspart giin-
de 3kez,insulin glarjin tek doz kullaniyordu. A¢lik kan sekeri
107mg/dl,tokluk kangekeri 130mg/dl,HbA1C 7. 1, BUN 36mg/
dl,Kreatinin 1,5mg/dl 6l¢iildii. Yara yerinden alinan kiiltiirde
pseudomonas aeruginosa tliremesi iizerine tedavisi sefepim ve
amikasin olarak diizenlendi. Tedavinin 5. giinlinde hastanin
kooperasyonu ve oryantasyonu bozuldu. Bilingte dalgalan-
malar gozlenmesi lizerine bakilan metabolik parametrelerinde
patoloji saptanmadi. Kranial goriintiilemesinde 6zellik yoktu.
Cekilen EEG si NKSE ile uyumlu bildirildi. Sebep olarak kul-
lanmakta oldugu antibiyotikler diisiiniildii. Antibiyotik tedavi-
si kesilip noroloji tarafindan levetirasetam tbbaglanan hasta-
nin takiplerinde biling durumu diizeldi ve atagitekrarlamadi.

SONUC: NKSE Akut konfiizyonel durum ve siipheli diger
mental degisiklik durumlarinda akla getirilmesi ve iyi tanin-
masi1 gereken bir tablodur. Tant konabilmesi i¢in kugkulani-
lan tiim olgularda EEG planlanmas1 dogru bir yaklagim olarak
goriilmektedir. Etiyolojide ilaclar 6zellikle antibiyotikler ve
tiremi unutulmamalidir.

PS-29

BOBREK YETERSIZLIGI OLAN YASLI HASTAM
INSULIN KULLANAMIYOR:NE YAPABILIRIM?

Gulistan Bahat Oztiirk, Asli Tufan, Mehmet Akif Karan

Istanbul Universitesi T1p Fakultesi Hastanesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali, Istanbul

Diabetes mellitus yaglilarin yagam kalitesini ve siiresini olum-
suz etkileyen metabolik bir hastaliktir ve siklig1 yagla birlikte
artmaktadir. Yagh diyabetiklerde kardiyovaskiiler hastaliklar,
periferik damar hastaliklari, g6z hastaliklari, bobrek fonksi-
yon bozuklugu, néropati gibi komplikasyonlar ve bunlara bag-
It morbidite ve mortalite siktir. Diyabet tedavisinin planlan-
masinda hastanin sosyoekonomik durumu ve yasam sekli ve
bakim desteginin bulunup bulunmamasi da 6nemlidir. Bobrek
yetersizligi olan diyabetik olgularda seckin diyabet tedavisi
insiilin olmalidir. Ancak yaslhlarda fonksiyonel ve sosyal ye-
tersizlikler veya hastanin reddetmesi nedeniyle kimi olgularda
insiilin kullanim1 miimkiin olmamaktadir. Bu vakada insiilin
kullanmay1 reddeden, tek basina yasayan ve diyabetin komp-
likasyonlar1 gelismis bir hastada tedavi planlamasi ve takibini
sunmay1 hedefledik.

OLGU: 88 yasinda erkek hasta halsizlik sebebiyle poliklini-
gimize basvurdu. 15 yil once rektum kanseri tanist konmusg
ve opere edilmis. 10 yildir kronik bobrek yetmezligi mevcut.
(GFR:36,11ml/dak) Tla¢ kullanmiyor. Fizik muayenede ve
cok yonlii geriatrik degerlendirmede 6zellik yoktu. Ac¢lik kan
sekeri 264mg/dl, tokluk kan sekeri 300mg/dl, HbAIC %12,
BUN 29mg/dl, kreatinin 1,4 mg/dl saptandi. Bobrek yetersiz-
ligi ve DM tanis1 konularak insiilin tedavisi planlandi. Hasta
tek bagina yagamaktaydi ve insiilin kullanmay1 istemedi. Vil-
dagliptin 1x50 mg ve repaglinid 3x1 mg bagland1. 2 ay sonraki
kontroliinde AKS120-140mg/dl TKS 160 180mg/dl HbA1C
%8,2’e geriledi. Karaciger enzimlerinde yiikselme saptanma-
di. Herhangi bir hipoglisemi atagi yasamadi.

SONUC: Yaslilarda diyabet tedavisi hastanin biling durumu,
ek hastaliklari, hastanin yasam beklentisi, diyabet tanisini
ne zaman aldigi, kronik komplikasyonlarin varligi, hipogli-
semi gibi akut metabolik komplikasyonlarin gelisme riski,
hastanin tedavisini kimin uygulayacagi, hasta kirilgan yas-
It grubunda olup olmadigr gibi durumlar gézoniine alinarak
bireysellestirilmelidir. fleri yasli ve komplikasyonlar1 yerles-
mis diyabet hastalarinda glisemik kontroliin saglanmasindaki
ana hedef akut metabolik komplikasyonlarin 6nlenmesidir.
Bobrek yetersizligi olan olgularda seckin diyabet tedavisi in-
stilin olmalidir. Literatiirde bobrek yetersizligi olan olgular-
da secilebilecek oral diyabet tedavisi alternatifleri arasinda
vildagliptin, repaglinid ve pioglitazon bildirilmektedir(1,2).
Olgu 6rnegimizdeki tedavi basaris1 bobrek yetmezligi gelis-
mis ve insiilin kullanamayan yaslilarda repaglinid (meglitinid
grubu) ve dipeptidil peptidaz inhibitorlerinden (DPP-4) vil-
dagliptin tedavisinin uygun olabilecegini diistindiirmektedir.
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NOROLUPUS VE UYGUNSUZ ANTIDIURETIK
HORMON SALINIMI SENDROMU (SIADH)
BIRLIKTELIGI, VAKA SUNUMU

Altug Cingin?, Asli Tufan’

'Istanbul Universitesi Tip Fakultesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Geriatri Bilim Dali, Istanbul

2Marmara Universitesi Tip Fakultesi Pendik EAH,
Kardiyoloji Anabilim Dali, Istanbul

UygunsuzADHsendromu(SIADH) vesantral sinir sistemi pato-
lojileri birlikteligi bircok vakada bildirilmistir.Buna kargin siste-
mik lupus eritamatosus(SLE) seyrindeSIADH gelisimi nadirdir.
SLE-SIADH birlikteligi olan bir olgu sunulmugtur.

OLGU: 38 yasinda,kadin hasta.Konusmada bozukluk ve sol ta-
rafta giicsiizliik sikayeti ile hastanemize basvurdu.1993 yilinda
SLE tanis1 almig.Sonrasinda takipsiz. Kreatinin(Kr)2.5mg/dl,
BUN70mg/dl saptaniyor.Renal-biyopsi mesangioproliferatifg-
lomerulonefrit (klass2lupus nefriti)tubulointerstisyel degisikler
on planda raporediliyor.Pulse steroid veo6kiir daha siklofosfamid
aliyor. Takiplerde Kr2-4mg/dl,Renal ultrasonda bobrek boyut-
larinda kiiciilme, C3veC4 diisiik,dengesizlik,konusma bozuklu-
gu gelisiyor.Senkop,ndbet,travma idrar-gayta inkontinans: yok.
Kanbasinci normal. Kranial-tomografi iskemikserebrovaskuler
olay olarak raporlaniyor.Hastanin dengesizlik konugma bozuklu-
gu devam ettiginden noro-lupus 6n tanisiyla servise kabul edildi.
Ozgecmis,soygecmis 6zellik yok.Fizik muayenede vitaller stabil-
BUNS53mg/dl.kr4.9mg/dl,sodyum139mEq/L, potasyum3,8mEq/
Lidi.KranialMRIposterior serebral-arter trombozu ile uyumluy-
du.Kardiyo-lipinantikor IgM ve IgG negatif. EKG sinus ritmi,ka-
rotisdoppler normal,Alt ekstremite Doppler normal,G6zmuaye-
nesi dogal,hasta norolupus kabul edildi.Hastaya metilprednisolon
pulse ve takibenlmg/kg/giin parenteral ve enoxaparin2x0.4 mg/
ml baglandi ve oral-warfarine gecildi.Takiplerinde hastanin serum
sodyumu 125 mEq/L kadar geriledi.Digerelektrolit degerleri nor-
maldi.Eszamanli serum osmolalitesi diisiik 6l¢iildii.(256mOsm/
kg)idrar sodyumu yiiksek 4mEq/L.Hasta &volemikdi.SIADH
tanis1 persiste eden hiponatremi ve kan osmolalitesi ve idrarda
yiiksek sodyum atilimiyla koyuldu.Yakin elektrolit takibi ve sivi
kisitlamast ile sodyumdegerleri normale dondii.

TARTISMA: Noropsikiyatrik sistemik lupus eritematozu
(NPSLE), SLEde ortaya cikan norolojik, psikiyatrik, davranis
anormalliklerini ifade eder.Sinirsisteminin difiiz veya fokal
tutulumu gecici norolojik kayipla sonuglanabilir.Patojenik
mekanizmalar halaagik degildir.Cogu norolojik manifestasyonlar,
antindronal antikorlar, antifosfolipid-antikorlar ve lupus-
vaskiilopati ile aciklanabilir,olgumuzda SIADH tanist 6volemiye
eslik eden hiponatremi ve yiiksek idrar sodyumuyla koyuldu.
Digerhiponatremi sebepleri ekarte edildikten sonra SIADH en olast
sebebi SLE nin norolojik tutulumu olarak diisiiniildii.Literatiirde
SIADHveSLE birlikteligi nadir bildirilmektedir. Antineuronal
antikorvarligi ve antiribosomalP protein saptanmasi ADH
salinmmint artirir geklinde yaymlar meveut.Olgu 1s18indaSTADH
zemininde hiponatreminin SLEde nérolojik tutulum agisindan
anlamlr olabilecegi, gelecek caligmalarda antiribosomalP protein
saptanmasinin norolupus-SIADH patogenezine 151k tutabilecegi
diistiniilebilir.
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YASLILARDA GLOMERULER FILTRASYON
HIZININ OLCUMUNDE HANGi METOD DAHA
GUVENILIR

Sami Ulus®, Gulistan Bahat Ozturk’, Fatih Tufan’,
Timur Akpinar', Asli Tufan', Savas Oztiirk?,
Mehmet Akif Karan'

'Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
AD Geriatri Bilim Dali, Istanbul

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 AD
Nefroloji Klinigi, Istanbul

AMAC: Cok sayida ilag renal yoldanmetabolize-ekskrete
edilmektedir. Polifarmasinin ¢ok yaygin oldugu yash hasta
grubunda glomertiler filtrasyon hizi (GFR)’nin ¢cabuk ve dogru
hesaplanmasinin 6nemi agiktir. Klinik pratikte GFR’nin hizli
hesaplanmasi i¢in en yaygin kullanilan yontemlerden biri Co-
ckeroft—-Gault(CcG) formiiliidiir. Ancak yaslanma ile kas kiit-
lesi azalmaktadir. Bu nedenle klinikpratikte siklikla kullanilan
CcG formiiliintin yaglilarda yanilma payi, geng erigkinlerden
daha fazla olabilir. Amacimiz GFR 6l¢iimiinde standart kabul
gormiis olan metotlardan biri olan 99mTc-DTPA klirensi ile
hesaplanan GFR’nin CcG,MDRD,CKDepi ve sistatin Ctemel-
li Larsson formiilleri ile korelasyonunun aragtirilmasidir.

GEREC-YONTEM: Geriatri poliklinigimize bagvuran yash
hastalardan bobrekfonksiyonlar: stabil olan, dehidratasyonu,
malignitesi olmayan veonam veren olgular calismaya dahi-
ledildi. Hastalarmboy ve kilolar1 kaydedildi. Kan iire azotu
(BUN), serumkreatinin, albumin kreatinin-kinaz ve sistatin C
diizeyi 6l¢iildii. 99m Tc-DTPA klirensi dl¢iimii ileGFR tayini
tek kan Ornegi ile yapildi.

BULGULAR: Calismaya 1750lgu(65 erkek,110 kadmn)alind1.
Erkeklerde ortalama yas: 74+5,6 y11,99mTc DTPA klirensi 6l-
ciimii ile saptanan GFR: 56+17,2ml/dk/1.73m2 iken CKDEPI
GFR: 77,0+19,2,CcGGFR: 74,7,1+26,2,sistatinC’li Larsson
formiilii ile GFR: 82,0+43,2, MDRD ile GFR: 88,3+32,7 ml/dk
idi.Kadinlarda ortalama yas:74,4+6,7 y11,99mTc DTPA kliren-
si olgiimii ile saptanan GFR: 52,8+17,6 ml/dk iken CKDEPI
GFR:70,9+19,5,CcG GFR:73,5+26,7,sistC’li Larsson formiilii
ileGFR:76,8+32,1, MDRD ileGFR:77,1+25,4ml/dk idi.Her iki
cinste de,99mTc,DTPA Kklirensi Ol¢iimii ile saptananGFR,-
CKDEPI,CcG,sistC’liLarsson formiilii veMDRD formiilii ile
hesaplanan GFR ile anlamli olarak korele idi(Tablo 2).99mT-
¢,DTPA klirensi ol¢timii ile en yiiksek korelasyon gosteren for-
miil hem erkeklerde hem de kadinlarda CcG ile hesaplananGFR
formiilii idi(erkeklerde r=0,46,kadinlarda r=0,33;Tablo 2).

SONUC: Calismamizda yagh kadinlarda ve erkeklerde CK-
DEPI formiilii, MDRD,CKDEPI ve sistatinC temelli Larsson
formiilleri arasinda standartGFR olgiitii olan 99mTc-DTPA
klirensi ile en yiiksek korelasyon gosteren formiil olarak sap-
tanmigtir.Ancak caligmaya dahil edilen tiim formiillerGFR’yi
oldugundan daha yiiksek tahmin etmistir.Bunedenle yaslhlar-
daGFR’yi hesaplamak i¢in onerilebilecek en iyi formiil CK-
DEPI formiilii olmakla birlikte,tiim formiillerin genellikle-
GFR’yi oldugundan yiiksek olctiigii dikkate alinmalidir.
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Tablo 1. Erkek ve kadin yashlarda yas, 99mTc DTPA
klirensi 6lciimii ile saptanan GFR ve farkh formiillerle
hesaplanan GFR degerleri

Erkek (n=65) Kadmn (n=110)
Yaj (Qrt+SD) (val) 74456 4467
Olgillen GFR (mV/dk/1.73m?) 56172 528176
CKDEPI-GFR (ml/dl/1.73m?) 7705192 70,9195

Tablo 2. Erkek ve kadin yashlarda 99mTc DTPA klirensi
oOlciimii ile saptanan GFR ve farkh formiillerle hesapla-
nan GFR degerlerinin korelasyonu

Erkek (n=65) Kadn (n=110)
CKDEPL-GFR r=0,46, p=0.000
CeG-GFR =042, p=0 000
Sigt-C’li Larssan formili -GFR =039, p=0.001
MDRD-GFR =041, p=0.001
PS-32

DIYABETIK VE DIYABETIK-OLMAYAN KRONIK
BOBREK HASTALARINDA DUSUK FETUIN-A

VE YUKSEK PENTRAXIN-3 DUZEYLERI AORT
SERTLIGI iLE ILISKILiDIR

Belda Dursun’, Yasin Sahan', Halil Tanriverdi?, Simin Rota’,
Siikriye Uslu?, Hande Senol*

'"Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji, Balikesir
*Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji, Balikesir
’Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya, Balikesir
“Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik, Balikesir

Kronik bobrek hastaliginda (KBH) vaskiiler kalsifikasyon-
lar arteriyel sertlik olusumuna ve kardiyovaskiiler olaylara
katkida bulunur; ancak patofizyolojisi netlesmemistir. Fe-
tuin-A mineral metabolizmasinda gorev alir ve endojen kal-
sifikasyon inhibitorii olarak davranir. Pentraxin-3 (PTX)
KBH’da inflamasyon belirtecidir. Calismamizda diyabetik
ve diyabetik-olmayan kronik bobrek hastalarinda fetuin-a
ve pentraksin-3’iin aort sertligi ile iligkisi arastirimistir.
Evre 3-5 KBH’l1 40 diyabetik, 40 diyabetik-olmayan hastada
ve 40 kontrol grubunda M-mod transtorasik ekokardiyografi
ve doku doppler ekokardiyografi ile aortanin elastik 6zellikleri
olgiilerek aortik sertlik indeksi hesaplanmistir. Fetuin-a, Pent-
raxin-3 (Eliza) ve diger biyokimyasal parametreler dl¢tilmiistiir.
Aortik sertlik indeksi diyabetik KBH (0.148+0.005) ve diyabe-
tik-olmayan KBH (0.142+0.004) hastalarinda kontrollere gore
(0.102+0.004) daha yiiksek saptanmistir (p=0,0001). Fetuin-A
diizeyleri (ng/ml) diyabetik KBH (17.4+10.4) ve diyabetik-ol-
mayan KBH’da (18.1+10.5) kontrollere gore (42.3+16.8) daha
diisiik saptanmistir (p=0,0001). Pentraxin-3 diizeyleri (ng/ml)
diyabetik KBH (1.13+£0.2) ve diyabetik-olmayan KBH’da
(1.04 +£0.24) kontrollere gore (0.33 +0.39) daha yiiksek sap-
tanmustir (p=0,0001); diyabetiklerde diyabetik olmayanlara
gore PTX daha yiiksektir (p=0.022). 25 (OH)D vitamin dii-
zeyleri (pg/ml) diyabetik KBH (25.7+9.3) ve diyabetik-ol-
mayan KBH’da (26.1+£10.9) kontrollere gore (42.4+9.8) daha
yiiksek saptanmustir, (p=0.001). Pentraxin-3 ile aortik sertlik
arasinda pozitif korelasyon (r=0.410, P=0.0001); fetuin-A
ile aortik sertlik arasinda negatif korelasyon saptanmigtir
(r=-0.283, P=0.002). Fetuin-A ile KBH siiresi, kan sekeri,
HBAIlc, PTH, serum fosfor diizeyleri ile negatif; 25(OH)D

vitamin diizeyleri arasinda pozitif korelasyon bulunmustur.
Calismamizda evre 3-5 diyabetik ve diyabetik olmayan
KBH’da aortik sertlik indeksinin arttig1 ve aortik sertlik in-
deksinin fetuin-A ile negatif, pentraxin-3 ile pozitif korelas-
yon gosterdigi saptanmustir. Sonuglarimiza dayanarak diisiik
fetuin-A ve yiiksek pentraxin-3 diizeylerinin aortik sertlik
acisindan risk faktorii olarak degerlendirilebilir ve prognostik
acidan 6nem arz edebilir.

PS-33

AKNE VULGARIS TEDAViSI ESNASINDA GELIiSEN
AKUT BOBREK HASARI

Tiirker Emre

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

GIRIS: Akne Vulgaris’in topikal tedavilerinin yanisi-
ra sistemik etkili isotretinoin igeren tedavileri de vardir.
Agiz lezyonlari, aknelerde artig, hepatotoksik advers etkiler,
stafilokoksik enfeksiyonlara yatkinlik sik rastlanan bilinen
yan etkilerinden bazilaridir.

VAKA TAKDIMI: AA, 28 yasinda Erkek hasta bulant1 ve
yan agrisi yakinmasi tizerine i¢ hastaliklari poliklinigine bag-
vurmus. Fizik muayenede; TA:120/70 mmHg, NDS:78 A/
Dk/ritmik, solunum sistemi ve kardiovaskiiler sistem mu-
ayeneleri normal olup patolojik bulguya rastlanilmamuis.
Lomber bolgeler perkiisyonda hafif hassas olarak saptanmis.
Batin ultrasonografisinde bobrekler ve diger batinigi or-
ganlarda patoloji saptanmamis. Hemogram: WBC: 7.6,
formiil: normal RBC: 4.93, Hb: 14.2, Htc:41.4 Plt: 262
Kan Biokimyasinda: Kreatinin:0.78 AST:22.7 ALT:10.7
TIT: Protein (+++), Eritrosit:3 Lokosit:Neg PH:6.0 Dan-
site:1.025 gortinlim.berrak olarak saptanmis. Proteiniiri
saptanmig olan hasta Nefroloji poliklinigine sevk edilmis.
Nefroloji polikliniginde ise, Spot idrarda total prote-
in/kreatinin  testinde:0.9 gr/giin ve mikroalbiimin/kre-
atinin testinde de:526 mg/giin proteiniiri tesbit edildi.
Hastada proteiniiri etyolojisi aragtirilirken; AKS:83 mg/
dl, HbA1C:5.8, Insiilin:7.74 miinit/ml,C peptid:0.78ng/ml,
C3:102 mg/dI (N), C4:30.8 mg/dl (N)HbsAg:neg, Anti Hbs:ne-
g,Anti HCV:Neg:Anti HIV:Neg (ELISA ile) normal bulundu.
Hastanin anamnezinde yaklasik alti aydan beri sivilceleri
nedeniyle Dermatoloji poliklinigi tarafindan verilmis olan
ISOTRETINOIN iceren bir ilag¢ kullanmakta oldugu 6grenildi.
Hastaya bu ilacin simdiye kadar tanimlan-
mig boyle bir yan etkisi bilinmese bile, kesme-
si gerektigi soylendi. Bir hafta sonra kontrol oOnerildi.
Bir hafta sonra Protein/Kreatinin:0.1 gr/dl olarak bulundu.
TIT:Eritrositler kaybolmustu. Idrarda eozinofil arastirilmak
tizere sitopatolojik inceleme yapildi, ama gec¢ kalindigt igin
saptanamadi.

SONUC: Isotretinoin isimli akne tedavisinde kullanilan ilacin
Akut Bobrek Hasar1 yapabileceginden, bu ilacin kullaniminda
karaciger fonksiyon testlerinin yanisira iire, kreatinin ve prote-
iniiri de bakilmalidir.
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PROTEINURIK HASTALARDA ATHEROJENIK
ENDEKS, URIK ASIT VE DiGER
KARDIYOVASKULER RiSK FAKTORLERININ
DEGERLENDIRMESI

Sennur Kose, Metin Demir, Ciineyt Miiderrisoglu,
Simge Erdem, Ilkay Giiltiirk

Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari
Klinigi, Istanbul

Kardiyovaskiiler hastaliklar diyabetik ve kronik bobrek ye-
tersizlikli hastalarda en sik rastlanan 6liim nedenidir. Yapilan
caligmalar yiiksek kolesterol, iirik asit, fosfor ve proteiniiri
diizeylerinin kardiyovaskiiler risk faktorii oldugunu, bunla-
rin diigiiriilmesinin hem renal fonksiyonlar hem de metabo-
lik ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar iizerinde olumlu etkisi
oldugunu gostermektedir. Bu calismanin amaci diyabetik ve
kronik bobrek yetersizlikli hastalarda kardiyovaskiiler has-
talik risk faktorlerinden atherojenik endeks (Al), iirik asit
ve fosfor diizeylerinin hastalik gruplar1 ve proteiniiri diizey-
lerine gore degerlendirilmesidir. Bu amagla ¢aligmamizda
oncelikle diyabetik (DM), diyabetik kronik renal yetersiz-
likli (DM+KBY) ve nondiyabetik kronik renal yetersizlik-
li (KBY) hasta gruplarmin Al, iirik asit, fosfor ve spot idrar
protein/kreatinin orani diizeyleri, daha sonra da spot idrar
protein/kreatinin oranlart diisiik ve yiiksek olan hasta grup-
larmin Al iirik asit ve fosfor diizeyleri analiz edilmistir.
Calisma 285 hastayr kapsamaktadir. Hastalarin yaglar1 31-
90 (63,72+11,97) arasinda, 163’ti kadin, 122’si erkektir.
Hastalik gruplarina gére olgularin laboratuvar 6lciimle-
ri arasinda anlamh farklilik saptanmistir (Bkz. Tablo 1).
KBY+DM ile DM grubundaki hastalarmn Al degerleri orta-
lamalar1 arasindaki fark anlamli bulunmamigtir. Diger grup-
lar arasindaki (KBY+DM ile KBY ve DM ile KBY) iligki
ise anlamlidir. KBY+DM ve DM grubunda yer alan hasta-
larn Al ortalamalarinin KBY grubu ortalamasindan daha
yiiksektir (Bkz. Tablo 2). Hastalik gruplarina gore iirik asit,
fosfor ve idrar protein/kreatinin oranlar1 degerleri farkli bu-
lunmustur (Bkz. Tablo 1). En yiiksek iirik asit degeri KBY
grubunda, sonra KBY+DM ve DM gruplarindadir. En yiiksek
fosfor KBY+DM grubunda, sonra KBY ve DM gruplarin-
dadir. En yiiksek idrar protein/kreatinin oranlart KBY+DM
grubunda, sonra KBY ve DM gruplarindadir (Bkz. Tablo 3).
Spot idrar protein/kreatinin orani endeksine gore hastalar iki
gruba ayrildiginda (3 gr.< ve 3 gr.>), olgularmm Al ve iiri-
kasit degerlerinin ortalamalari arasinda istatistiksel olarak
anlamh farkhilik saptanmamustir. Ortalama fosfor degerleri
farkli bulunmustur ve en yiiksek fosfor degerleri proteiniirisi
yiiksek olan grupta saptanmistir (Bkz. Tablo 4 ve Tablo 5).
Bu bulgular egliginde KBY ve DM hastalarda proteiniiri, iirik
asit, Al ve fosfor diizeyleri bagimsiz kardiyovaskiiler risk fak-
torleri olarak goriilmektedir.
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Tablo 1: Hastalik Gruplarma Géore Laboratuvar Olciim-
lerinin Degerlendirilmesi

Hastalk (Mean= Sd)
KBY-DM | DM KBY Sin.

