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YAZARLAR ICIN DERGI YAYIN KURALLARI

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

editére mektup gibi yazilara yer verilmektedir.

KLIiNiK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi'in
yayin dili Tirkge ve Ingilizce'dir. Dergiye gonderilen makaleler daha
once yayinlanmamis veya yayinlanmasi igin baska bir dergiye
génderilmemis olmalidir. Ozet formati bilimsel toplantilarda
sunulmus olan galismalar bu durum yazida belirtiimek sartiyla
kabul edilebilmektedir.

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

uymayan yazilari yayinlamamak, dizeltmek Uzere yazara iade

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

fotograflar yazarlar tarafindan belirtiimemis ise geri iade ediimez.

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 gondermelidir.

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 (zere editére génderilen yazilar diiz beyaz A4
kadidinin tek ylziine 12 punto, ¢ift aralikla ve kenarlarda 3'er cm
bosluk birakilarak yazilmalidir.

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

Metin icerisinde kisaltmalardan olabildidince kaginilmali, &zel
kisaltmalar kullanilmamali ve kullanmak gerektiginde yazi
icerisinde ilk gectikleri yerde, parantez icinde, agik olarak
yazilmalidir. Baglik, 6zet ve anahtar kelimeler bolimlerinde
kisaltma kullaniimamalidir.

Tablo, grafik, sekil ve fotograflar metin igerisinde gectigi siraya gére
numaralandirimali ve kaynaklar bdliminden sonra ayr bir

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

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

Dergiye gonderilen yazilar asagidaki sekilde diizenlenmelidir,

1. Editore sunum sayfasi: Yazinin tird, orijinal oldugu ve ticari bir
firma desteginin olup clmadigi, sayfa sayisi, tablo, resim ve fotograf
sayisini igermelidir.

2. Kapak: Yazinin Tirkce ve Ingilizce basligi, yazarlarin adi-
soyadi, Unvanlari, calistiklari kurum bilgileri ve yazigmalari
gerceklestirecek kisinin adi, adresi, telefon ve fax numaralari, e-
mail adresini icermelidir. Ayrica makale bir bilimsel toplantida
sunulmugsa nerede ve ne zaman sunulduju bu sayfada
belirtiimelidir.
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3. Ozet sayfasi: Tiirkge ve Ingilizce olarak yaziimali ve 200'er
kelimeyi gegmemelidir. Makalenin anlagiimasini saglayacak
oOzellikte olmalidir. Sadece orijinal arastirma yazilar amag,
materyal ve metod, bulgular ve sonug seklinde bélimlendiriimelidir.
Editére mektuplarda 6zet gerekmemektedir. Tiirkge ve ingilizce
6zetin hemen ardindan 3-5'er adet anahtar kelime yazilmalidir.
4. Metin boliimii:
a. Orijinal aragtirma: Girig, materyal ve metod, bulgular,
tartisma ve eder varsa tesekk(r boliminden olugmalidir.
Materyal ve metod bélimunde ¢alismanin yapildid! kurumdan
gerekli etik kurul onayinin alindigi ve calismaya katilanlardan
bilgilendirilmis onayin alindigi yazilmalidir. Hayvan galismalari
icin de gerekli etik kurul onayi alindidi belirtilmelidir.
b. Vaka sunumu: Nadir gorilen veya hatirlatici-6gretici
Ozellikleri olan vakalar génderilmelidir. Giris, vaka sunumu ve
tartisma bolimlerinden olusmalidir.
c¢. Derleme: Konu ile ilgili son literatiir ve kilavuz bilgilerini
icermelidir.
d. Editére mektup: Dergide daha 6nce yayinlanmis yazilarla
ilgili veya farkli konularda mektuplar yazilabilir ve yazarlarindan
cevaplandiriimasi istenebilir. Bunlarin dergide yayinlanip
yayinlanmamasi editoriin yetkisindedir.

5. Kaynaklar: Kaynaklar, makaledeki gecis siralarina gore
numaralandirilir ve verilen numara metin icinde paranteze alinarak
qosterilir. Dergilerin isimleri Index Medicus'a uygun olarak
kisaltilmis bigimde verilmelidir. Index'e girmeyen dergi isimleri
kisaltiimadan yazilmalidir. Yazar sayisi 6'dan fazla olan
makalelerde ilk 3 yazardan sonra "ve ark." veya “et al.” kisaltmasi
kullanilir. Basilmamig yayinlar, uzman gérusleri ve kongre bildiri
ozetleri kaynak olarak yazilmamalidir. Kaynaklar asadidaki
orneklerde verildigi gibi yaziimalidir;

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

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

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

Tablolar ve sekiller: Yazilarin ardindan ve her biri ayri bir sayfaya
yazilmalidir. Romen rakami ile numaralandirilip her birine ayr bir
baslik verilmelidir. Kullanilan kisaltmalar tablo ve geklin hemen
altinda agiklanmalidir.
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Resimler ve fotograflar: Resimler eger bilgisayar ortaminda
yaplimamigsa ¢ini mirekkebi ile aydinger kadit veya beyaz kuse
kagida cizilmelidir. Fotograflar siyah-beyaz ve net basiimis olarak
ayn bir zarf iginde génderilmelidir. Arkalarina sira numarasi, ait
oldugu yazinin ve yazarin ismi yazilmaldir ve Ust tarafa gelecek
kismi okla igaretlenmelidir. 7x11 cm veya 9x11 cm boyutlarinda
olmalidir. Mikroskobik resimlerde buyGtme orani ve kullanilan
boyama teknidi belirtimelidir. Resim ve fotograflarin bir érnegi
orijinal olmalidir, digerleri fotokopi olarak gonderilebilir.

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

Yazigma Adresi:

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

Prof. Dr. Galip Giiz

Gazi Universitesi Tip Fakiltesi

i¢ Hastaliklari / Nefroloji AD.

Besevler — 06500

ANKARA

Tel: 312-2025229

Fax: 312-2124647

E-posta: galip_guz@hotmail.com

Web: http://websitem.gazi.edu.tr/site/galipguz
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ATIPIK HEMOLITIK UREMIK SENDROM: KOMPLEMAN ARACILI
TROMBOTIK MIKROANJIOPATI
ATYPICAL HEMOLYTIC UREMIC SYNDROME: COMPLEMENT MEDIATED
THROMBOTIC MICROANGIOPATHY

Yusuf Bilen', Erdem Cankaya?, Mustafa Keles®

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji BD, Erzurum
2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Erzurum
’Mevlana Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Konya

Yazisma Adresi:
Yusuf Bilen
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Erzurum
Tel: 490 442 3447453 / E-posta: bilenyusuf@hotmail.com

OZET

Atipik hemolitik tiremik sendrom (aHUS), trombotik mikroanjiopati
sendromlar1 icerisinde yer almakta olup Onceleri diyare negatif
hemoltik iiremik sendrom (HUS) olarak ta bilinmekteydi. Cogunlukla
genetik mutasyonlarin neden oldugu, etyolojisinde kompleman
proteinlerine kars1 antikorlarinda bulunabildigi bir sendromdur. Ayrici
tanida klinik bulgu ve belirtiler yetersiz kalmaktadir. ADAMSTS 13
enzim diizeyi ve shigatoksin iireten E.coli susunun tayini erken sonug
veren ve tedavi yaklasimi belirleyen ana testlerdir. Bunlarin yani sira
kompleman faktorlerinin diizeyleri, genetik mutasyonlarin analizi
gibi incelemelerin yapilmasi da gerekmektedir. aHUS tedavisi hizli
ve etkin bir sekilde yapilmali, genetik testler ve ADAMSTS13 enzim
sonucu tedavi planlamasi icin beklenmemelidir. Tedavi yanitsizligi
olan durumlarda komplikasyonlarin azaltilmasi ve sén donem bobrek
yetmezligine (SDBY) gidisin onlenebilmesi i¢in antikompleman
tedavi gereksinimi irdelenmelidir.

Anahtar kelimeler: Atipik hemolitik tiremik sendrom, trombotik
mikroanjiopati.

ABSTRACT

Atypical hemolytic uremic syndrome (aHUS), is located in
thrombotic microangiopathy syndromes and previously known as
diarrhea negative hemolytic uremic syndrome (HUS). Mostly caused
by genetic mutations, antibodies against complement proteins can be
found in the etiology. Differential diagnosis based on clinical signs
and symptoms is inadequate. ADAMSTS 13 enzyme level and shiga-
toxin of E.coli are the main tests that are producing early results
and determine treatment approaches. Additionally serum levels of
complement factors, the analysis of genetic mutations often required.
Ahus management should be carried out quickly and efficiently,
treatment planning can not be postponed to get result of genetic
testing and ADAMSTS13 enzyme test results. In case of treatment
unresponsiveness, in order to avoid complications and reduce
end-stage renal disease (ESRD) due to ongoing disease process,
anticomplement therapy should be discussed timely.

Key words: Atypical hemolytic uremic syndrome, thrombotic
microangiopathy.

GIRIS

Atipik hemolitik iiremik sendrom (aHUS) trombotik mikroanjiopatik
(TMA) sendromlarindan bir tanesidir. aHUS nadir, hayati1 tehdit
edebilen bir hastalik olup non-immiin hemoliz, trombosit aktivasyonu,
bobrek ve diger organ fonksiyonlarinda bozulmaya neden olabilen
TMA ile karakterizedir (1). TMA sendromlar1 konjential, edinsel,
metabolizma aracilikli, immiin aracilikli, koagulasyon aracilikli, ilag
iligkili veya kompleman aracili olabilen bir ¢cok farkl hastalik grubunu
icerisinde barindiran ancak tanimlamasi ortak klinik ve patolojik
ozelliklerle yapilan genis bir hastalik grubudur. Ortak klinik 6zellikleri
arasinda mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve organ
hasar1 bulunmaktadir (2). Ortak patolojik bulgu ise vaskiiler hasar1
gosteren endotel hasari ve damar duvarinda genisleme ile birlikte
arterioler ve kapiller trombiis olusumudur (3). Bu sendromlardan
iyi tamimlanmig olan trombotik trombositopenik purpura, hemolitik
iiremik sendrom, HELLP sendromu gibi sendromlarin yaninda
enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, hipertansiyon, organ ve doku

nakilleri sonrasinda ortaya ¢ikan TMA larda benzer klinik ve patolojik
bulgulara neden olmaktadir. aHUS un diger TMA sendromlar ile
klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin Ortiismesi nedeni ile ayrici tanisi
zor olabilir. Ancak sahip oldugu mortalite riski ve antikompleman
tedavisi ile yiiksek tedavi sansi olmasi ayirici taninin hizli bir sekilde
yapilmasint gerektirmektedir. Trombotik mikroanjiopati sendromlar1

Tablo 1 de verilmistir.

aHUS oldukca nadir bir hastaliktir. Ik olarak 1975 yilinda ailesel
bir hastalik olarak bildirilmistir (4). 1981 yilinda ise hastalifin
etyolojisini aciklayabilen sebeplerden biri olan compleman Faktor H
eksikligi gosterilmistir (5). Oldukc¢a nadir bir hastalik olan aHUS 0.1-
7/1,000,000 arasinda bir insidansa sahip oldugunu bildirilmistir (6).

ETYOLOJI VE PATOFIZYOLOJI

Alternatif kompleman yolag1 (APY) immiin sistemin siirekli olarak
aktif ve fonksiyon goren bir koludur. APY’n siki kontroli C3
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konvertaz olusumunu ve buna bagli C5’in pargalanmasi ile ortaya
¢ikan aktif C5b olusumunu saglayan C5 konvertazi kontrol eder. C5a
bir anafilatoksin olup C5b ve C6-C9 komplemanlarinin bir araya
gelmesi ile membran atak kompleksin (MAK) ortaya ¢ikmasini saglar.
APY’m aktivasyonu sonucu ortaya ¢ikan MAK olusumu vaskiiler
endotel yiizeyde endotel hiicre hasarina, trombosit aktivasyonuna ve
kapiller trombiis olusuna neden olur (7,8). (Sekil 1) APY ile aHUS
arasindaki iliski 1973 yilinda HUS tanisi ile takip edilen 5 hastada
diisiik plazma C3 diizeyi ile bildirilmistir (1). Genetik anormallikler
sonucu kompleman sisteminin APY 'nin kontrolii bozulabilmekte ve
artmig APY aktivitesi sonucu endotel hasar ve TMA klinik olarak
ortaya c¢ikmaktadir. Daha onceleri HUS icerisinde kabul edilen
bu hastalik grubu i¢cin D-HUS, non-shigatoksin iliskili HUS gibi
isimlendirmelerde kullanilmis olup son zamanlarda ise genel olarak
aHUS olarak bilinmektedir (9). aHUS yogun destek ve plazma
tedavilerine ragmen % 50 den daha yiiksek oranda mortalite, diyaliz
gereksinimi ve taniy1 takip eden yillar icerisinde son donem bobrek
yetmezligine ilerleyen ciddi bir hastaliktir (10).

Gecen yillar ile birlikte artan aHUS deneyimi ve arastirmalari
gostermistirki; APY proteinlerini kodlayan genetik mutasyonlar
(compleman faktor H geni, membran kofaktdr protein geni,
compleman faktor B geni, C3 geni, trombomodulin) veya compleman
aktivasyonunu diizenleyici proteinlerine karsi ortaya ¢ikan otoantikor
varligi aHUS tanili hastalarin % 60-70 inde bulunmaktadir (11,12).
Bu calismalarda compleman aktivasyonunu diizenleyici proteinlerin
sayisal eksikliklerine neden olan tespti edilmis 120 den fazla
mutasyonun yanisira normal plazma diizeyinin saglandig1 ancak
yapisal bozukluga neden olan mutasyonlarda bulunmaktadir (13). Tlgili
compeman mutasyonlarini tagtyan hastalarda aHUS penetransinin %
50 olarak bildirimistir (14). Literatiirde bildirilmis olan 1000’den
fazla aHUS vakasi bulunmakta ve bu vakalrim % 50 den fazlasinda
kompleman proteinleri ile ilgili bir veya daha fazla mutasyon tespit
edilmigtir. Genetik tasiyiciliga ragmen genis klinik spektruma sahip
olmasi hastaligin progresyonunda ve klinik tabolun belirmesinde ilave
cevresel ver genetik faktorlerin olmasi gerektigini diisiindiirmektedir.
Cevresel etkilere icin en iyi 6rnek aHUS hastalarinda tetikleyici faktor
olarak % 50-80 vakada enfeksiyonlarin varligidir (15). Bunlarin yani
sira hamilelikte tetikleyici faktor olarak bildirilmistir (Tablo 2).

KLINIK BULGULAR

Cocuklarda daha sik goriilmekle birlikte erigkinlerdeki insidansi
cocuklardakine yakindir. Yetiskin hasta grubunda erkeklerde biraz
daha sik goriilmektedir. Hastalarin hemen yarisinda hastaligin
gelisimini tetikleyen iist solun yolu enfeksiyonu veya gastroenterit
anamnezde bulunmaktadir. Klinik baglangic genellikle ani olup
% 20 kadar vakada birka¢ hafta veya ay Oncesinde ortaya cikan
anemi, trombosit sayisinda dalgalanmalar ile gelebilir (13,16).
Semptomlar mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve
bobrek hasarina bagli ortaya g¢ikmaktadir. Semptomlar arasinda
solukluk, istahsizlik, bulanti, kusma, yorgunluk ve uyusukluk olabilir.
Hastaligin patogenezinde TMA bulunmasi bobrek dist organlarinda
etkilenebilmesini saglamaktadir. Bobrek disi semptomlarin en sok

olani ise norolojik sistem bulgularidir (17). Vakalarin % 10 kadarinda
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santral sinir sistemi etkilenmekte ve klinikte irritabilite, nobet, diplopi,
kortikal korliik, parazi, pleji ve koma gibi bulgular eklenmektedir.
Daha az sayida hastada ise myokard infarktiisii ve buna bagl ani
olimler goriilebilmektedir (13). Hastalarin basgvuru anindaki genel

ozellikleri kohortlardan elde edildigi sekli ile Tablo 3 de verilmistir.

aHUS te akut bobrek hasar1 ve hipertansiyon belirleyici bulgulardandir
(3). Laktat dehidrogenaz diizeyinde artis, haptoglobulin diizeyinin
olciilemeyek kadar diismesi, cevresel kan yaymasinda sistositlerin
goriilmesi ile intravaskiiler hemoliz tanmabilir. Hastalar oliguri
olmaksizin hematuri, proteinuri ile bagvurabilir. Arteryel hipertansiyon
vaskiiler hasara bagl olabilecegi gibi hipervolemiye baglida ortaya
cikabilir. Sistosit varlig1 diger TMA sendromlarinda da olabilecegi
gibi malign hipertansiyona veya bobrek yetmezligine bagl olarakta
ortaya ¢ikmis olabilir (15,18).

TANI

TMA hizli ve siddetli ilerleyen bir klinik tablo oldugundan tanisal
degerlendirme ve analizlerin ilk 8 ile 24 saat icerisinde tamamlanarak
tedavi planlamasimin yapilmasi onerilmektedir (6). Tlk bagvuru ile
birlikte TMA dan sorumlu sendromun taninmasina yonelik testler
istenmeli ve destek tedavisi baglanmalidir (19). TMA tanil1 hastalarda
ayiric1 tantya yonelik istene bilinecek testler Tablo 4’te 6zetlenmistir.
tanisinda  hasta

Tam1 ve diger TMA

degerlendirmesi 6z ve soygecmisi de i¢ine alan tetikleyici olabilecek

sendromlarmin  ayrict

faktorleri sorgulayan detaylandirilmig iyi bir anamnez ve sistemik
muayene ile baglamalidir. Geleneksel olarak TTP ve HUS ayrimi
klinik kriterlere dayandirilmakta; bobrek etkilenimi ©n planda
ise HUS, norolojik sistem bulgulart1 6n planda ise TTP olarak
ayrimaktaydi. Son yillara kadar bilinenin aksine farkli TMA
sendromlar1 kendilerine has bulgu ve belirtiler ile ortaya ¢ikmamakta
benzer klinik tablonun tanis1 farklit TMA sendromlari olabilmektedir.
Gosterilmigtir ki; TTP hastalarinin % 50 kadarinda bobrek tutulumu
varken HUS hastalarinin da % 50 kadarinda farkli diizeylerde norolojik
etkilenme tespit edilmistir (17, 20, 21). Kinik olarak HUS ve aHUS
ayrimi da net bir sekilde yapilamamakta olup aHUS hastalarimin ilk
bagvurda % 30 kadarinda HUS icin karakteristik olan gastroenterit
veya ishal bulunmaktadir (13). Ayrict tanida ADAMTS13 enzim ve
shigatoksin testleri belirleyici olmakta ve tan1 algortimasinda siklikla
kullanilmaktadir (15) (Sekil 2).