(N=177) | (N=57) | (N=51)
Urikasit 7204172 | 5,72+1,9| 7,4121,66| 0,007
Fosfor 3662004 | 3.50:0.40] 3.74=0.86 0,000
Atherojenik Endeks 0.55:0,20 | 0.62+0.34 | 0.44%0.27] 0,001
g'r’::“”""prm'"mr““"'” 2414378 | 056+168| 1972269 2000

Tablo 2: Tukey HSD Testi (Multiple Comparisons)-Nor-
mal Dagilim Gosteren Degerlerinin Hastalik Gruplarina
Gore Karsilastirilmasi

Bagmh Degisken  (I) Hastalbk (J)Hastahk Mean
Difference Std.
(1)) Error | Sig.
Atherojenik KBY+DM DM 10,0644 | 0,0456 | 0,337
Endeks KBY D.1155* 00476 | 0,042
DM KBY+DM 00644 | 00456 | 0,337
KBY 0,1798* 00578 | 0,006
KBY KBY+DM -0,1155" | 0,0476 | 0,042
DM -0,1798* | 0,0578 | 0,006

" The mean differenceis significant atthe 0.051evel

Tablo 3: Mean Ranks-Normal Dagilim Gostermeyen De-
gerlerinin Hastalik Gruplarina Gore Karsilastirilmasi

Hastalk N Mean

Rank

Urikasit KBY+DM 177 | 154 20
DM a7 85,73

KBY 51 | 168,15

Fosfor KBY+DM 177 | 155,72
DM 57 | 111,20

KBY 51 | 134,38

Spot idrar Protein/Kreatinin KBY+DM 177 | 159,86
Oram DM 57 81,46
KBY 51 15328

Tablo 4: Spot Idrar Protein/Kreatinin Oram1 Endeksine
Gore Olusturulan Gruplarm Ortalamalarmin Karsilasti-
rilmasi

ANOVA Sum of df Sig.
Squares
Atherojenik Endeks 0,3225 1 0,061
Urikasit 0,0000 1 0,996
Krusukal-Wallis H Chi-square df Asymp.
Testi Sig.
Fosfor 20,385 1 0,000

Tablo 5: Mean Ranks-Normal Dagilim Gostermeyen De-
gerlerinin Spot Idrar Protein/Kreatinin Orani Endeksine
Gore Olusturulan Gruplara Gore Karsilastirilmasi

Spot Idrar Protein/Kreatinin N Mean

Orani Endeksi Rank

Fosfor Jogr.< 228 131,99
>3gr. 57 187,04
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HERBAL CAYLARA BAGLI BiR NOROJENIK
MESANE VAKASI

Ebru U7, Ahmet Yalcin!, Derya Kaymak?®, Kamile Silay',
Isilay Tagkaldiran®

'Y1ldirrm Beyazit Universitesi Ankara Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Geriatri Bilim Dal1, Ankara

2Yildirim Beyazit Universitesi Ankara Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara
3Yildirim Beyazit Universitesi Ankara Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Nefroloji Bilim Dal1, Ankara

GIRIS: Obstriiktif iiropatinin etyolojisinde mekanik nedenle-
rin yan sira ndrojenik mesane gibi fonksiyonel nedenlerde yer
almaktadir. Bu vaka bildirisinde herbal ¢ay kullanimina baglh
olan bir nérojenik mesane ile bagvuran akut bobrek yetmezligi
vakast sunulmaktadir.

VAKA: 65 yaginda kadin hasta acil servise idrar miktarinda
azalma ve her iki ayakta sislik nedeniyle bagvurdu. Ozgeg¢mi-
sinde hipertansiyon olan hasta herhangi bir ila¢ kullanmiyor-
du, ancak 10 yili agkin siiredir bircok cesit bitkisel ilag kul-
lanim1 vardi. Yapilan fizik degerlendirilmede glob vezikale
saptanmasi iizerine iiriner kataterizasyon uyguland: ve 6500
cc idrar ¢ikigt oldu. I¢ hastaliklari servisine postrenal ABY ne-
deniyle kabul edilen hastanin serum kreatin degeri 13 mg/dl ve
yapilan iiriner USG’ sinde her iki bobrekte grade 3 hidronefroz
saptandu. Idrar kiiltiiriinde iireme olmayan hastanin abdominal
BT’ sinde obstriiksiyona yol acacak bir patoloji saptanmadi.
Jinekolojik degerlendirmede herhangi bir patoloji saptan-
mazken, yapilan iirodinamik degerlendirme norojenik mesa-
ne lehine yorumlandi. Norolojik muayenesi tamamen normal
olan hastanin beyin ve lumbosakral MRG degerlendirmesinde
norolojik mesaneyi agiklayacak bir patoloji saptanmadi. Has-
tanin izlemde destek tedavisi ile bobrek fonksiyonlar tedricen
diizelen hasta aralikli iiriner katarerizasyon Onerilerek taburcu
edildi.

SONUC: Flask norojenik mesane nedeniyle postrenal ABY
tanis1 konan bu vakada etyolojisini agiklayacak herhangibir
neden bulunamadi. Ancak hastanin anamnezinde uzun siiredir
coklu bitkisel ilag¢ (panax, okaliptus, ¢in geveni, at kuyrugu,
meyan kokii, ogul otu, deve dikeni, hayt suyu,civan per¢emi,
coban ¢okerten vb. yaklasik 40-50 bitki) kullanimi nérolojik
mesanenin nedeni olabilir. Bu vakanin kullandig1 bitkilerin
herhangi birinin tek bagina norojenik mesaneye neden oldugu-
nu bildiren bir vaka yoktur. Ancak uzun siireli ve ¢oklu bitki-
sel kullanim1 bu vakada etkili olmus olabilir.

PS-36

SICANLARDA KLORHEKSIDIN GLUKONAT iLE
OLUSTURULMUS SKLEROZAN ENKAPSULE
PERITONIT MODELINDE TAKROLIMUS VE
MIKOFENOLAT MOFETIL TEDAVILERININ
PERITONEAL INFLAMASYON VE FIBROZIS
UZERINE ETKIiSI

Biilent Huddam', Simge Sasmaz Basbu@?, Alper Azak’,
Nihan Haberal’, Giilay Meral Kocak Kadioglii’,
Murat Duranay®

'Mugla Sitkt Kogman Universitesi, Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Mugla

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari
Klinigi, Ankara

*Balikesir Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Balikesir
*Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Boliimii, Ankara
Canakkale 18 Mart Universitesi, Nefroloji Klinigi, Canakkale
®Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Ankara

GIRIS:SAPD tedavisi uygulayanlarda, cesitli nedenlerle skle-
rozan enkapsiile peritonit(SEP) geligir. Takrolimus(FK-506);-
kalsindrin inhibisyonu yaparak, Mikofenolat mofetil T ve B
hiicrelerin biiyiimesi i¢in gerekli olan metabolik yolu inhibe
ederek etkisini gosterir. Calismamizda, takrolimus-MMF te-
davilerinin, periton fibrozisi ve inflamasyon iizerine olan etki-
lerini gostermeyi amagladik.

MATERYAL-METOD: Grup I(kontrol) 42 giin intraperi-
toneal(IP) serum fizyolojik(SF), Grup II'ye 21 giin 10 mg/
kg/giin dozunda TPklorheksidin(KH), sonra 3 hafta SF, Grup
[I’de 21 giinKH intraperitoneal, Grup IV’e 21 giin intraperi-
toneal KH, sonra 21 giin 0,2 mg/kg/giin dozunda takrolimus,
Grup V’de 21 giin intraperitoneal KH, es zamanli olarak ilk
giinden 42giin takrolimus,Grup VI’da 21 giin intraperitoneal
KH, 21giin takrolimus ve 25mg/giin MMF birlikte verildi.

BULGULAR: KH ile SEP modeli olusturdugumuz si¢anlarda
istatistiksel anlamlilikta periton duvar kalinliginda artis saptan-
di(p<0.05).Fibrozis olusturdugumuz siganlarin karsilastiriima-
sinda (grup I, grup II1, grup IV, grup Vve grup VI) histopato-
lojik olarak en iyi sonuglara KH+Takrolimus+MMF (grup VI)
grubunda ulasildi. KH+Takrolimus (grup IV) ve KH+Takroli-
mus es zamanli (grup V)gruplari arasinda histopatolojik olarak
birbirine yakin sonuglara ulagildi. MMP-2 antikoruyla pozitif
reaksiyon veren fibroblast ve makrofajlarindegerlendirilme-
si sonucunda tiim gruplar icinde istatistiksel agidan anlamli
fark saptandi(p<0.05). Gruplar arasinda MMP-2 ile en fazla
boyanma grup VI’da gériiliirken; grup IVve grup V’te grup
VI'ya gore daha az MMP-2 ile boyanma saptandi. Ancak tiim
tedavigruplarinda (grup IV, grup V ve grup VI) KH ve KH+SF
gruplarma gore daha fazla MMP-2 ile boyanma saptandi.
Bu calisma 6zellikle uzun siire periton diyalizi yapmis has-
talarda ortaya cikan,oldukca mortal bir komplikasyon olan
SEP’in tedavisinde hem tek bagina takrolimusunhem de takro-
limus ve MMF’in birlikte kullanilmasiyla olumlu sonuglar ali-
nabilecegisonucu ortaya ¢ikmistir.
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PREDIYALIiZ, HEMODIYALIiZ, PERITON DIYALIZi
VE BOBREK NAKLIi YAPILAN HASTALARDA D
VITAMINI DUZEYLERINI KARSILASTIRILMASI

Erdem Cankava!, Yusuf Bilen?, Mustafa Keles',
Abdullah Uyanik!, Murat Akbas’, Adem Giingor?

IAtatiirk Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,
Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabi-
lim Dal1, Erzurum

3Erzincan Universitesi Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Endokrinoloji Klinigi, Erzincan

AMAC: D vitamini eksikligi hem genel niifus hem de kronik
bobrek yetmezliginde sik kargilagilan bir problemdir. Kal-
siyum metabolizmasin ve kemik saglig1 i¢cin 6nemli olan D
vitamini, kronik bobrek yetmezliginde eksikligi sik goriiliir.
Bu caligmada prediyaliz, hemodiyaliz, periton diyalizi ve
bobrek nakli yapilan hastalardaki D vitamini diizeylerini kar-
stlagtirmay1 amagladik.

GEREC ve YONTEM: Bu calismaya en az bir yil D vitamini
kullanmayan, diyabeti olmayan hastalar alindi. Evre 2,3,4 kro-
nik bobrek yetmezligi olan 33 hasta, en az 1 yi1l once bobrek
nakli yapilmis 31 hasta, en az 1 yildir hemodiyaliz yapan 34
hasta ve periton diyalizi yapan 49 hasta olmak iizere toplam
147 hasta calismaya alind1. Hastalarin serumlarindan 25 hid-
roksi D vitamini diizeyi ¢alisildi. 25 hidroksi D vitamin diize-
yi<10 ng/ml olan hastalarda D vitamini eksikligi, 10-30 ng/ml
olanlarda D vitamini yetersizligi olarak degerlendirildi.

BULGULAR: 25 hidroksi D vitamini serum diizeyleri bobrek
nakilli ve prediyaliz hastalarinda sirasiyla 12.74+10.24 ng/ml
ve 11.16+12.25 olarak 6l¢iildii. Hemodiyaliz ve periton diya-
lizi hastalarinda ise 7.77+6.71 ve 5.96+4.87 olarak ol¢iildii.
Bobrek nakilli hastalarda hemodiyaliz ve periton diyaliz has-
talarina gore anlamli olarak daha yiiksekti (sirastyla; p=0.001
ve p=0.000). Prediyaliz hastalarinda 25 hidroksi D vitamini
serum diizeyleri periton diyaliz hastalarina gore daha ytiksek
bulunurken (p=0.035) diger gruplar ile aralarinda bir fark bu-
lunmadi.

SONUC: Kronik bobrek yetmezlikli olan, hemodiyaliz ve pe-
riton diyalizi yapan hastalarda D vitamin diizeyi bobrek nakilli
hastalardan daha diisiik oldugunu diisiinmekteyiz. Bunun da
muhtemel sebepleri diyet kisitlamasi, istah ve giines 15181na
maruziyetin azalmasi olabilir.
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FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ’UN
NADIR BiR NEDENI: INTERFERON KULLANIMI

Erdem Cankaya*, Harun Yetimoglu?, Mustafa Keles',
Abdullah Uyamik!, Cemal Giindogdu’

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,
Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dal1, Erzurum

3Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali,
Erzurum

GIRIS: Fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS) cesitli
nedenlerle glomeriiler hasarin histolojik olarak son ortak
yolunu yansitan glomeruler patolojiyi ifade eder. Nadir
sekonder FSGS nedenlerinden biri olan interferon kulanimina
bagli bir olgu sunduk.

OLGU: 45 yaginda kadin hasta, multipl skleroz hastalig1 ne-
deniyle son 4 aydir interferon P tedavisi almaktaymis. Son 2
aydir tiim viicutta sigsme sikayeti ile poliklinigimize basvurdu.
Yapilan fizik muayenesinde anazarka tarzinda 6demi mev-
cuttu. Laboratuvarinda serum total protein 4,5 gr/dl, albumin
2 gr/dl, kreatinin 0,5 mg/dl ve 9 gr/giin proteiniiri mevcuttu.
Hastanin yapilan tetkiklerinde ANA, Anti-dsDNA negatifti.
Yapilan bobrek biyopsisi FSGS olarak rapor edildi. Hastanin
B interferon tedavisi noroloji klinigine konsulte edilerek ke-
sildi. lay sonra kontrole ¢agrilan hastanin mevcut durumunun
devam etmesi lizerine 1mg/kg steroid baglandi. Takiplerinde
steroidi dozu azaltildi. Takibinin 4. ayinda hastanin serum al-
bumini 4.5 gr/dl kadar yiikseldi ve proteiniirisi 500 mg/giin
altina kadar geriledi.

SONUC: Cesitli hastaliklarin tedavisinde kullanilan inter-
feron FSGS’in nadir nedenlerindendir. interferonun FSGS’a
nasil neden oldugu bilinmemektedir. Olasi teoriler direkt ve
indirekt olarak podositler iizerine toksik etkileridir. Bu tip
hastalarda FSGS’nin interferonun kesilerek steoridle basarili
sekilde tedavisi yapilabilir.
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POLIKISTIK BOBREK HASTALIGI OLAN BIR
HASTADA CA 19-9 YUKSEKLIGININ BIR SEBEBI
OLARAK KARACIGER KIST APSESI: VAKA
TAKDIMI

Erdem Cankavad!, Leyla Karaca?, Mustafa Keleg',
Pwnar Kotan?, Biilent Albayrak®, Yusuf Bilen®,
Abdullah Uyamik!, Suat Eren?

!Atatiirk Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,
Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabi-

lim Dal1, Erzurum

3Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim
Dali, Erzurum

“Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Erzurum

GIRIS: Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig:
(ODPKBH) 400 ile 1000 canli dogumda bir goriilen son
donem bdobrek yetmezligine yol acabilen bir hastaliktir.
Karaciger kistleri ODPKBH bdobrek dist belirtilerinden en
yaygin olamidir. Serum CA 19-9 diizeyi bilier, pankreatik,
hepatoseliiler ve gastrointestinal kanser siiphesi durumlarinda
bakilan bir tiimor belirtecidir.

OLGU: 65 yasinda bayan hasta bulant1 ve halsizlik sikayetleri
ile poliklinigimize bagvurdu. Yaklagik 3 aydir mevcut sikayet-
leri varmig. D1g merkezde bakilan CA 19-9 degeri 1000 U/ml
olarak ol¢iilmiis. Fizik muayenesinde; batin sag iist kadranda
palpasyonla hassasiyeti ve 38.5 °C atesi mevcut idi. Labor-
atuvar tetkiklerinde; 16kosit: 16000 /uL, CRP: 140 mg/L se-
rum kreatinin: 3.5 mg/dl ve serum CA 19-9 seviyesi 485 U/
ml olciildii. Batin ultrasonunda; karacigerde en biiyiigii 16 cm
capinda multipl kisteleri mevcuttu. En biiyiik kisti diger kistle-
rden farkli olarak hiperekojen ve hava sivi seviyesi mevcuttu.
Hemoraji ve abse siipesi ile kist ultrason esliginde drene edil-
di. Aspire edilen mayi piiriilan karekterdeydi. Abse mayideki
CA19-9 seviyesi 10000 U/ml 6lciildii. Drenajdan 3. ve 7. giin
sonra bakilan serum CA 19-9 diizeyi 165 U/ml ve 85 U/ml
kadar geriledi.

SONUC: Kanser belirtegleri arasinda yer alan CA 19-9 ODP-
KBH bulunan hastalarda yiikselebildigi bilinmekle birlikte,
olagandan daha yiiksek “6-7 kat fazla” degerler altta bagka
patolojilerin de olabilecegi dikkate alinmali. Bu durumlar ara-
sinda karaciger kisti apselerinin de olabilecegi akilda tutulmali
ve gereksiz tetkiklerden kagimilmalidir.

PS-40

KRONIK HEMODIYALIZ HASTALARINDA
ROLATIF INTERDIYALITIK KiLO ALIMI iLE
BESLENME-INFLAMASYON PARAMETRELERININ
VE SERUM LEPTIN SEVIYELERININ ILISKiSI

Elbis Ahbap, Ekrem Kara, Taner Bagtiirk, Yener Kog,
Tamer Sakact, Tuncay Sahutoglu, Mustafa Seving,
Ciineyt Akgol, Zuhal Atan Ucar, Arzu Ozdemir Kayalar,
Abdiilkadir Unsal

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Nefroloji Klinigi, Istanbul

AMAC: Interdiyalitik kilo alminin(IDKA) kuru agirhiga yiiz-
de orani olarak bilinen rolatif interdiyalitik kilo alimi(RID-
KA), kronik hemodiyaliz (HD) hastalarinda kardiyovaskiiler
kotii prognoz belirtecidir. Ote yandan artmus istah ve iyi bes-
lenme ile iligkili olabilecegi belirtilmektedir. RIDKA nin bes-
lenme, inflamasyon, serum leptin diizeyleri ve 1 yillik hasta
sagkalimu ile iligkisini gostermeyi amacladik.

METHOD: Ocak 2013-Ocak 2014 tarihleri arasinda kronik
HD programinda olan aniirik 100 hasta bu prospektif calisma-
ya alind1. Karaciger hastaligi, malabsorbsiyon, infeksiyon-inf-
lamatuar hastalig1 olanlar diglandi. Hastalarin beslenme du-
rumlart kuru agirlik, vuciit kitle indeksi(VKI), triseps deri
kiviim kalinligi(TDKK), malnutrisyon inflamasyon skoru(-
MIS) ve labaratuvar verileri kullanilarak, inflamasyon duru-
mu serum Yyliksek sensitif C reaktif protein(hs-CRP) ve tiimor
nekrotizan faktor-alfa(TNF-alfa) ile, istah durumu ise serum
leptin ve diizeltilmis leptin(leptin/VKI) diizeyleri arastirilarak
belirlendi. Hastalar RIDKA diizeylerine gore 3 gruba ayrildi:
Grup 1(n=10):<3%, Grup 2(n=47):3.01%-5% aras1 ve Grup
3(n=43):>5%. 1 yil icinde herhangi bir nedenle olan oliimler
kaydedildi.

BULGULAR: Gruplar arasinda beslenme-inflamasyon para-
metreleriacisindanfarkyoktu. Grup3dahageng(p:0.011)vedaha
diisiik VKi’ne(p:0.014) sahip hastalardan olusuyordu. Leptin
ve diizeltilmis leptin diizeyleri grup 3 hastalarinda daha diistik
saptandi(p:0.001). IDKA ile kuru agirlik(p:0.001,r:+0.398),
VKI(p:0.007,r:+0.269), sistolik kan basmci(p:0.016, r:+0.240),
prediyaliz tire(p:0.001,r:+0.373), kreatinin(p:0.001,r:+0.001),
tirik  asit(p:0.044, 1:40.202), potasyum(p:0.026,r:40.223),
fosfor(p:0.024,r:+0.225), TDKK(p:0.044,r:+0.202) arasinda
pozitif, MIS u(p:0.037,r:-0.208) ile negatif korelasyon saptan-
di. RIDKA ile yas(p:0.001,r:-0.371), VKi(p:0.001,r:-0.372),
sodyum(p:0.049,r:-0.197), leptin(p:0.001,r:-0.369), leptin/
VKI(p:0.001,r:-0.369) arasinda negatif korelasyon, hs-C-
RP(p:0.024,r:40.225) ile pozitif korelasyon saptandi. Gruplar
arasinda 1 yillik hasta sagkalimi acisindan fark yoktu(Grup
1:%71.4,grup 2:%91.1,grup 3:%95).

SONUC: Yiiksek IDKA,, sistolik kan basicinda artigileberaber
olsa da iyi beslenmenin bir gostergesidir. Yiiksek RIDKA
diizeyleri ise artmis inflamasyon ve diisiik leptin seviyeleri ile
baglantilidir. 1 yillik hasta sagkalimi etkilenmemektedir.
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Gruplarin demografik, antropometrik ve labaratuvar

verileri

Grup 1 Grup 2 Grup 3

(n=10) (n=47) (n=43) P
Yas (y1l) 55.6+22.2 57.0+17.4 46.3+14.7 0.011
Cinsiyet (E/K) 3/7 22/25 27/16 NS
Diyaliz siiresi (ay) |72.2+87.8 63.0+£58.1 77.7£65.4 NS
Kuru kilo (kg) 68.2+22.5 61.8+13.0 58.8+14.2 NS
VKI (kg/m?) 27+5.8 23.6+3.8 22.3+4.9 0.014
IDKA (kg) 1.64+0.82 2.48+0.54 3.58+0.69 0.001
RIDKA (%) 2.35+0.59 4.05+0.59 6.25+1.14 0.001
(Srirfrtr(l’g;)KB 103+22.1 114.7£23.2 | 122.6+25.6 |NS
aﬁzﬁlgl;( KB 66.5+15.6 73.8+14.4 76.0+14.9 NS
DM (n) 2 9 11 NS
Kt/V 1.67+0.48 1.56+0.30 | 1.61+0.32 NS
Triseps deri alt1
kivrim kalinlig1 15.8£7.0 14.9+6.8 13.7£6.2 NS
(mm)
Ure (mg/dL) 121.4423.1 | 137.2427.5 |142.4+34.1 |NS
Kreatinin (mg/dL) | 8.1+2.1 8.6+2.2 9.1£2.3 NS
Hemoglobin (g/dl) | 10.7+1.4 10.5«1.5 10.5+1.8 NS
Urik asit (mmol/L) |6.2+1.1 6.0+1.2 6.1+1.2 NS
Na (mmol/l) 138.5+£2.5 138.3+2.7 137.3+£2.8 NS
K (meq/L) 4.7+0.9 5.0£0.6 6.2+0.7 NS
Ca (mg/dl) 8.8+1.3 8.6+0.8 8.7+0.8 NS
P (mg/dl) 5.2+1.4 5.4+1.3 5.7x1.5 NS
CaxP 45.6x11.6 47.6x14.0 50.8+15.5 NS
intakt PTH (pg/ml) |460.3£385.2 |529.7+616.8 | 733.1+819.6 |NS
(Trgifllcll‘/‘]’jf“eml 188.4+41.7 [179.5+41.8 |168.4+392 |NS
Trigliserid
(mmol/L) 156.8+53.1 179.9+96.9 | 150.5+87.7 NS
Bikarbonat (mEq/L) | 22.7+1.5 22.4+2.4 22.1+1.8 NS

RIDKA < %3= Grup 1, RIDKA= %3-%5= Grup 2, RIDKA >

%5= Grup 3

Gruplarin beslenme-inflamasyon parametreleri, serum
leptin diizeyleri ve 6liim oranlarimin karsilastirilmasi

IDKA ve RIDKA ile korelasyon gosteren parametreler

IDKA RIDKA
p r p r
Yas NS -0.194 0.001 -0.371
Cinsiyet (K) 0.001 +0.316 [NS +0.153
Diyaliz siiresi NS -0.14 NS +0.110
Kuru agirlik 0.001 +0.398 0.001 -0.348
VKI 0.007 +0.269 [0.001 -0.372
Sistolik KB 0.016 +0.240  [NS +0.145
Diyastolik KB NS +0.177 NS +0.083
KtV 0.045 -0.201 NS +0.157
Hemoglobin NS +0.042 [NS -0.13”
Ure 0.001 |+0.373 |NS +0.079
Kreatinin 0.001 +0.341 NS +0.036
Na NS -0.169 0.049 -0.197
K 0.026 +0.223 NS +0.196
Urik asit 0.044 +0.202  [NS -0.151
Ca NS -0.074 NS -0.018
P 0.024 +0.225 NS +0.114
Albiimin NS +0.170 [NS +0.014
Prealbiimin NS +0.108 NS -0.041
Triseps deri alti kivrim kalinhigr | 0.044 +0.202 NS -0.151
Leptin NS -0.076 0.001 -0.369
Leptin/VKI NS -0.155 0.001 -0.369
Hs-CRP NS +0.059 [0.024 +0.225
TNF-alfa NS -0.099 NS -0.024
MiS 0.037 -0.208 NS +0.065

IDKA: Interdiyalitik kilo alimi, RIDKA: Rolatif interdiyaltik
kilo alimi (IDKA/kuru kilo, %)

RIDKA ile serum leptin iliskisi

Grup 1 Grup 2 Grup 3

(n=10) (n=47) (n=43) P
Albumin (g/dL) 3.80.5 3.820.3 3.80.4 NS
Prealbumin (mg/dL) 27.2+6.4 30.0+10.1 28.2+7.5 NS
E;’;iﬁ;‘;t;ﬁ%lama 198.3425.1 |214.1+46.4 [209.7+40.3 |NS
Mis 6.0+2.9 6.1+3.3 6.243.1 NS
Leptin (ng/dL) 259+16.4 |10.8x113 |6.6+9.2 0.001
Leptin/VKIi 0.93:0.52 |0.42¢042 [0.25:035 [0.001
Hs-CRP (mg/L) 11.749.3 1584192 [19.1+33.0 [NS
TNF-alfa (pg/mL) 20.5+4.4  |248+88  |21.5:74  |NS
Ferritin (ng/ml) 681.3+222.8 |735.0+476.8 | 674.7+498.9 | NS
Exitus (n) 2 4 2 NS

RIDKA < %3= Grup 1, RIDKA= %3-%5= Grup 2, RIDKA >

%5= Grup 3
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RIDKA ile serum hs-CRP iliskisi
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OBEZ OLMAYAN KRONIK HEMODIYALIZ
HASTALARINDA SERUM LEPTIN DUZEYLERININ
BESLENME VE INFLAMASYON PARAMETRELERI
ILE ILiSKISI

Tamer Sakact, Ekrem Kara, Elbis Ahbap, Taner Bagtiirk,
Yener Kog, Tuncay Sahutoglu, Mustafa Seving,

Ciineyt Akgol, Zuhal Atan Ucar, Arzu Ozdemir Kayalar,
Abdiilkadir Unsal

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Nefroloji Klinigi, Istanbul

AMAC: Leptin, adipositlerden salgilanan ve saglikli insanlar-
da istah1 baskilayarak kilo kaybina neden olan bir proteindir.
Kronik hemodiyaliz (HD) hastalarinda idrarla atilamadig i¢in
serum diizeyleri yiikselir, ancak hiperleptineminin klinik 6ne-
mi ac¢ik degildir. Caligmamizda serum leptin diizeyleri ile bes-
lenme ve inflamasyon parametrelerinin iligkisini gostermeyi
amacladik.