Tan kriterleri IgG yapisinda compleman C5 monoklonal antikoru
olan eculizumabin aHUS tedavisindeki etkinliginin arastirildigi
2011 yilinda yapilmis bir caligmadan gelmektedir (). Bu calismada
kullanilan kriterler serum kreatinin diizeyinin normalin iistiinde
olmasi, mikroanjiopatik hemoltik anemi varligli, trombositopeni,
ADAMSTS13 aktivitesinin % 5 veya lizerinde olmasi ve gayta
testlerinde Shiga toxin tireten enfeksiyoz ajanlarin yoklugu olarak
belirlenmistir (22). Bukriterler aHUS i¢in spesifik olmayip diger TMA
sendromlar: tarafindan da saglanabilmektedir. Bu kriterlerde amag
tedavi ve prognozu farklilik gosteren iki ana grup olan TTP ve HUS
hastalarmnin diglanmasidir. AKY regiilasyonunda bozulma nedeni ile
kompleman C3 diizeyi azalmakla birlikte C3 diizeyindeki azalma tiim
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aHUS vakalar1 icin gecerli degildir. Kompleman faktor diizeyinin
oOlciilmesi kompleman faktorlerinde fonksiyonel degisikliklere neden
olan mutasyonlarin da varlif1 nedeni ile tanisal tarama acisindan
genetik testlerinin yerini tutmamaktadir (13,23). Tanida akut bobrek
hasarina eslik eden TMA ile birlikte genetik mutasyona veya
antikor varligina bagli kompleman diizenlenmesindeki degisikligin

gosterilmesi gerekmektedir.

TEDAVI

aHUS tedavisinin baslangicinda genetik test sonuglarinin elde edilme
imkanmin olmamasi nedeni ile tipik HUS’ten ayrimi miimkiin
olmamaktadir. Tedavisinde TMA sendromlarina ortak yaklasima
uygun olarak destek tedavisi ile birlikte plazma tedavisi baslangic
tedavisidir. Destek tedavileri icerisinde; anemisi olan hastaya eritrosit
siispansiyonu transfiizyonu, ciddi kanamasi olan veya girisimsel islem
gereksinimi olan hastalarda trombosit siispansiyonu transfiizyonu,
bobrek fonksiyonlarinin korunmasina yonelik sivi ve elektrolit
anormalliklerinin diizeltilmesi, tetikleyici etyolojik faktor olabilecek
ilaclarin (oral kontraseptifler, anti-kanser tedavileri, immiinsiiresanlar)
ve nefrotoksik ilaclarin kesilmesi, semptomatik iiremi, azotemi,
hipervolemi veya medikal tedaviye direngli elektrolit anormalligi

durumlarinda diyaliz tedavisinin baglanmasi sayilabilir (24).

Plazma Tedavisi:

Plazma tedavisinin etkinligi CFH, CFI, CFB ve C3 gibi compleman
faktorlerinin plazma infiizyonu ile yerine konmasi veya CFH
oto antikorlarinin, mutant compleman faktorlerinin plazma ferez
ile uzaklastirllmasi ile belirlenir. Plazma infiizyonu ile mutant
kompleman faktorlerinin veya kompleman otoantikorlarinin
uzaklagtirtlmast miimkiin olmamaktadir (1,25). Plazma tedavisi
ile ilgili prospektif randomize calismalar bulunmamaktadir. Elde
bulunan verilere gore plazma degisimi ile % 70 oraninda hematolojik
remisyon saglanabilirken plazma infiizyonu ile % 50 civarindadir.
CFH ve CFI mutasyonu varliginda hematolojik remisyon plazma
tedavisi ile ancak %35 ve % 12,5 olabilmektedir (13). Plazma tedavisi
ile bobrek hasarindaki diizelme Ongoriilebilir olmayip plazma
tedavisinin baglanmasi ile hastalifin baglangici arasinda siire ile
iligkili oldugu diistiniilmektedir. Plazma tedavisi ile SDBY gidisg
genellikle yiiksek oranda olup CFI mutasyonu olan vakarda hastalarin
% 75’ine ulagmaktadir (26,27). aHUS ataklarinin tedavisi i¢in plazma

infiizyonun yerine erken ve yogun plazma degisimi dnerilmektedir (6).

Plazma tedavisin kilit rol oynamasi nedeni ile aHUS diisiiniilen
hastada enkisa siirede tercihen 24 saat icerisinde baglanmasi
onerilmektedir. Genetik test sonuclar1 ve antikor testleri genellikle
hastanin bagvuru aninda temini miimkiin olmadigindan ilgili testler
icin ornek alindiktan sonra tedavi hizlica baglanmalidir. Plazma
tedavisi erigkinlerde 1-2 plazma hacim/giin, cocuklarda ise 50-100ml/
kg/giin olarak baglanir. Plazma tedavisi trombosit sayisi, LDH,
hemoglobin seviyesi diizenli bir sekilde diizelme gosterinceye kadar
veya normal seviyece ulasilana dek giinliik devam edilir. Laboratuvar
parametrelerinde devamli bir iyilesme gozlenince plazma tedavisinin

yogunlugu azaltilir (6,). 3-5 giinliik plazma tedavisine ragmen

hemoliz veya trombositopenide bir iyilesme olmamig ise tedavi
yanitin optimal olmayacag: ve antikopleman tedavi ihtiyact gézden
gecirilmelidir (1,15,25).

Anfi-FH antikoru olan hastalarda plazma tedavisi ile birlikte
immiinsiipresan tedavi ile daha iyi sonuglar elde edildigi bildirilmigtir
(28,29).

Plazma infiizyonu ile birlikte ortaya cikabilecek komplikasyonlar
arasinda anafilaktik reaksiyonlar (daha ¢ok pediatrik hasta grubunda),
kalp

bulunmaktadir. Plazma degisimi ile ilisikli komplikasyonlar arasinda ise

hipervolemi,  hipertansiyon, yetmezligi  hiperproteinemi

kateter tikaniklig1, hipotansiyon ve alerjik reaksiyonlar goriilebilir (30).
Antikompleman Tedavi:

Antikompleman tedavide 2011 yilinda Amerika’da FDA (Food and
Drug Administration) ve Avrupa’da EMA (European Medicines
Agency) onayr alan eculizumab kullanilmaktadir. Eculizumab
rekombinan C5 monoclonal antikorudur. C5’in parcalanarak C5a ve
C5b iiretimini etkin bir sekilde onler. Sonug olarak MAK olusumu ve
hiicre lizisi engellenir. ik olarak paroksismal nokturnal hemoglobiniiri
tedavisinde kullanilmisti. MAK olusumunun eculizumab ile etkin
bir sekilde engellenmesi ile hizli ve etkin bir sekilde aHUS klinik ve
laboratuvar bulgularinda diizelme sagladigi prospektif, cok merkezli
kontrollii iki caligma ile gosterilmistir. Bu calismalardan birincisinde
plazma tedavisine direncli (PTD) 17 aHUS hastas1 alinirken ikinci
calismaya kronik plazma tedavisi alan (KPT) (=8 hafta) 20 hasta
alinmig. 26 haftalik tedavi sonunda hematolojik diizelme plazma
tedavisine direngli hastalarin % 76’sinda, kronik plazma tedavisi alan
hastalarin % 90 ‘inda saglanmis. Calismanin ikincil sonlanim noktasi
olarak alinan bobrek fonksiyonlarinda diizelmeye bakildiginda PTD
hastalarda glomertiler filtrasyon oraninda (GFR) 15 ml/dk iizerinde
diizelme PTD hastalarin % 47’sinde tespit edilmig (31). Calismanin 2
yil uzatmali sonuglarinda ise hematolojik diizelmenin PTD grupta %
88, KPT alan grupta % 90 oldugu, GFR’nda 15ml/dk iizerinde artigin
PTD grupta % 59, KPT alan grupta % 40’a ulastig1 rapor edilmis. Her
iki calismada da eculizumab tedavisine yanitin genetik mutasyonu
olan ve mutasyonu olmayan ve/veyea anti-FH antikoru tespti edilen
hasta gruplarinda benzer oldugu bildirilmistir (12).

Eculizumab tedavisi ile ilgili en biiyiik endise kompleman blokaji
sonras1 Ozellikle Neisseria meningitis gibi kapsiillii bakterilerle ortaya
cikabilecek enfeksiyon riskidir. Bu nedenle hastalarin antikopmleman
tedaviden 14 giin 6nce asilanmasi immiin cevap olusmasi igin
yeterli siirenin bulunmadig1 hallerde penicilin veya amoksisilin gibi
antibiyotiklerde profilaksi verilmesi gerekmektedir. Eriskin hastalarda
antibiyotik profilaksisinin antikopleman tedavi siiresince verilmesini
onerenlerde bulunmaktadir (32). Ozellikle pediatrik hasa grubunda

Haemophilus influenza ve pneumococci asilamasida gerekmektedir.

Antikompleman tedaviye yanit alinmis ise tedaviye ne kadar devam
edilmesi gerektigi konusunda ciddi belirsizlikler vardir. Tedavinin
kesilip kesilmeyecegi, ne kadar devam edilecegi tamamen hasta
bazli olarak kararlagtilmaldir. Genetik mutasyon varligi tespit

-
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edilemeyen, gosterilmis bir risk faktorii olan, hastaligin tekrarlamasi
acisindan diisiik riskli olan hasta gruplarinda hastalik parametreleri
normale geldikten sonra tedavi sonlandirilmasi diisiiniilebilir. Anti FH
antikoru olan hastalarda antikor diizeyi tedavinin seyrini etkileyebilir.
Tekrarlayan aHUS ataklari olan genetik mutasyon varlig1 tespit edilen,
aile anamnezi olan hastalarda tedavinin uzunsiire devam ettirilmesi
gerekebilir (33).

Antikompleman tedavisi sonlandirilan hastalarin en az 12 hafta
boyunca TMA diisiindiiren bulgularin tespiti i¢in takip edilmesi
bdyle bir bulgu tespit edilmesi halinde antikompleman tedavi ve/veya
plazma degisimi tedavisinin baglanmasi onerilir (33). aHUS nedeni
ile antikompleman tedavi almig ve tedavisi kesilmis olan 16 hastalik
gozlemsel bir ¢caligmada hastalarin % 38’inde TMA bulgular tespit
edildigi bildirilmistir (34).

Bobrek Nakli:

aHUS hastalarinin % 50 ye yakin bir kisminda SDBY gelismektedir.
Bir kismi da SDBY ile bagvurmaktadir. Membran kofaktor protein
(MKP) mutasyonu tastyanlar disindaki hastalarda hastaligin niiks etme
riskinin yiiksek olmasi nedeni ile bobrek transplantasyonu konusunda
olduk¢a dikkatli davranilmalidir. Bu konuda yapilmis kontrollii
bir calisma bulunmamaktadir. Nakil aday haline gelen hastalar i¢in
plazma C3, C4, FH, FI ve FB diizeylerinin, MKP ekspresyonunun
arastirilmast mutlaka yapilmalidir. Bilinen kompleman mutasyonlari
icin hastadan genetik testler istenmelidir (26, 35). Klinik olarak aHUS
canli nakil igin kontrendikasyon olarak kabul edilmektedir. Bunun

nedenleri arasinda hastalig1 niiks riskinin ve graft kaybinin yiiksek

olmasi, dondriin tespit edilmemis bir kompleman mutasyonuna sahip
olma ihtimali, cerrahi operasyonun kendi basina tetikleyici bir risk
olmasi ve transplan sonrasi kullanilacak immiinsiipresan ilaglarinda

etyolojide birer risk faktorii olmasi sayilabilir (36,37).

Antikompleman tedavi sonrasi elde edilen basarili tedavi sonuglari bu
hastalar i¢in nakil basarist sansini arttirmaktadir. CFH,CFL,CFB ve
C3 mutasyonu olan hastalarda borek tarnsplantasyonu diisiiniiliiyor
ise kombine karaciger-bobrek transplantasyonu olarak planlanmasi ve
antikompleman tedavisi altinda yapilmasi 6nerilmektedir. Kombine
yaplan 25 transplantasyondan 16 tanesinde basar1 sonug¢ alindigi
bildirilmistir (38).

Sonug olarak, aHUS multisistemik bir hastalik tablosudur. Hastalarin
basvuru aninda HUS ve aHUS ayrimi yapilmasi genellikle miimkiin
olmamaktadir. Diyare pozitif ve diyare negtif HUS kavramlar1 artik
HUS ve aHUS ayrimu1 i¢in yeterli degildir. Klinik karar vermede acele
edilmesi gerekirken tanisal testlerin tedavi Oncesi alinmasi hayati
oneme sahiptir. Hastanin bagvuru aninda klinik degerlendirme hizl
bir sekilde yapilmali ve en kisa siirede tedavi baslanmalidir. Tedavi
etkinligi yakin takip edilmeli genetik testler ve enzim analizleri
tedavi ile eszamanli yiiriitiilmelidir. Tedavi etkinligi gozlenmeyen
hastalar kisa siire icerisinde alternatif tanilar ve antikompleman tedavi
acisindan degerlendirilmelidir. Hastalifin gegen siire icerisinde daha
iyi anlagilan genetik ozellikleri tedavi alternatifleri ve takibi icin
klinisyenlere daha net bir karar verme ortami saglamaktadir. Tedavi
karari, takip ve tedavi sonlandirilmast bireysel olarak planlanmali
elde edilen genetik veriler, enzim analizleri, risk faktorleri bu siirecte
kullanilmalidir.

Tablo 1: Trombotik Mikroanjiopati (TMA) sendromlari
Etyoloji

Hastalikgrubu

ADAMSTS 13 eksikligi ile iligkili

(TTR) ve otoantikor aracil inhibisyonu

Kompleman aracili TMA
(aHUS)

mutasyonlar

Shiga-toksinaracili TMA (ST-
HUS/D+HUS)

ilag iliskili TMA (immiin)

ilag iliskili TMA (toksik)
hasar

Koagulasyon araci HTMA

mutasyoniari;

Metabolizmaaracili TMA
homozigot mutasyonlari

ADAMSTS 13 enziminin konjenital yoklugu

CFH;CFI;CFB;C3 veya digier bilesenlerde alternatif
yolagin kontrolsiiz aktivasyonuna neden olan

Shigatoksin salgilayan Escherichia coli
veya Shigella dysenteria enfeksiyonu

ilac bagimliantikor aracili hiicre hasari
Coklu mekanizmalara bagli hiicre
Homozigot Diacil gliserol kinaz enzimi,
Plazminojen ve trombomodulin gem

Metilmalonik asitlri ve homosistiniiri tip €

Tedavi

Konjenital yoklugunda plazma inflizyonu
Qtoantikor aracill inhibisyonunda plazma degisimi ,
immunsuresyon

Plazma infiizyonu, degisimi, antikompleman ajanlar

Destek tedavi

ilag tedadavisinin sonlandiriimasi ve destek tedavisi

ilag tedadavisinin sonlandinimasi ve destek tedavisi

Plazma inflizyonu

Vitamin B12, betain, folinik asit



Klinik Seriler Yu: 2015 Cilt: 1 Sayt: 1

Tablo 2: aHUS igin Risk faktorleri

Mutasyonlar Fonksiyonkaybi - CFH (%23-27)
' ' MCP (% 11)
CFI (% 10)
THBD (% 3-5)
Fonksiyon kazanimi— (13(%__ )
CFB (% 1-4)

Oto-antikorlar  Anti-FH (% 5)

Gevresel nedenler Enfeksiyonlar (Ust solunum yolu, gastroenterit)
immiin supresan ilaglar(Oral kontraseptifler, Qunin,
kalsindrir mh'bltarlerr,ant;tmmbos&ler)

Hamilelik
SLE:
Antifosfolipd antikor sendromu

CFH: Kompleman Faktor H, CFI: Kompleman Faktor |, CFB: Kompleman Faktdr B, MCP: Membran
kofaktr protein, THBD: Trombomodulin, SLE: Sistemik lupus eritematozus

Tablo 3: aHUS tamisi ile takip edilen hastalarin basvury animdaki kiinik 6zellikieri

Pediatrik hasta (<18 yag] 152

Eriskin (> 18 yas) 104

Kadin/erkek 125_)_’120 % 51/ %49
Tetikleyen/eslik eden bulgu (n=191)

ishal 45
;Soiunum yolu enfeksiyonu 35

familelik 13

’SGEOndéf HUS 30

Bobrek disi bulgular (n=211)

Multiorgan 12 %6
Sadece kardiovaskiiler 7 %3
Sadece santral sinir sistemi: 23 %11

Nemsm K‘annchj Bresink,

Relative role of gaeneﬁcmmplmnt abmrmahﬁes in'sporadicand familial aHUS and their
Jmpact on clinical phenetype. Cli -

Tablo 4: aHUS tanisi muhtemel, TMA ile basvuran hastalarda ayirici tani igin istenehilecek testler

Shiga-toksin Gayta drnekleri veya rektak suriinti (E.coli 0157:H7); Shigatoxin 0157:H7 susu ve diper serotipler
icin PCR veya sero TO__]}R*‘féﬁﬂéi"

Pnemococcal infeksiyen Steril viicut sivilarindan bakteri kiiltiirl, Direkt Coombs testi, Respiratuvarviriisler iginserolojik
testler, Akciger Tele radyografisi

Kompleman sisteminin C3, C4 (plazma/serum)
diizenlenmesinde FH, FB, Fi (plazma/serum)
degisiklikler Anti-FH oto-antikorlari’

Lokesti yiizey Membran Kofaktor protein (MCP) ekspresyonu.
FH, Fl, MICP, C3, FB £THBD igin mutasyon analizleri

ADAMTS13 eksikligi Plazma ADAMTS13 aktivitesi, diizeyi ve/veya inhibitori

(herediter/edinsel)

Kobalamin metabolizmasi  Plazma/idrar drneginde amino asit kromatografisi (hiperhomosisteinemi, hypometioninemi,
homosistiniiri),idrar 6rneginde organikasit kromatografisi (metilmalonikasidtiri), MMAC igin
‘mutasyonanalizi

HIV Seroloji, viral yiik

HamilelikiHELLP sendromu  Gebelik testi, karaciger enzim diizeyi

Digerleri Anti-niikleer antikorlar, lupus antikoagulanlar, anti-fosfolipid antikorlar

FH: Kompleman fakor Hi FI: Kompleman Faktor |, FB: Kempleman Faktor B, THBD: Thrombomodulin, HIV: insan Imminyetmealik viriisd, HELLP: Hemoliz, artmis
erenzimler], ddsiik rombosit sendromu
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Memran Atak
Kempleks

Sekil 1: Alternatif kompleman yolagi €3 aktivasyonu ile baglar ve membran atak kompleks olugumu ile senlamm aHUS olugumuna neden-olan genetik mutasyonlan yesil kutucuklarda
gisterilmigtin, CFH, CFl, MCP ve THBD C3b olusumunu engelleyrek endotel hiicresini kompleman aracili hasardan korumsktadic Bu proteinlerin mutasyonlan AKY'n regulasyonunu.
bozmaktadir \C3 mutasyonlan ve CFB mutssyonlan €3 kanvertaz aktivitesini ve C3'lin proteinlere baglanma kapasinde artisa neden olarak MAK aktivitesini artrrmaktadic

i ; Mikroanjiopatik hemoliz
Trombositopeni
<150,000 veya >% 25 ten fazla + Artmig LD!_I vefveya a.zalml.g
el — haptoglobulin ve/veya sistositoz
ve/veya hemoglobin diizeyinde dusiis

Asagidakilerden en az ikisinin birlikteligi

. B Babrek tutulumu Gastrointestinal sistem
Norolojiksemptomlar T
% i e Armig kreatinin diizeyi ve/veya azalmis bulgulari '
Konflizyon, konvilzyon, irritabilite, . . H
H koma vb glomerular filtrasyon oranive/veya ishal ve/veya bulanti/kusma, karin H
I idrar anormallikleri agnisi, gastroenterit :
1 ]

!

[ ADAMTS13 aktivitesini ve shigatoxin testleri ile hastayi degerlendir ]

[ < % 5 ADAMTS13 aktivitesi ] [ >% 5 ADAMTS13 aktivitesi ] [ Shigatoksin/STEC pozitif ]

v v
[ T.rombo.tlk ] Sekonder TMA [ Shigatoksin aracili HUS ]
Trombositopenik Purpura

Sekil 2: TMA klinigi ile bagvuran hastada ayirici tani algoritmasi. LDH: Laktat Dehidrogenaz, HUS: hemolitik Giremi
sendrom,aHUS: atipik hemoltik Giremik sendrom, TMA: Trombotik mikroanjiopati, STEC: Shigatoksin tireten Eshericia coli.
Campistol JM ve ark. Nefrolojia 2013;33(1):27-45

-10-
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OZET

Periton diyalizi tedavisi goren hastalarin, 6zellikle ilk iki y1llik
donemde hasta sagkalim oranlari, hemodilyaliz hasta grubuna
gore daha iyidir. Ayrica, maliyet-yarar analizinde, periton
diyalizinin hemodiyalizden daha avantajli oldugu gosterilmistir.
Periton kateteri teknik yetersizligi nedeniyle, periton kateteri
yeniden takilmakta, hastanede kalig siireleri uzamakta veya
hastalarin %20 kadar1 hemodiyalize gegirilmektedir. Periton
diyaliz kateteri teknik sagkaliminin iyilestirilmesi hem hekim
hem hasta agisindan bu tedavi segenegini daha tercih edilir hale
getirecektir. Periton kateteri yerlestirildikten hemen sonraki
15-20 giinliik donemde, peritoneal lavaj icin %7,5 ikodekstrin
iceren periton diyaliz soliisyonunun kullanilmasinin, peritoneal
inflamasyona, adhezyona ve kateter teknik sagkalimina olumlu
etkisinin olup olmadig1 arastirilmaya deger bir konu olarak
durmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Peritoneal kateter, teknik sagkalim,
ikodekstrin

ABSTRACT

Survival rates of patients on peritoneal dialysis, especially
in the first two years, are better than hemodilyaliz patients.
In addition, peritoneal dialysis was shown to be more
advantageous than hemodialysis in cost-benefit analysis. Due
to peritoneal catheter technique failure, peritoneal catheter is
inserted again, extending the duration of hospitalization or up
to 20% of patients are switched to hemodialysis. Improving
the technique survival of peritoneal dialysis catheter will make
it the preferred treatment option both for patients and doctors.
During 15 to 20-day period immediately after peritoneal
catheter is inserted, the use of peritoneal dialysis solution
containing the icodekstrine 7.5% for peritoneal lavage seems
worth investigating whether the positive effects on peritoneal
inflammation, adhesion and catheter technique survival.

Key words: Peritoneal catheter, technique survival, icodextrine

Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2011 yilinda yayinladigi CREDIT
sonuclarina gore son donem bobrek yetmezliginin genel
toplumda prevalansi %0.2 kadardir (1). Yaslanan toplumda bu
oran daha da yiikselmektedir. TC Saghk Bakanliginin 2014
yili Rapor Biiltenine gore, Tiirkiye’de son donem bobrek
yetmezligi nedeniyle renal replasman tedavisi uygulanan
61.677 hasta mevcuttur. Bunlarin %7,75 kadarinda periton
diyalizi uygulanmaktadir (2). Periton diyalizi tedavisi goren
hastalarin ozellikle ilk 2 yillik donemde hasta sagkalim
oranlar1 hemodiyaliz hasta grubuna gore daha iyidir (3).
Tiirkiye’de yapilan maliyet-yarar analizinde periton diyalizinin
hemodiyalizden daha avantajli oldugu gosterilmistir (4).

Periton diyalizinin erken (30 giin icinde gelisen) ve gec
donem komplikasyonlar1 (peritonit, enfeksiyonu,
obezite, diyalizat kaca8i, periton membran yetersizligi,
periton kateter malfonksiyonu vb) ve bazi sosyo-ekonomik
faktorler, hekimlerin bu tedavi segenegine ydnelmelerinde
cesaret kirict rol oynamaktadir (5). Kirkbinden fazla
hastanin degerlendirildigi bir ¢calismada, periton diyalizinden
hemodiyalize gecis yapilmasinin nedenlerinin ve sikliginin;
infeksiyon %28, kateter problemleri %17, yetersiz diyaliz
%18, psikososyal faktorler %15 ve diger faktorler %22 oldugu
rapor edilmektedir (6).

tlinel
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Periton diyalizi igcin gerekli olan periton Kkateteri
yerlestirilmesinde, acik cerrahi yontem, laparoskopik yontem
ve perkiitan seldinger yontemleri uygulanmaktadir (7).
Kullanilan kateterin. standart cift keceli coiled Tenckhoff
kateter olmasi pratik, pahali olmayan optimal secenek olarak
onerilmektedir (8). Kemer ¢izgisi umbilikus hizasinda veya
daha yukarida olan kisilerde, kateter cikis yeri umbilikusun
yukarisinda olacak sekilde yerlestirilmelidir. Sarkik karinlt
olan obez kisilerde, kateter ¢ikis yeri olarak iist abdomen veya

gogiis bolgesi daha uygundur (9).

Periton kateteri yerlestirildikten sonra gelisen mekanik
komplikasyonlar nedeniyle, periton diyaliz sivisinin batin
icine dolumu veya disa bosalimi uzun stirmekte ve tam olarak
bosalamamaktadir (10). Periton kateteri teknik basarisizligi,
kateterin icinde fibrin veya pihtt olugsmasi (intraliiminal
kateter okliizyon), kateterin omentum tarafindan sarilmasi
veya abdominal yapisiklik olmast (ekstraliiminal kateter
okliizyon), konstipasyon, kateter malpozisyonu ve kateterin
king yapmast gibi cesitli nedenlere bagh olarak geligebilir
(8, 11). Periton diyaliz hastalarinin %60’inda bu sekilde
komplikasyon gelisebildigi bildirilmektedir (5).
kateteri teknik yetersizligi nedeniyle, periton kateteri yeniden
takilmakta, hastanede kalis siireleri uzamakta veya hastalarin
%?20 kadar1 hemodiyalize gecirilmektedir (10). Periton diyaliz

Periton
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kateteri teknik sagkaliminin iyilestirilmesi hem hekim hem
hasta acisindan bu tedavi secenegini daha tercih edilir hale
getirecektir.
Erken  donem  komplikasyonlarini  azaltmak
konstipasyonun giderilmesi, kateterin laparoskopik yontemle
yerlestirilmesi Onerilmektedir (12). Ayrica, laparoskopik
islem sirasinda, kateter ucunun rekto-vezikal veya rekto-
uterin posa sabitlenmesi, kateter dislokasyonunu ve
migrasyonunu Onlemektedir (13). Laparoskopik yoOntemle
kateter yerlestirilmesi ile, agik cerrahi yonteme gore daha
uzun siireli kateter teknik sagkalimi elde edilmektedir (14).
Laparoskopik islemde, genel anestezi riski, maliyet artisi,
ayrica pnomoperitoneium yan etkisi unutulmamalidir (15). Bu
nedenlerden dolayi, sistematik olarak laparoskopik yontemle
periton kateteri yerlestirilmesi Onerilmemektedir (16).
Proflaktik omentopeksi veya omentektomi, kateterin omentum
tarafindan sarilmasimi engelleyebilir. Fakat bu siirecte intra-
abdominal anatomi degismektedir ve internal ince barsak
herniasyon riski olusmaktadir. Bu nedenle, kateterin omentum
tarafindan sarilmasi1 durumu gergeklesirse omentektomi
onerilmektedir (17).

icin,

Periton kateterinin omentum tarafindan sarilmasini, peritoneal
inflamasyon ve yapisikliklarin saglamak
acisindan kesin bir strateji belirlenmis degildir. Abdominal
adhezyonlarin patofizyolojisinde, o6zellikle ilk giinlerdeki
peritoneal inflamasyon baslica rol oynamaktadir. Yapilan
bazi deneysel ve klinik calismalarda, jinekolojik ve abdomen
cerrahisi sirasinda, %4 ikodekstrin soliisyonunun batin i¢ine
uygulanmast ile batin ic¢i ve periton yapisikliklarinin daha az
goriildiigii belirtilmektedir (18-20). Intra-abdominal cerrahi
uygulanan 181 hastanin alindig1 randomize kontrollii bir
calismada, cerrahi kapamadan 6nce 2000 ml %4 ikodekstrin
soliisyonu batin i¢inde 1 saat bekletilerek bosaltildiktan sonra
adhezyon agisindan degerlendirme yapilmustir. 10 yillik takipte
reoperasyon sikligi, reopere olanlarda adhezyon derecesi
kaydedilen calismanin sonunda, %4 ikodekstrin kullanilan
olgularda re-obstriikksiyon ve adhezyon sikliginin anlaml
olarak daha az goriildiigi ve uygulamanin giivenilir oldugu
rapor edilmistir (21).

onlenmesini

Klinik pratikte, periton Kkateteri yerlestirildikten 15-20
gilin sonra, programli periton diyalizi tedavisi i¢in, %7,5
ikodekstrin ve degisik oranlarda glukoz iceren (%1,36 -
%2,27 - %3,86 glukoz veya %1,5 - %2,3 - %4,25 dekstroz)
periton diyaliz soliisyonlar1 zaten periton diyaliz tedavisinin
bir bileseni olarak kullanilmaktadir. Tkodekstrin soliisyonu,
konvansiyonel glukozlu soliisyonlara gore daha biyo-uyumlu
olup, sodyum ve s1v1 balansinm diizeltir ve yan etkileri nadirdir
(22). Klinik pratikte, periton kateteri yerlestirildikten hemen
sonraki 15-20 giinliik donemde, peritoneal lavaj (yikama) i¢in
genellikle %1,36 glukoz veya %]1,5 dekstroz iceren periton
diyaliz soliisyonlar1 uygulanmaktadir. Bu dénemde peritoneal
lavaj icin %7,5 ikodekstrin igeren periton diyaliz soliisyonunun

kullanilmasinin, peritoneal inflamasyona ve kateter teknik
sagkalimma olumlu etkisinin olup olmadig1 arastirilmaya
deger bir konu olarak durmaktadir.

Sonug olarak, son donem bobrek yetmezligi olan uygun
olgularda, periton diyalizi tedavisinin tercih edilmesi hem hasta
sagkalimi agisindan daha uygun ve hem de maliyet acisindan
daha elveriglidir. Bu tedavi secenegini tercih etmede cesaret
kiric1 olan faktorlerin iyilegtirilmesi 6nemlidir. Kateter ile ilgili
teknik sagkalim acisindan, kateter takildiktan sonraki ilk 15-
20 giinliik donemde, peritoneal lavaj icin %7,5 ikodekstrin
iceren periton diyaliz soliisyonunun kullanilmasinin yarari
arastirilmalidir.
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OZET

Idiopatik membranoz nefropati (IMN), nefrotik sendromun
eriskinlerde en sik rastlanan sebeplerindendir. Membrandz
nefropati (MN) idiyopatik veya sekonder olabilir.Sekonder
MN ile IMN’nin ayrimi ¢ok dnemlidir ¢iinkii tedavi bu ayrima
gore yapilmaktadir.

Podositler iizerinde lokalize transmembran bir protein olan
M-tipi fosfolipaz A2 reseptor (PLA2R), yetiskinlerdeki
primer membranoz glomeriilonefritin yani bir bagka deyisle
membranoz nefropati gelisimine katkida bulunan baslica hedef
antijen kabul edilmektedir. PLA2R’ye kars1 gelisen antikorlar
IgG yapisindadir. IMN de IgG4 subgrubu dominantken,
sekonder MN de IgGl, IgG2 ve/veye IgG3 subgrubu
dominanttir.

SDBY (Son Donem Bobrek Yetmezligi) ilerleme riski yiiksek
olan IMN’1i hastalarda ¢esitli immunsupresif tedavi modelleri
aragtirilmistir. iki biiyiik kontrollii ¢alisma steroidler ile birlikte
alkilleyici ajanlarin kombinasyonun renal sagkalimi arttidigin
gostermigtir. Diger tedavi secenekleri arasinda kalsindrin
inhibitorleri, mikofenolat mofetil (MMF), rituksimab ve
adrenokortikotropik hormon (ACTH) yer almaktadir.

Giincel kilavuzlar SDBY icin yiiksek risk altindaki ya da
siddetli, inat¢1 nefrozlar1 olan hastalarda steroid ve alkilleyici
ajanlar ile tedaviyi tavsiye etmektedir. Ancak, ¢ogunlukla
potansiyel kisa ve uzun vadeli olumsuz etkileri sebebi ile
siklofosfamid kullanimu ile ilgili ¢ekinceler vardir.

Burada sunulan veriler, IMN tedavisindeki risklere karsi
yararlar1 tartmak amaciyla derlenmistir boylece tedavi yontemi
lizerinde hekimlere ve hastalara bilingli karar vermesini
saglamak hedeflenmistir.

Anahtar kelimeler: membranoznefropati, immunosupresif
tedavi, kanser riski

ABSTRACT

Idiopathic membranous nephropathy (IMN), is the most
common cause of nephrotic syndrome in adults. Membranous
nephropathy (MN) may be idiopathic or secondary. The
distinction of IMN with secondary MN is very important
because treatment is performed according to this distinction.

M-type phospholipase A2 receptor (PLA2’s) which is a
transmembrane protein localized to the podocytes and are
accepted as the main target antijen of contributing to that
primary membranous glomerulonephritis in adults. The
antibodies which are developed against PLA2 are IgG types.
IgG4 subgroup is dominant in IMN wheras IgG1, IgG2 and
1gG3 subgroups are dominant in the secondary MN.

The various immunosuppressive therapy models were
investigated in in patients with high risk of progression to ESRD
(End Stage Renal Disease) in IMN. Two major controlled
studies showed that combination of steroids and alkylating
agents increase the renal survival in IMN patients. The other
treatment options are calcineurin inhibitors, mycophenolate
mofetil (MMF), rituximab and adrenocorticotropic hormone
(ACTH) .

Current guidelines recommended steroids and alkylating
agents for the treatment of patients with high risk for ESRD
or severe persistent nephrosis. However, there are reservations
related with the teratment beacuse of the potential short and
long-term adverse effects related with cyclophosphamide.

The data presented here has been compiled to weigh the benefits
against the risks of the IMN treatment so that it is aimed to
provide physicians and patients make informed decisions on
treatment.

Key words: membranous nephropaty, immunosuppressive
therapy, cancer risk

Idiopatik membranoz nefropati (IMN), nefrotik sendromun
eriskinlerde en sik rastlanan sebeplerindendir (1). Her
yil milyonda 5-10 erigkin bu hastaliga yakalanmaktadir.
Membranéz nefropati (MN) idiyopatik veya
olabilir. Sekonder membrandz nefropati eriskinlerden
(%25) ¢ok c¢ocuklarda (%75) daha yaygindir. IMN tanisi
sekonder nedenlerin diglanmasi ile konur. Sekonder MN ile
IMN’nin ayrimi ¢ok 6nemlidir ¢iinkii tedavi bu ayrima gore
yapilmaktadir.

sekonder

MN teshisi biyopsi ile konulur. Kapiller duvarda kalinlagma
ve normal selliilarite tipik 6zelliklerindendir. Iimmiinofloresans
boyamada kapiller duvar boyunca IgG ve C3 ile boyanma ve
elektron mikroskopide subepitelyal depozitlerin goriilmesi
teshis icin temel ozelliklerdir. Antikor bagimli glomeriiler bir
hastalik olan membrantz nefropati yukarida da bahsedildigi
gibi yetiskinlerdeki nefrotik sendromlarin en sik goriilen
sebebidir. Glomeriiler kapiller duvarda bozulmaya sebep

olan temel neden, subepitelyal immiin depozitler ve
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kompleman aktivasyonudur ve proteiniiri ile sonuglanir.
Podositler iizerinde lokalize transmembran bir protein olan
M-tipi fosfolipaz A2 reseptor (PLA2R), yetiskinlerdeki
primer membrandz glomeriilonefritin yani bir bagka deyisle
membranoz nefropati gelisimine katkida bulunan baglica
hedef antijen kabul edilmektedir (2). PLA2R’ye karst gelisen
antikorlar IgG4 yapisindadir. Bu nedenle IMN de IgG4
subgrubu dominantken, sekonder MN de IgG1, IgG2 ve/veya
IgG3 subgrubu dominanttir (3, 4). 2009 yilinda yapilan bu
kesif membrandz nefropatili hastalarin teshisinde ve tedaviye
cevabin izlenmesinde yeni bir yontem olarak kullanilabilir.

SDBY (Son Donem Bobrek Yetmezligi) ilerleme riski yiiksek
olan IMN’li hastalarda ¢esitli immunsupresif tedavi modelleri
arastirilmugtir. Iki biiyiik kontrollii ¢alismada steroidler ile
birlikte alkilleyici ajanlarin kombinasyonun renal sagkalimi
arttidigini gostermistir (5, 6). Genel olarak, alkilleyici ajanlarla
yapilan calismalarda 5-yillik renal sagkalim % 86 -%92,
remisyon oranlart % 64 -% 85 araliginda oldugu ve niiks
orani 5 yil sonra %25 olarak tespit edilmistir (7). Diger tedavi
secenekleri arasinda kalsinorin inhibitorleri, mikofenolat
mofetil (MMF), rituksimab ve adrenokortikotropik hormon
(ACTH) yer almaktadir. Kalsinorin inhibitorlerinin
(siklosporin ve takrolimus) basarili bir sekilde IMN tedavisinde
kullanillanilabilecegi  gosterilmistir  (8,9,10).  Kiimiilatif
veriler kalsinorin inhibitorlerinin hastalarin % 80’inde
proteiniirinin remisyon indiiklenmesinde etkili olduguna isaret
etmektedir (9, 11). Buna ek olarak, diger immiinsiipresiflere
yanit vermeyen hastalarda kalsinorin inhibitorleri ile olumlu
sonuglar alinmustir (11, 12). Ancak, hastalarin% 50 -72’sinde
tedavi kesildikten sonra niiks goriilmiistiir ve uzun yillar
stirekli kalsineurin inhibitor tedavisi gerekmektedir (9, 11,
13). Monoterapi olarak MMF etkili oldugu gosterilememis
olsa da (14), MMF steroidler ile birlikte kombine edilince
alkilleyici ajanlar gibi remisyonu indiiklemede etkilidirler;
bununla birlikte tedavi sonrasi niiks hastalarin% 75’inde
goriiliir (15). Rituksimabin bugiine kadar gesitli ¢alismalarda
tedaviye basladiktan birkac ay sonra proteiniiride azalma ile
birlikte remisyonu indiikledigi gosterilmistir (16, 17, 18).
Bununla birlikte optimal dozaj rejimi, tekrar tedavi programi
ve uzun vadeli etkileri, biiyiik caligmalar ile desteklenmesi
gerekmektedir. Son olarak, sentetik ACTH’larin proteiniiriyi
azaltmada etkili oldugu gdosterilmistir ve ACTH jel kullanimi
ile ABD‘de benzer sonuclar elde edilmistir; ancak caligsmalar
kisitl ve uzun vadeli sonuglar tespit edilmemistir ((19, 20, 21,
22).