METHOD: Ocak 1987-Ocak 2013 tarihleri arasinda klinigi-
mizde kronik HD programinda olan 65 hasta bu kesitsel ¢alis-
maya alindi. Obezitenin ve rezidiiel renal fonksiyonlarin etki-
sini ortadan kaldirmak icin vuciit kitle indeksi (VKI)<25kg/
m? olan aniirik hastalar se¢ildi. Son 3 ay i¢inde ge¢irilmis
infeksiyon-inflamatuvar hastaligi, cerrahi girisimi ve kara-
ciger hastalig1 olanlar diglandi. Hastalarin beslenme durumu
VK1, triseps deri alt1 kiviim kalinhigi(TDKK), malnutrisyon
inflamasyon skoru(MIS) ve labaratuvar verileri ile, inflamas-
yon durumu ise serum yiiksek sensitif CRP(hs-CRP) ve tii-
mor nekrotizan faktor-alfa(TNF-alfa) diizeyleri arastirilarak
belirlendi. Hastalar serum leptin diizeylerine gore diisiik(grup
1,n=9), normal(grup 2,n=31) ve yiiksek(grup 3,n=25) olmak
lizere 3 gruba ayrild.

BULGULAR: Tiim hastalarin (ort.yas: 51.6x17.8 yil,
E/K:34/31, diyaliz siiresi:78.0+67.9 ay) ortalama serum leptin
diizeyleri 6.2+8.1 ng/mL saptandi. Grup 1’e gore grup 3
hastalarinin daha yiiksek VKi(p:0.00S), TDKK(p:0.003), total
kolesterol (p:0.041), serum albiimin (p:0.001), prealbtimin
(p:0.033), total demir baglama kapasitesi(p:0.045) ve daha
diisik MiS’na (p:0.002) sahip oldugu saptandi. Gruplar
arasindainflamasyon parametreleri acisindan fark yoktu. Leptin
diizeylerinin yag(p:0.028,r:4273), cinsiyet(p:0.001,r:-0.665),
VKI(p:0.001,r:+0.489), TDKK(p:0.001, r:40.606), serum
albiimin(p:0.035,1:4+0.263), prealbiimin (p:0.031,r:+0.267),
total kolesterol (p:0.002,r:+0.374), Kt/V (p:0.028,1:+0.273)
ile pozitif, MIS (p:0.028,r:-0.272) ile negatif korelasyon
gosterdigi goriildii. VKi’ne gore diizeltme yapildiktan sonra
leptin ile MIS arasindaki negatif korelasyon devam etti.
Leptin diizeyleri ile hs-CRP ve TNF-alfa arasinda korelasyon
saptanmadi.

SONUC: Obez olmayan kronik HD hastalarinda yiiksek se-
rum leptin diizeyleri iyi beslenmenin bagimsiz bir gostergesi-
dir. Inflamasyon ve hiperleptinemi arasinda iligki yoktur.
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Tiim hastalarin ve gruplarin demografik, labaratuvar

verileri

E{‘r”(‘ilizsst; Grup 1 (n=9) | Grup 2 (n=31) g’f;‘g P
Yas (yil) 51.6x17.8 |462£164  |52.1x17.4 527188 |NS
Cinsiyet (E/K) | 34/31 9/0 18/13 7/18 0.001
Diyaliz siiresi (ay) | 78.0467.9  |76.7+66.0  |94.8+74.5 577557 |NS
Kuru agirlik (kg) |54.3:8.9  [49.6+10.8 |55.8+8.5 54.1285  |NS
VKI (kg/m?) 20925  [18.1£1.9 21.32.0 213228  |0.003
KtV 1.63:0.36  [1.502020 [ 1.56£0.35 176:038 |NS
Leptin (mg/L) | 6.2+8.1 1.1:0.8 4925 18.5¢9.6  |0.001
Ure (mg/dL) 1333288 |117.0£39.6 |[1359+25.1 |135.9:280 |NS
Kreatinin (mg/dL) | 8.5+2.1 7.6£2.7 8.8+2.0 8.4+1.9 NS
dHS“OgIOb‘“ @ li05s18 100827 10.7+1.6 103+1.7  [Ns
(LTI;'IE(‘)‘I‘/E) 57+1.0 5.0+0.6 5.7+1.0 6.01.0 NS
Na (mmol/L) 138.122.6 | 138.142.7 | 138.243.0 138.0£22 |NS
K (megq/L) 5.0+0.7 4.9:0.8 5.120.6 5.020.7 NS
Ca (mg/dL) 8.6:0.9 8.6+0.7 8.7+0.8 8.6x1.1 NS
P (mg/dL) 54+1.4 5.122.0 5.4+1.3 53x1.3 NS
CaxP 477153 |46.2+193  |48.3x14.6 474151 |Ns
:tL“)k‘PTH (A 1613747258 | 598.24864.1 |770.84824.8 |424.5:486.2 | NS
(Trg:?o;i')es‘eml 167.0¢41.8 [153.8247.9 |157.5¢43.6  [183.4x32.7 [0.041
LDL (mmol/L)  |96.8+36.0 [83.04284 |92.7+37.0 106.8+35.6 | NS
(Tr:rgnl(‘j/ef)d 148.0+74.7 |128.82129.2 |148.1+64.0 |154.8x632 |NS
g;'g‘;’&“a‘ 224221 [23.1£2.0 222422 22420 |NS

Grup 1= Diisiik leptin, Grup 2= Normal leptin, Grup 3=

Yiiksek leptin

Tiim hastalarin ve gruplarin beslenme -inflamasyon para-

metreleri

Tiim hastalar oy |Grup 2 Grup 3

(n=65) Grup L (m=9)] 3 (n=25) p
Albiimin (/L)  [3.7+0.4 3.3+0.6 3.840.2 3.840.3 0.001
gf)album'“ Mg/ 578477 251270  [26.1£7.0 309480  |0.033
TDBK (g/L) 207.5¢453  [175.2+26.7 |207.9+46.9 |218.7+44.4 |0.045
Triseps deri alt1
kivrim kalinligt 12.5+£5.8 9.1£3.2 11.1+4.3 15.4+6.8 0.003
(mm)
MiS 6.6+3.2 10.0+4.3 6.242.6 5.842.8 0.002
Hs-CRP (mg/L) |[16.8+28.6 2554524 [20.1+26.1  |9.6£180  [NS
TNF-alfa (pg/mL) | 23.128.7 22.5+6.7 25.3+9.9 20.5+7.3 NS
Ferritin (ng/mL) |720.3+482.2 |817.7+613.9 | 632.12461.2 |794.4+457.4 [NS

Grup 1= Diisiik leptin, Grup 2= Normal leptin, Grup 3=

Yiiksek leptin
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Leptin ile korelasyon gosteren parametreler

Leptin (mg/L)
p r
Yas (yil) 0.028 +0.273
Cinsiyet (E) 0.001 -0.665
VKI (kg/m?) 0.001 +0.489
Triseps deri alt1 kivrim kalinligi (mm) [ 0.001 +0.606
KtV 0.028 +0.273
Albiimin (g/L) 0.035 +0.263
Prealbiimin (mg/dL) 0.031 +0.267
Total kolesterol (mmol/L) 0.002 +0.374
LDL (mmol/L) 0.038 +0.258
Trigliserid (mmol/L) 0.006 +0.339
TDBK (g/L) 0.041 +0.254
Mis 0.028 -0.272
Hs-CRP (mg/L) NS -0.215
TNF-alfa (pg/mL) NS -0.141
Leptin ile serum albiimin iliskisi
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RENAL ARTER STENOZUNA ERKEN MUDAHALE
HASTAYI SUREKLI RENAL REPLASMAN
TEDAVISINDEN KURTARABILIR

Selin Aktiirk Esen’, Serdar Kahvecioglu!, Cuma Biilent Giil',
Gamze Emlek?

'Bursa Sevket Yilmaz Egitim Arastirma Hastanesi,
Nefroloji Klinigi, Bursa

’Bursa Sevket Yilmaz Egitim Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Bursa

GIRIS: Renal arter stenozu(RAS) sekonder hipertansiyon ne-
denlerinden en sik goriilenidir.En sik sebebi aterosklerotik re-
nal arter hastalig1 olup, tiim nedenlerin %80’ini olugturmakta-
dir.Renal arter perkutan anjioplasti ve stentleme (RA-PTAS),
RAS’m en yaygin kullanilan tedavi yontemidir.

OLGU: 63 yaginda kadin hasta.3 aydir giderek artan bulan-
ti-kusma ile bagvurdu.10 yil 6nce kontrolsiiz HT sebebiyle
yapilan tetkiklerinde RAS saptanip RA-PTAS yapildigi, o
zamandan beri BUN:35mg/dl, kreatinin:2,6mg/dl civarinda
seyrettigi, 30 y1ldir antihipertansif kullanmasina ragmen son 3
vaskiiler risk sorgusunda sigara, diyabet, hiperlipidemi ve obe-
zitenin olmadig1, 3 ay 6nce yapilan tetkiklerinde Evre 4 KRY
(TA:140-150/80-90 mmHg, kreatinin:2,5-2,9 mg/dl BUN:35-
di.Poliklinigimize bagvurusunda bulanti-kusmasinin olmast,
TA:190/110 mmHg, kreatinin:7,2 mg/dl ve BUN:160 mg/dl
saptanmast lizerine hasta hemodiyalize alindi.Yapilan renal
BT anjiografide; her iki renal arter proksimal kesiminde stent
icerisinde darlik olusturan intimal hiperplazi saptandi.Hastaya
renal anjiografi yapilarak her iki renal artere eski stent bolge-
lerini kapsayacak sekilde stent takildi.Takibinde BUN:56 mg/
dl ve kreatinin:3,8 mg/dl’ye kadar azaldig1 goriildii. 4 ay son-
ra TA:180/110mmHg’ye, BUN:172 mg/dl, kreatinin:8,3 mg/
dl seviyelerine yiikselmesi sebebiyle yapilan BT anjiografide
yeniden RAS saptanmast lizerine RA-PTAS yapildi. Takibinde
TA kontrol altina alinan ve renal fonksiyonlar1 bazal degerlere
diigen hasta halen poliklinigimizde takip edilmektedir.

TARTISMA: Renal anjiografi, RAS tanisinda altin stan-
darttir.Vakamizda, RA-PTAS  sonrasi  revaskularizas-
yon olasihigimi azaltacak kardiyovaskuler komorbidite-
nin eslik etmemesi ve hizli ilerleyen bobrek hasarinin
olmasi, RA-PTAS’yi uygun bir tedavi secenegi haline getirdi.
Kompanse KRY olarak takip edilen olgularda TA artis1 ve
renal fonksiyonlarin hizla bozulmasi akla RAS’1 getirmelidir.
RAS saptanan hastalara yapilan hizli miidahale ile renal fonk-
siyonlardaki bozuklugun kalict hal almadan geri dondiiriilebi-
lecegi unutulmamalidir.

PS-43

SPONTAN ARTERIOVENOZ FiSTULLU OLGU
SUNUMU

Serdar Kahvecioglu', Arzu Arda’, Cuma Biilent Giil’,
Deniz Akdeniz', Giircan Kisakol?, Ahmet Hiiniik®

'Sevket Yilmaz Egitim ve Aragtirma Hastanesi,
Nefroloji Klinigi, Bursa
2Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Dahiliye Klinigi, Bursa

Radial artere kaniil yerlestirme; yogunbakim iinitelerinde
kangazi kontrolii ve arteryal tansiyon takibi gibi onlemler
icin kullanilan bir takip metodudur. Biz artere kaniil yerles-
tirme sonrast 5 ay sonratesadiifi olarak saptanmig ve diy-
liz ihtiyct ortaya ¢ikan hastada problemsiz bir sekilde fis-
til olarak kullanmilabilen bir vakayr sunmayi amagcladik.
45 yasinda cocuklugundan itibaren bilinen renal tag Oykiisii
olan 2 kez operasyon geciren hasta ocak-2013’de nefes dar-
1181, sol lomber agr1 nedeniyle iirolojiye bagvuran ve yapilan
degerlendirmede bum:48,8mg/ dl- kreatin:5,25mg/dl ve tiim
batin ultrasonda 11mmgcapinda taglar izlenip renal yetmez-
lik yoniinde nefroloji servisine sevk edilen hastada belirgin
hipervolomi ve iiremik semptomlar: nedeniyle diyalize bag-
land1. Fizik muayenesinde kardiyak iifiiriim olmas: sebebitle
yapilan eko sonucunda 3.derecemitral yetmezligi ve mitral
kapak korda riiptiirii tespit edilen hasta ileri tetkik ve tedavi
icin bgka kuruma sevk edilmigti. Sevk edildigi kurumda kalp
ameliyati sonrasi reanimasyon iinitesinde 18 giin yatan hasta
2 ay gecici hemodiyaliz katateri ile diyaliz tedavisine devam
etti. Hasta kalic1 damaryolu fistiil amach degerlendirilirken sol
ist ekstremitede arterial-vendz sistem renklidoppler US ince-
lemesinde distalde elbilek seviyesinde lateral alanda 19*9mm
ebatta turbiilan akim gosteren pseudd-anevrizmatik genis-
leme oldugu ve fistiil olarak kullanilabilecegimiz belirtildi.
Semptomatik AVF’ler palpabl thrill yoniine gore igne girisi
yaparak hastamizi hemodiyalize aldik. Hastamiz 6 ay siire-
since bu yolla diyalize girmeye devam eden tesadiifi saptanan
bir olgu idi. Suan sag brakial fistiilden hemodiyaliz tedavisine
devam etmektedir.

-45-



Klinik Seriler

Yul: 2014 Cilt: 1 Sayi: 1

Hastanin gecici katater, spontan arteriovenoz fistiil ve
cerrahi operasyon ile acilan arteriovendz fistiil yollar:
kullanilarak aliman kan degerlerinin karsilastirilmasi

;filjgfil;l:]riz sgl E')nkol spontan s.ag“brakial
Katateri fistil fistiil
seans pompa hiz1 | 300 300 300
siire 4 saat 4 saat 4 saat
diyalizer 1.4 lowflux 1.4 lowflux 1.4 lowflux
heparinisazyon clexane 0,4 clexane 0,4 clexane 0,4
ultrafiltrasyon 200 ml 500 ml 1200 ml
girig bun 52,1 51,4 36,68
¢ikis bun 18,3 18,2 9,72
girig kreatinin 6,08 6,23 5,94
¢ikig kreatinin 2,12 2,34 1,92
giris potasyum 5,32 6,02 441
¢ikis potasyum 3,1 3,6 3,44
Ktv 1.7 1.7 1.9
URR 66 68 72
PS-44

DIYALIZ HASTALARINDA HASTANEYE YATIS
NEDENLERININ DEGERLENDIRILMESI

Habib Emre’, Yasemin Usul Soyoral', Hiiseyin Begenik',
Enver Yiiksel', Reha Erkoc?

1Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakultesi I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Van

?Bezmi Alem Vakif Universitesi Tip Fakultesi I¢c Hastaliklar
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

AMAC: Bu calismada bolgemizdeki hemodiyaliz (HD) ve
periton diyalizi(PD) hastalarinin hastaneye yatig nedenlerinin
degerlendirilmesi amaglandi.

YONTEM-GERECLER: Calismada 87 HD ve 13 PD hasta-
sinin toplam 130 kez olan hastane yatis1 degerlendirildi. Hasta-
larin demografik 6zellikleri toplam hasta sayisina (100 hasta)
gore verilirken hastaneye yatis nedenleri, laboratuar ve radyo-
lojik bulgular1, hastanede yatma siireleri ve maliyetleri toplam
yatis sayisina gore (130 yatig) verildi. Elde edilen verilerin ista-
tistiksel degerlendirilmesinde siirekli degiskenlerin gruplarini
karsilastirmada Student t testi, degiskenler arasindaki iligkileri
belirlemede Pearson korelasyon analizi, kategorik degigken-
ler arasindaki iligkileri belirlemede ise Ki-kare testi yapildi.

BULGULAR: Tim hastalar icin en sik hastaneye yatig
nedeni enfeksiyondu. Enfeksiyonu sirast ile kardiyovaskiiler
hastaliklar, hipervolemi, cerrahi nedenler, damar yolu
problemleri izlemekteydi. Hastalarin cinsiyet, yas, diyabet
varlifi, diyalize girdigi merkez, damar ulagim yolu, yatis
siiresi, Hb, albumin ve PTH diizeylerine gore hastaneye yatis
nedenleri arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05).
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HD hastalarinin hastaneye yatis nedenlerine bakildiginda en-
feksiyona bagli nedenler ilk siradaydi. HD hastalarinda gorii-
len enfeksiyon nedenlerine bakildiginda kateter enfeksiyonlari
ilk sirada goriiliirken kateter enfeksiyonunu tiiberkiiloz ve pno-
moni, izlemekteydi. PD hastalarinin hastaneye yatis nedenleri-
ne bakildiginda ise ilk siray1 peritonit almaktaydi (Tablo 1-2).
Tiim hastane yatiglar1 igin ortalama yatis siiresi orta-
lama 12,2+11,1(1-61) giindii. Ozellikle ates diizeyi
(r=0,258, p=0,003) ve potasyumun (r=-0,227, p=0,002)
hastanede yatis siiresi ile korelasyonu kuvvetliydi.
Hastanede yatis nedenine gore bakildiginda kardiovaskiiler
hastalik nedeni ile yatan hastalarda exitus oranlar istatistiksel
olarak daha yiiksekti (p<0,05).

SONUC: Hastalarimizda hastane yatigina neden olan durum-
lar bir¢ok ¢alismadan farkli olarak enfeksiyona bagliydi. En-
feksiyon nedenlerine bakildiginda kateter enfeksiyonlarinin
ilk sirada olmasi damar yolu hazirligiin énemini gostermesi
acisindan dikkat ¢ekiciydi.

Tablo 1: Hastalarin Hastaneye Yatis Nedenleri

n W n % n L
Tim Yatslar HD ] PD
Enfeksiyon 46 35,4 33 [ 30 13 65
Kardivovaskiller 14 108 | 13 | 1,8 1 5
"~ Hipervolemi 13 10 — 1z | 109 i E]
Cerrahi Nedenler 11 8.5 10 | 91 1 5
Vaskiler Problem 10 77 0 | 91
“DiBer 36 2738 32 | 29 5 25
Toplam 130 100,0 110 100,0 20 100
1 ——

Tablo 2: Hemodiyaliz Hastalarinda Enfeksiyon Nedenleri

n E
Kateter o
14 424
Tiiberkiiloz 2 2.2
Pnomoni - 1.2
Idrar Yolu Enteksivonu
2 6.1
Menenjit 1 1.0
Diger 3 61
Total
o 33 100,0

PS-45

GECICi HEMODIYALIZ KATATERI OLAN
HASTALARDA BAKIMIN ONEMIi VE ENFEKSIYON
ORANI

Serdar Kahvecioglu', Arzu Arda’, Deniz Akdeniz!,
Cuma Biilent Giil', Giircan Kisakol?, Ahmet Hiiniik?

'Sevket Yilmaz Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Bursa
2Sevket Yilmaz Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Dahiliye
Klinigi, Bursa

Gecici damaryolu heniiz kalici damaryolu olusturulamamais
kronik bobrek hastalarinda, akut bobrek yetmezliginde acil-
kisa siireli olarak hastalar1 diyalize almak i¢in kullanilmak-
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tadir.Ulkemizde halkin bobrek yetmezligi konusunda bilgi
diizeyinin az olmasi, hastaligin son evresinde hastaneye bas-
vurmalar1 nedeniyle geci¢i vendz katater damaryolu erisimi
icin sik bagvurulan bir yontemdir.Hemodiyaliz hastalarinda
bakteriyemilerin %48-73’linde kaynak, damar erisim yoludur.

AMAC-METOD: Calismamizda Ocak2013-Ocak2014 tarih-
lerinde hastanemize yatarak tedavi goren,acil sartlarda gecigi
venoz katater ile diylize alinan akut ve kronik bobrek yet-
mezlikli hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri ve yasanan
sorunlarda bakimin 6nemi ve enfeksiyon oranimi inceledik.

BULGULAR: 237 hasta ilk kez hemodiyaliz tedavisine alin-
mig olup; hastalarmm 123(%51,9)kadin-114(%48,1)erkek ve
yas ortalamalar1 68,05+13,4 idi. Sosyal giivenceleri 84(%35,4)
yesilkart, 151(%63,7) sosyal giivenlik kurumu ve 2(%0,8) tic-
retli idi. 213 (%89,9) akut bobrek yetmezligi,24(10,1) nefrolo-
ji polikliniginde takipli hastalardan olugmakta idi.237 hastanin
84(%35.,4)sag juguler ven,138(%58,2)sag femoral ven,3(%1,3)
sol femoral ven, 4(%1,7) sol subklavyan ven, 1(%0.,4) sag su-
bklavyan ven,7(%3)sol juguler ven kullanilaak diyaliz tedavi-
sine alini.Hastalar ortalama 4,7+3,3 seans diyalize alinmisti.
Hastanede yattiklart siirecte 116(%48,9) hergiin-20(%38.4)
giinagirt hijyenik el yikama- aseptik kosullarda kisisel ekip-
manlar kullanarak katater bakimlart yapilmis,katater enfeksi-
yonu semptomlart yoniinden gozlenmistir.214(%88,6) hastada
herhangi bir semptom gozlenmezken,15(%6,3) hastada kiza-
riklik,ates,katater yerinde akinti gézlenmis ve kiiltiir gonderil-
mistir.5(%2,1) hastanin enfeksiyon nedeniyle katateri revize
edildi(Tablo 1).Toplam enfeksiyon oranimiz 15/237=(%6,3)
olarak saptanmustir.Literatiirde geci¢i hemodiyaliz katateri ile
iliskili komplikasyonlardan en 6nemlisi kataterle iliskili enfek-
siyonlar olup hastalarin %40’indan fazlasinda gelismektedir.

SONUC: Femoral venoz katater kullanimi ¢ok sayida olma-
sina ragmen ekip tarafindan diizenli olarak hijyenik el yika-
ma prosediiriine uyulmast,kisisel ekipmanlarin etkin kullanil-
masi,katater pansumanin kurallara uygun yapilmasi;katater
enfeksiyonu goriilme oranmi merkemizdeki ¢aligmamizda
goriilduigii gibi belirgin olarak azalabilmektedir.Buda ekip ca-
lismasinin etkin roliinii gostermektedir.

Santral venoz kataterlerin yerlestigi bolgeler, pansuman
ve enfeksiyon goriilme oram

Kizarik-
. hergiin giinagirt | lik,ates, | Katater
[
Katater yeri N(%) pansuman | pnsuman | akinti revizyonu
vb.
Saginternal ¢ 535 4 |43 2 6 2
juguler ven
sol internal 7
juguler ven (%3) i 12 0 0
sag femoral 138
ven (%58,2) i S 6 2
3
sol femoral ven (%13) 8 0 1 0
sag subklavyan | 4
ven (%1,7) 8 4 2 !
sol subklavyan | 1
ven (%0,4) ! 0 0 0
toplam 237 163 74 15 5

PS-46

KRONIK BOBREK YETMEZLIGI HASTALARINDA
VASKULER KALSIFIKASYON VE BELIRTECLERININ
ILISKISi VE BU ILISKIYE ETKi EDEN FAKTORLER

Zeynep Bal', Emre Tutal', Ugur Bal’, Mehtap Erkmen Uyar’,
Zeynep Melekogly®, Siren Sezer!

'Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
?Bagkent Universitesi, Kardiyoloji, Ankara
3Bagkent Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara

GIRIS: Hemodiyaliz hastalarinda morbidite ve mortalitenin
en Onemli nedeni kardiyovaskiiler kaynaklidir. Hemodiyaliz
hastalarinda siklikla kargilagilan arteriel sertlik ve vaskiiler
kalsifikasyon, bu hasta grubunda kardiyovaskiiler riskin ba-
gimsiz ve giiclii belirleyicileridir. Bu ¢aligmanin amaci, vaskii-
ler kalsifikasyon belirtecleri ve arteriel sertlik arasindaki iligki-
yi ve arteriyel sertlik iizerine etkili faktorleri ortaya koymaktir.

METOD: Calismaya sekonder hiperparatiroidi tanisi bulunan
80hemodiyalizhastasialindi. Caligmanimbagindatiimhastalarin
serum kalsiyum degeri < 10.5mg/dL, serum Ca P<75 and PTH
degeri >=300pg/ml idi. Caligma basinda ve sonunda hastlarin,
arteriyel sertlik belirteci olan nabiz dalga hiz1 (NDH) ve vaskii-
ler kalsifikasyonun aktivator ve inhibitor belirtecleri ¢alisildi.

BULGULAR: Hastalar kullanmakta olduklar1 D vitamini
tedavisine gore parikalsitol grubu (n:40) ve Kkalsitriol gru-
bu (n:40) olmak iizere iki gruba ayrildi. Parikalsitol grubun-
da PTH kontroliiniin daha iyi; hiperfosfatemi, CaxP yiik-
selme ve D vitamini atlama siklifinin ise kalsitriol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli az oldugu saptandi. FGF-23
ve osteokalsin degerleri parikalsitol grubunda kalsitriol gru-
buna gore istatistiksel anlamli diisiik iken; Klotho, Fetuin A
and 25(OH)D3 diizeyleri istatistiksel olarak anlamli yiiksek
idi (p<0,0059. Calisma baginda yapilan nabiz dalga hizi her
iki grup arasinda istatistiksel olarak benzer iken; bir yilin
sonunda yapilan NDH degerinin, parikalsitol grubunda kal-
sitriol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli azaldig: bu-
lundu (p<0,002). Bagimli degisken olarak nabiz dalga hizi
degisimi alindifinda yapilan ¢oklu regresyon analizinde en
giiclii belirleyici FGF-23 diizeyi olarak bulundu (p<0,004).

SONUC: Parikalsitol tedavisi, sekonder hiperparatiroidi teda-
visinde daha etkin PTH baskilanmasi saglamakta, hiperfosfa-
temi ve CaxP artisina daha az siklikla yol agmaktadir ve vas-
kiiler kalsifikasyon gelisimi iizerine onemli koruyucu etkisi
olabilir.
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PS-47

ARTERIOVENOQZ FiSTUL DiSFONKSIYONU iLE
ORTALAMA TROMBOSIT HACMI, NOTROFIL-
LENFOSIT VE PLATELET-LENFOSIT
ORANLARI ARASINDAKI ILISKI

Habib Emre’, Ismail Acar?, Hiiseyin Begenik’,
Enver Yiiksel!, Yasemin Usul Soyoral’, Reha Erko¢’

"Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakultesi, Nefroloji Bilim
Dali, Van

2Yiiziincii Y11 Universitesi Tip Fakultesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Van

3Bezmi Alem Vakif Universitesi, Nefroloji Bilim Dali,
Istanbul

AMAC: Bu ¢aligsmada arteriovenoz fistiil (AVF) disfonksiyo-
nu olan hemodiyaliz (HD) hastalarinda fistiil disfonksiyonu
ile trombosit fonksiyon belirteci olan ortalama trombosit hac-
mi (MPV) ile HD hastalarinda yeni bir kardiovaskiiler infla-
masyon gostergesi olarak bildirilen Nétrofil-Lenfosit (NLO)
ve Platelet-Lenfosit oranlarmin (PLO) iligkisi aragtirildi.

MATERYAL-METOD: Calismaya Yiiziincii Y1l Universi-
tesi Tip Fakultesi Hemodiyaliz Unitesinde diyalize giren 59
hasta alindi. Hastalar AVF disfonksiyonu olan (n:22) ve ol-
mayan(n:37) hastalar olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin tam
kan sayimlarindan nétrofil, lenfosit, MPV, trombosit sayilari,
NLO, PLO’lar1 tespit edildi. Istatistiksel degerlendirmede AV
fistiil disfonksiyonu olan ve olmayan gruplarmm MPV, NLO,P-
LO’ larinin karsilagtirilmasi Student t-testi ile yapildi. Grup-
lar aras1 fark p< 0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR: AVF disfonksiyonu olan hastalarda MPV
diizeyleri AVF disfonksiyonu olmayan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(p=0,028). Yine AVF disfonksiyonu olan hastalarda ista-
tistiksel olarak anlamli olmamakla beraber Crp ve NLO
degerlerinin yiiksek olmas: dikkat cekiciydi (Tablo 1).

SONUC: MPV trombosit fonksiyonu ve aktivasyonu ile iligki-
li bulunmustur. Bazi ¢aligmlarda arteryel ve vendz trombozis
ve inflamasyonla seyreden klinik durumlar ile platelet aktivas-
yonu ve yiiksek MPV diizeyleri arasinda iligki gosterilmistir.
Bizim calismamizin sonug¢larma gére de artmig MPV diizeyi
AVF disfonksiyonuna katkida bulunabilir.

Tablo 1: Arteriovenoz Fistiil Disfonksiyonu ile MPV, Crp,
Notrofil-Lenfosit Oram ve Platelet-Lenfosit Orani arasin-
daki iliski

AVF Disfonksiyonu | AVF Disfonksiyonu
olmayan olan p
(n:37) (n:22)
Plt 204+153 17367 0,37
MPV 8,0x1,4 8,9+1,3 0,028
Crp 14+23 19428 0.4
Notrofil-Lenfosit 2.8+13 3.542.1 0.1
Orani
Trombosit-Lenfosit 0.1320.1 0.13208 09
Orani
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ARTERIYOVENOZ FiSTULU OLAN HEMODIYALIZ
HASTALARINDA SOLUBLE E-SELEKTIN VE
SOLUBLE EPCR’NIN ARTERIYOVENOZ FiSTUL
STENOZU iLE ILiSKiSI

Hakki Yilmaz!, Mukadder Ayse Bilgic!, Alper Bozkurt’,
Huseyin Tugrul Celik®, Ismail Celal Bilgic?, Ozgul Malkoc
Gurel’, Ismail Kirbas?, Nuket Bavbek!, Ali Akcay'

"Turgut Ozal Universitesi, T1p Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1
Anabilim Dal1, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Turgut Ozal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim
Dal1, Girisimsel Radyoloji Bilim Dali, Ankara

3Turgut Ozal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Biyokimya
Anabilim Dali, Ankara

“Turgut Ozal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi
Anabilim Dali, Ankara

STurgut Ozal Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji
Anabilim Dali, Ankara

AMAC: Hemodiyaliz(HD) hastalarinda, vaskiiler access dis-
fonksiyonunun en 6nemli komplikasyonlarinda biri stenozdur.
Geg arteriyovenoz fistiil(AVF) stenozunun mekanizmasi ha-
len tam olarak bilinmemektedir. Bu ¢aligmanin amaci plazma
soluble Endotelyal protein C reseptérii (SEPCR) ve serum so-
luble E-selektin(sE-selektin) diizeyinin ge¢ AVF stenozu ile
iligkisi HD hastalarinda incelenecektir.

MATERYAL-METOD: PlazmasEPCR serumsE-selektindii-
zeyleri 94 HD hastasinda 6lciildii. Doppler ultrasonografi ve fis-
tillogram ile ge¢ AVF stenozunun varlig1 ve derecesi belirlendi.

SONUCLAR: Elli-bir (n=51) hastada ge¢ AVF stenozu var-
ken 43 hastada patent AVF vardi. AVF stenozu olan hastalarda
patent AVF’si olanlara kiyasla belirgin sE-selektin diizeyi yiik-
sekti[463.2pg/ml(275.4-671.4) vs 162.5pg/ml(96.7-285.3),
p=0.001] fakat sEPCR agisindan fark bulunamadi. Fistu-
logramla belirlenen AVF stenozunun derecesi ile sE-selek-
tin(r=0.351, p=0.01) ile korelasyonu varken SEPCR(r=0.075,
p=0.702) ile korelasyonu yoktu. Multivariate modelde, sE-se-
lektin(OR=6.356, p=0.015) ve LDL’nin(OR=4.321, p=0.044)
ge¢ AVF stenozunun giiglii ve bagimsiz prediktorleri olarak
bulundu.

SONUC: sE-selektin, endotel hasarin1 gosteren bir adezyon
molekiilii olup, LDL ile birlikte ge¢ AVF stenozunun predik-
torleridir. Daha 6tesinde, sE-selektin ge¢ AVF stenozunun de-
recesiyle baglantilidir. Tiim bu sonuclara gore, atheroskleroz
ge¢ AVF stenozunun geligsimine katki saglayan bir faktor ol-
mas1 muhtemeldir.
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PREDIYALIZ HASTALARINDA PROTEINURI iLE
NOTROFIL -LENFOSIT ORANI ARASINDAKI ILISKi

Erim Giilcan, Ciineyt Kahraman, Metin Korkmaz,
Siileyman Cogkun

Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dal1 ve Nefroloji Bilim Dali

AMAC: Son zamanlarda notrofil- lenfosit oraninin (NLO)
inflamatuar siireclerle baglantili olabilecegi belirtilmektedir.
Kronik bobrek hastaligi (KBH) nin progresyonunda albiimi-
niiri ile birlikte subklinik inflamasyonun 6nemi ve birbiriyle
iligkilerinin oldugu belirlenmigtir. Bu caligmanin amact kronik
bobrek hastaliginin prediyaliz agamasindaki hastalarda NLO
ile proteiniiri ve/veya albiiminiiri arasinda iligki olup olmadi-
gin1 degerlendirmekti.

GEREC-YONTEM: Toplam 253 prediyaliz hastasi ¢caligma-
ya dahil edildi. KBH 3 aydan daha uzun siire 60 ml/dk/1.73
m?2 ‘nin altinda glomeriiler filtrasyon hiz1 diizeyleri olan has-
talar olarak kabul edildi. Hastalar GFH’1na goére 3 kategoriye
(evre 3: 30-59 ml/dk/1.73 m2, evre 4: 15-29 ml/dk/1.73 m2 ve
evre 5 <15 ml/dk/1.73 m2 ) ayrildi. Bu hastalarin tiimiinden
eslik eden hastaliklar1 ve KBH nin muhtemel sebepleri elde
edildi. Ayrica, hemogram, idrar protein ve/veya albiimin/ kre-
atinin oranlari ile biyokimyasal parametreleri olciildii. Cikan
sonuglar SPSS 18 versiyonu kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR: KBH hastaligi smiflamasina gore evre 3
(n:126), evre 4 (n: 82) ve evre 5 ( 45) hastalarin sirasiyle yas
ortalamalar1 64+12, 63 +13, 62«13 yild1 (p>0.05). KBH’ nin
evresi arttikca lenfosit sayisinin azaldig (sirastyle 1968; 1654
ve 1575), ancak notrofil sayisinda dnemli bir degisiklik olma-
dig1 goriildii. Lenfosit diizeyleri yoniinden yapilan ¢oklu kar-
stlastirmalarda evre 3 ile evre 4 ve evre 5 arasinda anlamli
farklilik vardi (p<0.05). NLO ile hem proteiniiri hem de albii-
miniiri arasinda anlamli pozitif korelasyon oldugu belirlendi
(strastyle 1:207, p=0,003; r: 237,p=0.001).

SONUC: Sonug¢ olarak, prediyaliz hastalarinda KBH ‘nin
progresyonunda en 6nemli belirleyicilerden biri olan proteinii-
ri ve/veya albiiminiiri ile NLO arasinda pozitif bir korelasyon
olup, NLO bu hasta populasyonunda diyaliz gerektiren SD-
BY’e ilerlemede muhtemel yeni bir markir olabilir.

PS-50

HEMODIYALIZ HASTALARINDA, FONKSIYONEL
DEMIR EKSIKLIiGI ILE GDF-15’IN ILISKISi

Hakka Yilmaz!, Osman Inan?, Huseyin Tugrul Celil’,
Mukadder Ayse Bilgic', Nuket Bavbek!, Ali Akcay’

"Turgut Ozal Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal,
Nefroloji Boliimii, Ankara

*Yenimahalle Devlet Hastanesi, 1(; hastaliklar1 Anabilim Dali,
Ankara

’Turgut Ozal Universitesi, Biyokimya Anabilim Dal,

Ankara

AMAC: Fonksiyonel Demir eksikligi (FDE) hemodiyaliz
hastalarinda giderek artmaktadir. FDE gelisime yol agan me-
kanizmalar halen tam olarak anlagilmamigstir. GDF-15 kalp
yetmezIligi ve bazi kanser tiirleri olan hastalarda diagnostik ve
prognostik bir biobelirte¢ oldugu gosterilmistir. bunlara ila-
veten, yiiksek seviyedeki GDF-15, demir diizenleyici protein
olan hepcidini baskilamaktadir ve demir eksikliginde GDF-
15 sentezi artmaktadir. FDE, Hepcidin ve GDF-15 arasinda-
ki baglant1 giinlimiize kadar bilinmemektedir. Bu ¢alismanin
amaci, kronik hemodiyaliz(HD) hastalarinda FDE, hepcidin
ve GDF-15 arasindaki iligkiyi degerlendirmektir.

MATERYAL-METOD: 105 HD hastasinda ve 40 saglikli
kontrolde serum GDF-15 ve hepcidin diizeyi 6l¢iildii. Demir
parametreleri, hemogram ve biyokimyasal verileri kaydedildi.
FDE tanimlamas: giincel kilavuzlar esas alinarak [Belirtilen
tiim kriterleri tutan hastalar FDE kabul edildi: ferritin >800
ng/mL, TSAT < 25%, Hb diizeyi <11 g/dL ve retikiilosit he-
moglobin icerigi (reticulocyte haemoglobin content (CHr) <29
pg)] yapildi. Asikar demir eksikligi olan hastalar calisma dig1
birakildi.

BULGULAR: FDE olan HD hastalar1 grupl(n=53), he-
moglobini=11-12 ve yeterli demir deposu olan HD hastalar1
grup2(n=52) ve grup3(n=40) anemisi olmayan (Hb >13.0 g/dL
erkeklerde ve >12.0 g/dL kadinlarda) ve yeterli demir deposu
olan [ferritin >100 ng/mL and (TSAT) levels > 25%] hasta-
lardan olugsmaktaydi. GDF-15 ve Hepcidin diizeyi grupl’de
grup 2 v3 ‘e kiyasla belirgin yiiksekti (Tablo 1). Tiim gruplar-
da GDF-15; ferritin, hepcidin ve CRP ile koreleydi. Grup1’de
GDF-15 sadece ferritin ve CRP ile koreleydi. FDE nin tespit
edilmesinde GDF-15 hepcidin’den daha iyi bir belirtecdir[A-
UC=0.982(0.013) vs AUC=0.921(0.027); P=0.0324]

SONUC: GDEF-15, FDE’nin belirlenmesinde iimit vaat eden
bir belirte¢ gibi goziikmektedir. GDF-15"in FDE gelisimine
katkist hepcidin, kronik inflamasyon veya bilinmeyen yolaklar
sayesinde olabilir.
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Demografik, Biyokimyasal ve Demir parametrelerinin
gruplarda degerlendirilmasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 P degeri
Yas, yil 487182 | 49.1+16.5 | 48.5¢127 | 0.564
Cinsiyet, 26/27 24/28 19121 0.639
erkek/bayan '
BMIL kg/m? | 23.7+3.2 24.142.8 23.542.7 0.456
Hemodiyaliz | 39 5991 | 402188 | —eeen 0.712
suresi, ay
Sigara kulla-
min (%) | 16G0D) 15 (28.8) 12 (30) 0.821
Hemoglobin, | g ¢, 5 11.4+0.7 13214 <0.01
g/dL
MCV, fL 83.5+5.6 84.66.2 85.1x5.3 0.256
MCH, pg/cell |28.8+3.5 29.1x4.1 29.5+3.2 0.654
MCHC, g/dL | 34.8+2.2 35.142.5 35.542.1 0.739
WBC, x109/L | 6.4+2.3 6.8+2.7 6.5+2.8 0.852
Platelet, 235.4+100.6 | 248.9+95.8 | 245.7+105.8 | 0.251
x103/ull
CHr, pg 25.6+3.3 31.742.5 32.842.9 <0.01
Demir, ug/dl | 83.8+15.5 | 93.8+17.6 |89.5:14.7 | <0.01
TSAT, % 18.8+2.7 38.6+6.5 29.1+3.0 <0.01
ieim““’ "¢ | 967041058 |374.3:77.9 | 14642344 | <0.01
AST, ULL 12.8¢7.9 13.5¢8.5 | cooeeee 0.345
ALT,U/L 14.829.2 15.148.7 | e 0.771
Ca (Diizeltil- | g, ¢ 81209 | - 0.863
mis), mg/dl
P, mg/dl 5.7+1.2 59¢13 | e 0.794
iPTH, pg/ml | 295.7+160.5 | 288.6+170.8 | - 0.195
Albumin, g/dl | 3.9+0.6 38407 |- 0.809
1239.7
GDF-15 (235.9) 452.1(166.5) | 123.138.6) | <0.001
Hepcidin 230.2(60.3) | 124.7(45.0) | 31.6(14.0) | <0.001
CRP,mg/L  |28.8+155 |24.5¢162 |4.5:3.9 <0.01
URR, % 69.2+3.4 69337 | e 0.764
Totalcholes 1 140 4530 | 18414554 | v 0.211
terol, mg/dl
Triglycerides, | o5 1456 | 162.54512 [ -oooeee 0.672
mg/dl
HDLC, mg/dl | 38.5+10.5 | 39.2+11.4 | v 0.257
Haftalik EPO | 10656
dozu 1U (4395) 5478 (2512) | <0.01
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PS-51
HEMODIYALIZ HASTALARINDA OKSIDATIF STRES

Mehtap Erkmen Uyar', Zeynep Bal', Niliifer Bayraktar?,
Bahar Giirlek Demirci', Burak Saywn!, Siren Sezer’

'Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
?Bagkent Universitesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dal1, Ankara

AMAC: leri glikalizasyon iiriinleri (AGE), baz1 kronik has-
taliklarda patolojik onemi olan yiiksek derecede oksidan bile-
senden olusur. Bu caligmada amacimiz hemodiyaliz (HD) has-
talarinda oksidatif stres bilesenlerinin klinik ve biyokimyasal
parametrelerle iligkisini aragtirmakti.

METOD: 136 HD hastas1 (59 kadin, 51.8+14.3 yas, 9.2+5.6
yil diyaliz siiresi) ¢aligmaya alindi. Hastalarin 1 yillik klinik
takip parametreleri (sistolik ve diyastolik kan basinclari, yil-
lik nabiz dalga hizi (NDH) 6l¢iimleri, D vitamin dozu, kuru
agirliklart) ve laboratuvar degerleri kaydedildi. NDH karotis
ve femoral arterler tizerinden SphygmoCor sistemi ile 6l¢iil-
dii ve 1 yillik NDH degisimi APWV olarak belirtildi. APWV
(PWV2-PWV1)/PWV1 formiilii ile yapildi. Serum AGE, ma-
londialdehid (MDA) ve siiperoksit dismutaz (SOD) diizeyleri
ELISA yontemi ile dl¢iildii.

SONUCLAR: Hastalar ortanca serum AGE diizeyine gore iki
gruba ayrildi; grup 1, n:68, ortalama AGE 2.76 u/mL ve grup
2, n:68, ortalama AGE 6.21 u/mL. Gruplar demografik 6zel-
likler agisindan benzerdi, ancak grup 2 hastalarinin diyaliz sii-
releri daha uzundu (p:.0026). Yiiksek serum AGE seviyesine
sahip hastalar grup 1 hastalarina gore anlamli derecede daha
yiiksek sistolik (p:.046) ve diyastolik (p:.041) kan basincina,
daha diisiik kuru agirliga (p:0.01) ve daha yiiksek komorbidite
skoruna (p:.038) sahipti. Grup 2 hastalar1 ayrica daha diisiik
bikarbonat ve daha yiiksek serum CRP degerlerine sahipti
(p:.003). Hem NDH hem de APWYV diizeyleri grup 2 hasta-
larinda grup 1 hastalarina gore belirgin olarak daha yiiksekti
(p:.001 ve 0.001 sirast ile). Serum AGE diizeyleri serum CRP
diizeyleri ile pozitif (r:.164, p:.046) ve serum SOD diizeyleri
ile negative korele (p:.008, r:-.212) idi.

TARTISMA: Hemodiyaliz hastalarinda yiiksek serum AGE
diizeyleri kardiyovaskiiler risk faktorleri ile yakindan iligkilidir.

PS-52

HEMODIYALIZE GIREN HASTALARDA
SISTOLIK FONKSiYON BOZUKLUGU VE
ETKILI FAKTORLER: DOGU ANADOLUDA BIR
HEMODIYALIZ MERKEZi SONUCLARI

Pwar Sonat Kara!, Mustafa Oran!, Emrah Barigsan’,
Hayriye Sayarlioglu?

'Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklar1
Anabilim Dal1, Tekirdag

2Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dal1, Nefroloji Bilim Dali, Samsun

AMAC: Hemodiyaliz iinitesindeki hastalarin sag kalimlarina
etki eden en 6nemli faktorlerden biri kardiyak fonksiyonlardir.
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Calismamizda Bingél DH Hemodiyaliz iinitesinde hemodiya-
liz programinda olan hastalarin sistolik fonksiyonlar1 ile bu
konuda etkili olan faktorleri inceledik.

YONTEM: Aragtirmanuza 2011 yilinda Hemodiyaliz iini-
temizde programli diyalize giren stabil hastalar dahil edildi.
Hastalarimizda aktif enfeksiyon, immunolojik bir hastalik ve
kalp kapak hastalig1 yoktu. Hastalarin ekokardiyografi bulgu-
lar1, biyokimyasal degerleri ve demografik 6zellikleri dosya-
larindan saglandi. Ekokardiyografilerinde sistolik fonksiyon-
larin1 belirlemek i¢in ejeksiyon fraksiyonu degeri kullanildi.

BULGULAR: Caligmaya 50 hasta alindi. Hastalardan 17 ta-
nesi erkek (% 34), 33 tanesi (%66) bayandi. Yas ortalamasi
58.8+14.6 (25-82) idi. Ejeksiyon fraksiyonu %50 ve iistii nor-
mal olarak kabul edildiginde 45 hastada (%90) EF normal, 5
hastada (%10) diisiik olarak saptandi. KBY etyolojileri ince-
lendiginde 13 hasta diyabetik, 19 hasta hipertansifti. EF degeri
diisiik olan grup ile normal EF’li grup karsilastirildiginda EF
degeri diisiik olan grupta CRP (1.2+1.6; 5.4+ 8.1, p<0.05) de-
geri yiiksek olarak saptandi. LDL, trigliserit, fosfor, PTH, tirik
asit degerleri ve kan basinci ile EF arasinda herhangi bir iligki
saptanmamuisgtir.

SONUC: Calismamiz Dogu Anadolu’da kii¢iik bir merkezin
sonuclaridir. CRP, koroner kalp hastaliginin gostergesi olan
inflamatuvar bir belirte¢dir. Son donemde CRP’nin, kalp yet-
mezligi i¢in de bir risk faktorii oldugunu gosteren caligmalar
yaymlanmigtir. Calismamizda da EF degeri diisiik olan hasta-
larda CRP degeri anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

PS-53

HEMODIYALIZ HASTALARINDA ERITROPOIETIN
REZISTANS INDEKSI KARDIYOVASKULER
OLAYLARIN BAGIMSIZ BIR BELIRLEYICiSiDIiR

Yalcin Solak!, Mahmut Ilker Yilmaz?, Hilmi Umut Unal?,
Mahmut Gok?, Hakki Cetinkaya?, Murat Karaman?,
Tayfun Eyileten?, Yusuf Oguz?, Halil Zeki Tonbul’,
Abdiilgaffar Vural®

'Karaman Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Karaman
’Giilhane Askeri Tip Akademisi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
3Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Nefroloji Klinigi, Konya

AMAC: Hemodiyaliz hastalar1 yiiksek kardiyovaskiiler mor-
bidite ve mortaliteye sahiptir. Inflamasyon yeni bir kardiyo-
vaskiiler risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Notrofil Len-
fosit Oran1 (NLR) son zamanlarda alternatif bir infalamasyon
markeri olarak one siiriilmiis ve klinik sonuglarla bagimsiz
iligkisi saptanmigtir. Ancak simdiye dek EPO direnci ile NLR
iligkisi ¢alistilmamistir. Bu ¢alismada KV morbidite tizerine
ESA direncinin, Notrofil/Lenfosit oraninin ve CRP nin etkisi-
ni arastirmay1 planladik.

MATERYAL-METOD: En az 6 ay siire ile hemodiyalize
giren 249 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin hematolojik, bi-
yokimyasal parametreleri, CRP, demografik verileri 6 aylik
stire ile dosyalardan kaydedildi. Hemogramdaki notrofil sayis:
lenfosit sayisina boliinerek NLR elde edildi. Hastalarin aylik

kiloya gore diizeltilmig ESA kullanimlar1 hemoglobin degeri-
ne boliinerel eritropoietin rezistans indexi (ERI) hesaplandi.
Hastalarin 6 aylik takip siiresindeki kardiyovaskiiler olaylari
kaydedildi. NLR, ERI, inflamasyon arasindaki korelasyonla-
ra, 6 aylik kardiyovaskiiler olaylar1 predikte etmede bagimsiz
degiskenler saptandi.

BULGULAR: Hastalarin demografik ve laboratuvar karak-
teristikleri tablo-1 ve 2 de verilmistir. Korelasyon analizinde
ERI ile CRP arasinda pozitif anlamli bir korelasyon vardi
(P<0.001, r=0.268). ERI ile baska herhangibir laboratuvar pa-
rametresinin korelasyonu yoktu. NLR ile CRP yada ERI ara-
sinda korelasyon mevcut degildi. 6 aylik izlem siirecinde top-
lam 38 CV olay tespit edildi. Cox regresyon analizinde sadece
serum PTH () ve ERI (p<0.001, Exp(B):1.21), CV olaylarin
bagimsiz belirteci olarak saptandi.

SONUC: idame hemodiyaliz hastalarinda NLR ve CRP’nin
aksine ERI CV olaylarin bagimsiz belirteci olarak saptandi.

Tiim hemodiyaliz hastalarmin demografik ve laboratuvar
bulgulari

Parametre

yas (yil) 54+15
CRP 242+7
ERI (Eritrosit Resistans Indexi) 8.6+3.7
PTH 328 +298
Albumin 39+04
NLR 29+0.8
Ferritin 360 + 202
Kvv 1.45+0.14
Urik asit 6.1+13

Tiim hemodiyaliz hastalarimin demografik ve laboratuvar
bulgulart

Tiim hastalarin klinikodemografik verileri

Cinisyet (M/F) 120/129

Diyaliz siiresi (ay) 31.5+18.7

Diabetes Mellitus 93 (%317.3)

Hipertansiyon 106 (%42.6)
Kardiyovaskiiler hastalik 46 (%18.5)
Sigara 78 (%31.3)

AV fistiil (%70.7)

vaskiiler aksess AV greft (%3.6)

Kalici katater (%25.7)

Malignite 14 (%5.6)

hospitalizasyon 36 (%14.5)
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PS-54

DIYABETIK OLMAYAN KRONIK HEMODIYALIZ
HASTALARINDA KAN HUCRELERI MORFOLOJISI
ILE ILGILI SERUM MINERAL PARAMETRELERI]

Basri Budak!, Kiibra Aydin Bahat?, Abdullah Ozkok?,
Ali Riza Odabag’, Mehmet Kanbay?

'Ankara Ozel Yasam Diyaliz Merkezi, Ankara
°T.C. Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim
Arastirma Hastanesi Nefroloji Bilim Dals, Istanbul

AMAC: Paratiroid hormonun (PTH) son donem bobrek has-
talif1 olan hastalarda kemik iligi fibrozisini indiikledigi bi-
linmektedir. Ayrica PTH kan hiicrelerinin morfolojisinide
etkileyebilir. Burada diyabetik olmayan kronik hemodiyaliz
hastalarinda kan hiicreleri morfolojisi ile serum mineral para-
metreleri ve PTH’ nin olasi etkilesimleri aragtirilacaktir.