Giincel kilavuzlar SDBY icin yiiksek risk altindaki ya da
siddetli, inat¢1 nefrozlart olan hastalarda steroid ve alkilleyici
ajanlar ile tedaviyi tavsiye etmektedir (23). Ancak, cogunlukla
potansiyel kisa ve uzun vadeli olumsuz etkileri sebebi ile
siklofosfamid kullamimu ile ilgili ¢ekinceler vardir. Ozellikle
niiks goriilen vakalarda artmis kiimiilatif doz sebebi ile uzun
vade de malignite riski endise kaynagi olmaktadir. Van den
Brand ve ark. siklofosfamid ile tedavi edilen bir grup IMN’li
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hastada kanser insidansinun 3 kat arttigin1 gostermislerdir
(24).Daha once yapilan caligmalarda alkillejici ajanlari ile
tedavi de SDBY insidansinin 3-5 kat azaldig1 bildirilmistir
(25, 26, 27, 28). 1lk bakista, bu azalmig SDBY riski artmig
kanser riski ile karsilantyor gibi goriilmektedir. Ancak
goreceli degerlendirmeler yaniltict olabilir. Tedavi edilmeyen
hastalarda SDBY riski %30-40’dir ve bu en dogru olarak
tedavi alan gruptaki 10 yillik kanser riski olan % 7-10 ile
karsilagtirilmalidir. Ayrica, kanser ile sadece 20 hastadan 5’1
ve takipteki tiim hastalarin % 9 izlemde 6lmiistiir. Diyaliz ve
transplantasyon hastalarinda farkli kanser tiirleri meydana
gelme egilimindedir (29). Bu kanserlerin siklofosfamid
tedavisinden sonra goriilenlerden farkli bir prognozlar vardir.
Bununla birlikte, progresif IMN hastalarda ki SDBY riski
siklofosfamid tedavisi ile ilgkili riskler ile karglatirildigin da
daha agir gelmektedir.

IMN’de siklofosfamid ile tedavi edilen gruptaki kanser
insidans1 romatoid artrit, Non Hodgkin Lenfoma, ANCA
iligkili vaskiilit gibi siklofosfamit tedavisi alan hastalardaki
kanser insidans1 benzer bulunmustur (30, 31, 32, 33). Bu veriler
yorumlanirken bazi noktalara dikkat edilmelidir. Membran6z
nefropati arastirilirken malignite taramasi standart bir prosediir
olmakla beraber IMN tani1 sirasinda malignitenin atlanabilecegi
g6z ard1 edilmemelidir. Aksine, izlemde de kanser taramasi
icin standart yoktur. Siklofosfamidin karsinojenite riskinin
bilinmesi sebebiyle hekimler tedavi sirasinda kanser taramast
acisindan daha aktif olabilirler ki (30, 31, 32), bu durum
insidans oranlarini artirabilir.

Burada sunulan veriler, IMN tedavisindeki risklere karsi
yararlar1 tartmak boylece tedavi yontemi iizerinde hekimlere
ve hastalara bilingli karar vermesini saglamak amaciyla
derlenmistir.
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FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZUN PATOGENEZI VE SINIFLAMASI
THE PATHOGENESIS AND CLASSIFICATION OF FOCAL SEGMENTAL GLOMERULOSCLEROSIS
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OZET

Fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS) progressif
bobrek hastaliinin sik goriilen bir lezyonu ile belirgin
proteiniiri ve podosit hasari ile karakterize bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir. FSGS’in etiyolojik siniflandirmasi karmasik
ve biraz kafa karistiricidir. Farkli nedenleri arasinda 6nemli bir
ortiisme vardir. FSGS’in en giincel histolojik siniflandirmasi
asagidaki varyantlart icerir: Klasik FSGS, collapsing varyant,
tip varyant, perihiler varyant ve selliiler varyant. Primer ve
sekonder FSGS ayrimi, iki grup arasinda tedaviye belirgin
yaklagim farklilig1 nedeniyle 6zellikle 6nemlidir.

ABSTRACT

Focal segmental glomerulosclerosis (FSGS) defined as
common lesion in progressive kidney disease, and a disease
characterized by marked proteinuria and podocyte injury. The
etiologic classification of focal segmental glomerulosclerosis
(FSGS) is complicated and some what confusing. There is
a significant overlap among the different causes. The most
current histologic classification of FSGS includes the following
variants: Classic FSGS, collapsing variant, tip variant, perihilar
variant, and cellular variant. Distinguishing between primary
and secondary FSGS is particularly important because of the
markedly different approach to therapy in the two groups.

GIRIS

FSGS Amerika birlesik devletlerinde nefrotik sendrom
nedeniyle yapiln tiim bobrek biyopsilerinin  %35’inde
tanimlanmis bir patoloji olup spontan remisyon %5’den az
olarak raporlanmistir (1,2). Son donem bobrek yetmezligine
(SDBY) gidis yaklasik olgularin %50’sinde goriilmekte
olup, tiim SDBY nedenlerinin %?2,1’inin FSGS’e bagli odugu
raporlanmigtir (3). FSGS aslinda bir hastalik degil glomertiler
lezyonun histopatolojik tanimmidir. Belirgin proteiniiri ve
podosit hasar1 ile karakterize progressif bobrek hastalig
FSGS’nin tipik ozelligidir. Lezyonlarin fokal olmasi tiim
glomeriillerin degil, bazilarmin tutuldugu anlamma gelir.
Segmental 6zellikte olmasi ise lezyonun glomeriiler yumagin
bir kisminda etkili oldugu anlamina gelmektedir. Ote yandan,
“Glomertilosklerozis” ise kapiller
tikanmasi olarak tanimlanabilir. Non-spesifik global sklerozis
bagka nedenlere bagli glomeriiler hastaliklarin sonunda
goriilebilecegi gibi yasla birlikte de ortaya ¢ikabilir. (4)

limenin matriks ile

FSGS’nin Patogenezi

FSGS’in patogenezi heniiz tam anlagilabilmis degildir. Minimal
degisiklik hastaliginda (MDH) goriilene benzer bigimde
podosit hasar1 6n plandadir. MDH’da selektif proteiniiri
(albuminiiri) 6n planda iken FSGS’de non selektif proteiniirinin
varlig1 podosit hasarinin yaninda lenfokin iiretimi yada diger
serumdaki permabilite faktorleri ile iliskilendirilmistir (5).
Yapilan calismalarda collapsing tip FSGS hastasinin serumunun
verildigi ratlarda podosit hasar1 ve proteiniiri gosterilmis

olup bu da serumda dolagan permabilite faktorii yada benzer
hasarlanmaya yol agcan maddelerin varligini desteklemektedir
(6). Serum ve iiriner solubl iirokinaz reseptor (suPAR) ilk defa
2011 yilinda , suPAR’1n hastaliga neden olan bir gecirgenlik
faktorii oldugu ve FSGS ile iligkili oldugu ileri siiriilmiistiir.
suPAR 20-50 kDa agirliginda bir proteindir. Yiiksek suPAR
seviyeleri saptanan FSGS hastaliginda suPAR ile eGFR
arasinda negatif korelasyon ve proteiniiri ile pozitif korelasyon
saptanmigtir. Ancak bu durum diger glomerulopatilerde de
gosterilmis olup bu durum FSGS icin spesifik degildir. Son
arastirmalar suPAR enjeksiyonu yapilan hayvan deneylerinde
albiiminiiri gelismedigi gosterilmis olup bu da suPAR’1n FSGS
patogenezi icin spesifik bir ajan olmadigini yansitmaktadir (7-
9).

FSGS’nin gelisimnde tanimlanmig bazi genetik efektler de s6z
konusudur. Bu genetik defektler ¢cogunlukla visseral epitelin
yapisal proteinleri ile iligkili patolojiler ile sonu¢clanmaktadirlar
(10,11). NPHS2 genindeki defekt silit diaframin en 6nemli yapi
taglarindan olan ve nefrin gibi proteinleri ile bir biitiinliigiin
parcast olan podosin proteininde anomaliye yol agmaktadir
(12). NPHS2 deki defekt cogunlukla steroid resistan otozomal
resesif familyal FSGS olgularinda tanimlanmistir (13). Ayrica
alfa aktinin ve transient receptor potential cation 6 channel
(TRPCO) ile iligkili genetik mutasyonlarda FSGS hastalarinda
tanimlanmustir (11,13,14).

Etyolojiden bagimsiz olarak skleroza ugramis glomeriillerde
gbze carpar. Deneysel
calismalarda bir¢ok renal hasar gelisim patogenezinin ortak

temel olarak kollajen birikimi
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yolag1 TGF-B ekspresyonunda artigtir (15). TGF-B antikoru ile
TGF-B notralize edilen olgularda matriks birikimnde azalma
ve sklerozda gerilemenin saglanmast TGF-B ekspresyonunun
gomerul hasarlanmasindaki roliinii pekistirmektedir (16).
Matriks hiicrelerinde TGF-B araciligiyla eksprese olan decorin
gibi proteoglikanlar ve ozellikle tip I kollajen fibrozisin
patogeneinden ve kronik bobrek hastaligina ilerlemede 6nemli
rol oynamaktadir (17,18).

Etiyolojik Simflandirma

Primer ve sekonder FSGS seklinde 2 temel basglik altinda
incelenebilir. Primer ya da idiyopatik FSGS’de podosit hasari
on plandadir ve eriskinlerdeki nefrotik sendrom sebepleri
arasinda ilk siralarda yer alir. Tedavi edilmemis ya da tedaviye
cevapsiz vakalarin biyopsiden 5-8 yil sonrasinda yaklagik
yarist son donem bobrek yetmezligi ile sonuglanir. Spontan
remisyon pek beklenmez. (2)

Sekonder FSGS’de intraglomeriiler basing artigina neden olan
obezite ve tek bobrek tablonun gelisiminden sorumlu olabilir.
Lupus ya da vaskiilit gibi immiinolojik hasar sonrasi gelisen
skar dokusu da glomeriiler hipertrofi, hiperfiltrasyon ve
intraglomeriiler basing artisina yol acabilir. (5)

Histolojik Varyantlar ve Ozellikleri

FSGS’in histolojik ¢esitliligi nedeniyle lezyonlarin glomeriiler
kapiller ve tiibiiler alanlardaki lokasyonlar1 iyi tanimlanmalidur.
Hyalinozis, kapiller kollaps, endokapiller ya da ekstra kapiller
hiperselliilarite gibi morfolojik 6zellikler iyi analiz edilmelidir.
(19) 1k defa 2004’te yapilan patolojik klasifikasyonda
(Columbia classification) 5 ayri tip tamimlanmustir. (Tablo I)
(20) Temelde etkilenen hiicreler podositlerdir. Bu 6zel hiicre
tipinin, glomeriiler yapinin biitiinliigiinii koruyarak endokapiller
hidrolik basinca direnen ve proteinlerin idrarla disar1 ¢cikmasini
engelleyen temel rolleri oldugunu bugiin artik cok iyi biliyoruz.
FSGS’de goriilen hiicresel varyantlar ve bu degisikliklere
eslik eden podosit disregiilasyon mekanizmalarinin agikliga
kavusturulmasi yaninda “slit diyafram” proteinlerini etkileyen
genetik mutasyonlarin belirlenmesi nefrolojideki 6nemli
gelismeler olarak kabul edilmektedir.

Tablo 1. FSGS’de Histolojik Siniflandirma
(Columbia classification)

. Klasik FSGS (FSGS not otherwise specified) (FSGS NOS)
. Perihiler FSGS

. Selliiler FSGS
. Tip lezyonlu FSGS
. Kollapsing FSGS

| S S
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Klasik FSGS (FSGS not otherwise specified) (FSGS NOS)

En sik goriilen histolojik varyant klasik tiptir. Diger tipler
dislandiktan sonra tani konur. Glomeriillerin yaklasik yarisinda
segmental sklerozis yani katilik hali mevcuttur. Glomeriiller
ekstraselliiler matriks ile hyalinozise ugramis, podosit kaybi
ve bowman kapsiiliinde yapisikliklar ortaya ¢cikmaistir. Diger bir
deyimle bazi glomeriillerde ve bunlarin da bazi segmentlerinde
gelisen mezangial kollaps ve sklerozis tablosu mevcuttur. Yani
spesifik bir ozelligi olmayan FSGS’dir. Cogunlukla non-
nefrotik diizeyde bir proteiniiri vardir ve bobrek fonksiyonlari
cogunlukla bozulmustur.(21)

Perihiler FSGS

Daha c¢ok sekonder FSGS vakalarinda dikkati ¢eken
histopatolojik goriiniimdiir. Artmig intraglomeriiler basinca
karsilik ortaya ¢ikan bir adaptif cevap olarak degerlendirilebilir.
Sklerotik glomeriillerin yarisindan fazlasinda perihiler
sklerozis ve hyalinozis vardir. (20,21)

Selliiler FSGS

Segmental endokapiller hiperselliilarite vardir ve bu hiicresel
kitle kapiller liimeni ttkamistir. Klasik FSGS lezyonlar: eslik
edebilir (22).

Kollapsing FSGS

Kollapsing FSGS i¢in tipik etyolojik faktor HIV infeksiyonudur
ve bu sebeple ” HIV iligkili nefropati ” de denmektedir. Ancak,
sitomegalovirus, parvovirus ve tiiberkiiloz gibi enfeksiyonlara,
multipl myeloma, akut monoblastik l6semive orak hiicreli
anemi gibi sekonder sebeplere begli da gelisebilir. Bazi vakalar
ise idyopatik kabul edilir.

Kollapsing FSGS’de glomeriiller biizismiis ve glomertiler
bazal membranda c¢ekilmeler ortaya ¢ikmistir. Bazal membran
lizerinde uzanan glomeriiler epitelyal hiicrelerde ise hipertrofi
ve hiperplazi dikkati ¢eker. Siyah irkta daha sik goriilmektedir.
APOL 1 gen polimorfizminin bu siklikta etkili oldugu ileri
siirtilmektedir.(23)

Tip lezyonlu FSGS

Tip lezyonlu FSGS’nin carpici 6zelligi ise kortikosteroid
tedavisine daha iyi cevap vermesidir. Tiibiiler atrofi ve
interstsiyel fibrozis en az tip lezyonlularda, orta diizeyde
FSGS NOS ve en fazla da kollapsing varyantta goriiliir.(24)
Tip lezyonlu FSGS’ ye siyah irkta daha az rastlanmaktadir.
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OZET

Bobrek nakli, son donem bobrek yetmezlikli hastalarda en
seckin tedavidir. Bobrek naklinde kullanilan immunsupresif
ilaclar hastalarda enfeksiyonlara meyli artirir ve oOzellikle
nakilden sonraki ilk bir y1l icerisinde ciddi enfeksiyon gelisme
insidans1 %80°dir. Bu hastalarda gelisebilecek enfeksiyonlardan
birisi de menenjit olup ciddi morbidite ve mortaliteye neden
olur. Listeria monocytogenes gram pozitif bir basil olup
daha ¢ok yeni doganlarda menenjite neden olur. Erigkinlerde
ise hematolojik maligniteler ve renal transplantasyon bu
enfeksiyona ciddi bir predispozisyon olusturur.

Anahtar kelimeler: Listeria Monocytogenes, Bobrek nakli,
menenjit.

ABSTRACT

Kidney transplantation is the treatment of choice for end-
stage renal disease patients. Immunosuppressive drugs
used in kidney transplant patients increases the tendency to
opportunistic infections and the incidence of serious infections,
especially within the first 1 year after transplantation is 80%.
Meningitis, is one of the most serious infections may develop
in these patients and causes significant morbidity and mortality.
Listeria monocytogenes is a gram-positive bacillus that causes
meningitis mostly in newborns. Renal transplantation and
presence of hematologic malignancies creates a high level of
predisposition to this infection for adult patients.

Key words: Listeria Monocytogenes, renal transplantation,
meningitis.

GIRIS

Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda en 6nemli
tedavi secenegi bobrek naklidir (1). Ancak bobrek nakli
yapilan hastalar kullanmakta olduklart immunsupresif
tedaviler nedeniyle enfeksiyonlarin gelisimi agisindan
artmig risk altindadirlar (2). Bu etkenlerden biri Listeria
monocytogenes olup, renal transplantli hastalarda menenjit,
meningoensefalit ve gastroenterit gibi firsat¢t enfeksiyonlara
neden olur (3, 4). Listeria monocytogenes insanda hastalik
yapan tek listeria ¢esidi olup aerob ve fakiiltatif anaerop,
hareketli, beta-hemolitik, sporsuz ve kisa gram pozitif bir
basil olup 151k mikroskobide klasik takla atar tarzda hareketi
ile tanimnir (5). Klinik prezentasyon, ates ve mental durumda
hafif degisiklikle seyreden hastalik tablosundan komaya kadar
giden ciddi hastalik seklinde olabilir (6). Biz immunsuprese
erigkin hastalarda menenjit etkeni olarak akilda tutulmasi
gereken Listeria monocytogenesin etken oldugu bir menenjit
olgusunu sunduk.
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OLGU

9 ay once bobrek nakli yapilmis olan 48 yasinda erkek
hasta aniden baglayan bas agrisi, bulanti, kusma, ates
yiiksekligi, suur bozuklugu ve uykuya meyil yakinmalari ile
hastanemiz acil poliklinigine getirilmis. Fizik muayenesinde;
Tansiyon Arteryel: 100/60 mmHg, ates: 36.2°C, nabiz: 87/
dk, solunum sayisi: 20/dk idi. Genel durumu bozuk, suuru
kapali, oryantasyon, kooperasyon kurulamiyordu. Norolojik
muayenesinde ense sertligi mevcut olan hastanin sagda
babinski refleksi miispetti. Diger sistem muayeneleri olagan
bulundu. Bilgisayarli beyin tomografisinde (BBT) kanama
tespit edilmeyen hasta menenjit on tanisi ile yogun bakim
klinigimize yatirildi.