HASTALAR VE METODLAR: Diyabetik olmayan yetmis
kronik hemodiyaliz hastasi (erkek/kadin: 41/29) calismaya
alindi. Diglanma kriterleri; diyabetes mellitus varli§1 anjiyo-
tensin konverting enzim inhibitorii veya anjiyotensin reseptor
blokiirii kullanimi, demir eksikligi anemiside dahil bir hemato-
lojik hastaligin varligi olarak belirlendi. Serum PTH, kalsiyum
ve fosfor diizeyleri, hemoglobin, kirmizi kan hiicreleri sayisi,
ortalama korpiiskiiler volim (MCV), ortalama korpiiskiiler
hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), kirmizi hiicre dagilim
genisligi (RDW), beyaz kan hiicreleri sayisi, trombosit sayisi,
ortalama trombosit volumii (MPV) ve trombosit dagilim ge-
nisligi (PDW) ol¢iildii.

SONUCLAR: Ortalama yas 58 + 14 yil, ortalama diyaliz sii-
resi 98 + 58 aydi. Ortalama serum PTH 398 + 339 pg/mL;
kalsiyum, 8.53 + 0.89 mg/dL ve fosfor 4.43 + 1.38 mg/dL idi.
Serum PTH, RDW ile ters orantiliydi (r= -0.24, p=0.05). Se-
rum PTH hemoglobin konsantrasyonuda dahil diger kan para-
metreleriyle orantili degildi. Serum kalsiyum seviyeleri PDW
ile kolereydi (r=-0.25, p=0.03). Serum fosfor seviyeleri MCV
(r=-0.24, 0.04), WBC (r= 0.30, p=0.01), trombosit sayist (r=
0.38, p=0.001) ve MPV (r=-0.32, p=0.008) ile orantiliydu.

SONUC: Serum PTH, RDW diginda kan hiicresi morfolojik
parametreleri ile ilgili degildir. Artmis serum fosfor diizeyleri
ise azalmis kirmizi kan hiicre sayis1 ve trombosit volumii ile
anlaml sekilde ilgili olup, ayrica artmis WBC ve trombosit
sayilartylada ilgilidir ve artmis inflamasyonu gésterir. Bu bul-
gularin klinik anlamlari ileri ¢aligmalarla arastirilmalidir.

PS-55

HEMODIYALIZ HASTALARINDA AORT DUVAR
SERTLIGI ILISKiLi FAKTORLER

Alaattin Yildiz!, Alper Erdan’, Yasar Caliskan’, Halil Yazict',
Nadir Alpay?, Serra Artan’

'Istanbul T1p Fakiiltesi, I¢ hastaliklar1, Nefroloji Bilim Dal,
[stanbul
*Medipol Universitesi Tip fakiiltesi, 19 Hastaliklar1, Istanbul

AMAC: Son donem bobrek hastalik populasyonunda kardiyo-
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vaskiiler olaylar mortalitenin en 6nemli nedenidir. Bu hastalik
grubunda artmis aort duvar sertligi kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalitenin bagimsiz risk faktoriidiir. Bu arastirmada he-
modiyaliz hastalarinda aort sertligi iligkili faktorler belirlendi
ve bu baglantida arteryel sertligin iizerinde hemodiyaliz sean-
smnin akut etkileri incelendi.

YONTEM: Degerlendirmeler karotis femoral Nabiz Dalga
Hizinin (NDH) ve radiyal arter tizerinden alinan santral na-
biz dalga formlarin Artirma Gostergesinin (AG) ol¢timleri ile
yapildi. Olgiimler noninvazif olarak applanation tonometry
teknigi, SphygmoCor Atcor sistemi ile hemodiyaliz 6ncesi ve
sonrast yapildi. Calismaya 32 kadin ve 43 erkek toplam 75
kronik hemodiyaliz hastasi alindi. Inflamasyon parametresi
olarak serum yuksek duyarlikli C-reaktif protein diizeyleri
ol¢iildii. 44 hastada voliim durumunun degerlendirilmesi igin
biyoimpedans incelenmesi yapildi.

BULGULAR: NDH (9,30 + 3,30 vs 7,59 + 2,66 m/s, p<0.001)
ve AG (%24,52 + 9,42 vs %20,28 + 10,19, p<0.001) diyaliz
seans1 sonrasinda anlaml olarak azaldi. Diyaliz sonras1t NDH
ve AG’deki degisiklikler aortik(santral) sistolik, ortalama ve
nabiz basin¢larinin gerilemesi ile korele bulundu. Ayrica biyo-
impedans ile hesaplanan hiicre dis1 s1v1 ile NDH arasinda an-
laml iligki saptandi. Prediyalitik NDH degerleri yas, sistolik
kan basinci, diyabet varligi, santral sistolik, ortalama ve nabiz
basing¢lari, serum kolesterol ve albumin ile korele bulundu..
Serum hs-CRP diizeyleri NDH ile iligkisiz bulundu.

SONUC: Hemodiyaliz seansinin akut etkisi ile arteryel duvar
sertliginin gostergeleri onemli dl¢lide azalmaktadir. Bu azal-
ma santral kan basinglarinin azalmasi ile yakindan iligkilidir.
Biyoimpedans ile hesaplanan hiicre dist sivi ile NDH arasin-
daki baglanti, hipervoleminin arteryel sertligin gelismesinde
onemli rol oynayabilecegini gostermektedir.

PS-56

HEMODIYALIZ HASTASINDA DiZ AGRISININ
NADIR BiR NEDENIi: HOFFA HASTALIGI

Alpaslan Altunogly’, Ozlem Yayar', Siikran Erten’, Yiiksel
Marag®, Ebru Uz’

'Ankara Atatiirk Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi,
Ankara

2Ankara Atatiirk Arastirma Egitim Aragtirma Hastanesi
Romatoloji Klinigi, Ankara

Hoffa hastaligi Hoffa yag yastiginin inflamasyonu ve veya si-
kismasi sonucu meydana gelen diz ekleminde agri ile karak-
terize bir hastaliktir. Burada romatoid artriti olan. son donem
bobrek yetmezligi tanistyla hemodiyalize giren ve diz agrist
nedeniyle degerlendirildiginde Hoffa hastalig1 tanist alan bir
vakay1 sunacagiz.

OLGU: Fokal segmental glomeruloskleroza bagli son do-
nem bdbrek yetmezligi tanisiyla 33 aydir hemodiyalize giren
51 yasinda erkek hasta sol dizde agr1 yakinmasi ile bagvurdu.
Hastanin romatoid artrit tanist mevcuttu ve hastanin agris1 72
aydir devam etmekteydi. Fizik muayenede dizde 6dem ve ha-
reket kisitliligr mevcuttu. Direkt grafide infrapatellar yag yas-
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tikciginda dansite artist tespit edildi. Akut faz reaktanlarmin
yiiksek olmamast, hastanin yakinmasinin tek tarafli olmasi ve
radyografik bulgular goz oniine alinarak MR yapildi. Sajital
ve aksial T1 agirlikli MR da genislemis infrapatellar yag do-
kusunda hipointensite ve T2 agirlikli goriintiilerde ise hiperin-
tensite ve effiizyon tespit edildi. Bu bulgular infrapatellar yag
yastik¢iginin inflamasyonu ile uyumlu idi. Lezyon artroskopik
olarak eksize edildi ve histopatolojik tan1 Hoffa hastalig1 idi.

SONUC: Hemodiyaliz hastalarinda immun yanitin azalmasi-
na bagli olarak romatolojik hastalik aktivasyonu azalmaktadir.
romatizmal hastalig1 olan ve agri ile bagvuran hastalarda Hoffa
hastalig1 gibi diger nedenler de akilda tutulmalidir

PS-57

SANTRAL VENOZ KATETERIZASYON SONRASI
GELISEN YAYGIN SISTEMIK TROMBOZ

Ahmet Gokhan Akdag', Ebru UZ?, Saliha Ozbek’,
Fatma Betiil Asan', Pinar Akyol’

'Y1ldirim Beyazit Universitesi Ankara Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi I¢c Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara
2Y1ldirim Beyazit Universitesi Ankara Atatiirk Egitim ve
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Kateter iligkili trombiis gelisimi santral venodz kateterlerin en
onemli komplikasyonlarindan birisidir. Ultrafiltrasyon amag-
It hemodiyalize alinan ve kateteri ¢ekilerek taburcu edilen, acil
servise tekrar bagvurusunda bilateral juguler vendz trombiis ve
yaygin trombiisle kaybedilen bir olguyu sunduk.

OLGU SUNUMU: 66 yaginda kadin hasta 1 aydir olan viicut
genelinde sislik ile acile bagvuran hasta seliilit tanisi ile cildiyeye
basvurmus ekokardiyografi yapilan hastanin EF: %40, PAB: 60
mmbhg, septum ve apeks hipokinetik, kapaklar dejeneratif, sag kalp
bosluklart dilate olarak saptandi. Diiiretik ile yeterli idrar ¢ikigt
olmayan hastaya sag juguler venoz hemodiyaliz kateteri takilarak
toplam3kezultrafiltrasyonsonrasikateterigekilerek taburcuedildi.
Taburculuk sonrasi 2. giinde nefes darlig1, boyunda sislik ve agr1
sikayeti ile acil servise bagvuran hastaya yapilan doppler ultra-
sonografi tetkikinde bilateral juguler vendz trombiis, hizla suuru
kapaninca cekilen beyin tomografisinde serebellar ve serebral
yaygin trombiis alanlari izlendi. Ekokardiyografide kalp apek-
sinde 3x3 cm dev trombiis saptand1. Yaygin tromboz etiyolojisi
icin gonderilen tromboz risk analiz panelinden MTHFR A1298C
de heterozigot mutasyon saptandi. Ayrica lupus antikoagiilan
tarama testi pozitif olarak sonuglandi. Hasta heparin tedavisine
ragmen kaybedildi.

TARTISMA: 1JV kateterizasyonu sonrast tromboz riskinin SKV
kateterizasyonuna gore 4 kat fazla oldugu saptanmustir. Subkla-
vian ve 1JV girimlerinde siiperior vena kava tiimiiyle tromboze
olabilir. Bizim olgumuzda girisim sonrasi bilateral IJV, yaygin
serebral ve kardiyak trombiis saptandi. tromboza yatkinlik ola-
bilecegi diisiiniilerek gonderilen testlerde lupus antikoagiilan
tarama testi pozitifligi saptandi. NICE 2005 klavuzunda kateter
ile iligkili komplikasyonlar1 azaltmak i¢in, elektif ve acil santral
venoz kateterizasyon sirasinda iki acili ultrasonografi kullanimi
onerilmektedir.
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GIRIS: Akut pankreatit, siirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) tedavisi sirasinda ender goriilen bir komplikasyon-
dur.Kiiltiir negatif peritonitlerde ayirici tanida diisiiniilmelidir.
Bu olgumuzda SAPD tedavisi alan kronik bobrek yetmezlikli
(KBY) hastada ataklar halinde prezente olan akut pankreatit
olgusu sunulmustur.

OLGU: 23 yasinda erkek hasta.4 yildir KBY tanili 2 yildir
SAPD tedavisi alan hasta 2 giindiir olan epigastirik bolge-
de baglayip sirt bolgesine yayilan karin agrisi ile bagvurdu.
Fizik muayenesinde;TA 110/60mmHg, nabiz 104//dk ritmik,
axiller ates 37°c’idi. Batin distandii ve barsak sesleri hipoaktif-
ti.Palpasyonla batinda yaygin hassasiyet saptandi.Laboratuvar
degerlendirmesinde; 16kosit: 12800/mm?3, hemoglobin:10,3gr/
dl, HCT:% 30, trombosit:433.000/ mm?3, glukoz:104mgr/
dl, BUN:29,7mgr/dl, kreatinin:9,38mgr/dl, Na:138 mmol/l,
K:2,7mmol/l, Ca:9.21mgr/dl, P:3,39mgr/dl, total koleste-
rol:85mgr/dl, trigliserid:31mgr/dl, total biliriibin:0,35mg/dl,
direk biliiribin:0.23mg/dl, alkalen fosfataz:104 IU/L, GGT:26
IU/L, AST:19 IU/L, ALT:6 IU/L, serum amilazi:152 TU/L,
serum lipaz1:1979 TU/L olarak saptandi.Diyalizat sivisinda 16-
kosit: 20/mm? tespit edildi.Gram boyamada bakteri ve fungus
goriilmedi, kiiltiirde ise ireme olmadi.Batin USG’de pankreas
net goriintiilenemedi.Batin tomografi ¢ekildi.Safra kesesi nor-
maldir, liimen icinde patoloji saptanmamustir, pankreas bas ka-
linlig1 dogal; govde ve kuyruk kalinlig1 artmis dansitesi azalmis
olup peripankreatik mezenter kirli goriiniimdedir, pankreatit
acisindan anlamlidir. Akut pankreatit diigiiniilerek hastaya hid-
rasyon ve antibiyoterapi baglandi. Tedaviyle klinik ve labara-
tuvar bulgulart normale dénen hasta taburcu edildi.Takibinde
hastada 3 ay arayla 2 kez daha akut pankreatit tespit edildi.

SONUC: SAPD hastalarinda karm agrisi oldugunda ilk akla
gelen tani peritonit olmaktadir.Ancak SAPD hastalarinda,
pankreatitin % 2,6 oraninda tespit edildigi, hemodiyaliz has-
talarindan ve transplantasyon grubundan daha sik goriildiigii
bildirilmistir.Bu olgumuzda da oldugu gibi karin agrisi tarifle-
yen SAPD hastalarinda ayirici tanida akut pankreatit mutlaka
diistiniilmelidir.

-53-



Klinik Seriler

Yul: 2014 Cilt: 1 Sayi: 1

PS-59
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AMAC: Siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve
hemodiyaliz hastalarinda  ateroskleroz iligkili yiiksek
kardiyovaskiiler =~ morbidite =~ ve mortalite  mevcuttur.
Ateroskleroz artmig arteriyel sertlik, endotel disfonksiyonu
ve artmis inflamasyon ile iligkilidir. Calismamizda, SAPD
hastalarinda arteriyel sertlik ve Fibroblast growth faktor-21

(FGF-21) diizeyleri arasindaki iligkiyi incelemeyi amagcladik.

YONTEMLER: Prospektif gozlemsel yapilan ¢alismamiz-
da yaglar1 63 yil - 30 aras1 degisen 56 SAPD hastas1 analiz
edidi. Arteriyel sertlik, akim aracili dilatasyon (FMD) ile
belirlendi. Serum FGF-21 diizeyleri olciildii. Istatistiksel
hesaplamalar icin SPSS istatistik yazilimi (Windows, sii-
riim 20.0 i¢in SPSS. Inc. Chicago, IL, ABD) kullanild1.

SONUCLAR: Hastalarin yas ortalamasi 49.90 + 14.68 yil,
SAPD siiresi 28 + 12 ay idi. Ortalama Kt / V degerleri 2.58 +
0.97 idi. FMD ve FGF-21 arasinda negatif korelasyon saptand1
(r: -0.403, p: 0.002).

SONUC: SAPD hastalarinda arteriyel sertligi etkileyen bir¢ok
faktor vardir. Bizim ¢alismamizda FGF-21 diizeyleri SAPD
hastalarinda arteriyel sertligin bagimsiz belirleyici olarak bu-
lunmugtur. Bu yeni parametrelerin tanimi ve iyilestirilmesi
SAPD hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik riskini ve 6liim-
leri azaltmak icin yararli olacaktir.
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AMAC: Hepsidin, mikroinflamatuar durumu belirlemede kul-
lanilan 6nemli bir belirtectir. Oksidatif stres ve inflamasyon,
diyaliz hastalarinda kardiovaskiiler hastalik riskini artirir. Sii-
rekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) hastalar1 da artmig ok-
sidatif stres ve kronik inflamasyon varlig1 riskine sahiptir. Bu
calismada SAPD hastalarindaki inflamatuar ve oksidatif stres
durumunu, hepsidin, ferritin diizeyleri ve oksidatif stres indexi
tayini ile incelemeyi amacladik.

YONTEMLER: Calismaya toplam 56 SAPD hastas: dahil
edildi. Serum hepsidin, ferritin ve OSI diizeyleri biyokimya la-
boratuarinda belirlendi. Oksidatif stres durumu total anti-oksi-
dan durum (TAS), total oksidan durum (TOS) diizeyleri incele-
nerek oksidatif stres indeksi (OSI) hesaplanmasiyla belirlendi.
Istatistiksel hesaplamalar i¢in SPSS istatistik yazilim1 (SPSS
for Windows, version 20.0. inc. Chicago, IL, USA) kullanild:.

SONUCLAR: Oksidatif stres indeksi ile hepsidin ve PTH dii-
zeyleri arasinda pozitif bir korelasyon mevcuttu (r: 0.278, p:
0.040), (r: 0.462, p <0.001) sirastyla(Figure 1). Oksidatif stres
indeksi ile plazma ferritin diizeyleri arasinda anlamli iligki bu-

lunmadi. Hepsidin ile plazma ferritin diizeyleri pozitif korele
idi (r: 0.283, p: 0.037).

TARTISMA: Calismamizda, SAPD hastalarinda yiiksek ok-
sidatif stres ve kronik inflamasyon varhigmnin iligkisi gosteril-
mistir. Kardiovaskiiler hastalik riskinin, mortalite ve morbidi-
tenin azaltilmast ac¢isindan bu belirte¢lerin SAPD hastalarinin
takibinde kullanilmasi, hastalar i¢in son derece yararli olabilir.
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Figlir 1: Oksidatif stres indexi ve hepadin ligkis
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AMAC: Son donem bobrek yetersizligi hastalarinda rezidiiel
renal fonksiyonun (RRF) sagkalim iizerine 6nemli rol oynadi-
&i bilinmektedir. Calismamizda periton diyalizi (PD) hastala-
rinda RRF’nin sagkalim iizerindeki etkisini 6l¢gmeyi ve morta-
lite tizerine etkili faktorleri saptamay1 amagladik.

METHOD: Klinigimizde 1997-2012 yillar1 arasinda PD teda-
visi géren toplam 202 hastanin dosyasi retrospektif olarak in-
celenerek hastalarin demografik ve labaratuvar verileri, perito-
nit ataklar1, mortalite nedenleri ve sayilar1 kaydedildi. Giinliik
idrar miktarma gore 2 grup olusturuldu; RRF(+) grup: >100
ml/giin ve RRF(-) grup: <=100 ml/giin.

BULGULAR: Ortalama 41,2+28,9 ay takip siiresince RRF(+)
gruptan (n:130, %46,1 kadin, ortalama yas: 43,5+14,5 y1l, bas-
langicta ortalama idrar miktar1 639+438,5 ml/giin) 11 hasta ile
RRF(-) gruptan (n:72, %63,8 kadin, ortalama yas: 43.5+14.7
yil) 15 hasta olmak iizere toplam 26 hasta 6ldii (p:0.012). Or-
talama sagkalim stireleri RRF(+) ve RRF(-) grupta 106.7+3.8
ay’a 105.3+7.0 ay saptanirken; 1, 3 ve 5 yillik sagkalim oran-
lar1 ise sirasiyla %96,5’a %91,3, %95,4’e %88 ve %90,2’ye
%744 idi (p:0,05). Peritonit ataklart her iki grup i¢in de en
sik goriilen 6liim nedeniydi. Iki grup arasinda peritonit sik-
lig1 acisindan fark yoktu. PD tedavisinin baglangicindaki
rezidiiel idrar hacminin; HD siiresi (r:-0.336,p:0.001), bag-
langic CRP (1:-0.222,p:0.011), ferritin (r:-0.347,p:0.001) ve
mortalite ile negatif (1:-0,139,p:0.048), total kreatinin kli-
rensi (r:+0.186, p:0.021) ve kuru agirlikla (r:+0.197,p:0.005)
pozitif korelasyon gosterdigi saptandi. ileri yas, baslangigta
diisiik serum albiimin ve hemoglobini, diisiik Kt/V ve yiik-
sek CRP’nin mortalitenin prediktorleri oladugu saptandi.

SONUC: PD hastalarinda rezidiiel renal fonksiyonun varlig
tedavinin hem erken hem de ge¢ donemlerinde sagkalim avan-
taji saglamaktadir. Ileri yas, diisiik hemoglobin, yiiksek CRP,
hipoalbiiminemi ve diyaliz yetersizligi mortalitenin gii¢lii pre-
diktorleridir.

Gruplarin demografik ve labaratuvar verileri

RRF (-) (n:72) |RRF (+) (n:130) |p
Yas (yil) 43.5+14.7 43.5+14.5 NS
Cinsiyet (K/E) 46/26 60/70 0.019
Kuru agirlik (kg) 60.7+15.8 64.5+14.1 NS
VKI (kg/m?) 23.5+5.4 23.6+4.3 NS
Takip siiresi (ay) 46.7+£32.9 38.2+26.1 0.046
PD oncesi HD siiresi (ay) | 0.46+0.05 0.47+0.06 NS
DM (n, %) 7 (%9.7) 24 (%16.9) NS
Sistolik KB (mmHg) 107.2+26.4 121.4+26.1 0.001
Diyastolik KB (mmHg) 69+15.6 79.1+16.2 0.001
Baglangic RV (ml/giin) 32.9+87.7 639.0+438.5 0.001
Kreatinin klirensi (ml/dk) [57.7+14.5 63.8+18.1 0.034
KV 2.21+0.44 2.20+0.61 NS
Baglangi¢ UF (ml/giin) 1075.3+417.4 | 982.5+457.5 NS
Hemoglobin (g/dL) 10.8+2.5 10.7+1.5 NS
Albiimin (g/L) 3.7+0.5 3.6+0.6 NS
Ca (mg/dL) 9.3+0.9 9.0+0.9 0.011
P (mg/dL) 4.9+1.6 5.1£1.6 NS
PTH (pg/mL) 329.9+358 334.6+366.4 NS
Ferritin (ng/mL) 660.9+647.7 327.3+274.7 0.001
Bikarbonat (mEq/L) 25+3.6 25.5+3.5 NS
CRP (mg/L) 19.6+28.9 19.7+30.8 NS

Gruplarm mortalite say1 ve nedenleri

RRF (-) (n:72) | RRF (+) (n:130) p
Exitus (n) 15 11 0.012
Peritonit 4 4 NS
Periton dig1 enfeksiyon |1 0 NS
Kardiyak nedenler 2 1 NS
Pulmoner emboli 1 0 NS
Malnutrisyon 1 1 NS
Diyaliz yetersizligi 2 0 NS
Bilinmeyen 4 5 NS
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Baslangic rezidiiel idrar miktar ile korelasyon gosteren

parametreler.
Baglangic RV
p r
Yas (y1l) NS 0.059
Kuru agirlik (kg) 0.005 +0.197
PD o6ncesi HD siiresi (ay) 0.001 -0.336
PD siiresi (ay) NS -0.087
DM varlig NS +0.124
Baslangi¢ serum albumin (g/L) NS -0.091
Baglangi¢c CRP (mg/L) 0.011 -0.222
Baslangic ferritin (ng/mL) 0.001 -0.347
Baslangic Hb (g/dL) NS -0.077
Kt/V NS -0.116
Kreatinin klirensi (ml/dk) 0.021 +0.186
Peritonit sayist NS -0.060
Exitus 0.048 -0.139
Mortaliteyi predikte eden faktorler.
%95 Giiven
Aralig1
p Odds En diisiik En yiiksek
Yas 0.017 1.074 1.013 1.140
Baglangi¢ serum albiimin | 0.048 0.235 0.056 0.986
Baslangic CRP 0.001 1.041 1.016 1.067
Baglangic Hb 0.011 2.124 1.189 3.794
Kt/V 0.013 0.061 0.007 0.559
Gruplarmm sagkalim siireleri ve oranlari.
%095
Giiven
Aralig1
Exitus Ortalama I yillik 2 yillik |5 yallik
n n) s?gkgllm En diisiik [En yiiksek [sagkalim[sagkalim [sagkalim p
siiresi (ay) (%) (%) (%)
IRRE(-) |72 |15 105.3£7.0 [91.5 119.1 %91.3  |%88.0 |%74.4 10.05
IRRF(+) |130 (11 106.7+3.8 199.1 114.3 7%96.5  |%95.4  (%90.2
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Kaplan-Meier sagkalim analizi.
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SUREKLI AYAKTAN PERITON DiYALIZi
HASTALARINDA PERIODONTAL HASTALIK
SIKLIGI
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GIRIS: Tekrarlayan veya kronik inflamasyon kronik bébrek
hastaliginda (KBH) ve 6zellikle son donem bobrek yetmeli-
ginde sik kargilagilmaktadir, nedenler arasinda tiremik durum,
dolagimda artmig pro-inflamatuar sitokinler, oksidatif stres,
protein-enerji metabolizma bozuklugu ve artmis enfeksiyonlar
suclanmaktadir.

Oral kavitedeki degisiklikler KBH’da sik goriilmekte, infla-
masyonu, enfeksiyonlari, protein-enerji malnutrisyonunu ve
aterosklerotik komplikasyonlari arttirarak artmig morbidite ve
mortalite ile iligkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Gingivit ve periodontit agiz hijyeninin bozuldugu durumlarda
sik saptanmaktadir. Periodontit inflamasyon i¢in potansiyel bir
kaynak olup periodontal ceplerin gram-negatif bakteriler tara-
findan kolonizasyonu, inflamatuar hiicrelerce infiltrasyonu ve
inflamatuar sitokinlerin salgilanmasina yol acabilmektedir.

GEREC-YONTEM: Periton diyalizi iinitemizde takip edil-
mekte olan 86 hasta(45 bayan) periodontal hastalik (PH) var-
l1ig1 ve bu durumun sistemik inflamasyon ve endotel fonksi-
yonlart iizerine etkisini incelemek amaciyla ¢alismaya dahil
edildi. Dis yoklugu ve calismaya katilmak istemeyen hastalar
dislandiginda 59 hastaya oral muayene uygulandi. En az bir
dogal disin varlig1 ¢aligmaya alinma kriteri olarak belirlendi.
Gingival cekilme incelendi, gingival sinir ve periodontal cep
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derinligi dental prob kullanilarak her dis icin 8 bolgeden 6l¢iil-
dii. Hastalar periodontal cep derinligine gére <3mm (hastalik
yok), 3-3,99 mm (hafif hastalik), 4-6 mm (orta derece hasta-
lik), >6mm (agir hastalik) olmak tizere 4 gruba ayrildi.

SONUCLAR: Toplam 59 hastanin dahil edildigi ¢alismada
13(%?22) hastada PH saptanmazken, 7(%11.9) hastada hafif
derece, 30(%50.8) hastada orta derecede, 9(%15.3) hastada
agir derecede PH saptandi. Calisma grubunda toplam PH sik-
1181 %88 olarak bulunmustur. Coklu regresyon analizi yapildi-
ginda diyaliz siiresi, yas, diyabet varligina gore diizelme uygu-
landiktan sonra agir hastalik grubunda serum CRP diizeyleri
diger gruplardan anlamli olarak daha bozuk olarak saptandi.
Calisma sonuglari Tablo 1 de verilmektedir.