Immunsupresif olarak takrolimus 8mg/giin, mikofenolat
mofetil 2 gr/giin, prednizolon 7,5 mg/giin kullanmaktaydi.1 ay
oncesinde candida 6zefajiti nedeniyle antifungal tedavi aldig1
ogrenildi. Bagvuru aninda beyaz kiire (WBC): 25,600 /mm3,
Notrofil (PNL): 24800/mm3, Hemoglobin (Hb): 10.4 g/dl,
CRP 121 mg/dL, eritrosit sedimentasyon hizi: 58 mm/saat, Kan
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Ure Azotu (BUN) :29 mg/dl, Kreatinin (Cr): 1.8 mg/dl olarak
saptandi. Hastaya menenjit 6n tanisi ile lumbal ponksiyon (LP)
yapilip, kan kiiltiirii, idrar kiiltiirii, bogaz kiiltiirii alind1. Beyin
omurilik sivist (BOS) incelemesinde; goriiniim berrak, 250
Iokosit/mm3 (% 20 lenfosit, % 80 PNL), seker 81 mg/dL (es
zamanli kan sekeri 197 mg/dL), protein 347 mg/dL saptandi.
BOS 6rneginin gram boyasi ile incelemesinde mikroorganizma,
direk tetkikte ARB goriilmedi. Ampirik olarak meropenem 3x2
gr/giin ve vankomisin 2x1 gr/giin baglandi. Yatisinda istenen
kiiltiirlerinden kan, bogaz ve idrar kiiltiiriinde iireme olmadi.
Yatiginin 2. giiniinde Bos kiiltiirtinde listeria monocytogenes
tiremesi tizerine antibiyoterapisi ampisilin 6x2 g/giin olarak
degistirildi. Akabinde suurunda diizelme oldu. CRP’si
geriledi. Tedavinin 13.giinlinde kontrol LP yapilan hastanin
BOS incelemesinde; goriiniim berrak,50 16kosit/mm3 (% 20
lenfosit, % 80 PNL), seker 79 mg/dL (es zamanli kan sekeri
132 mg/dL), protein 118 mg/dL. saptandi. BOS 06rneginin
gram boyasi ile incelemesinde mikroorganizma, direk tetkikte
ARB goriilmedi ve BOS kiiltiirtinde tireme olmadi. Tedavinin
21.giintinde yapilan kontrol LP’sinde hiicre goriilmeyen
hastanin antibiyoterapisi 28 giine tamamlanarak sonlandirildi.

TARTISMA

Renal transplantli hastalarda o6zellikle bobrek naklinin
birinci yilinda morbidite ve mortalitesi yiiksek enfeksiyonlar
meydana gelir. Immunsuprese bu hastalarda mortalitesi yiiksek
enfeksiyonlardan birisi de menenjit olup bu grupta en sik
etkenler Cryptococcus neoformans, Listeria monocytogenes
ve Aspergillus funigatustur (7). Listeria monocytogenes
menenjit, meningoensefalit, bakteriyemi ve gastroenterit gibi
mortal seyredebilen enfeksiyonlara neden olan gram pozitif,
comak ya da kokobasil seklinde bir bakteridir(3). Tanisi kan
ya da BOS kiiltiiriinde mikroorganizmanin iiretilmesi ile
koyulur. Armstrong ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada L.
Monocytogenese bagli rhomboensefalitli 62 vakalik bir seride
vakalarin %41°de BOS kiiltiiriinde, %61 ’de ise kan kiiltiiriinde
tireme tespit edilebilmistir (8). Bizim vakamizda ise kan
kiiltiirtinde iireme olmayip BOS Kkiiltiiriinde iireme oldu.
L.Monocytogenes tedavisinde ilk basamakta kullanilacak
ilaclar ampisilin veya penicilin G’dir. Bu antibiyotiklere kars1
kazanilmig diren¢ nadirdir. Listeria menenjitinde eriskin dozu
ampisilin i¢in 4 saatte bir 2 gram iken penisilin G i¢in 4 saatte
bir 4 milyon iinitedir. Ampisilin ya da penisilin G ile gentamisin
(1 mg/kg IV giinde 3 kez) kombine edilebilir (9). Penisilin
allerjisi olanlarda parenteral trimetoprim-sulfametaksazol (10-
20 mg/kg/gtinliik total doz 2 ya da 4’e boliinerek) uygulanabilir
(10). Diger tedavi alternatifleri imipenem, meropenem,
linezolid, vankomisin ve eritromisindir. Optimal tedavi siiresi
net olmayrp BOS kiiltiirii negatiflesene ya da beyin MR
goriintiilemesinde anlamli iyilesme tespit edilene kadar devam
edilmelidir. Immunsuprese menenjit olgularinda tedavi kabaca
2-4 hafta siirecektir. Tedavi sonlandirildiktan sonra hasta
enfeksiyonun relapst agisindan yakin takip edilmelidir (11).
Biz vakamizda hastaneye yatisinda, 13. Giinde ve 21.giinde

kontrol LP’ler yaparak takip ettik. BOS’da hiicre negatiflesip
kiiltiirde iireme olmayana dek tedavimize devam edip 28 giine
tamamlayarak sonlandirdik. Tedavi sonrasi vital bulgularini
ve norolojik semptomlarini yakin takip ederek enfeksiyonun
niiksti acisindan degerlendirdik.  Antibiyoterapi sirasinda
renal transplantli hastalarda almakta olduklart immunsuprese
ilaglarin dozunda azaltilmaya gidilmesi onerilmekle beraber
doz azaltilmasina gidilmeden de tam sifaya kavusan bir cok
vaka mevcuttur. Bizim vakamizda biz hastanin kullanmakta
oldugu imunsupresif ajanlarda doz azaltmaya gitmeden
antibiyotiklere verdigi klinik yanit ile takibine devam ettik.
Tedaviye aldigimiz olumlu sonug nedeni ile de immunsupresif
ajanlarda azaltma geregi duymadik.

Sonu¢ olarak Immunsuprese hastalarda yiiksek ates, ense
sertlifi ve norolojk bulgular mevcutsa santral sinir sistemi
enfeksiyonlart muhakkak 6n tanida diisiiniilmelidir. Tedavi
oncesi etkenin tespiti ve antibiyogram i¢in muhakkak tiim
kiiltiirleri alinmalidir ve miiteakiben hi¢ vakit kaybetmeden
ampirik olarak genis spektrumlu antibiyotiklerle tedaviye
baglanmalidur.
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AMAC: 12 ay osteoporoz tedavisi sonrasi hiponatremik ve
normonatremik hastalarin yer aldigi kohortta kemik mineral
dansitometresi (KMD) ve osteoporoz oranini degerlendirmek.

YONTEMLER: retrospektif calismaya osteoporoz tanili,
osteoporoz tedavisi alan ve 1 yil arayla iki ayr1 KMD o6l¢iimii
bulunan toplam 280 hasta (ortalama yas: 63(IQR:55-71),
%91.0’ i kadin) alind1. Hastalar bazal sodyum seviyelerine gore
hiponatremik (serum sodyum seviyesi <135 mEq/L, n=45)
ve normonatremik (serum sodyum seviyesi 135-145 mEq/L,
n=235) olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin demografik verileri
(yas, cinsiyet), kan biyokimyas: (serum sodyum(mEq/L),
25(0OH) vitamin D(mmol/L), parathormon (PTH, pg/mL)
diizeyleri, kemik parametreleri [KMD ve T skorlari(femur
boynu, spinal L1-L4)] ) ve osteoporoz oram tibbi kayitlardan
elde edildi. Hiponatremik ve normonatremik gruplarin bazal ve
takip sonras1 T skoru ve osteoporoz orani verileri karsilastirildi.

BULGULAR: Bazal verilere gore hastalarin % 45’inde
osteoporoz ve %16’sinda hiponatremi saptandi. Hiponatremik
hastalarin bazal femur boynu T skorlari normonatremik
hastalara gore anlamli olarak daha diisiik iken [medyan -2.6
[(-3.2) - (-2.2)] ile -2.3 [(-2.8) - (-1.7)], p=0.008), 1 y1llik takip
sonrasinda her iki grupta KMD’de iyilesmenin gostergesi
olarak T skorlarinda anlaml diizeyde artis saptand: ve her iki
grupta benzer femur boynu T skorlart tespit edildi. (p=0.43).
Hiponatremik hastalarda baslangicta osteoporoz oranlari
anlamli olarak yiiksek iken (%60.0 ile % 42.0, p=0.03), 1 y1illik
takip sonrast her iki grupta benzer osteoporoz oranlar1 saptandi
(%26.7 ile %,19.1, p=0.25).

SONUC: Calismamizin verilerine gore hafif diizeyde
hiponatremide azalmig KMD ve artmis osteoporoz orani
goriilmekte iken, sodyum diizeyinden bagimsiz olarak
hiponatremik ve normonatremik hastalarda KMD iyilesmesi
ve osteoporoz oraninin azalmasinda osteoporoz tedavisinin
etkinligi benzer saptanmistir.
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Biz c¢alismamizda serum iirik asit diizeyinin serum vitamin D
diizeyi lizerindeki etkisini arastirmay1 hedefledik.

Es zamanl olarak serum iirik asit diizeyi ve 25(OH) vitamin
D diizeyi ol¢iilen hastalar ¢calismaya alindi. Toplam 1562 hasta
(296 erkek (%18.9) ve 1266 kadin (%81.1)) calismaya dahil
edildi. Vitamin D replasman tedavisi alan, kalsiyum ve/veya
allopurinol kullanan hastalar, gut ve kronik bobrek yetmezligi(
glomeriiler filtrasyon hizi <60ml/dk) olan hastalar caligma
disinda birakildi. Seum vitamin D diizeyine gore hastalar dort
gruba ayrildi: 230 ng/ml normal, 20-29 ng/ml hafif diizeyde
eksiklik, 10-19 ng/ml orta diizeyde eksiklik, <10 ng/ml agir
diizeyde eksiklik.

SONUCLAR: Hiperiirisemik hastalarda normoiirisemik
hastalara gore 6nemli diizeyde diisiik serum 25(OH) vitamin
D gozlenirken [11(7-18) vs. 15(8.5-25), p<0.001], serum
kalsiyum, fosfor, parathormon ve alkalen fosfataz diizeylerinde
iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Vitamin D diizeyine
gore yukarida bahsedildigi gibi hastalar gruplandiginda agir
diizeyde eksiklik (25(OH) vitamin D<10 ng/ml) serum iirik
asit diizeyi yiiksek olan hastalarda cok daha sikt1 (%45.7 vs
%33.1, p<0.001). Yasa gore 25(OH) vitamin D diizeyleri
analiz edildiginde, serum diirik asit diizeyi ile 25(OH) vitamin
D arasinda 7. ve 8. dekatta onemli diizeyde negatif(ters)
korelasyon izlendi. Yas, eGFR ve 20ng/ml altinda 25(OH)
vitamin D diizeyinin serum {iirik asit diizeylerinden bagimsiz
oldugu saptandi.

Hiperiirisemik hastalarda normoiirisemik hastalara gore 6nemli
diizeyde diisiik serum 25(OH) vitamin D diizeyi olmakla
birlikte, agir diizeyde vitamin D eksikligi (25(OH) vitamin
D<10 ng/ml) serum iirik asit diizeyi yiiksek olan hastalarda
cok daha sik oldugu gozlendi.
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PS-03

KRONIK BOBREK YETMEZLIK OLAN BiR HASTADA
ORAL SODYUMFOSFAT KULLANIMI VE
HIPERFOSFATEMI

Ilyas Oztiirk!, Erdem Cankaya’, Abdullah Uyanik?,
Cetin Dogan', Hakan Sapmaz', Mustafa Keles’

'Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, 1(; Hastaliklar1 AD,
Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Erzurum
’Mevlana Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Konya

GIRIS: Kolonoskopi hazirhg icin en sik kullanilan ve etkinligi
kanitlanmig bir preparattir. Sodyumfosfat’in yan etki olarak
hiperfosfatemi, hipernatremi, hipokalsemi, hipopotasemi,
yiiksek anyon ag¢ikli metabolik asidoz yapabilmektedir.

OLGU: 72 yasindan bayan hasta, 3 yildir periton diyalizi
uygulamakta olan hasta yaklagik 2-3 giindiir olan yaygin karin
agrisi, yemeklerle iligkisiz bulanti-kusma, yaklasik bir aydir olan
ve son giinlerde artig gosteren kabizlik sikayetleri ile klinigimize
yatirildi. Bagvuru aninda yapilan fizik muayenesinde TA:110/70
mmHg (brakial), Nabi1z:94 dk/radial ritmik, Ates:36,8 °C olarak
Olciildii. Batin muayenesinde palpasyonla yaygin hassasiyet
ve muskiiler defanst mevcuttu. Periton sivisinda Beyaz
Kiire:100/mm3, Notrofil:10/mm3 olarak tesbit edildi. Bakilan
kan tahllilerinde Beyaz Kiire:5.500/mm3, C-reaktif protein
(CRP):79 mg/l, Sedim:62, Ca:9.2 mg/dl, P:5.9 mg/dl olarak
tespit edildi. Karin agrist ve kabizlik sikayetinin devam etmesi
tizerine gastroenteroloji klinigine konsiilte edildi. Endoskopi ve
Kolonoskopi onerilen hastaya kolonoskopi hazirligi sirasinda
oral Sodyumfosfat 100 ml igirildi. Takiplerinde kas agrilart
sikayeti ve 2 defa konviilziyon geciren hastaya noroloji klinigi
ile konsiilte edilerek beyin tomografisi(BT) ¢ekildi. Hastanin BT
normal olarak degerlendirildi. Norolojik patoloji diisiiniilmedigi
belirtildi. Konviilziyon aninda bakilan tetkiklerinde Ca:7.5
mg/dl, P:18.3 mg/dl Albiimin: 2.7 g/dl olarak tespit edildi.
Hastaya gecici hemodiyaliz katateri takilarak acil hemodiyalize
alindi. 3 giin siireyle hemodiyalizi giinliik tekrarlanan hastanin
genel durumu ve sikayetleri tamamen diizeldi. konviilziyon
tekrarlamadi. Kontrol tetkiklerinde Ca:8.6 mg/dl, P:5.9 mg/dl
olarak tespit edildi

SONUC: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda;
kolonoskopi hazirlig1 icin piirgatif olarak ya da laksatif olarak
Sodyumfosfat kullanilmasi hiperfosfatemi neden olabilir. Bu
yiizden bagirsak temizligi yapilan KBY’li hastalara fosfor
iceren piirgatif ve laksatiflerden kaginilmalidir.

PS-04
FLUBIPROFEN KULLANIMINA BAGLI RABDOMIYOLIiZ

Serap Yal¢inkaya', Arzu Bilen!, Erdem Cankayd’,
Abdullah Uyamik?, Esra Albayrak!, Yusuf Bilen',
Mustafa Keles’

IAtatiirk  Universitesi Tip Fakiiltesi, 1(; Hastaliklar1 AD,
Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Erzurum
’Mevlana Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Konya

GIRIS: Rabdomiyoliz, miyositlerin hasara ugramasi veya
metabolik bir defekte bagli olarak sarkolemma tahrip olmast
sonucu hiicre igeriginin (miyoglobin, enzimler, fosfor,
potasyum) kana karigmasi ile sonuglanan bir bozukluktur.
Rabdomiyolize bir nedenide ila¢ kullanimidir. Daha o6nce
literatiirde rastlamadigimiz Flurbiprofen kullanimina baglh
rabdomiyoliz olgusu sunduk.

OLGU: 28 yasinda evli erkek hasta, daha onceden bilinen
Hasimato tiroiditi tanis1 olan hastanin iki giindiir olan kas agrisi
sikayeti ile acil servise bagvurdu. Hastanin anamnezinde bas
agrist nedeni ile 3 giindiir Flurbiprofen kullandig1 dgrenildi.
Baska herhangi bir ilag kullanimi saptanmadi. Tansiyon
arteriyeli: 110/70 mmHg(brakial), kalp tepe atimi: 80/dk radial
ritmik Ates: 36,4 °C olarak 6l¢iildii. Fizik muayenede; patolojik
bulgu saptanmadi. Bakilan laboratuvar tetkiklerinde CK:45449
U/L, CK-MB:463 U/L, LDH:1348 U/L, AST:202 U/L, ALT:61
U/L, Myoglobin >4060,0 Troponin I: 0,00ng/ml, BUN:10,28
mg/dl, Kreatinin: 1.3 mg/dl, Na:140 meq/l, K:5,5 meq/1, Urik
asit 9.3mg/dl, Ca 9.2mg/dl, P 4.72 mg/dl, Hemogramda beyaz
kiire:10.000./mm3, Hb: 16,2 g/dL, Urogramda: Dansite: 1,021,
PH:7,5 ol¢iildii. Flurbipforen alimi kesildi. Hastaya isotonik
mayi replasmnint basglandi. Mayiler i¢ine sodyum bikarbonat
eklendi. Idrar cikisi izlenerek hidrasyonuna devam edildi.
Takiplerinde sikayetleri gerileyen hastanin laboratuvarinda
Myoglobin: 79, CK: 910 U/L,CK-MB: 66 U/L, kreatinin: 0,9
mg/dl kadar a geriledi. Hastanin diyaliz ihtiyac1 olmadi.

SONUC: Klinigimizde daha 6nceden saptanmamus flurbiprofen
alimina bagli olarak gelisen rabdomiyoliz olgusunun intravenoz
bikarbonatli sivi destegi ile tedavisi yapilmistir. Nonsteroid
antienflematuvar bir ila¢ olan flurbiprofen rabdomiyolize
neden olabilecegini vurgulamak istedik.

PS-05

BILINENNEFROLITIAZISLI BIR HASTADA PROTEINURI
TETKIK

Harun Yetimoglu!, Erdem Cankaya’, Abdullah Uyanik?,
Sel¢uk Demircan’, Nurhan Bilen', Mustafa Keleg’

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, 19 Hastaliklar1 AD,
Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Erzurum
3Mevlana Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Konya

GIRIS: Nefrolitiazisli hastalarda hematiiri 16kositiiri proteiniiri
beklenen bulgular olmasina ragmen hasta sistemik olarak
da degerlendirilip hastanin kantitatif proiniirisi hesaplanip
ozellikle 1gr/giin iizerinde proteiniiri tespit edilen hastalar
proteiniiri acisindan ayrintili degerlendirilmelidir.