Tablo 1.
Periodontal cep derinligine gore hasta gruplan
< 3Imm 3-3.99 mm 4-6 mm
Yas fyil) 37,69 + 10,29 4529 & 18,99 2497 + 11,72
Cinsiyet  Kadin 8 3 16
Erkek 5 4 14
DM Var 2 2 4
Yok 1 5 2
RRT Siresi (&y) 63,23 + 52,92 86,86 + 61,17 80,73 + 6249
PD suresi 61,31 & 52,75 6514 £ 3714 66,53 t 49,76
Wec 7,04 £ 100 823 £ 2,80 739 £ 2,32
Hemoglobin 10,30 ¢+ 104 1107 £ 1,65 1037 + 1,69
Trombosit 248,08 + 69,68 218,00 + 80,28 22283 + 76,04
MBY 8,14 + 0,94 804 * 0,99 825 + 0,97
RDW 1542 + 201 14,33 & 1,55 14,53 + 1,43
CRP 0,72 + 053 2,21 1 2,58 082 0,93
sedimantasyon 38,38 + 18,63 38,29 t 10,14 3540 + 23,75
Kalsiyum 8,92 + 1,08 8,82 £ 1,15 899 + 0,62
Fosfor 4,70 + 092 554 ¢ 1,00 498 + 1,26
urik Asit 6,35 + 2,02 6,77 £ 1,13 619 + 1,55
Albumin 3,69 £ 049 3,7 1 0,32 368 t 042
Pth 582,46 + 382,97 789,43 + 636,84 569,95 + 416,20
Kt 2,32 t 057 2,18 % 0,51 219 £ 0,86

Calismaya alinan hastalarin demografik ve biyokimyasal
verileri
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PERITON DiYALIZi HASTALARININ
SOSYO-DEMOGRAFIK OZELLIKLERI VE
DEPRESYON
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Giizide Ogiit, Emel Kaya
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GIRIS: Depresyon sozciik anlamiyla“cokiis, alcalma”demek-
tir,gercek ya da bilin¢ diginda olusan kayba karg: verilen duy-
gusal bir tepkidir.Semptomlar ise, umutsuzluk yada karamsar-
lik duygulari,uyku bozuklugu yada ¢cok uyuma, yorgunluk,ilgi
kaybu,istah kayb1 yada cok yeme,agr1 ve sanci,konsantrasyon-
da zorlanma,6liim veya intihar diisiinceleri,sucluluk ve ise ya-
ramazlik duygusu, psikomotor ajitasyon veya geriliktir. Anksi-
yete ise,somatik belirtilerin de eslik ettigi,normal digi,nedensiz
bir tedirginlik ve korku hali diye tanimlanabilir. Depresyon ve
anksiyete Son Dénem Bobrek Yetmezligi (SDBY)olan has-
talarda birbirine eslik eden ve en sik kargilagilan psikolojik
problemlerdir.SDBY olan hastalarda da aile ici ve i§ orta-
minda rol kaybu,fiziksel beceri kaybi,kognitif yeti kayb1 gibi
multipl kayiplar tanimlanmaktadir.Bu hastalarda klinik dep-
resyonun ortaya ¢ikist coklu etkenler arasindaki karmagik ilig-

kilere bagli oldugu bildirilmektedir.Bu etkenlerin baslicalari
kisilik ozellikleri,bag etme becerileri, anlamli sosyal destegin
bulunup bulunmamasi ve genetik ya da biyolojik yatkinliktir.
Calismamizda {initemizde takipli hastalarimizin anksiyete ve
depresyon derecelerini belirlemeyi ve hastalarin sosyo-de-
mografik 6zelliklerini degerlendirmeyi amagladik.

METOD: Calismaya iinitemizde Haziran 2013-Su-
bat 2014 tarihleri arasinda ayaktan takip edilmekte olan
ve en az 6 ay periton diyalizi (PD) tedavisi alan 36 has-
ta(18 kadmn,18 erkek) dahil edildi.Hastalarin dosyalarin-
dan sosyo-demografik bilgiler sorgulandi.Beck depresyon
olcegi (BDI) ve Beck anksiyete olgegi (BAI) uygulandi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamas1:46,1+17,2 yil,pe-
riton diyalizi siire ortalamasi: 39,2+33,3 ay idi.Hastalarin
% 52,7 ilkokul mezunu,%63,8 evli,%47,2 ev hanimi,%25
emekli,%75 ilde yasadig1,%20 gelir diizeyinin asgari tic-
ret altinda oldugu bulundu.SDBY etiyolojisine baktigimiz-
da %36 Hipertansiyon,%27 Diyabet,%8,3 Kalp yetmezli-
81,%5,5 Polikistik Bobrek,%22,2 Diger grupdur.Hastalarin
%50 Hemodiyaliz Oykiisii oldugu,%72,2 Aletli periton di-
yalizi,%36 PD tedavisini hasta yakinin yaptig1 bulunmustur.

SONUC: Hastalarin % 41 depresyon,%22 de hem depresyon
hem anksiyete oldugu bulunmustur.Calismamizda saptanan
depresyon ve anksiyete diizeyinin yayginligi literatiirle ben-
zerdir.

Beck Depresyon Olcegi Sonuclar:

n [ %
Hafif Ruhsal Sikinti (11-16 puan) 8 |22
Hafif Diizeyde Depresyon ( 17-20 puan 6|16
Orta Diizeyde Depresyon ( 21-30 puan ) 5113
Agir Diizeyde Depresyon ( 31-63 puan ) 4 (11

Depresyon tanisinin konulmasinda verilen puan araligi tab-
loda verilmigtir.

Beck Anksiyet Olcegi Sonuclari

n %
BAI<=17 26 72
BAI>=17 10 27

Beck anksiyete olcegi kesme puani 17 kabul edilerek 17 ve
alti puanlar diigiik anksiyete; 17 nin iizerindeki puanlar ise
yiiksek anksiyete diizeyi olarak degerlendirildi
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PERITON DIiYALIZ HASTALARINDA KARIN
DUVARI KOMPLIKASYONLARINDAN FITIK VE
SIZINTI GORULME ORANI

Serdar Kahvecioglu, Emel Kaya, Cuma Biilent Giil,
Serap Alsancak, Giizide Ogiit

Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Bursa

GIRIS: Periton diyalizi (PD) hastalarinda, karmn ici diyalizat
verilmesine bagli basing artigt karin duvarinda fitiklara ve si-
zintilara neden olmaktadir. Kadin cinsiyet, ileri yas, uzun siire-
dir periton diyalizi uygulanmasi, otomozal dominant polikistik
bobrek hastalari, gecirilen cerrahi operasyonlar, fazla gebelik
sayis1 ve yiiksek viicut kitle indeksi fitik i¢in risk faktorleridir.

AMAC: Bu calismada tinitemizde takipli PD hastalarinda ka-
rin duvarinda fititklasma ve sizinti komplikasyon oranimi sap-
tamay1 amacladik.

METOD: 36 PD hastas1 (18 kadin,18 erkek; yas ortalama-
s1:46,1+17,2 yil) calismaya alindi. Hasta dosyalari retrospektif
olarakincelenerek;cinsiyet, yas, boy,kilo, viicutkitleindeksi(V-
KI),PDkatetertakilisyontemi,PDsiiresi, Peritongecirgenliktipi,
PD tedavi modelitesi, fitik ve sizint1 ile ilgili veriler kaydedildi

BULGULAR: Hastalarin ortalama PD siiresi 39,2 +33,3 ay idi.
8 hasta siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD), 28 hasta ise
SAPDilebaslayip belli bir siire sonra aletli periton diyalizine de-
vametmektedirler. 6 (%16,6) hastada (5 kadin, 1 erkek ) fitik olu-
sumu, 3 (% 8,3) kadin hastada da sizint1 olusumu gozlenmistir.
Fitik ve s1zint1 olugan hastalarin verileri tabloda verilmistir.

SONUC: Fitik ve sizinti sik goriilen ve oOnlenebilecek
komplikasyonlardir. Fitik gelisimini Onlemek igin periton
diyalizine baglamadan once fitik varli§1 arastirmali ve tespit
edilirse onarilmali, ayrica kateter yerlestirme tekniginde
paramedian insizyon tercihi hem fittkk hem sizinti riskini
azaltacak Onlemlerdir. Karin i¢i basmcr azaltmak icin
aletli periton diyalizi modeli oncelikli diisiiniilmeli. PD
tedavisini takiben kilo alimi sik olarak goriilmektedir.
Hastalarin kilo alimi agisindan yakin takibi, hareketli yagsam
tarzinin benimsenmesi, sodyum ve su aliminin kisitlanmasi,
karbonhidrat ve yagdan fakir diyet konusunda hastalarin
egitilmesi alinacak onlemlerdir.
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Fitik Ve S1izinti Olusan Hastalarin Verileri

Fitik (n:6) Sizint1 (n:3)

Yas ortalamasi 55.5+7,7 46.6x14,6
PD siire ortalamasi 29.9+9,9 30.7+£7,3
VKI ortalama 33.3+2,9 25.4+3,8
Etiyoloji
Diyabet Mellitus 3 1
Hipertansiyon 1 1
Konjestif Kalp Yetmezligi 2
Bilinmeyen 1
PD Kateter Takma Yontemi
Perkiitan kilavuz tel yontemi 3 1
Cerrahi 2
Laporaskopi 1 2
PD Modeli
SAPD 3 2
APD 3 1

PS-65

KRO_NiK BQBREK YETMEZLiGi TANISI iLE
PERITON DiYALIiZi UYGULANAN HASTALARDA
TEDAVIDEN AYRILMA NEDENLERI

Serdar Kahvecioglu, Giizide O'gm, Cuma Biilent Giil,
Emel Kaya, Serap Alsancak

Sevket Yilmaz Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Bursa

GIRIS: Periton diyalizi (PD)’nin basit, kolay 6grenilip kolay
uygulanabilen, hastaya 6zgiirliik saglayan bir tedavi sekli olma-
s1, RRF korumast, kardiyovaskiiler stabilite saglamasi, teknolo-
jik gelismelere ragmen tedaviden ayrilma 6nemli bir sorundur.

AMAC: Bu calismada Subat 2009-Subat 2014 tarihleri ara-
sinda Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi Pe-
riton Diyalizi polikliniginde takip edilen periton diyalizi
(PD) hastalarinda tedaviden ayrilma nedenleri aragtirildi.

METOD: Calisma, PD hastalarinin poliklinik dosyalarimin
retrospesifik olarak incelenmesi esasina dayandirilarak yiirii-
tiilmiistiir. Hastalarin cinsiyet, yas, PD siiresi, KBY etiyolojisi.
PD uygulayan kisi, tedavi siiresince gelisen komplikasyonlar,
PD nin sonlandirma nedeni ve akibetleri bu kayitlardan 6gre-
nilmisgtir.

BULGULAR: Toplam 44 hastanin (25 kadm, 19 er-
kek, ortalama yag 48.2 + 15.4) 5 yillik siire icerisinde PD
tedavisinin  sonlandirildigi  saptanmistir. Bu hastalarin
PD tedavisi aldiklar1 ortalama siire 31,9 + 31,3 (en kisa 2, en
uzun 145ay) olarak belirlendi. Hastalarin 16 (% 36) s1 Hemo-
diyalize (HD) transfer, 15 (%34) inin exitus (EX), 12 (%27)
sinin transplantasyon (TX), 1(%3) nin baska merkeze transfer
oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 1 ve 2 de HD transfer ve EX nedenleri verilmistir.

SONUC: Bizim ¢alismamizda PD tedavisinden ayrilma nedeni
olarak exitus %34 luk oran ile ilk sirada yer almaktadir. Oliim
nedeni olarak komorbid hastaliklar ve ileri yas bulunmustur.
Transplantasyon % 27 orant ile ikinci siradadir ve en sevindirici
drop-out nedenidir. Peritonit %11lik oran ile iiclincii siradadir.
Literatiire baktigimizda PD den ayrilma nedeni olarak ilk sira-
da peritonit gelirken, bizim linitemizde peritonit {i¢iincii sirada
yer almaktadir.

Hemodiyalize Transfer Nedenleri

Hemodiyalize Transfer Nedenleri (n:16) n
Peritonit 5
Kendi Tstegi ( Tedavinin hasta yakini yapmast) 4
Mekanik Problemler (Herni, sizint1) 3

Bypass (CABG3) sonrasi ultrafiltrasyon yetersizligi 1

Tedaviye uyumsuzluk 1

PD yetersizligi 1

FMF nedeniyle fibrozis 1

Oliim Nedenleri

lizerine olan olumlu etkilerinin gosterildigi bir hasta tartigildi.

VAKA: 33 yasinda erkek hasta,1995 yilinda diyabet ta-
nist  konulmus.2010 yilinda azotemi saptanip nefro-
loji ~ poliklinigine  yonlendirildi.23/03/2010  tarihinde
perkiitan yolla PD Kkateteri takild1.12/04/2010 tarihinde
PD tedavisine baglandi. Baslangic tedavisi CAPD2%]1.5
Glu.4x2000ml’idi.Takiplerinde hastaligini inkar eden,yogun
anxiete yasayan hasta tedavisini aksatti.Birka¢ kez hipervole-
mi nedeniyle interne edildi.PET testinde gecirgenligi HA hi-
perglisemisi olan hastaya APD tedavisi planlandi. Yatis1 yapi-
larak diizenli diyaliz yapmas1 saglandi. Degisimler CAPD2 %
1.5 2000ml 2x1,CAPD4%?2.3 2000ml 3x1 yapildi ve voliim
kontrolii saglandi.Insiilin tedavisiyle kan sekeri regiilasyonu
sagland1.Boylece ultrafiltrasyon arttirildi.Rezidiie idrar1 700-
1000 ml olan hastaya furasemid 2x1 baslandi. APD egitimi en
kisa siirede tamamlandi.APD tedavisi CAPD2%1,5 5000ml
2x1,tedavi siiresi 10 saat,giindiiz periton kuru olarak planlan-
di.Hastaya yogun diyabet egitimi verildi.Haftalik takibe alin-
di.Uykusuzluk ve anxiete nedeniyle psikyatrik destek verildi.
Hastanin APD baglangic,2.ay ve son tetkikleri tablo 1’de yer
almaktadir.

SONUC: Diyabetik hastalarda hiperglisemi periton sivisi ile
kapiller arasindaki osmotik gradienti bozarak ultrafiltrasyonu
azaltmaktadir. APD’de kisa bekletme siiresi glukoz emilimini

Oliim Nedenleri (n:15) n azaltarak kan sekeri yiiksekligini 6nlemekte bdylece osmo-
Konjestif Kalp Yetmezligi 3 tik basing farkinin bozulmasini engellemektedir.Ayrica kan
Kardivak acrest 3 sekeri regiilasyonu ile RRF korunmasi saglanmaktadir.Kan
! sekeri regiilasyonu ile birlikte giindiiz peritonun bos birakil-
Bilinmeyen 3 mas1 RRF’da belirgin artig saglanmistir.Diyabetik hastalarda
Serebral Vaskiiler Atak 2 optimal kan sekeri regiilasyonunun saglanmasi, hastaya 6zgii
Akeiffer vetmezliki | tedavi uygulama,siki takip ve egitimlerin PD yeterliligini art-
aitd £ tirdigi,hastada klinik iyilesme sagladig1 goriilmiistiir.
Periferik Damar Hastalig1 1
o Hastanin PD baslangici, tedavinin 2. ay ve en son labora-
Malniitriyon 1 o .
tuar degerleri
CABG post-op donem 1
Baglangi¢ 2. ay 2 yil
PS-66 Kilo 70 61 62
DIYABETIK NEFROPATIDE ALETLI PERITON PET HA HA HA
DIYALIZI TEDAVISININ KAN SEKERI Plama Glukoz 541 150 150
REGULASYONU VE REZIDUEL RENAL Bun 150 75 57
FONKSIYON UZERINE ETKISI, OLGU SUNUMU Kreatinin 4 3 4.16
Serdar Kahvecioglu, Giizide Ogm, Cuma Biilent Giil, Emel Uriner Bun 150 168 122
Kaya, Serap Alsancak Uriner Kreatinin 25 26 31
... . . . Kreatinin Klirensi 116(%8.68) 463(%12) 94 (%7.53)
Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Kli-
o Total Kt/V 2.85 3.76 2.51
nigi, Bursa -
Idrar Voliimii 1000-1200 1500-1700 1200-1400
GiRiS:Rezidﬁel Renal Fonksiyon(RRF),periton diyalizi(PD) Foigfor . > 35 4
ve hemodiyaliz(HD) hastalarnin yasam kalitesini artirir.Sii- | UTIK Asit 52 > 6
rekli Ayaktan Periton Diyalizi(SAPD) ve Aletli Periton Di- Potasyum 52 43 4.76
yalizi(APD) periton gecirgenligine gore tercih edilmektedir. Kalsiyum 9.5 9.8 8.6
Yiiksek gecirgenlikli diyabetik hastalarda sik degisimli APD CRP 79 8.52 17
ted?wis.i PD’nin kan sekeri regiilasyonu iizerindeki olumsuz  |pg 137 12 116
etkilerine kismen de olsa engel olmaktadir. Hemoglobin 04 y 07
AMAC: Diyabetik nefropati tanist olan,SAPD tedavisinden |HbAlc 1.3 102 8.4

APDtedavisine gecilmesisonrasikansekeriregiilasyonuve RRF
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PERITON DIiYALIZi YAPAN BiR HASTADA
PERITONITIN NADIR BiR NEDENi; HAEMOPHILUS
PARAINFLUENZA

Bevza Akgiil Durak!, Selman Unverdi', Siileyman Karakose',
Yasemin Giilseren?, Eyiip Ko¢!, Emin Caglar Yetkiner?,
Galip Aktiirk?, Murat Duranay’

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Ankara

?Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Mikrobiyoloji Klinigi,
Ankara

3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi,
Ankara

GIRIS: Peritonit periton diyalizi tedavsi géren hastalarda mor-
talite, katater kaybi1 ve periton diyalizinin sonlandirilmasinin
en 6nemli nedenleri arasindadir. Hastalarin biiyiik bir kisminda
periton diyalizi siiresince peritonit goriiliir. Bu hastalarda peri-
tonitin en sik nedenleri arasinda staphylococcus aureus, Stap-
hylococcus epidermidis, Escherichia coli gibi patojenler tespit
edilmistir. Ancak, kayitlardaHaemophilusParainfluenzayabag-
11 peritonit ii¢ olguda raporlanmistir. Burada Haemophilus Pa-
rainfluenzanin yol a¢tig1 nadir bir peritonit olgusu sunulacaktir

OLGU: 32 yaginda erkek hasta hipertansiyona sekonder
kronik bobrek yetmezligi nedeniyle 1,5 yildir periton diyaliz
tedavisi gorilyormus. Daha dnceden peritonit hikayesi olma-
yan hasta periton diyalizi linitemize karm agris1 ve periton
diyalizat sivisinda bulaniklik nedeniyle bagvurdu. Bagvuru
esnasinda ates yiiksekligi olmayan hastanin periton katater
cikis yeri normal goriiniimdeydi. Periton sivist bulanik olan
hastanin 16kosit sayist 11.600/mm3, CRP’si:8 mg/dl ola-
rak tesbit edildi.Diyalizat sivisinda 16kosit sayis1 2920/mm3
saptanan hastaya kan ve sivi kiiltiirii sonras1 sefotaksim ve
gentamisin tedavisi baglandi. Hastanin kan ve diyalizat kiil-
tiriinde Heamophilus parainfluenza iiredi. Hastanin tedavi-
nin iiclincii giiniinde karm agrist ve diyalizat sivisinda olan
bulaniklig1 diizeldi. Kontrol diyalizat sivisinda 16kosit sayisi
30/ mm3 saptandi. Tedavisi tamamlanan hasta taburcu edildi.

SONUC: Haemophilus Parainfluenza peritonite yol agabilen
nadir bir mikroorganizmadir. Daha 6nce raporlanan ii¢ olguda
periton diyaliz katateri ¢ekilmig olup bizim olgumuzda antibi-
yotik tedavisi ile erken laboratuvar ve klinik yanit saglandig:
icin hastanin katateri yerinde birakildi. Bu olgularda katater
cikarilmas: tedaviye direncgli yada niiks durumunda diisiiniil-
melidir.
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THE EFFECT OF BIOCOMPATIBLE PERITONEAL
DIALYSIS SOLUTIONS ON NEUTROPHIL TO
LYMPHOCYTE RATIO

Salih Inal’, Giilay Ulusal Okyay®, Memnune Sena Uli’,
Veysel Kidwr!, Atila Altuntag!, Ahmet Ahsen?,

Selman Unverdi®, Hadim Akoglu?, Seref Yiiksel’,
Murat Duranay?, Mehmet Tugrul Sezer’

'Siileyman Demirel Universitesi, Tip Fakiiltesi,

I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Isparta
?Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bolimii,
Ankara

3Afyon Kocatepe Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dal1, Afyonkarahisar
*Afyon Kocatepe Universitesi, T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali, Afyonkarahisar

INTRODUCTION: Long term exposure to dialysis so-
lutions is an important contributor to the ongoing inflam-
matory process in peritoneal dialysis (PD) patients. Some
studies have shown amelioration of this adverse effect with
biocompatible solutions. We aimed to compare the neut-
rophil-to-lymphocyte (N/L) ratio in PD patients using bi-
ocompatible and standard solutions and to find out the
association between N/L ratio and peritonitis indices.

MATERIALS-METHODS: This was a cross-sectional, mul-
ticenter study involving 120 prevalent PD patients. 71 patients
(59 %) were using biocompatible solutions and 49 patients
(41 %) were using standard solutions. From blood samples,
N/L ratio and platelet-to-lymphocyte ratio were calculated
and mean platelet volume, erythrocyte sedimentation rate and
hs-CRP values were detected. Data regarding the peritonitis
rate and time to first peritonitis episode were also recorded.

RESULTS: Biocompatible and standard groups were similar
regarding age and gender. N/L ratio and hs-CRP levels have
been found significantly higher in patients using biocompa-
tible solutions (3.75+1.50 vs 3.27+1.3, p=0.04 and 3.2+2.5
vs 1.8+2.0, p<0.01, respectively). Peritonitis rates and time
to the first peritonitis episode were found similar in patients
using both types of solutions (0.23+0.35 vs 0.27+0.32, p=0.36
and 32.8+35.8 vs 21.5+26.9 months, p=0.16, respectively).

DISCUSSION: N/L ratio was significantly higher in bio-
compatible solution users in parallel to hs-CRP levels, so
biocompatible solutions seem to be related with increased
inflammation in PD patients. Although we cannot make a cer-
tain explanation, we assume that there may be an association
between acidity of the peritoneal content and virulence of mic-
roorganisms.
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YASLI PERITON DiYALIZ HASTALARINDA
KLINIK SEYIR VE HASTA SAGKALIMI:13 YILLIK
DENEYiIM

Yener Kog, Tamer Sakaci, Taner Bagtiirk, Elbis Ahbap,
Zuhal Atan Ugar, Ekrem Kara, Tuncay Sahutoglu,
Mustafa Seving, Ciineyt Akgol, Arzu Kayalar Ozdemir,
Feyza Bayraktar Caglayan, Abdulkadir Unsal

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

AMAC: Yash periton diyaliz hastalarimizin klinik sonuglarini
degerlendirmek, hasta ve teknik sagkalimina etki eden faktor-
leri saptamak amaglanmigtir.

METOD: 2001-2014 yillar1 arasinda tedaviye baglayan 65
yas ve listll tim hasta dosyalar1 retrospektif olarak tarand1.90
giinden az takip siiresi olanlar hastalar diglandi.Hastalarin
sosyo-demografik, laboratuvar, klinik verileri kaydedildi.En-
feksiyoz komplikasyonlar ve insidanslar1 hesaplandi.Hasta ve
teknik sagkalimlarma etki eden faktorler arastirild.

SONUCLAR: Tedaviye baglayan 58 hastanin 8’i dig-
landi.Kalan 50 hasta(31K, ortalama yas 71.8+4.9y1l,
ortalama izlem siiresi 26.5+20.2ay) degerlendirildi.
Hastalarin %60°’1 ilkokul mezunuydu. %58’ vaskiiler ne-
denlerden dolay1 zorunlu olarak PD segtikleri ve %65’inin
tedavisini bagkasi(es, ¢cocuk, bakici) yaptig1 saptandi. En sik
saptanan etyolojik neden diabet(%55) iken yarisinda diabet
harici ek sistemik hastalik saptandi.12 hastanin PD Oncesi
hemodiyaliz tedavisi gordiigii(ortalama62+43ay) bulundu.
Peritonit ve kateter cikig yeri/tiinel enfeksiyon atak sik-
lig1 ortalama 20.4+16.3ay ve 24.6+17.4ay olarak saptan-
di. Izlem siiresi boyunca 29 hasta eksitus, 8 hasta HD’e
transfer, 5 hasta takip dis1 ve kalan 8 hasta ise halen takip
altindaydi.Hastalarin ensik 6lim nedenleri peritonit/sep-
sis(%48) ve kardiyak nedenler(%33) saptandi.HD’e trans-
fer nedeni ise yarisinda peritonit/sepsis olarak bulundu.
Ortalama hasta sagkalim siiresi 38.9+4.4ay, 1,2,3,ve4 yillik
sagkalim orami sirasiyla %81,%63.9,%50.9 ve%19.7 olarak
saptandi. Ek sistemik hastalik varligi(RR:0.478, p:0.011),
peritonit atak sayisi(RR:2.708, p:0.004), tedavi oncesi serum
albumin(RR:3.912, p:0.005) ve baslangi¢ diyastolik KB(R-
R:0.107,p:0.02) mortalitenin belirtecleri olarak saptandi.
Ortalama teknik sagkalim stiresi 61.7+5.2ay, 1,2,3,ve 4 yillik
sagkalim orani sirastyla %94,%90.6,%81 ve%71 olarak sap-
tand1. Teknik sagkalimin etkileyen higbir faktor saptanamadi.