OLGU: Bilinen sistemik hastaligt olmayan 34 yasinda
erkek hasta bogiir agrisi sikayeti ile nefroloji poliklinigimize
bagvurdu. Bagvuru sirasinda fizik muayenesinde bulgular:
TA:150/90mmHg(brakial), Nabiz:110/dk radial tasikardik,
Ates:37 °C aksiller olarak tespit edilen hastanin yiizde ve
yanaklarda kirmizi eritemli cilt lezyonu mevcuttu. Sag
akcigerler bazallerde solunum sesleri azalmisti. Bilateral
kostovertabral aci hassasiyeti vardi. Bilateral pretibial
gode birakan +/+ oOdemi tespit edildi. Cekilen iiriner
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ultrasonografisinde, Her iki bobrek normal boyutta, bilateral
nefrolitiazisi mevcuttu. Toplayici sistem normal olarak
degerlendirildi. Uroloji klinigi ile konsulte edilerek onerileri
alindi.Laboratuvar bulgulart BUN:41 mg/dl, Kreatinin:1.5mg/
dl, P:4.4 Urik asit:9.2 mg/dl,albiimin 2.2gr/dl, hemogramda
beyaz kiire:6800 Hemoglobin:13.6 g/dl, trombosit:106.000/
mm3,CRP:6.2 mg/L, Urogramda: protein:+3, mikroskopisi
WBC:25/HPF RBC:14/HPE spot idararda mikroprotein/
kreatin oarmi 3.1 seklindeydi. Hastadan 24 saatlik idrarda
toplanarak mikroprotein/kreatin istendi. 24 satlik idrarda 4.1gr/
glin proteiniiri tespit edildi. Nefrotik diizeyde proteiniirisi olan
hastada yapilan tetkiklerinde kompleman diizeylerin diisiiktii,
ANA ve ANTI dsDNA pozitiflgi tespit edildi. Hastanin yiizde
kizariklik nedeniyle dermatoloji ile konsulte edildi. Yiizde
goriilen eritemli lezyonu malar rag olarak degerlendirildi.
Plevral, perikardiyal ve peritoneal mayi tespit edildi. Hastaya
bu hali ile yapilan renal biyopside: class 3 “Fokal Proliferatif
Lupus Nefriti” olarak raporlandi. Hastaya sistemik lupus
eritamatozus tan1 konularak metil prednizolon ve mikofonetil
mofetil baglandi.

SONUC: Nefrolitiaizisli olgularda hiicresel proteiniiri beklenen
bir bulgu olmasina ragmen nefrotik diizeyde proteiniirisi olan
hastalar glomeriilonefrit, bag doku hastaliklar1 ve sistemik
hastaliklar acisindan degerlendirilmelidir

PS-06

HIDRADENITIS SUPURATIVAYA SEKONDER
OLARAK GELISEN SISTEMIK AMILOIDOZUN
INFLIKSIMABLA TEDAVISI

Ilkay Ozer', Cengiz Karacin’, Esra Adigen’, Galip Giiz?,
Mehmet Ali Giirer'

1Gazi Universitesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Akne inversa olarakta bilinen hidradenitis siipiirativa deri
kivrimlarinda kronik inflamatuar bir hastaliktir. Hastalik
belirgin bir morbiditeye neden olmakla birlikte cogu zaman
etkin bir tedaviye sahip degildir. Enfeksiyon ve skar olusumu
hastaligin en sik goriilen lokal komlikasyonlaridir. Sistemik
komplikasyonlart anemi ve artropatileri icermektedir.
Sekonder amiloidoz yada reaktif amiloidoz olarakta bilinen
AA amiloidoz, kronik inflamatuar yanitta iiretilen bir akut faz
reaktani olsada, hidradenitis siipiiritivada tanimlanan nadir bir
komplikasyondur. Son zamanlarda anti-TNF tedavi ile hem
hidradenitis siipiirativanin hemde AA amiloidoz tedavisinde
basarili sonuglar verdigi bildirilmistir.

Bu bildiride 11 yildir hidradenitis siipiirativa tanisi ile takipli,
gelisen nefrotik sendromu nedeni ile yapilan renal parankim
biyopsisinde AA amiloid depolanmasi saptanarak hidraadenitis
siiptirativaya ikincil amiloidozis tanist alan, infliksimab
tedavisi ile renal fonksiyonlari diizelen 43 yasinda bir erkek
olgu sunulmaktadir.
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PS-07

KALP YETMEZLIGI OLMAYAN HASTALARDA
NT-PROBNP KRONiK BOBREK HASTALIGI
PROGRESYONUNUN BIR PREDIKTORUMUDUR

Sema Secilmis', Selman Unverdi®, Ugur Kocabag®,
Fatma Meri¢ Yilmaz*, Nazan Celik?, Murat Duranay?

' Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi
2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi
’Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi
“Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya Klinigi

GIRIS: Beyin natriiiretik peptid, kardiyak ventrikiillerden
prohormon(NT-proBNP) seklinde salgilanip kalp yetmezliginin
tanisinda kullanilmaktadir. Bobrek hastaliginin NT-proBNP
diizeyi artmaktadir, kronik bobrek hastaliginin(KBH) ilerlemesi
ile NT-proBNP arasindaki iligki ise yeterince caligtimamaigtir.

METOD: Kreatinin klirensi (KrK1) 45ml/dk’nin altinda olan
yetiskin KBH hastalar1 alindi. Hastalarda ejeksiyon fraksiyonu
ve sol ventrikiil kitle indeksi hesaplanarak anormal olanlar
dislandi. Hastalarin baglangi¢c KrKl ile baglangic NT-proBNP
degerleri 24. hafta 6l¢iimleri ile karsilastirildi.

BULGULAR: Calismadaki 24 hastanin 15’1 kadin; 9’u erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi 50.6+£14.3°tii. 24 hastanin 13’i{iniin
diyabet tanis1 mevcuttu. Hastalarin baglangic ve 24.hafta
NT-proBNP diizeyi arasinda anlamli artis varken (75.5+66.4
vs 131.8+121.3 (p<0.001)), KrKI’lerinde de anlamli azalma
izlendi (24.949.06 vs 21.6£7.3 (p < 0.001)). Calismanin
baginda ve sonunda NT-proBNP ile KrKl ile herhangi bir
korelasyon saptanamazken caligmanin sonunda delta KrKl
ile delta NT-proBNP arasinda negatif korelasyon saptandi
(p<0.05, r=-0.437). Median NT-proBNP (48,35ng/mL) baz
almarak olugturulan NT-proBNP diisiik ve yiiksek guruplarin
KrKD'leri arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi.
24 haftanin sonunda KrK1’leri ve degisim oranlar1 arasindada
farklilik ve korelasyon olmadig1 saptandi (p>0,05). Calismada
serum alblimin ve total protein ile NT-proBNP arasinda negatif
bir korelasyon saptand: (p<0.01, r=-0.525; p<0.05, r=-0.414).

SONUC: Onceki calismalarin aksine NT-proBNPinin KBH
olgularinda baglangicta ve 24.haftada KrKl ile korelasyon
gostermemesi, NT-proBNPmin diisiikk ve yiiksek oldugu
guruplarda KrKlisinin farkli bulunmamasi NT-proBNPinin
KBH progresyonunu yansitmadigimi ve bir risk faktorii
olmadigint  gostermektedir. AKrKl ile ANT-proBNP
arasindaki negatif korelasyon GFRideki azalmaya baglh
olusan sivi retansiyonunun NT-proBNPideki artisa yol actigini
diisiindiirmektedir. Benzer sekilde albumin ve total protein
miktar1 ile NT-proBNP arasinda negatif korelasyonun varligi
da hipoproteinemiye bagli sivi retansiyonuyla iliskili olabilir.
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Kronik Bobrek Hastalarin Baslangic ve 24. Hafta Bulgulari

Baslangic | 24. Hafta p degeri
Ure (mg / dL) 102.74£31.0 | 12044253 | p<0.01
Kreatinin (mg / dL) 3.1+£0.9 3.7+1 p <0.001
Kreatinin klirensi (ml / dk) | 24.9£9.06 | 21.617.3 p <0.001
NT-proBNP (ng / mL) 75.5166.4 | 131.8+121.3 | p<0.001
Urik asit (mg / dL) 6.5£1.6 5.7£1.0 p>0.05
Total protein (g /dL) 7.0£0.9 7.0£0.7 p>0.05
Albiimin (g /dL) 3.840.5 3.940.5 p>0.05
Hemoglobin (g /dL) 11.4£1.7 11.0£1.2 p<0.05
ﬁ;f;?i;‘j;ﬁa prowein 33408 |26+33 | p<0.05
hs-CRP (mg /L) 1.8+£23 2421 p<0.05

PS-08

INTRAVENOZ IMMUNGLOBULIN TEDAVISI
SONRASI HEMODIYALIZ THTTYACI OLAN AKUT
BOBREK HASARI OLGUSU

Mustafa Topal', Liitfullah Altintepe!, Tugba Karayel?

'Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi
’konya Egitim ve Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi

VAKA TAKDIMI: 10 yildir bilinen tip 2 diyabetes mellitus
(DM) ve hipertansiyon (HT) tanilar1 olan 68 yasinda erkek
hasta, demiyelizan polinoropati (PNP) diistiniilerek dig
merkezde hospitalize edilmis ve bir intravendz immiinglobulin
(IVIG) olan, Tegeline 3x10 gram intravendz infiizyon olarak
uygulanmis. Yatiginin 11. giintinde, bazal kreatinin degerleri
normal simirlarda olan hastanin serum kreatinini 5.63 mg/
dl, serum potasyum diizeyi de 7.7 mEq/L olarak saptanmig
ve iki giin iist {iste hemodiyalize alinmig. 2 giin daha takip
edilen hasta kendi istegi ile taburcu edilmis. Klini§imize
basvurdugunda hastanin son 3 giinliik idrar ¢ikisinin 100 cc/
giin oldugu o6grenildi. Hipervolemisi olan hastaya diiiretik
tedavi eklendi. Klinigimizde 2 kere daha diyaliz ihtiyaci olan
hastanin idrar ¢ikist artt1 ve kreatinin degerleri tedrici olarak
azaldi. Hastanin 1 hafta sonraki poliklinik kontroliinde serum
kreatinin degeri 1.87 mg/dl olarak saptandi.

TARTISMA: IVIG tedavisi ile ¢ok sik goriilmeyen akut bobrek
hasar1, o6zellikle siikroz stabilizatorlii IVIGlerle meydana
gelmektedir. 1985-1998 yillar1 arasinda IVIG tedavisi sonrasi
akut bobrek hasari bildirilen 88 vakanin 79’unda (%89.8)
siikroz stabilizatorlii IVIG kullanilmigtir. Benzer sekilde,
2004-2009 yillar1 arasinda IVIG tedavisi sonrasi diyaliz
ihtiyact duyulan 28 vakanin 27’si (%96.4) siikroz stabilizatorlii
idi. Ozellikle de yiiksek doz siikrozlu IVIG tedavisi verilen
hastalarda akut bobrek hasari gézlenmistir.

SONUC: IVIG tedavisine bagli akut bobrek hasar1 daha ¢ok
siikroz stabilizatorlii preparatlarla goriilmektedir. Bu nedenle,
ozellikle risk faktorii olan hastalarda siikroz stabilizatorlii
IVIG verilmesinden kaginilmalidir.

PS-09

KAFA TRAVMASI SONRASI HIPONATREMI: 2 OLGU
SUNUMU

Abdullah Ozgelik, Osman Z Sahin, Serap Baydur Sahin,
Ahmet Aktan, Ekrem Algiin

Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ic¢
Hastaliklar1 ABD

GIRIS: Santral sinir sitemi hasarina bagh gelisen Uygunsuz
ADH sendromu (SIADH) ve Serebral Tuz Kaybi, hayati
tehdit edici hiponatremiye neden olabilir. Bu iki sendrom,
diisiik serum osmolalitesi, uygunsuz yiiksek idrar osmolalitesi
ve yiikksek Na atilimi ile karakterizedir. Biz bu yazimizda,
klinigimize kafa travmasi sonrast hiponatremi ile bagvuran 2
hastamiz1 inceledik.

OLGU SUNUMU 1: 85 yasinda kadin hasta, acil servise biling
bulaniklig: ile bagvurmus. Hastaninn 2 ay 6nce diisme sonucu
kafa travmasina sekonder subaraknoid kanama gecirdigi
ogrenildi. Tetkiklerinde serum sodyum:125mmol/l saptanan
hasta klinigimize yatirildi. Hastanin fizik muayenesinde
bilinci uykuya meyilliydi ve hastayla yeterli kooperasyon
kurulamiyordu. Hastanin kan basinci 140/80mmhg, Nabiz:80/
dk olgiildii. Hasta klinik olarak &volemikti. Tetkiklerinde
Sodyum: 124 mmol/l, iire:30mg/dl, kreatinin:0,58 mg/dl, Urik
asit:2,6mg/dl, kortizol 10,5ug/dl, TSH:4,57ulU/ml saptandi.
Hastanin eski tetkiklerinde kafa travmasi sonrast 17. giin ilk
defa hiponatremi (sodyum:126 mmol/l) gelistigi goriildii.
Hastada SIADH diisiiniildii ve siv1 kisitlamas1 sonrasi serum
sodyum diizeyi:134mmol/l’e yiikseldi.

OLGUN SUNUMU 2: 66 yasinda erkek hasta, 13 giin once
subaraknoid kanama tanisiyla norosirurji klinigine yatirtlmais.
Yatisinin 9. giiniinde biling¢ bulaniklig1 ve hiponatremi gelismesi
iizerine serebral tuz kaybi 6n tanisiyla konsultasyon istendi.
Hastanin kan basinci 130/80mmhg, nabiz:77/dk idi. Hastanin
sodyum:122mmol/l, potasyum 3,6mmol/l, glukoz:163 mg/dl,
tire:35mg/dl, kreatinin:0,70 mg/dl, iirik asit:1,9 mg/dl, spot
idrar sodyum:79 mmol/l, kortizol:12,5 ug/dl, TSH:0,04U1u/ml,
sT4:1,20ng/dl, serum osmolaritesi:249mosm/kg idi. Hastada
SIADH diisiiniilerek sivi kisitlamasi ile %3 NaCl infiizyonu
uygulandi. Serum Sodyum diizeyi:135mmol/l’e yiikseldi ve
norolojik sikayetleri gerileyen hasta taburcu edildi.

SONUC: SIADH ve serebral tuz kaybi patofizyolojisi ve
tedavisi itibariyle birbirinden tamamen farklidir. Dogru tani,
tedavi yaklagimini dramatik degistirdiginden hayati onem
tagimaktadir.

Olgularin klinik ve laboratuar ozellikleri

Parametre Olgu 1 Olgu 2
Yas 85 66
Ure (mg/dl) 30 35
Kreatinin(mg/dl) 0.58 0.70
Urik asit (mg/dl) 2.6 1.9
Serum sodyum (mEq/L) 124 122
Serum potasyum ( mEq/L) 3.9 3.6
Serum Klor ( mEq/L) 96 87
Idrar sodyum (mEq/L) 127 79
Serum TSH (Uiu/ml,) 4.57 0.04
Dehidratasyon Yok Yok
Sabah Kortizolii (ug/dl) 10.5 12.5
Hiponatremi gelisen giin 17 9

Tani1 alma siiresi 3 ay 16 giin

29.
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PS-10

KUNT TRAVMAYA BAGLI IZOLE BILATERAL RENAL
VEN TROMBOZU VE AKUT BOBREK HASARI

Nergiz Bayrakci, Ezgi Coskun Yenigiin, Nihal Ozkayar,
Serhan Piskinpasa, Didem Turgut, Simal Koksal, Fatih Dede

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Ankara

GiRiS: Renal ven trombozu (RVT); nefrotik sendrom,
malignansi, ven kompresyonu, oral kontraseptif kullanimi,
steroid tedavisi, bobrek transplantasyonu ve travma seyrinde
goriilebilen bir klinik durumdur. Travmatik RVT ¢ogunlukla
renal arter ya da parankim hasar ile birlikte gozlenir, izole
olarak nadir rastlanir.

OLGU: 40 yasinda erkek taksi soforii darp esnasinda
tekrarlayan kiint travma sonrasi makroskopik hematiiri,
siddetli bilateral yan agris1 ve idrar miktarinda azalma ile
bagvurdu. Fizik muayenede, manubrium sterni altinda, sirtta
ve lomber bolgede genis ekimotik alanlar goriildii, kirik
saptanmadi. Serum iire: 62 mg/dL, kreatinin: 1.73 mg/dL,
AST: 45 IU/L, ALT: 62 IU/L, LDH: 480 IU/L, CK: 320 IU/L;
idrarda protein: 3+, eritrosit: 345/HPE lokosit: 45/HPE nitrit:
(-) saptanan hastada diger laboratuar bulgulari normaldi.
Hiperkoagulabilite agisindan patolojik 0zellik saptanmadi.
Kontrastli torako-abdominal tomografide bilateral bobrek
boyutlarinda ve renal ven ¢aplarinda artis ile dolma defektleri,
toplayici sisteme kontrast gegisinde belirgin gecikme gozlendi.
Renal arterler patent, renal parankim dahil tirogenital yapilar
normal dzellikte idi. izlemde aniirik olan, serum kreatinin 8.9
mg/dL’ye yiikselen hastaya giinagir1 7 giin siire ile hemodiyaliz
destegi verildi. Enoksaparin ile antikoagiilasyon saglanan ve
mutlak yatak istirahatine alinan, yatisinin 6. giiniinden itibaren
diiirezi baslayan hasta yaklagsik bir ay siire ile polilirik seyretti;
elektrolit imbalans1 dahil komplikasyon gozlenmedi. Serum
kreatinin: 1 mg/dL’ye gerileyen, kontrol renal ultrasonografi
ve doppler incelemelerinde patoloji saptanmayan ve ayaktan
izleminde ek sorunu olmayan hastada 3. ayin sonunda
antikoagiilan tedavi kesildi.

SONUC: Bildigimiz kadari ile, literatiirde bugiine kadar kiint
travma sonrasi izole RVT’nin bildirildigi iigiincii olgudur.

Tedavide hedef, renal parankime embolizasyonun 6nlenmesidir.
Olgumuzda bu amacla 3 ay siireyle antikoagulasyon yapilmuistir.

PS-11

BURSA ILINDE HEMODIYALIZ HASTALARINDA
FABRY HASTALIGI PREVALANSI

Emel Isiktas Sayilar, Mahmut Yavuz, Yavuz Ayar

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal1, Bursa

GIRIS: Fabry hastaligi nadir goriilen kalitimsal lizozomal
depo hastaligidir. X kromozomu iizerinde bulunan GLA
geninde olusan mutasyonlar alfa-galaktozidaz A (o-Gal
A) enzim eksikligine neden olmakta, ozellikle bobrekler
ve kalpte globotriaosilseramid (Gb3) birikimine yol agarak
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multisistemik organ yetmezlifine neden olur. Hastalik
prevalansinin 1/117000 oldugu ve erkeklerde 1/40000 oraninda
goriildiigii bildirilmistir. Son yillarda hemodiyaliz hastalarinda
prevalansin %1.2’den daha fazla oldugunu gosteren ¢alismalar
yapilmistir. Calismamizda Tiirkiye, Bursa ilinde kronik renal
yetmezlik nedeniyle hemodiyaliz ve periton diyalizi uygulanan
hastalarda enzim aktivitesi ve molekiiler analiz yontemi ile
Fabry hastalig1 prevalansini arastirdik.