Sonug olarak;Yash PD hastalarinda mortalite yiiksektir.En sik
oliim nedenleri enfeksiydz ve kardiyak nedenlerdir.Ek siste-
mik hastaliklar, peritonit ataklari, tedavi baglangicidaki hi-
poalbuminemi ve diisiik diyastolik KB hasta sagkaliminin en
onemli belirtecleridir.
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Hastalarm tedavi baglangici ve son vizit verileri

Parametreler Tedavi baslangici Son takip verileri
Serum Kreatinin (mg/dl) 7.3x2.9 6.2+2.4

Serum Albumin (gr/dl) 3.5+0.5 3.3+0.7
Hemoglobin (gr/dl) 10.7£1.7 11.84£2.0

Idrar miktar1 (ml/giin) 360430 220+360

Sistolik kan basinci (mmHg) 114+£26 102+28
Diyastolik kan basinci (mmHg) | 7014 62+13
Kardiyotorasik index (%) 41+4.9 51+4.9
Ultrafiltrasyon (ml/giin) 9904511 980+457
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PERITON DiYALIZ HASTALARINDA CIKIS YERI
ENFEKSIYONU VE PERITONITIN ONLENMESINDE
LOKAL POLIHEKSANID/BETAIN UYGULAMASININ
ETKIiSI

Mevliit Ceri', Selman Unverdi®, Seref Rahmi Yilmaz®, Murat Duranay’

'Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Anabilim Dals,
Denizli

*Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Bolimii, Ankara
*Hacattepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Anabilim Dals,
Ankara

GIRIS: Peritonit ve cikis yeri enfeksiyonu (CYE) periton di-
yalizinin (PD) en sik komplikasyonlarindan olup uzun dénem
PD basarisi i¢cin 6nlenmesi gerekmektedir. Giinlimiizde cesitli
antiseptik ajanlar kullanilmasina ragmen herhangi bir antisep-
tik ajanin tiim bakteriyel ve fungal etkenlere kars1 koruyuculu-
gu yeterli degildir. Bu caligmada, diisiik tosisitesi ve genis an-
timikrobiyal etkisi olan modern antiseptiklerden poliheksanid/
betain’in (Actolind sprey ®) CYE ve peritonitin 6nlenmesinde
etkinligi degerlendirilmistir.

YONTEM: Benzer demografik ozelliklere sahip poliheksa-
nid/betain grupta 47 hasta, povidon-iyot grupta ise 41 hasta
calisamaya dahil edildi. Her bir gruptaki hastanin haftada 3
kez poliheksanid/betain sprey ve povidon-iyot ile pansuman-
lar1 yapildi. Hastalarin ayni doktor ve periton diyaliz hemsiresi
tarafindan aylik muayeneleri yapilmasi yaninda caligma siire-
since CYE, peritonit, sebep olan mikroorganizmalar, katater
cikartilmasi, enfeksiyon iligkili komplikasyonlar ve yan etkiler
kaydedildi.

SONUCLAR: Her iki grupta hasta takip siireleri benzer-
di (11.7 = 1. 2 ay karsin 11.8 + 0. 7 ay). Poliheksanid/betain
grubta peritonit orant daha diisiik olmasina karsin istatiksel
farklilik gozlenmedi (0.26 epizod/hasta-y1l karsin 0.32 epi-
zod/ hasta-yil, p>0.05). CYE orani da her iki grup arasinda
benzerdi (0.06 epizod/ hasta-yil karsin 0.12 epizod/ hasta-y1l,
p>0.05) Yine her iki grup arasinda enfeksiyona sekonder kata-
ter ¢ikartilma orani benzerdi. Calisma siiresince poliheksanid/
betain grubta sadece 2 hastada hafif lokal irritasyon bulgulari
geligsmesi disinda yan etki goriilmedi (Tablo 1).

TARTISMA: Peritonit ve CYE, poliheksanid/betain ile daha
az gozlenmesine ragmen istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir. Buna karsin, bu ¢alisma poliheksanid/betain
spreyin kullanim pratigi de g6z oniine alindiginda PD hasta-

PS-71

NADIR BiR SAPD PERITONIT NEDENI;
BURKHOLDERIA GRAMINIS

Biilent Huddam’, Alper Azak?, Oksan Uyar Gazezoglu',
Giilay Meral Kogcak Kadioglu®

'Mugla Sitkt Kogman Universitesi, Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Mugla

*Balikesir Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Balikesir
3Canakkale 18 Mart Universitesi, Nefroloji Klinigi, Canakkale

Son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) tedavisinde siirekli
ayaktan periton diyalizi (SAPD) tiim diinyada siklikla kul-
lanilan bir yontemdir. En sik ve korkulan komplikasyon-
larindan birisi ise peritonittir. Burkholderia; gram negatif,
nonfermantatif bir basildir. Siklikla immiin-compramize
hastalarda opurtunistik enfeksiyonlara neden olmaktadir.
Biz SDBY nedeniyle SAPD yapan bir hastada burkhol-
deria graminis’e bagl peritonit vakasmi sunmaktayiz.
18 yaginda, 14 aydir SDBY nedeniyle giinde 4 kez %1.36 glu-
kozlu 2000 cc ile periton diyalizi yapmaktaydi. Bir giin 6nce
baglayan arin agris1 yakinmas ile bagvuruyor. Onceki giinden
beri sivilarinda bulaniklagma olmus. Fizik muayenesinde;
genel durum: iyi, suur: agik, TA: 100760 mmhg, nabiz: 72/
dakika, vucut sicakligi: 36.9 °C. Laboratuarinda; hemoglobin:
10.6 g/dl, 16kosit: 4700/mm?3, trombosit: 150000/mm3, iire: 87
mg/dl, kreatinin: 6.2 mg/dl, sodyum: 135 mmol/L, potasyum:
5.3 mmol/L, CRP: 4.56 mg/dl ve periton sivist hiicre sayimi:
15500/mm?3. Periton sivist kiiltiirii ve kan kiiltiirii alindiktan
sonra ampirik olarak sefazolin 4x250 mg ve gentamisin 4x20
mg intraperitoneal olarak baglandi. Hastanin periton sivist kiil-
tiiriinde burkholderia graminis iiremesi oldu. Kiiltiir antibiog-
rama (tablo 1) gore hastaya levofloksasin 1x500 mg intravendz
tedavisi eklendi. Izlemde hiicre sayis1 sifirlandi ve takip kiiltiir-
lerinde ireme olmadi. Tedavi 21 giine tamamlanarak bitirildi.
Burkholderia; 6zellikle yogun bakimda ve kanser merkez-
lerinde yatan hastalarda yiiksek antibiyotik direnci nedeniy-
le morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedeni olarak ortaya
cikmigtir. SDBY etyolojinin nefrotik sendroma bagli kronik
glomerulonefrit olmas: hastanin uzun zamandan beri immiin
kompramize oldugunu ve buna baglh olarak opurtunistik en-
feksiyonlara yatkinli§inin artmasi nedeniyle boyle bir patojen
ile enfekte oldugunu diisiinmekteyiz.

Kiiltiir Antibiyogram Sonucu

larinda CYE ve peritonitin énlenmesinde kullanilabilecegini | Antibakteriyal ajan Antibiyogram sonucu
gostermistir. Ampisilin Direngli
Enfeksiyon iliskili olaylar ve yan etkiler Gentamisin Duyarli
Levofloksasin Duyarli
Povidon-iyot (n:epi Poliheksanid/ .
Komplikasyon ovicon-tyot {nepi- betain(n;epizod/ | p degeri Netilmisin Duyarli
zod/hasta-y1l) hasta-yl)
Sy Seftazidime Direngli
Peritonit 13/0.32 12/0.26 P>0.05
Cikis yeri enfeksiyonu |5/0.12 3/0.06 P>0.05 Seftriakson Direncli
Katater ¢ikartma 2/0.04 2/0.05 P>0.05 Siprofloksasin Duyarli
Lokal irritasyon 0 2 Tetrasiklin Duyarli
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KONVANSIYONEL YONTEMLERLE PERITON
DIiYALIZ KATETERI TAKILAMAYAN
HASTALARDA BiR ALTERNATIF: LAPAROSKOPI

Mustafa Keles?, Siikrii Arslan’, Ercan Korkut!, Erdem Cankaya?,
Ihsan Ozdenkaya’, Abdullah Uyanik’

!Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim
Dali, Erzurum

2Atatiirk Universitest, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,
Erzurum

3Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ hastaliklar1 Anabilim
Dali, Erzurum

GIRIS: Periton diyalizi (PD) son dénem bobrek yetmezli-
g1 (SDBY) olan hastalarda uygulanan renal replasman teda-
vilerinden biridir. Periton diyaliz kateteri takilmasinda ge-
nellikle korlemesine cerrahi teknik veya Seldinger teknigi
kullanilmaktadir. Ancak gecirilmis batin operasyonu olan
veya tekrarlayan peritonit ataklar1 neticesinde batin ici yapi-
stkliklar1 olan hastalara konvansiyonel yontemlerle kateter
takmak her zaman miimkiin olmamaktadir.

OLGU: 82 yaginda ve daha 6nceden umblikal herni nedeniyle
opere olmug bayan hastaya konvansiyonel yontemlerle periton
diyaliz kateteri takilmaya calisilmig ancak kateterin takilma
asamasinda zorluklarla karsilasildigr gibi takildiktan sonrada
kateterin yeterince calismadigi goriildiigiinden hastaya kate-
terin laparoskopik olarak takilmasina karar verildi. Gobege
yaklagik Scm mesafede ve batin sol kadrandan yapilan 0,5 cm
lik kesiden 5’lik trokar ile batina girildi, 5’lik kamera buradan
batina gonderildi ve batin CO, ile sisirildi. Yapilan eksploras-
yonda umblikustan baglayan ve batin alt kadranlarda yaygin-
lagan bridler tespit edildi. Paraumblikal bolgeden ikinci bir
101luk trokar ile batina girilerek tiim yapisikliklara ultracision
ile bridektomi yapildi. Ayni seansta periton diyaliz kateteri
paraumblikal insizyondan douglas bosluguna yerlestirildi, di-
ger ucu paraumblikal bolgeden ¢ikartilip ciltalt seyirle soldaki
5’lik trokar yerinden ¢ikartildi. Postoperatuar takiplerinde di-
yaliz kateterinin istenilen diizeyde cahistig1 goriildii. Tki hafta
sonra PD basarili bir sekilde baglatildi.

SONUC: Cesitli sebeplerle batin i¢i yapisikliklari olan ve
periton diyaliz kateteri takilmas1 gereken SDBY olan hastalar-
da batina laparoskopik olarak girilerek hem periton yapisiklik-
lar1 giderilip kateterin ¢aligmasi i¢in daha efektif bir ortam ha-
zirlanabilir hem de eszamanli olarak diyaliz kateteri takilarak

hastalar diyaliz tedavilerine devam ettirilebilir.

PS-73

RENAL TRANSPLANT ALICILARINDA BIiR
KARDIYOVASKULER RiSK FAKTORU OLARAK
PROTEINURI

Mehtap Erkmen Uyar', Orhan Guliyev', Siren Sezer’,
Zeynep Bal', Turan Colak!, Bahar Giirlek Demirct’,
Nurhan Ozdemir Acar’, Mehmet Haberal’

'Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
2Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul
SBagkent Universitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

GIRIS: Proteiniiri glomeriiler filtrasyon hizinda azalma-
dan ¢ok Once saptanabilen bir renal hasar gostergesidir.
Ayni zamanda proteiniiri kardiyovaskiiler morbidite ve
mortaliteyi gosteren bagimsiz bir risk faktorii olarak ka-
bul edilmektedir. Bu c¢aligmada renal transplant alicilarin-
da proteiniiri ve klinik, biyokimyasal parametreler ve graft
disfonksiyonu arasindaki iligkiyi aragtirmayr amagcladik.

GEREC-YONTEM: Post-transplant takip siirecinin 3.-5.
yillart arasinda normal graft fonksiyonlarina sahip 98 re-
nal transplant alicist (31 kadin, 38.7+11 ya$,45.9+9.6 ay
post-transplantasyon siiresi) ¢caligmaya alindi. Hastalarin stan-
dartklinik parametreleri (yas, cinsiyet, diyaliz siiresi) degerlen-
dirildi. Hastalarin post-transplant birinci yila ait biyokimyasal
degerleri retrospektif olarak kaydedildi ve yillik graft fonksi-
yon kayb1 ve kesitsel olarak yapilan viicut kompozisyon analizi
(Tanita BC-420MA), ambulatuvar kan basinci takibi (ABPM),
nabiz dalga hizi (Pwv) (SphygmoCor system) tetkikleri ile
iligkisi degerlendirildi. eGFR MDRD formiilii ile hesaplandi.

SONUCLAR: Hastalar proteiniiri diizeylerine gore iki gru-
ba ayrildi; grup 1 >=500 mg/24 s (n:30) ve grup 2 <500
mg/24 s (n:60). Yiiksek proteiniiri diizeyine sahip hasta-
lar grup 2°deki hastalara gore belirgin olarak daha yiiksek
serum kreatinin (p:0.0001), trigliserid (p:0.037), total ko-
lesterol (p:0.039), iirik asit (p:0.006), yillik GFR azalma-
st (7.7% ve 5.7% %l/y1l, p:0.001); ve daha diisiik hemog-
lobin (p:0.012) ve albumin (p:0.003) diizeylerine sahipti.
Kardiyovaskiiler parametreler degerlendirildiginde, group
1 hastalar1 belirgin olarak daha yiiksek ortalama arteryel ba-
sin¢ (p:0.045), giindiiz ortalama diyastolik KB (p:0.032)
ve NDH’na (7.4+1.5 karsin 6.4+1.9 ms, p:0.021) sahipti.

TARTISMA: Post-transplant proteiniiri hipertansiyon, hiper-
lipidemi ve arteryel sertlik gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri
ile kuvvetle iligkilidir. Bu nedenle renal transplant alicilarinda
artmig proteiniiri sadece renal graft disfonksiyonunun degil,
kardiyovaskiiler riskin de bir gostergesi olarak ele alinmalidir.
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REFLU NEFROPATISI NEDENiYLE BOBREK NAKLI
YAPILMIS HASTALARDA GREFT FONKSIYONLARI
VE SAGKALIMI UZERINE ETKILi FAKTORLERIN
ARASTIRILMASI

Ekrem Kard!, Elbis Ahbap', Yener Ko¢', Taner Bastiirk’,
Tamer Sakact!, Ciineyt Akgol', Tuncay Sahutoglu’,

Mustafa Seving', Zuhal Atan Ugar', Arzu Ozdemir Kayalar',
Nurhan Seyahi?, Abdiilkadir Unsal’

'Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

?[stanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

AMAC: Reflii nefropatisi (RN) hastalar1 posttransplant idrar
yolu enfeksiyonu (IYE) gelisimi agisindan yiiksek risk gru-
bundadir. Bu riski azaltmak i¢in uygun hastalara pretransplant
nefrektomi (PTN) yapilmaktadir. Calismamizda RN nedeniyle
bobrek nakli yapilmis hastalarda IYE sikligini ve etkenlerini
saptamayi1, greft sagkalimi iizerine etkili faktorleri ve pret-
ransplant nefrektominin roliinii gdstermeyi amagladik.

YONTEM: Ocak 1996-Ocak 2011 tarihleri arasinda 1.0
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nefroloji Kliniginde RN (n=31) ve
kronik glomerulonefrit (KGN) (n=31) nedeniyle bobrek nakli
yapilmis toplam 62 hasta retrospektif olarak incelendi. Cerrahi
nedenle greft kaybi olan, posttransplant vezikoiireteral reflii
gelisen, Diyabetes mellitus’lu ve 18 yasindan kiiciik hastalar
caligmaya alinmadi.

BULGULAR: RN grubu (ortalama yas: 34.0+6.0 yil, E/K:
13/18) ile KGN grubu (ortalama yas: 34.1+6.7 yil, E/K: 22/9)
karsilastirildiginda posttransplant IYE atak sikligi RN gru-
bunda anlamh olarak daha fazla bulundu (p=0.002). Idrar
kiiltiirlerinde en sik iireyen etkenler sirastyla E. Coli (%64.1),
Klebsiella (%18.5) ve Enterokoklardi (%11.1). RN hastala-
rindan PTN yapilmis 21 hasta (%67.7) ile PTN yapilmamis
10 hasta (%32.3) karsilastirildiginda posttransplant IYE atak
siklig1 acisindan anlamli fark saptanmadi. RN ile KGN gru-
bu arasinda ve PTN(+) ile PTN(-) hastalar arasinda postt-
ransplant erken ve ge¢ donemde serum kreatinin degerleri,
hospitalizasyon sayilari, gecikmis greft fonksiyonu gelisimi
ve greft sagkalimi agisindan anlaml fark gortilmedi. Birinci,
besinci ve onuncu yil greft sagkalim oranlart RN hastalarin-
da 100%, %100 ve %82.1, KGN hastalarinda %100 ve %96.7
ve %96.7, PTN yapilanlarda %100, %100 ve %85.7, PTN
yapilmayanlarda ise %100, %97.5 ve %92.1 olarak bulundu.

SONUC: Posttransplant IYE sikliginda artis olmasina ragmen

RN hastalarinda bobrek nakli giivenilirdir. Pretransplant nativ
nefrektomi yapilacak hastalar titizlikle se¢ilmelidir.
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Gruplarin demografik ozellikleri

RN KGN INefrektomi |Nefrektomi
(n=31)  |n=31) P () m=21) | (n=10)
Yas (yil) 34060 [34.1x67 NS  [52+6.1  [31.5:52  |NS
Cinsiyet (B/K) 1318  [2/9 0.021 [10/11 3/7 NS
Donor yas (yil) [48.5:9.8 1447409 NS p8.0+10.1 [49.5:9.8 NS
Dondr cinsiyet
) 1417 11720 NS |01 4/6 NS
IDonor serum
kreatinin 0.82+0.15 [0.82+0.22 NS [0.83+0.14  [0.80£0.18  |NS
(mg/dL)
Dondr tip b8 ho NS |18 10 NS
(canli, n)
HLAmissmatch |y ¢ 1 oo p NS psel2 909 NS
(ortalama)
g‘yl;‘p SUTSSL 163 0+33.5 [89.8+43.6 NS [84.3:30.6  [87.5+42.6 |NS
g‘yy)ahz SUISSL 140.3+32.9 p1.5£16.1  [0.006 [37.4+32.5  [46.5+34.5 |NS

RN: Reflii nefropatisi, KGN: Kronik glomerulonefrit

Posttransplant erken ve ge¢c donemde hospitalizasyon
sayilari, IYE epizodlar1 ve etken mikroorganizmalar

RN KGN Nefrektomi | Nefrektomi
m=31) | m=31) | P ) (m=21) | () @m=10) [P
I ay IYE atak | o 3 0.045 | 7 2 NS
sayisi
Toplam IYE | 18 0.002 | 49 23 NS
atak sayisi
Ortalama IYE 1 35 7105410 | 0.002 | 2.322.6 2.3+3.1 NS
atak sayis1
Ortalama 23422 [ 1.5¢14 | NS | 21218 24430 NS
hospitalizasyon
E. Coli 44 8 0.006 | 22 15 NS
Klebsiella 9 6 NS 4 5 NS
Enterecoc 7 2 NS 5 2 NS
Diger 12 2 NS |18 1 NS

RN: Reflii nefropatisi, KGN: Kronik glomeruonefrit

Posttransplant erken ve ge¢c donemde serum kreatinin
degerleri

eatinin | (et [KON | [ Nefekom | Nefktons
(mg/dL)

1. ay 1.3420.68 | 1.342030 |NS |1.47£0.77 |1.06:0.33 |NS
1.yl 128036 | 1.32+0.28 |NS |1.34x040 |1.16:0.22 |NS
5. yil 1.5820.77 [ 1.29+0.20 |NS |1.66+0.90 |1.39:0.20 |NS
rscﬁnkom' 1.97+1.51 | 1.47+0.64 |NS |2.03+1.63 |1.84x1.32 [NS

RN: Reflii nefropatisi, KGN: Kronik glomerulonefrit
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Posttransplant greft fonksiyonlar1 ve sagkalimi

RN KGN Nefrektomi | Nefrektomi
m=3D) | @=3D) [P | @ @e=2) | @=100 |P
GGF (n) 6 9 NS |5 1 NS
Greft kayb1 4 1 Ns |2 2 NS
(toplam)
1. y1l greft
sagkalimi | %100 | %100 | NS | %100 %100 NS
(%)
5. yil greft
sagkalimi | %100 | %96.7 | NS | %100 %97.5 NS
(%)
10. y1l
greft sag- %82.1 | %96.7 | NS | %85.7 9%92.1 NS
kalimi1 (%)

RN: Reflii nefropatisi, KGN: Kronik glomerulonefrit, GGF:
Gecikmig greft fonksiyonu

RN ve KGN hastalarinin greft sagkalim grafigi

Mkronk glomerulonairt
FRafi nefropatisi

+- D-censored
1-censored

08

Sagkahm (%)

0.0

T
00 5000 100,00 150,00 200,00

Takip siresi (ay)

Pretransplant nefrektomi olan ve olmayan hastalarinin
greft sagkalim grafigi

rINefraktom {-)
L+ ey Nefrektomi (+)
= D-censored
T~ 1-censored

0&7

0.5

Sagkalim (%)

0,0+

T T T T
(1] £0,00 100,00 150,00 200,00
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BOBREK NAKLI HASTALARINDA BiR
INFLAMATUAR GOSTERGE OLARAK MIiDKIN

Savas Oztiirk!, Burcu Kaya®, Kenan Celik®, Oktay Ozkan’,
Yasemin Erdogan Doventas’, Meltem Giirsu',

Serhat Karadag', Abdullah Sumnu', Egemen Cebeci’,
Burak Kocak®, Aydin Turkmen’

'Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Istanbul

’Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar
Klinigi, Istanbul

*Haseki Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Biyokimya Klinigi,
Istanbul

“Memorial Sisli Hastanesi, Transplantasyon Unitesi, Istanbul
S[stanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, 1(; Hastaliklari,
Nefroloji Klinigi, Istanbul

AMAC: Bobrek naklinin erken ve ge¢ donemlerde
inflamatuvar durumla ilgili pek cok caligma, interlokin (IL)-
61n1n merkezi roliine odaklanmistir. Midkin, bir anti-apoptotik
bir proteindir. Giiniimiizde, bazi hastaliklarda bu molekiiliin
rolii lizerine yogun c¢aligmalar gergeklestirilmigtir. Bu
calismada, bobrek nakli 6ncesi ve sonrasinda inflamasyon i¢in
bir gosterge olarak midkinin rolii aragtirtlmigtir.

METOD: Bu prospektif ve gozlemsel caligmada, canli ve-
ricilerden bobrek nakli olan erigkin hastalarda inflamatu-
var parametreler incelenmistir. Bobrek nakli 6ncesi ve na-
kil sonrast 2. ayda alinan serum ve plazma Orneklerinden
hsCRP, IL-6, TNF- alfa ve midkin seviyeleri arastirilmustir.

BULGULAR: 16 kadin ve 25 erkek hasta (ortalama yas: 37.3
+ 11.7 yil) caligmaya dahil edildi. Tiim hastalar takrolimus,
mikofenolat mofetil ve steroidden olusan ticlii immiinosupresif
tedavi altinda idi. Ameliyat sonras1 erken donemde, iki hastada
akut ret ve bir hastada hematom tespit edildi. hsCRP, IL-6 ve
TNF - alfa diizeyleri (Tablo) anlamli olarak degismedigi halde
midkin seviyeleri naklinden 2 ay sonra istatistiksel olarak an-
lamli bir artig (p<0,001) gosterdi. Bazal 6lctimdeki midkin; hem
hsCRP (r=0,41, p=0,004) hem de iL-6 (r=0,58, p<0,001) dii-
zeyleri ile korelasyon gosterdi. Posttransplant IL-6 diizeyi; mi-
dkin (r=0.388, p=0,012), hsCRP (r=0,41, p=0,007) ve TNF-al-
fa (r=0.348, p=0.026) ile korelasyon gosterdi. Posttransplant
midkin ile diger inflamatuar parametreler arasinda herhangi bir
iligki saptanmadi. Ayrica cinsiyetin, plazma glukoz, kreatinin
ve hemoglobin diizeylerinin, nakil 6ncesi diyaliz seklinin veya
komorbidite varliginin ile midkin arasinda bir iligski saptanmadi.

SONUC: Midkin, pre ve posttransplant donemde inflamas-
yonun iyi bir belirteci olabilir. Buna ek olarak, inflamasyonu
etkileyebilecek kimi 6nemli karigtiric1 faktorler tarafindan et-
kilenmez.
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Tablo: Nakil 6ncesi ve sonrasi inflamatuvar parametre se-
viyeleri (veriler ortalama + standart sapma olarak verildi)

Pretransplant Posttransplant p
hsCRP (mg/dl) 3,58+5,22 1,35+2,05 0,288
Midkin (pg/dl) 1433+3506 2792+4235 <0,001
IL-6 (pg/dl) 10,24+15,52 3,47+3,98 0,084
TNF alfa (pg/dl) | 13,24+41,01 14,00+32,53 0,069
PS-76

BOBREK TRANSPLANTASYON HASTALARINDA
FIBROBLAST BUYUME FAKTORU-23/KLOTHO
AKSI VE GREFT KAYBI ARASINDAKI ILISKI

Zeynep Bal', Siren Sezer', Mehtap Erkmen Uyar',
Handan Ozdemir?, Orhan Guliyev', Saliha Yildirim?’,
Emre Tutal', Mehmet Haberal*

'Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
?Bagkent Universitesi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara
’Bagkent Universitesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Ankara
“Bagkent Universitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

AMAC: Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda artmisg fibrob-
last biiyiime faktorii-23 (FGF-23) hastalik progresyonun-
da, kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde ve mortalite igin
bir risk faktorii olarak kabul edilmesine kargin bobrek nakil
hastalarinda rolii net degildir. Bu calismanin amaci allogreft
kaybr ve FGF-23 iligkisini ortaya koymak ve bu hasta gru-
bunda greft sag kalimi iizerine etkili faktorleri aragtirmaktir.

METOD: Calismaya merkezimizde en az 36 ay once bob-
rek nakli olmus 80 hasta dahil edildi. Calismaya hiicresel
ve hiimoral akut rejeksiyon tanist alan hastalar dahil edil-
medi. Hastalar yapilan biyopsi sonuclarma gore 3 gruba ay-
rildi: kronik allogreft disfonksiyon (KAD) grubu (n:38), tii-
biil epitel zedelenme (TEZ) grubu (n:18) ve kontrol (KON)
grubu (n:24). Hastalar en az 36 ay siireyle takip edildi.

BULGULAR: KAD grubunda FGF-23 ve paratiroid hor-
mon degerleri diger gruplara gore yiiksek iken; kalsiyum
ve Klotho degerleri istatistiksel olarak diisiiktii. FGF-23;
MDRD, Klotho, kalsiyum ve albumin degerleri ile nega-
tif korele idi ( tiimii i¢in p<0,05). FGF-23 ile nakil sonrasi
stire, iirik asit, kreatinin, interstisiel fibrozis skoru, glome-
riiloskleroz orani ve proteiniiri arasinda pozitif korelasyon
vardr ( tiimii icin p<0,05). Cok degiskenli regresyon analizi
albumin (P =0,003), interstisiel fibrozis skoru (P = 0,049)
glomertiloskleroz oraninin (P= 0,003) FGF23 yiiksekli-
ginin baZimsiz belirleyicileri oldugunu gdstermekteydi.

TARTISMA: Bobrek nakilli hastalarinda, artmis FGF-
23 ve azalmig Klothomun kronik allogreft disfonksiyonu
ile yakindan iligkilidir ve greft kayb1 i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. FGF-23/Klotho aksmin bobrek nakilli hastalarda
tetigi ceken bir faktdr olabilecegini ve ilerleyici bobrek
fonksiyon kaybi olan hastalarda prognostik bir gosterge
olabilecegini diisiinmekteyiz.
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RENAL TRANSPLANT ALICILARINDA
FIBROMIYALJi VE KLINiK ONEMIi

Mehtap Erkmen Uyar', Siren Sezer', Zeynep Bal',
Orhan Guliyev!, Emre Tutal', Bahar Giirlek Demirci’,
Mehmet Haberal’

'Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
*Bagkent Universitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

AMAC: Fibromiyalji sendromunun oksidatif stres, ko-
roner kalp hastaligi, sol ventrikiil disfonksiyonu gibi du-
rumlarla iligkili oldugu gosterilmigtir. Bu caligmada renal
transplant alicilarinda fibromiyalji sendromunun (FS) kli-
nik ve laboratuvar parametreleri ile iligkisini arastirdik.

GEREC-YONTEM: Normal graft fonksiyonuna sahip 99 re-
nal transplant alicis1 (37.15+10.83 yas, 67 erkek, 51.98+16.3
ay post-transplant siire) ¢caligmaya dahil edildi. Tiim hastalara
fibromiyaljietkianketi (FEA) yapildi ve hastalar total FEA skor-
lar, fiziksel engellilik (FES) (0-10) ve tutukluluk alt skorlar1 ile
degerlendirildi. Hastalarin post-transplant birinci yila ait biyo-
kimyasal degerleri retrospektif olarak kaydedildi ve yillik graft
fonksiyon kayb1 ve kesitsel olarak yapilan viicut kompozisyon
analizi, ambulatuvar kan basinci takibi (ABPM), nabiz dalga
hiz1 (SphygmoCor system) tetkikleri ile iligkisi degerlendirildi.

SONUCLAR: Tiim hastalarin ortalama FEA skoru 21,4+14,7
idi. Hastalar FES gore iki gruba ayrildi; Grup 1 FES>=5,
n:50 ve grup 2 FES<S5, n:49. Yiiksek FES’lu hastalar grup 2
hastalarina gore belirgin derecede daha yiiksek serum kreatinin
(p:0.047) ve daha diisiik eGFR (p:0.008) degerlerine sahipti.
ABPM gore grup 1 hastalar1 grup 2 hastalarina gore belirgin
derecede daha yiiksek genel diyastolik (p:0.015) ve ortalama
arteryel KB sahipti. Hastalar ayrica tutukluluk skorlarina (TS)
gore iki gruba ayrildi; grupl tutuklugu olan (n:41) ve grup 2
tutuklugu olmayan (n:58) hastalar. Grup 1 hastalar1 belirgin
derecede daha yiiksek ofis sistolik (p:0.027) ve diyastolik
(p:0.044) KB, VKI (p:0.033) ve sagital abdominal ¢apa (p:0.05)
sahipti. Yilik eGFR diisiisii yiiksek FEA skorlu hastalarda
belirgin olarak daha yiiksekti (7.6% karsin 9.4%, p:.0001).

TARTISMA: Renal transplant alicilarinda FS hipertansiyon,
arteryel sertlik, obezite ve graft disfonksiyonu ile giiclii bir ge-
kilde iligkilidir.
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PS-78

BOBREK NAKLINDE MEDICANA INTERNATIONAL
ANKARA HASTANESI DENEYIMIMIiZ

adik Ersoz!, Ulas Sozener!, Ihsan Ergiin?, Cem Sungur’,
Jehat Kutlay', Yusuf Ozer!

'"Medicana International Ankara Hastanesi, Organ Nakil
Boliimii, Ankara

2Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,
Ankara

Son donem bdébrek yetmezligi tanist konulmusg hastalar gerek
kagmilmaz olarak yasayacaklar1 hemodializ veya peritoneal
diyaliz uygulamalar1 nedeniyle, gerekse eslik edencek tibi so-
runlar nedenyile bir¢ok farkli saglik problemleri ile kars: kar-
stya kalmaktadirlar. Bu gurup hastalarin normal yagsamlaria
donmelerini saglayabilen, en uygun tedavi segenegi bobrek
naklidir. Eyliil 2009 — Ocak 2014 tarihleri arasinda Mediacan
International Ankara Hastanesinde 345 bobrek nakli gercek-
lestirilmistir. Bunlarmm 31°i kadavradan (%8.9) 314’li can-
lidan (%91.1) yapilmistir. Kadin erkek orani 159’a 186°dr.

Hastalarin higbirince cerrahi komplikasyon (arteryel, veoz
tromboz, kanama) gelismemistir. Toplam 4 hastada greft
kayb1 gozlenmistir (%1.15). Bunlardan 1 tanesi ilag¢ kullanim
uyumsuzlugu nedeniyle, 1 tanesi hiperakut rejeksiyon, 2’si ise
subakut rejeksiyon ile kaybedilmistir. Takip siiresinde 3 hasta
foksiyon gormekte olan bobrekleri ile farkli sebeplerden kay-
bedilmisti.r (2 hasta akut MI, 1 hasta dis tedavisi sonrasi geli-
sen sepsis). Hastalarin greft sagkalim oranlari 1 yilin sonuna
ortalama olarak %99’du.r Sonu¢larimiz hasta ve greft sagkali-
m1 ve komplikasyon oranlart agisindan Diinya ortalamalarin-
dan ¢ok daha iyi diizeydedir. Merkezmizin 4 yillik tecriibesi
degerlendirildiginde, bobrek nakil islemlerini bagarili olarak
yapildigin soyleyebiliriz.

PS-79

RENAL TRANSPLANT ALICILARINDA
HIPERVIZKOSITE

Mehtap Erkmen Uyar!, Emre Tutal’, Saliha Uyanmik?,
Zeynep Bal', Orhan Guliyev', Selami Kogak®, Osman Ilhan?,
Siren Sezer', Mehmet Haberal’

"Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dal1, Ankara
“Bagkent Universitesi, Ig Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Ankara
’Bagkent Universitesi, Hematoloji Bilim Dal1, Ankara
4Ankara Universitesi, Hematoloji Bilim Dal1, Ankara
SBagkent Universitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

AMAC: Plazma vizkositesi kan akigina karsi kanin gos-
terdigi direnctir. Artmis vizkosite kan akig direncinde ar-
tisa ve dolasim komplikasyonlarina neden olur. Biz bu
calismada renal transplant alicilarinda klinik ve laboratu-
var bulgularin plazma vizkositesi ile iligkisini arastirdik.

GEREC-YONTEM: Normal graft fonksiyonuna sa-
hip 81 renal transplant alicis1 (27 kadin, 37.8+11.3 yas,

50.38+16.8 ay post-transplant siire) calismaya dahil edil-
di. Hastalarin post-transplant birinci yila ait biyokimya-
sal degerleri retrospektif olarak kaydedildi ve graft fonk-
siyon kaybi yillik eGFR diisiisii ile degerlendirildi. Tiim
hastalarin plazma viskoziteleri Brookfield DV— II + Cone
Plate Viscometer cihazi ile ol¢iildii ve kesitsel olarak yapi-
lan viicut kompozisyon analizi (Tanita BC- 420MA), ambu-
latuvar kan basimci takibi (ABPM), nabiz dalga hizi (Pwv)
(SphygmoCor system) tetkikleri ile iligskisi degerlendirildi.

SONUCLAR: Hastalar ortanca plazma vizkosite degerine
gore iki gruba ayrildi. Yiiksek vizkositeye sahip hastalar dii-
stik vizkosite grubuna gore anlamli derecede yiiksek serum
LDL (p:0.042), CRP (p:0.046) degerlerine ve kalca cevresi
(p:0.038) ve yag kitlesine (p:0.048) sahipti. ABPM sonug-
larinda yiiksek vizkosite grubunda genel (p:0.048), giindiiz
(p:0.047) ve ofis sistolik KB (p:0.046) diizeyleri ve sol vent-
rikiil kiitle indeksi LVMI) (p:0.012) diisiik vizkosite grubuna
gore anlamli derecede yiiksekti. En yiiksek serum Hb diize-
yine (Hb>16 g/dL, n: 8) sahip hastalar daha diisiik Hb diize-
yine sahip hastalara gore belirgin olarak daha yiiksek serum
vizkositesine (p:0.0001) sahipti. iki yillik takipte hiperviz-
koz hastalarda yillik eGFR diisiisii diisiik vizkosite hastala-
rma (11.3% karsin 15.4%) gore anlamli derecede yiiksekti.

TARTISMA: Renal transplant alicilarinda inflamatuvar sii-
rec, hipertansiyon, artmis yag kitlesi ve artmig LVKI’nin hi-
pervizkositeye neden olabilecegini diisiinmekteyiz. Hiperviz-
kosite ayrica renal graft disfonksiyonu ile yakindan iligkilidir.

PS-80

TACROLIMUS DUZEYINI ETKILEDIGI COK FAZLA
BILINMEYEN ILAC: ERTAPENEM

Ebru Uz', Alparsian Altunoglu', Saliha Kaymak?,
Ozlem Yarar', Birkan Bozkurt

'"Y1ldirim Beyazit Universitesi Ankara Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Nefroloji Bilim Dal1, Ankara
2Yildirim Beyazit Universitesi Ankara Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara
3Yi1ldirim Beyazit Universitesi Ankara Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

OLGU: 76 yasinda bayan hasta, 6 ay hemodiyalize gir-
dikten sonra, 3 ay once esinden bobrek nakli yapilmis. Acil
servise agirt halsizlik, bulanti kusma sikayeti ile bagvurdu.
Fizik muayenede karinda hassasiyet mevcuttu, turgor to-
nus azalmisti. Ates 38.5° olgiilen hastanin biyokimya, tam
kan ve idrar tetkikleri gonderildikten sonra IV hidrasyo-
na baglandi. Tam idrar tahlilinde 16kositozu olan ve lokosit
esterazi +2 tespit edilen, CRP:39mg/dl gelen hastaya im-
miin siipresif olmasi dolayisiyla enfeksiyon hastaliklari ta-
rafindan ertapenem tedavisi baglandi. Olgiilen tacrolimus
diizeyi: 17.2ng/ml, kr: 2.5mg/dl olan hasta 2x2mg prog-
raf almaktaydi. Prograf dozu 2+1.5 mg olarak ayarlandi.
Idrar kiiltirinde ESBL+ Klebsiella iiremesi ve ertapene-
me hassas bulunmasi lizerine ertapenem tedavisine devam
edildi. Giinagir1 takiplerinde tacrolimus diizeyi tedricen dii-
sen hastanin prograf dozu 2x6gr’a kadar yiikseltildigi halde

-67-



Klinik Seriler

Yul: 2014 Cilt: 1 Sayi: 1

tacrolimus diizeyi 6ng/ml’ye kadar geriledi. Hastada tac-
rolimus ile ertapenem etkilesmesi oldugu diisiiniildii ancak
kreatinin degerleri 0.8mg/dl’ye kadar gerilemesi ve hasta-
da enfeksiyon agisindan klinik ve laboratuar olarak belir-
gin diizelme oldugu goriildiigii icin ertapenem tedavisine
devam edildi. Ertapenem tedavisi tamamlandiktan sonra
taburcu edilen hastanin poliklinik takiplerinde dozu 2x1.5
gr’a kadar diigiilerek istenen ila¢ kan diizeyi elde edildi.

TARTISMA: idrar yolu enfeksiyonu transplantasyon hastala-
rinda siklikla goriilen ve hizli tedavi edilmesi gereken enfek-
siyonlardandir. Ertapenem-tacrolimus etkilesimi literatiirde
tek merkezden yayinlanmig vakalar seklinde bildirilmistir. Im-
miinsiiprese hastalarda tedaviye daha potent ilaglarla baglamak
uygun olsa da tacrolimus kullanan hastalarda ilac etkilesimi
g6z ard1 edilmemelidir.

PS-81

BOBREK NAKILLI HASTADA NADIR GORULEN
IDRAR YOLU ENFEKSIYONU NEDENI:
BURKHOLDERIA CEPACIA

Habib Emre’, Yasemin Usul Soyoral’, Hiiseyin Begenik’,
Fatih Esmer?, Ali Irfan Baran?

Yiiziincii Y1l Universitesi, 1(; Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Nefroloji Bilim Dal1,Van

2Yiiziincii Y1l Universitesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim
Dali,Van

GiRiS: Gram negatif bir basil olan Burkholderia Cepacia, 6zellikle
kistik fibrozisli ve kronik akciger hastalig1 olan hastalarda 6zellikle
alt solunum yolu enfeksiyonlarina neden olan ve ¢oklu ila¢ diren-
ci gosteren bir patojendir. Idrar yolu enfeksiyonlari bobrek nakilli
hastalarda en sik goriilen enfeksiyondur ve siklikla enterobacteri-
aceae (E.Coli,Klepsialla), enterekok ve pseudomonass spp. grubu
mikorganizmalara bagli olarak gelismektedir. Biz nakilli hasta-
larda nadiren idrar yolu enfeksiyonuna neden olan Burkholderia
Cepacia’ya bagl gelisen idrar yolu enfeksiyonu olgusunu sunduk.

OLGU: 8 ay 6nce canli vericiden bobrek nakli yapilan 23 yasinda
erkek hasta. Son 3 giindiir ates, idrar yaparken yanma, sik idrara
¢ikma sikayeti ile bagvurdu. Hastanin nakil olduktan sonra ilk ayda
0zofagial kandiyasize bagh gastrointestinal kanama ve 6. ayinda
seftriakson tedavisine cevap veren ve idrar kiiltiiriinde herhangi
bir mikroorganizmanin iiremedigi idrar yolu enfeksiyonu mevcut-
tu. Fizik muayene bulgularina; TA:110/70 mmHg, Ates:39 C°,
Nabiz: 110/dk. Transplante bobrek lojunda hassasiyet mevcut. Di-
ger sistemik muayenesinde patolojik bulgu yoktu. Laboratuar de-
gerlerinde; CRP: 194 mg/L (0-5), idrar sedimentinde 16kosit:109
/HPF, Kreatinin; 0,79 mg/dl, WBC;13300 (%86 notrofil) olarak
bulundu. Hastaya ampirik tedavi olarak seftriakson baglandi fakat
tedavinin 3. giinii itibari ile laboratuar ve kliniginde belirgin diizel-
me olmadi. Idrar kiiltiiriinde kinolon, aminoglikozid ve sefalosi-
porinlere direncli olan Burkholderia Cepacia iiremesi iizerine has-
taya ertapenem baglandi. Takibinde klinigi ve laboratuar degerleri
hizla diizelen hasta tedavisi 14 giine tamamlanarak taburcu edildi.

SONUC: bobrek nakilli hastalarda ampirik tedaviye
cevap vermeyen idrar yolu enfeksiyonlarinda sik goriilen
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mikroorganizmalarin yaninda nadiren idrar yolu enfeksiyonuna
neden olan Burkholderia Cepacia gibi ajanlarda goz Oniinde
bulundurulmalidir.

PS-82

RENAL TRANSPLANTASYON YAPILAN HASTADA
TUBERKULOZ PERITONIT OLGUSU

Filiz Celikel, Mehdi Yeksan, Fatih Mehmet Erdur,
Mustafa Saglam, Nedim Yilmaz Selcuk, Halil Zeki Tonbul

Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi,
Nefroloji Bilim Dal1, Konya

GiRiS: Ulkemizde ve gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir
halk sagligi problemi olan tiiberkiiloz ve akciger dis1 tiiberkiiloz
vakalar1 kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan ve bobrek nakli
yapilmis hastalarda sik goriilmektedir. Burada bobrek nakli ol-
mus, immunsupresif tedavi alan, tiiberkiiloz peritonit diisiinii-
lerek tedaviden taniya vardigimiz bir olguyu sunmak istedik.

OLGU: KBY nedeniyle bobrek nakli yapilmis, 48 yasinda
kadin hasta, 10 giindiir olan karin sigligi ve karin agrist gi-
kayetlerinin artmasi tizerine klinigimize bagvurdu. Hastanin
karin muayenesinde batin distandii, palpasyonla hassassiyet
ve matite mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde wbc:10.800,
Hb:12.6g/dl, plt:331.000, iire:52mg/dl, kreatinin:3.08mg/
dl, Na:134mmol/l, K:3.9mmol/l, albumin:3.2g/dl ve CRP:84
olup yiiksekti. Hastanin batin usg’sinde batin i¢i 12cm’ye
ulagan serbest sivi saptandi. Asit sivisi hiicre sayiminda
wbc: 1400, s1vi eksuda vasfindaydi. Malign asit a¢isindan ce-
kilen pelvik MR’da ve yapilan endoskopi, kolonoskopisinde
jinekolojik ve gastrointestinel maligniteye rastlanmadi. Batin
tomografisinde paraaortik alanda biiyiigii 3cm olan multip-
le lenfadenopatiler disinda patoloji saptanmadi. Asit mayi-
sinde bakilan ARB, tiiberkiiloz kiiltiirleri, tbc-PCR ve ADA
diizeyi negatif geldi. Asit hiicre sitolojisinde bol lenfosit,
nadir PMN hiicreler izlendi. Tiiberkiiloz peritonit acisindan
laparoskopik periton ve paraaortik lenfadenopati biopsileri
kronik mononiikleer hiicre iltihab1 ile uyumlu geldi. Takip-
lerinde genel durumu bozulan hastada, sepsis diisiiniilerek
immunsupresif tedavisi kesildi. Hastada etken gosterilemese
de tiiberkiiloz peritonit acgisindan 4’lii antitiiberkiiloz tedavi
baslandi. 2 hafta icerisinde hastanin genel durumu ve infla-
masyon parametreleri diizeldi, batin ici asit geriledi. Hasta-
ya immunsupresif tedavi tekrar baglanarak taburcu edildi.

SONUC: Ulkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde ve 6zellikle
immunsupresif hastalarda peritonitten siiphelenilerek konvan-
siyonel antibiyotik verilen, tedaviye yanit alinamayan ve kiil-
tiirde etkenin iiretilemedigi tiim olgularda 6ncelikle tiiberkiiloz
peritonit akla gelmelidir.
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BOBREK TRANSPLANTASYONLU HASTALARDA
YUKSEK FGF-23 DEGERI ARTERIYEL SERTLIK
PROGRESYONUNU VE GREFT KAYBINI
ONGORUCU OLABILIR
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Orhan Guliyev', Begiim Erdemir?, Turan Colak’,
Mehmet Haberal’®
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AMAC: Arteriyel sertlik, bobrek nakilli hastalarda kardiyo-
vaskiiler mortalitenin bir belirleyicisidir ve nabiz dalga hizi
(NDH) arteriyel sertliin gostergesidir. Bu ¢aligmanin amaci,
fibroblast biiyiime faktorii 23 (FGF-23) degerinin NDH ve
greft fonksiyonlari iizerine etkisini degerlendirmektir.

METOD: Calismaya, ortalama kreatinin degeri 1,34 + 0,45
mg/dL olan 80 stabil bobrek nakilli hasta dahil edildi. NDH,
calisma baginda (NDH 1) ve 36 ay sonra olmak tizere iki kez
ol¢iildii (NDH 2). Caligma baginda hastalardan FGF-23 i¢in
kan ornekleri alind1 ve hastalar 36 ay siire ile takip edildi.
Tahmini glomeriil filtrasyon hiz1 (¢GFR), MDRD-4 ile hesap-
land1i. ANDH, (NDH2-NDH1)/NDH1 formiilii ile hesaplandi.
Hastalar ortanca FGF-23 degerine gore iki gruba ayrildi: Grup
1 baglangic FGF23>60 pg/mL olan hastalar; grup 2 ise FGF23
<= 60 pg/mL.

SONUCLAR: Grup 1 (yas; 38,9 = 10,9 yil) ve grup 2’de
(yas; 40,5 + 12,6 y1l) 40’ar hasta degerlendirildi. Gruplarin ba-
zal NDH ve eGFR o6l¢iimleri benzerdi. Takip siiresince grup
1’deki hastalarin NDH degerlerinin istatistiksel anlamli olarak
arttigini (7,33 + 1,84 m/sn’den 7,94 + 1,84 m/sn’ye (p<0.001))
ve GFR ol¢iimiiniin ise istatistiksel anlamli azaldigini (65,5
+ 26,0 mL/min/1.73m2 ‘den 57,6 + 27,4 mL/min/1.73m2’ ye
(p<0.001)) bulduk. ANDH, serum kreatinin, iirik asit, LDL
kolesterol ve FGF-23 seviyeleri ile pozitif korele iken; serum
albumin ve eGFR ile negatif korele idi (tiimi i¢in, p<0,05).
NDH degisiminin bagimsiz belirleyicileri kan kreatinin degeri
ve FGF-23 olarak bulundu (p<0,005 ve p<0,009).

TARTISMA: Bobrek nakilli hastalarda, artmis FGF-23 sevi-
yelerinin arteriyel sertlik ile iligkili olabilecegini ve bu hasta
grubunda hem greft disfonksiyonunun hem de kardiyovaskii-
ler riskin bir gostergesi olabilecegi diisiincesindeyiz.

PS-84

RENAL TRANSPLANTLI BiR HASTADA LiSTERIA
MONOCYTOGENES MENENJITi: VAKA TAKDIMI

Erdem Cankaya?, Ahmet Ergin’, Ibrahim Makas’,
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2Atatiirk Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,
Erzurum

3Atatiirk Universitesi, Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklart
Anabilim Dal1, Erzurum

GIRIS: Bobrek nakli son dosnem bobrek yetmezlikli hastalar-
da en seckin tedavidir. Listeria monocytogenes gram pozitif
bir basil olup daha ¢ok yeni doganlarda menenjite neden olur.
Erigkinlerde ise hematolojik maligniteler ve renal transplan-
tasyon bu enfeksiyona ciddi bir predispozisyon olusturur. Biz
renal transplantli bir hastada Listeria monocytogenes neden
oldugu bir menenjit olgusunu sunduk.

OLGU: 48 yasinda erkek hasta, 1 giin once aniden baglayan
bas agrisi, bulanti, kusma, ates yiiksekligi, suur bozuklugu

ve uykuya meyil yakinmalari ile hastanemiz acil servisine
getirildi. 9 ay 6nce bobrek nakli yapildig: 6grenildi. Fizik
muayenesinde ates: 36,2 °C, nabiz: 87/dk ritmik, TA: 100/60
mmHg, solunum sayist: 20/dk idi. Genel durumu bozuk,
suuru kapali, oryantasyon, kooperasyon kurulamiyordu.

Ense sertligi mevcut olan hastanin sagda babinskisi miisbet-
ti. Kontrastsiz cekilen beyin BT sinde belirgin bir patoloji
tespit edilmeyen hasta menenjit 6n tanisi ile yogun bakim
klinigimize yatirildi. Laboratuvar incelemelerinde; 16kositoz
(25600 /mcL) ve 1okosit formiiliinde pargali (PNL) hakimi-
yeti saptanirken, CRP 121 mg/L, eritrosit sedimentasyon
hizi: 58 mm/saat, Bun:29 Kreatin:1.8 mg/dl olarak saptandi.
Beyin omurilik sivis1 (BOS) incelemesinde; 250 16kosit/ mcL
(% 20 lenfosit, % 80 PNL), seker 81 mg/dL (es zamanli kan
sekeri 197 mg/dL), protein 347 mg/dL idi. BOS 6rneginin
gram boyast ile incelemesinde mikroorganizma, direk tetkikte
ARB goriilmedi. Ampirik olarak meropenem ve vankomisin
baslandi. Kan, bogaz ve idrar kiiltiiriinde tireme olmadi. Ya-
tisinin 2. giiniinde BOS Kkiiltiiriinde listeria monocytogenes
liremesi lizerine antibiyoterapisi ampisilin 6x2 g/giin olarak
degistirildi. Akabinde suurunda diizelme oldu. CRP’si geri-
ledi. Tedavinin 21.giinlinde yapilan kontrol LP’sinde hiicre
goriilmeyen hastanin antibiyoterapisi 28 giine tamamlanarak
sonlandirildi.

TARTISMA: Renal transplantasyon sonrast kullanilan im-
munsupresif ilaglar hastalar1 enfeksiyona agik hale getirirler.
Bu hastalarda tipik ve atipik etkenlerle cesitli enfeksiyonlar
meydana gelebilmektedir. Bu nedenle bu hasta gruplarinda
sik olmayan enfeksiyon etkenleri de gz oniinde bulundurul-
malidir.
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ACAR Ismail

ACAY Akif

ADAR Adem

AHBAP Elbis
AHSEN Ahmet
AKBAL Erdem
AKBAS Murat
AKCAY Ali

AKDAG Ahmet Gékhan
AKDENIZ Deniz
AKGOL Ciineyt
AKINCI Sema
AKOGLU Hadim
AKPINAR Timur
AKTURK Galip
AKTURK ESEN Selin
AKYOL Pinar
ALAGOZ Mehmet
ALBAYRAK Biilent
ALGUL DURAK Beyza
ALPAY Nadir
ALSANCAK Serap

ALTUG Abdullah

ALTUNOGLU Alparslan

ALTUNTAS Atila
ARDA Arzu

ARIK Nurol

ARSLAN Siikrii
ARTAN Serra

ASAN Fatma Betiil
ATALAY Haci Veli
ATAN UCAR Zuhal
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AZAK Alper
BAGDATOGLU Oktay
BAKAN Ali
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BAL Zeynep

BARAN Al irfan
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