METHOD: 17 hemodiyaliz merkezinde, 1527 hastada (1435
hemodiyaliz, 92 periton diyalizi) emici filtre kartlar (DBS)
iizerine tam kan damlaciklar1 konularak o-Gal A enzim
aktivitesi 0l¢iildii ve aktivitesi diisiik olan hastalarda da genetik
mutasyon taramasi yapildi.

SONUC: Tiirkiye Bursa ilinde 17 diyaliz merkezinde takipli
1527 diyaliz hastasinda (680 (%44,5) kadin, 847 (%55.5)
erkek) hastakatildi. Calismadaki hastalarin 1397’ sinde (%91,5)
a-Gal A enzim aktivitesi referans degerlerin iizerindeyken,
130 (%8,5) hastada referans degerlerin altindaydi. a-Gal A
enzim aktivitesi referans degerlerin altinda olan 130 hastaya
genetik mutasyon analizi yapildi ve 5 hastaya Fabry hastaligi
tanist konuldu. Calismamizin prevalansi 3/1000 (%0,3), (erkek
hastalarda %0,6)’dur.

TARTISMA: Fabry hastaligi tanisi oldukca gilic ve
semptomlar1 gogunlukla nonspesifik bir hastaliktir. Bu ¢alisma
genetik mutasyon analizinin de DBS yontemi ile calisildig: ve
iilkemizde hemodiyaliz hastalarina periton diyaliz hastalarimnin
da dahil edilerek yapildigi ilk calismadir. Calismamizda
diyaliz hastalarinda Fabry hastalig1 prevalansimi %0.3 ve erkek
hastalarda da %0.6 olarak tespit ettik ve bu oran ¢ok fazla
sayida hastanin dahil edildigi biiyiik ¢alismalardaki prevelans
oranina benzerlik gostermektedir.

PS-12

KRONIK BOBREK YETMEZLIGINDE INFLAMATUAR
BELIRTEC OLARAK VISFATIN

Yavuz Ayar', Alparslan Ersoy', Emel Isiktas Sayilar’,
Mahmut Yavuz', Ismail Arslan’, Cigdem Aksw?, Coskun Ates’,
Ozlem Tiiysiiz®, Sibel Yorulmaz Goktas’, Melahat Dirican’

'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi I¢c Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dali, Bursa

?Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim
Dali, Bursa

’Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Bilim
Dali, Bursa

“Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Mikrobiyoloji ve
Enfeksiyon Bilim Dali, Bursa

Visfatin adipoz dokudan 6zellikle enflamasyon durumunda
salinan bir sitokindir. Kronik bobrek hastalarinda serum visfatin
diizeyleri yiikselmistir ve visfatin ile inflamasyon arasinda
iliski vardir. Diyabetik olmayan kronik bobrek hastaliginda
adiponektin ve visfatin, GFR ve CRP diizeyleri ile dogrudan
giiclii biriligki igindedir. Klinigimize bagvuran 50 kronik bobrek
yetmezligi (KBY) hastas1 (28 erkek, 22 kadm) ve 31 saglikli
goniillii (13 erkek, 18 kadin) toplam 81 kisi degerlendirmeye
alindi. Visfatin diizeyi ile beraber biokimyasal parametreler
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[parathormon (PTH), lipit parametreleri, albiimin, C reaktif
protein (CRP), kreatinin, iire, immiinglobiilinler vd.] incelendi.
Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda visfatin diizeyi anlaml
derecede artmig bulunmustu (p<0,001). Albiimin, hemoglobin,
viicut kitle indeksi (BMI) ve HDL kolesterol diizeyleri hasta
grubunda azalmis olarak gézlenmekteydi (p<0,001). Trigliserit
(p=0,003), CRP (p=0,005), prokalsitonin (PCT) (p<0,001),
1gG3 (p=0,003), ferritin (p<0,001) diizeyleri de enflamasyonun
gostergesi olarak hasta grubunda kontrol grubuna gore anlaml
artmigtt. Kronik bobrek yetmezligi kendisi enflamatuar bir
siirectir. Visfatin diizeyleri KBY hastalarinda enflamasyonun
gostergesi olarak yiiksek tespit edilmektedir.

PS-13

HIPERTANSIF METABOLIK SENDROMLU
HASTALARDA KAROTIS INTIMA-MEDIA
KALINLIGI VE PROTEINURI ILISKISI

Yavuz Ayar', Alparslan Ersoy', Emel Isiktas Sayilar’,
Ahmet Bilgehan Sahin?, Muhammet Ridvan Gomleksiz?,
Riza Karaduman?, Fatih Pektag’, Naile Bolca Topal’

'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dali, Bursa

2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim
Dali, Bursa

3Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal,
Bursa

Metabolik sendrom kendisini tip 2 DM, koroner kalp hastalig,
kronik bobrek yetmezliginin (KBY) erken baslangici olarak
gosterir Kardiyovaskiiler hastalik risk degerlendirilmesinde
kullanilan noninvazif metotlardan biri karotis intima media
kalinligr 6l¢iimiidiir KIMK kalinlig1 yas, diyabet, kolesterol
gibi geleneksel belirteglerin yaninda kardiyovaskiiler risk
belirleyici faktorlerden biridir. Karotis arterdeki ateroskleroz,
olusacak genel bir aterosklerozun habercisidir. Caligmamizda
klinigimize bagvuran metabolik sendromlu 40 yas istii
toplam 63 hasta ve 26 kontrol grubu degerlendirmeye alindi.
Her iki grupta karotis intima-media kalinli§i B mod doppler
ultrasonografi ile degerlendirilirken, biyokimyasal veriler
retrospektif olarak laboratuarlarimizda incelendi. Hastalarin
% 61,9 u kadmn, % 38,1 i erkek toplam 63 kisiden olusurken,
kontrol grubu % 61,54 kadin, % 38,46 erkek toplam 26 kisiden
olugsmaktaydi. Karotis intima- media kalinhigi, glukoz, iire,
kreatinin, yiiksek dansiteli (HDL) kolesterol, irik asit, C-reaktif
protein (CRP), retinopati (p<0,001), yas (p=0,017), trigliserit
(p=0,022), glomeriiler fitrasyon hizi (GFR) (p=0,029),
proteiniiri (p=0,035), bel cevresi (p=0,006), viicut kitle indeksi
(BMI) (p=0,047), tiroid stimulan hormon (TSH) (p=0,013)
degerleri metabolik sendromlu hastalarimiz lehine anlamliydi.
Metabolik sendromlularda karotis intima-media kalinlig1 ve
proteiniiri aterosklerozun habercisi olup, Tip 2 DM, koroner
kalp hastalig1 ve kronik bobrek yetmezliginin 6n uyaranidir.

PS-14

KARACIGER ISKEMI REPERFUZYON HASARINA
BAGLI UZAK ORGAN BOBREK HASARINI
ONLEMEDE INTERLOKIN-18 BAGLAYICI
PROTEIN’IN ETKISI

Yiicel Goniil', Senem Kazandi', Ahmet Kogak’, Ahmet Ahsen’,
Ahmet Bal’, Afra Karavelioglw’, Omer Hazman®,
Ozan Turamanlar!, Serdar Kokulw’, Seref Yiiksel’

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Anatomi AD,
Afyonkarahisar, Tiirkiye

Dumlupmar  Universitesi Tip Fakiiltesi,
Embriyoloji AD, Kiitahya, Tiirkiye

3Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
AD, Nefroloji BD, Afyonkarahisar, Tiirkiye

*Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi
AD, Afyonkarahisar, Tiirkiye

SAfyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Cerrahisi
AD, Afyonkarahisar, Tiirkiye

%Afyon Kocatepe Universitesi Fen-Edebiyat Fakiiltesi, Kimya
Boliimii, Afyonkarahisar, Tiirkiye

"Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Anestezi ve
Reanimasyon AD, Afyonkarahisar, Tiirkiye

Histoloji ve

AMAC: Karaciger iskemi/reperfiizyon (IR) hasari, 6zellikle
biiyiik karaciger rezeksiyonu ve karaciger transplantasyonu
sirasinda uygulanan portal ven okliizyonu nedeniyle meydana
gelir. Karaciger IR unda sadece karaciger degil, ayn1 zamanda
kalp, akciger ve bobrekler de etkilenebilir. Biz karaciger
IR’una bagh gelisebilen uzak organ bobrek hasarini 6nlemede
Interlokin-18 Baglayict Protein’in (IL-18 BP) muhtemel
etkisini arastirmay1 amagladik.

GEREC-YONTEM: Calismada 24 Wistar Albino erkek fare
3 gruba aynldi: 1-Kontrol grubu 2- IR grubu (1 saat iskemi
4 saat reperfiizyon) 3-IR+ IL-18 BP grubu ( Cerrahiden 30
dakika once 50 pg/kg IL-18 BP uygulandi). Histopatolojik ve
biyokimyasal inceleme [karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
nitrik  oksit(NO), malondialdehid(MDA), glutatyon(GSH)
diizeyleri] icin karaciger ve bobrek dokulariyla ile serum
ornekleri incelendi. Ayni zamanda bdobrek dokusunda
proinflamatuvar sitokin [tiimor nekrozis faktor-a(TNF-o),
interlokin-1 (IL-1B) ve interlokin-6 (IL-6)] diizeyleri
arastirildi.

BULGULAR:IL-18 BPuygulanmasiyla, karaciger IR hasarma
bagli gelisen karaciger ve bobrek fonksiyon bozukluklarinda
kismen iyilesme gozlendi (tablol). Ayrica, bobrek ve serum
oksidatif stres parametrelerinde kismen diizelme ve bobrek
proinflamatuvar sitokin diizeylerinde baskilanma (sekil 1) ile
uyumlu olarak bobrek histopatolojik degisikliklerinde iyilesme
bulundu (tablo 2).

SONUC: Bu c¢alisma ile IL-18 BP’nin karaciger IR
modelinde, antiinflamatuvar, antioksidan ve uzak organ bobrek
hasarint onleyici etkisi degerlendirildi. IL-18 BP, karaciger
cerrahisi ve transplantasyonunda gelisebilecek bobrek
hasarinin 6nlenmesine katki saglayabilir. Biz bu muhtemel
etkinin antiinflamatuvar ve antioksidan 6zelliklerinden
kaynaklandigin diisiiniiyoruz.
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Kreatinin, iire, MDA, NO ve sitokin diizeyleri
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AST, ALT, LDH, iire ve kreatinin serum diizeyleri

IR e pretl B st TR | g s

Gruplar KONTROL iR IR+IL-18BP P
AST
Ortanca (min-max.) 138,70+ (116,8-189,4) | 3115,1 (1799-3422) a 2684,95+(2521-3476)b 0,003
(U/L)
ALT
Ortanca (min-max.) 46,75 (40,60-68,50) 2780 (1408-3161) a 2249,5 (2077,4-2860,8)b | 0,002
(U/L)
LDH
UL 1437,66+438,93 13959,33£5685,93 a 10192,66£5291,26b 0,001
Ure (mg/dl) 33,01£1,66 61,61£15,59 a 54,85£8,40 b 0,001
Kreatinin
Ortanca (min-max.) 0,28 (0,25-0,32) 0,98 (0,25-0,32)a 0,59 (0.41-0,96),b.c 0,001
(mg/dl)

*a,b p<0,05 kontrol g ; ¢ p<0,05 IR grubuna gore

Bobrek dokusu histopatolojik skorlari
GRUPLAR KONTROL R IR+ IL-18 BP
Tiibiiler epitel nekrozu - +++ +
Glomeriil nekrozu - +++ +
Mononiikleer hiicre infiltrasyonu - ++++ ++
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PS-15

IgA NEFROPATININ PROGRESYONU ILE
HIPERURISEMININ ILISKISI

Ali Bakan', Alihan Oral’, Omer Celal Elgioglu',
Miimtaz Takir?, Osman Kostek!, Abdullah Ozkok!,
Semih Basci', Abdullah Sumnii®, Savas Oztiirk?,
Murat Sipahioglw’, Aydin Tiirkmen®, Mehmet Kanbay’

'Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma
Hastanesi I¢c Hastaliklar1 ve Nefroloji Klinigi, Istanbul
’[stanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve Endokrinoloji Klinigi, Istanbul
*Okmeydan1 Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi,
Istanbul

*Haseki Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi, Istanbul
SErciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dal,
Istanbul

Sistanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim
Dali, istanbul

’Kog Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Ig A nefropatisi, tiim diinyada en sik goriilen glomeriiler
hastaliklardan biridir. Hiperiirisemi, yakin zamanda kronik
bobrek yetmezligi igin bir risk faktorii olarak tanimlanmigtir.
Biz bu calismamizda, bazal serum iirik asit diizeyinin Ig A
nefropatisinin progresyonuna etkisini arastirmay1 hedefledik.

MATARYAL METOD: Toplam 93 tane Ig A nefropati hastast
takibe alindi. Demografik bilgiler ve biyokimyasal veriler kayit
edildi. Renal fonksiyonlarin takibinde eGFR (MDRD or CKD-
EPI) kullanildi. Bazal ve 6. ay eGFR degerleri hesaplandi.
Renal hastaligin progresyonu bazal eGFR ile 6.ay eGFR
arasindaki farklilik olarak tanimlandi (delta eGFR).

SONUCLAR: Hastalarin ortalama yast 40+11 (%601
erkekti). Otalama bazal eGFR 77.9£30.2 ml/min ve ortalama
bazal iirik asit diizeyi 5.65+1.68 mg/dL. Bazal serum iirik asit
diizeyi eGFR’de degiklikler ile iligkili bulunmustur (r=0.252,
p=0.001). Cok degiskenli istatistik analizinde (adjusted
R?>=0.171, p=0.031) yas, cinsiyet, bazal eGFR, kan basinci,
bazal albiimin diizeyi ve ACE/ARB kullanimi acisindan
diizeltmeler (adjust) yapildi ve bu diizeltmeler neticesinde de
bazal serum lirik asit diizeyinin eGFR degisiklikleriyle 6nemli
diizeyde etkilesim gosterdigi izlendi.

TARTISMA: Bazal serum iirik asit diizeyi, IgA nefropati
hastalarinda renal fonksiyonlarinin bozulmas: ile direkt
iliskilidir. Urik asit diizeyini diisiiren tedaviler, Ig A nefropatili
hastalarin progresyonunun engellenmesinde faydali olabilir,
ancak bu iddayr desteklemek icin randomize kontrollii
calismalara ihtiyag vardir.

PS-16

INTRAVENOZ IMMUNGLOBULIN TEDAVISI
SONRASI HEMODIYALIZ IHTIYACI OLAN AKUT
BOBREK HASARI OLGUSU

Mustafa Topal’, Liitfullah Altintepe’, Tuba Karayel?

'Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi
’Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi

VAKA TAKDIMI: 10 yildir bilinen tip 2 DM ve HT tanisi
olan 68 yasinda erkek hasta, demiyelizan PNP diisiiniilerek
hospitalize edilmis ve Tegeline (IVIG) 3x10 gr iv inf 4 giin
verilmis. Yatisinin 11. giiniinde, bazal kreatinin degerleri
normal sinirlarda olan hastanin kreatinini 5.63 mg/dl, potasyum
diizeyi 7.7 mEq/L saptanmis ve iki giin iist tiste hemodiyalize
alinmis. 2 giin daha takip edilen hasta kendi istegi ile taburcu
edilmis ve klinigimize bagvurmus.

Klinigimize bagvurdugunda hastanin son 3 giinliik idrar ¢ikist
100 cc/giin imis.. Hipervolemisi olan hastaya diiiretik tedavi
eklendi. Klinigimizde 2 kez daha diyaliz ihtiyac1 olan hastanin
idrar ¢ikigt artt1 ve kreatinin degerleri tedrici olarak azaldu.
Hastanin taburculuktan 1 hafta sonraki poliklinik kontroliinde
kreatinini 1.87 mg/dl olarak saptandi.

TARTISMA: Cok sik goriilmeyen akut bobrek hasari,
ozellikle siikroz stabilizatorlii IVIGlerle meydana gelmektedir.
1985-1998 yillar1 arasinda tedavi sonrasi akut bobrek hasari
bildirilen 88 vakanin 79’unda (%89.8) siikroz stabilizatorlii
IVIG kullanilmistir. Benzer sekilde, 2004-2009 yillari arasinda
IVIG tedavisi sonrasi diyaliz ihtiyaci duyulan 28 vakanin 27’si
siikroz stabilizatorlii idi. Ozellikle yiiksek doz siikrozlu IVIG
tedavisi verilen hastalarda akut bobrek hasari gozlenmistir.

SONUC: IVIG tedavisine bagl akut bobrek hasari 6zellikle
stikroz stabilizatorlii preparatlarla goriilmektedir. Bu nedenle,
ozellikle risk faktorii olan hastalarda siikroz stabilizatorlii
IVIG verilmesinden kaginilmalidir.

PS-17

STILL HASTALIGINDA NADIR BIR TABLO, RENAL
AMILOIDOZ

Latife Bircan', Selman Unverdi?, Berivan Bitik’,
Mehmet Akif Oztiirk?, Nesibe Yesil’, Murat Duranay?

'Ankara Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi,
Ankara

2Ankara Egitim Arastirma Hastanesi,Nefroloji Klinigi, Ankara
3Gazi Universitesi,I¢ hastaliklari Ana bilim Dali, Romatoloji
Bilim Dali, Ankara

“Ankara Egitim Arastirma Hastanesi, Romatoloji Klinigi,
Ankara

GIRIS: Still Hastaligi(SH) sistemik inflamatuvar bir
hastaliktir. Tanis1 diger hastaliklarin diglanmasiyla konulur.
Klinikte siklikla kulakli ateg,artrit ve tipik rash goriiliir. SH’da
sekonder amiloidoz ¢ok nadir bir tablodur. Burada SH ve
amiloidoz birlikteligi sunulacaktir.
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OLGU SUNUMU: 63 yasinda bayan ates, cilt dokiintiisii
ve artritle bagvurdu. Laboratuvar bulgularinda Hb:10,3gr/dl
Htc:31,6 Beyazkiire:11400/mm3 saptanmig. Sedimantasyon
hiz1:107mm/saat, CRP:14,8mg/dl tespit edilmis. PPD negatif
saptanmis. Toraks ve Abdomen BT’de anlamli patoloji
saptanmamis. PET-CT sinde de aktivite artis1 saptanamamuis.
Anemi nedeniyle yapilan kolonoskopide saptanan polip tiibuler
adenom olarak raporlanmig. ANA, negatif, Ferritin>1600,
RF<10 tespit edilmis. Serum Immun fiksasyonda patoloji
saptanmamis.Serum protein elektroforezi poliklonal gamopati
ile uyumluymus. Gozde kuruluk sikayeti nedeniyle yapilan
muayenesinde kuru goz saptanmis. Anti SS-A ve anti SS-B
negatif saptanmis. Tiikrilk bezi biyopsisi normal olarak
raporlanmis. Diger hastaliklar1 diglanan hastaya Yamaguchi
kriterlerine gore SH tanisi konulmus. 1mg/kg metilprednizolon
baslanan hastanin ates yiiksekligi ve eklem bulgular1 geriledi.
Metilprednizolon dozu azaltilan hastaya metotreksat 15mg/
hafta baslandi.Hasta yaklasik 1,5 yil klinik remisyonda takip
edildikten sonra 6dem, yiriimekte zorlanma ve halsizlik
sikayeti ile tekrar bagvurdu. Laboratuvar bulgularinda spot
idrarda 3+ proteiniiri saptand1. 24 saatlik idrar tetkikinde 3,2gr/
glin proteiniiri saptandi. Yapilan bobrek biyopsisi amiloidoz AA
ile uyumluydu. Tekrarlanan tekiklerde patoloji saptanamadi.
FMF gen mutasyonu tespit edilemedi. Hastada SH’na bagl
gelisen amiloidoza yonelik kolsisin baglandi. Kolsisine yanit
vermeyen hastanin proteiniirisi 13gr/giin’e yiikseldi. Hastada
derin ven trombiisii ve tedavi altinda pulmoner emboli gelisti,
tedaviye yanit vermeyen hasta exitus oldu.

SONUC: Stil hastalig1 seyrinde bobrek tutulumu taranmalidir.
Proteiniiri gelisen hastalarda amiloidoz akilda tutulmalidir.
Kolsisine yanit zayif olabilir, amiloidozun komplikasyonlarinin
onlenmesi agisindan daha giiclii immiinsiipresif ilaglar
denenebilir.

PS-18

IZOTRETINOINILISKILIBIYOPSIILEGOSTERILMIS
ILK AKUT BOBREK HASARI

Hiilya Yorulmaz', Meri¢ Coskun', Ipek Isik Goniil?, Galip Giiz'

'Gazi I:.:Tniversitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali
’Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali

GIRIS: Akne tedavisinde kullanilan izotretinoinin cesitli
yan etki profiline sahip olmasina ragmen renal yan etkileri
tizerine yaymlanmis ¢ok az vaka bulunmaktadir. Bu vakada
izotretinoin kullanan bir hastada gelisen akut bobrek hasari
anlatilmaktadir.

VAKA SUNUMU: Bilinen kronik hastaligi olmayan 21
yasinda kadin hasta acil servise bulanti, kusma ve karin agrist
yakinmasi ile bagvurdu. Son 3 aydir akne tedavisi icin kullandig1
izotretinoin ve 10 giin 6nce 2 tablet kullandig1 parasetamol
ve psodoefedrin igeren ila¢ disinda ila¢ kullanmamaktaydi.
Bakilan kan iire azotu (bun) 17 mg/dl, serum kreatinin 1,82 mg/
dl, hemoglobin 9,9 g/dl, mcv 66,9 fL idi. Serum elektrolitleri,
venoz kan gazi, tam idrar tahlili, immunolojik paneli, hepatit
markirlar1 ve abdominopelvik ultrasonografisi normaldi.
Yirmi dort saatlik idrarda 450 mg/giin proteiniiri saptandi.
Intravenoz serum fizyolojik tedavisine ragmen kreatinin degeri
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2,09 mg/dl’ye kadar yiikselen hastaya renal biyopsi yapildi.
Renal biyopside, toplam 33 adet glomeriil iceren, inflame
goriiniimde kortikomediiller bobrek parankimi izlendi (resim
1). Inflamatuar infiltrat 6zellikle mediiller interstisyumda daha
yogun goriiniimde olup, eozinofillerden dikkat cekici sekilde
zengindi (resim 2). Tiibiiler sistemde, epitelin multifokal
alanda, luminal obliterasyona neden olacak kadar sismis
goriiniimde oldugu dikkati gekti (resim 3). Eslik eden yaygin
peritubiiler kapillaritis alanlar1 goriildii. Bu bulgular esliginde,
tan1 akut tubulointerstisyel nefrit (ATIN) ile uyumlu olarak
rapor edildi. izotretinoin iligkili ATIN diisiiniilen hastaya oral
1 mg/kg/giin prednizolon tedavisi ile taburcu edildi. Tedaviyle
serum kreatinini gerileyen hastanin kortikosteroid tedavisi
kesildi.

SONUC: Literatiirde renal biyopsi ile gosterilen ilk izotretinoin
iligkili ATIN vakast olan hastamizla da anlagilmistir ki bilinen
hepatotoksik etkisi olan izotretinoinin nefrotoksik yan etkileri
acisindan da takip edilmesi gerekmektedir.

Resim 1

Odemli, inflame kortikal parenkimde, stk mikroskopik
olarak normale yakin gortiniimde izlenen 2 adet glomeriil,
hematoksilen eozin (H&E) X100.

Resim 2
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Renal mediiller interstisyumda eozinofillerden ¢arpict sekilde
zengin mikst tipte inflamatuar hiicre infiltrasyonu,hematoksilen
eozin (H&E) X100 (inset: inflamatuar infiltrat icerisinde
izlenen eozinofil ldkositler, H&EX400).
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Resim 3

Renal korteks parankiminde, proksimal tubiil epitelindeki
belirgin sitoplazmik sisme (*) ve hafif derecede kortikal
inflamasyon (ok), hematoksilen eozin (H&E) X200.
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KOMPANZE KRONIK BOBREK HASTALARINDA ACIL
HEMODIYALIZ GEREKSINIMI VE PROGRESYON
NEDENLERININ ARASTIRILMASI

Mine Karadeniz!, Ebru Uz?, Biilent Yal¢cin®

"Yildirim Beyazit Universitesi,ig hastaliklar1 Ana Bilim Dali,
Ankara
2Yildirrm Beyazit Universitesi, Nefroloji Ana Bilim Dali,
Ankara
*Yildirnm Beyazit Universitesi, Onkoloji Ana Bilim Daly,
Ankara

Kronik bobrek hastalign (KBH) giderek artan morbidite
ve mortalitesi nedeniyle ciddi bir saglik problemi haline
gelmigtir. Tiirkiye’de yaklasik 7.500.000 kronik bobrek
hastast bulunmaktadir. Erken evrelerinde tani almasi ve
uygun medikal tedavilere zamaninda baglanilmasi ve hastalik
progresyonuna neden oldugu gosterilen durumlarin kontrol
altina alinmasi ile hastaligin dogal seyrinde yavaglama, RRT’
ye (renal replasman tedavisi) baslama siirecinin uzamasi,
hastalik iligkili komplikasyonlarin azalmasi s6z konusudur..
Calismamizda, kronik bobrek hastalarin takip ve tedavi
asamalarindaki yetersizliklerin degerlendirilmesi, bu hastalarin
acil hemodiyaliz nedenleri ve hastalik progresyonuna katkida
bulunan faktorlerin tespit edilmesi amaglanmustir.

01.07.2014 ve 31.10.2014 tarihleri arasinda hastanemiz
Acil Servisi’ ne bagvuran, 18 yas ve lizeri, kronik bobrek
hastalig1 tanis1 olan veya bagvuru sonrasinda tani konulan,
acil hemodiyaliz gereksinimi olan 60 hasta calismaya
kabul edilmistir. Bu hastalarin daha 6nce yapilan tetkikleri
ve uygulanan tedavileri retrospektif olarak incelenmistir.
Hastalarin 23’ i kadin, 37 si erkek iken % 10’ u 40 yas
alt, % 60’ 1 ise 65 yas listii idi. Hastalarin % 40’ 1 (24 hasta)
kronik bobrek hastaligi nedeniyle herhangi bir merkezde takip
edilmekteydi, %60 hastaya acil hemodiyaliz ihtiyaci sonrasinda
tan1 konulmugtu.. Progresyona neden oldugu diisiiniilen
hiperglisemi, hipertansiyon, hiperlipidemi, proteiniiri vb.
faktorler agisindan yapilan degerlendirmede hastalarin medikal

tedavilerinde eksiklikler oldugu saptanmistir.Bu calisma ile
kronik bobrek hastalarinin biiyiik kismimin hastaliklariin
farkinda olmadigini, farkinda olan hastalarin da hastaliklarini
ve tedavi agamalarint kabullenmede sorun yagadiklarini gordiik.
Genis capli egitim programlarinin diizenlenmesi, hastalarin
bilinglendirilmesinin gereklilifinin yaninda hekimlerimizin
hastalart daha detayli degerlendirmeleri, hastalara uygun
medikal destegin zamaninda verilmesi ile acil hemodiyaliz
insidansinda ve KBH bagimli komplikasyonlarda ciddi oranda
diisiis olacagini ongérmekteyiz.

PS-20

BITKISEL ILACLAR SANILDIGI KADAR MASUM
MU?

Mehmet Poyrazer’, Ilyas Ferit Kana?®, Pinar Akyol?, Ebru Uz',
Ozlem Yayar’

'Y1ldirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara
2Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Akut interstisyel nefrit (ATIN), akut bobrek yetmezligine bagh
renal biyopsilerin %8-14 kadarinda goriilmektedir. Burada
bitkisel ila¢ kullanimina bagli ATIN olgusu sunulacaktir.

OLGU: Bilinen diyabet ve hipertansiyonu olan 61 yasinda
erkek hasta 4 ay once koroner bypass grefti operasyonu olmus,
operasyon sonrast kontrollerinde bazale gore kismen bobrek
fonksiyon testlerinde bozulma olsa da takiplerinde bu artig
stabil seyretmis. 1 ay onceki rutin kontroliinde kr: 1.7mg/
dl iken, kardiyoloji poliklinigine son bagvurusu sirasinda
kreatininin 4.1mg/dl’ye yiikseldigi saptanmis. Nefrolojiye
refere edilen hasta akut bobrek yetmezligi tanisi ile yatirildi.
Son 1 ay i¢inde kontrast, NSAI vb nefrotoksik ila¢ maruziyeti
olmayan hastanin enfeksiyon bulgusu da yoktu. Bobrek
fonksiyon testlerinde diizelme olmayan ve ANA, ANCA vb
serolojileri normal olan hastaya yapilan bobrek biyopsisinde
ATIN tespit edildi. Anamnezi derinlestirildiginde hastanin
son lay icinde eczaneden seker regiilasyonuna faydali oldugu
sOylenen Mengiisu adinda bitkisel bir soliisyonu diizenli olarak
kullandig1 tespit edildi. Iceriginde zeytin yapragi, ac1 badem,
ceviz yapragi, termiye, karadut yapragi, murt yapragi, kekik,
ada cayi, ¢cemen otu ve 1sirgan otu bulunduran bu bitkisel
stvinin ATIN den sorumlu ajan oldugu diisiiniildii. Steroid
tedavisi verilmesine ragmen diizelmeyen hasta halen diyalize
girmektedir.

TARTISMA: Tubulointestisyel hastalik; primer olarak tubul ve
intestisyumu iceren renal parankim hastaligidir. Etyolojisinde
ilaglar (penisilinler, siilfonamidler, non-steroid antinflamatuar
ilaglar, allopurinol, rifampisin, diiiretikler, interferon alfa),
immiinolojik hastaliklar (lupus, Sarkoidoz, Sjogren sendromu),
enfeksiyonlar, maligniteler sucglansa da idiyopatik nedenlere
bagli da gelisebilmektedir. ATIN tamis1 klinik siiphe ile
konulabilmekle beraber kesin tani histopatolojiktir. Tamamen
bitkisel oldugu icin zararsiz oldugu lanse edilen bu ilaglarin
satisinin denetiminin sart oldugunu diisiiniiyoruz.
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SUPPORT TREATMENT WITH CONTINUOUS
POSITIVE AIRWAY PRESSURE AND O2 SUPPLEMENT
IN ACUTE RENAL FAILURE
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Anesteziyoloji ve

INTRODUCTION: There is increasing evidence that
hypoxia has a direct effect on kidney function. Support for an
association between hypoxia and development of progressive
kidney disease comes from numerous in-vitro and in-vivo
studies of the effect of hypoxia on tubular and interstitial cells;
while human physiology studies also demonstrate alterations
in renal hemodynamics directly attributable to hypoxia.

CASE: A 63 year-old man was found to be volume-depleted
and in oliguria acute renal failure (ARF) (SCr 3,1 mg/dl)
with diabetes mellitus and hypertension. He was admitted
with pretibial edema, progresive dyspne. Initial examination
revealed an obese man; temperature: 36.2°C; heart rate, 110
beats/min; BP, 160/ 90mm Hg; respiratory rate, 20 breaths/
min; and oxygen saturation, 81 % on room air. Auscultation
lung had decreased breath sounds, revealed bilateral scattered
crackles and ronki, normal heart sounds. The serum sodium
was 133 mmol/L; BUN, 111 mg/dL; creatinine, 3. 11 mg/dL;
and bicarbonate, 27.3 mmol/L. Room air arterial blood pH was
7.37;PaC0O2:54.3 mm Hg; and PaO2: 52 mm Hg. Transthoracic
echocardiography showed no evidence of acute cardiac failure.
Renal U/S revealed; normal kidney size, cortical echogenicity,
parenchymal thickness and corticomedullary differentiation
with regular renal profile. The final diagnosis is acute renal
failure. He was treated by nasal continuous positive airway
pressure supplemental and O2 was provided as needed for
hypoxemia. Renal function was improved after 5 day after
onset of the illness (final creatinin: 1.2 mg/dl)

DISCUSSION: We hypothesized that the prevalence of
hypoxia would increase progressively as kidney function
declines. Hypoxia has been considered to be a significant
microenvironmental factor in promoting renal disease, which
causes progressive kidney disease (effect on tubular epithelial
cells, interstitial fibroblasts, urinary protein, and sodium and
water excretion). Especially nocturnal hypoxia (for example:
reason from sleep apnea syndrome,COPD) associated with
glomerular hyperfiltration. Furthermore, treatment with
continuous positive airway pressure resulted in a significant
decrease in glomerular pressure. In conclusion treatment with
continuous positive airway pressure and O2 supplement should
be considered in acut renal failure situation.
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A RARE CAUSE OF NOCTURIA: NIFEDIPINE USE
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INTRODUCTION: Calcium channel blockers are frequently
used antihypertensive drugs. Adverse effects of each calcium
channel blocker may be more dominant than the other.
Nifedipine is a calcium channel blocker used for different
indications. Nocturia is a rarely seen adverse effect of the
calcium channel blockers. In this study we presented an old
patient with hypertensive taking nifedipin, sufferred from
nocturia and insomnia.

CASE: Sixty-four year old, male, hypertensive patient taking
nifedipin 30 mg/d, having nocturia (6-7 times a night) was
admitted to our study. He was somnolent fatigue, restless,
irritable and having dry mouth because of nocturia and insomnia
of night before for nearly a year. A month ago the patient were
examined for the urologic disorder and the data were; prostate
38 gr. weight by ultrasonografic evaluation, PSA level: 1.14
ng/ml and fesoterodin 4 mg/d was given considering the
overactive bladder. The therapy was not effective. Laboratory
data were; Insulin level: 11 miclU/ml (normal range:3-
17miclU), Glycosylated hemoglobin (HbAlc): 5.4%, Fasting
plasma glucose:91 mg/dl, oral glucose tolerance test, 2-hour
gluccose level:154 mg/dl, Blood urea nitrogen:19 mg/dl and
serum creatinin: 1.1 mg/dl. It was thought that nocturia was an
adverse effect of nifedipin and we stopped using nifedipin and
began telmisartan. The complaints of nocturia and daylight
somnolence were disappeared completely. The patient began
nifedipin after a monthly telmisartan therapy and nocturia and
daylight somnolence recurred in a few days. So nifedipin was
stopped and telmisartan was prescribed and the symptoms
were completely resolved.

DISCUSSION: There are many causes of nocturia. In our case
we want draw your attention to use of nifedipin, a rare cause of
nocturia which makes somnolence, restlessness and irritation.
A careful clinical evaluation of complaints and laboratory data
showed us that the cause of nocturia was the use of nifedipine.
Discontinuing nifedipin resolved the clinical problems which
confirmed our diagnosis. We appreciated the importance of
taking medical history to make an exact diagnose which was
the principal of medicine in this case.
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LANGERHANS HUCRELI HISTIOSITOZIS’IN
BOBREK TUTULUMU
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Langerhans Hiicreli Histiositozis (LCH) en sik kemik tutulumu
ile karstmiza cikan, kalp ve bobrek hari¢, pek ¢ok organi
tutabilen histiyositik bir hastaliktir. Bizim olgumuz; LCH’e
bagli bobrek tutulumu diisiintilen bir hastadir.

34 yasinda, erkek hasta; ilk LCH teshisini guatr operasyonu sonrasi
2003 de almig. 2005 yilinda perianal cilt tutulumu nedeniyle
opere olmus. 2006 da perianal ciltte niiks nedeni ile 1 y1l siire ile
metotreksat tedavisi verilmis. 2011 yilinda perianal ciltte 2. niiks
nedeni ile radyoterapi uygulanmis. 2013 yilinda yapilan rutin batin
ultrasonda; bilateral bobrek boyutlarinda biiyiime saptanmasi
nedeni ile hasta nefroloji boliimiine yonlendirilmis. Asemptomatik
olan hastanin yapilan tetkiklerinde Kr: 0.9 mg/dl, idrar mikroskopisi
normal, proteiniiri: 53 mg/giin, anti-HIV: negatif olarak saptandi.
MAG3 Bobrek sintigrafisinde fonksiyonlari hafif azalmig-gecikmis,
kaliksiyal staz izlenen bobrekler saptandi. Batin tomografisinde
her iki bobrekte renal siniisii dolduran ve obstriiksiyona yol agarak
bilateral hidronefroza neden olan yumusak doku densitesinde
lezyon alanlar1 saptandi. PET CT’de tiroitte artmig FDG tutulumu
gosteren yumusak doku dansitesi ve her iki bobrekte belirgin
kaliksiyel dilatasyonlar yapan lezyonlar saptandi. Niiks tiroid LCH
saptanan hasta 3.2014 de 2. kez tiroidden opere oldu ve tiroide
radyoterapi uygulandi. Onerilen bobrek biyopsisini kabul etmeyen
hastaya 9.2014 de bilateral bobrek tutulumu olan LCH ontanist
ile medikal onkoloji béliimiince metotreksat tedavisi bagslandi.
Tedavinin 3. ayinda yapilan kontrol tomografisinde lezyonlarda
heniiz farklilik olmadig gosterildi.

Literatiirde 2 hastada LCH ile nefrotik sendrom birlikteligi,
3 hastada LCH nin bobrek tutulumu bildirilmis. Bu olguyu
sunmaktaki amacimiz literatiirde ¢ok az sayida bildirilmis olan
LCH in bobrek tutulumu olan olgulara bir yenisinin eklendigini
bildirmektir.

Resim 1: HE

Perianal cilt lezyonu: Epitel altinda yogun eoznofiller iceren
inflamtuar hiicreler arasinda iri yuvarlak niikleer katlantilar
iceren langerhans hiicreleri H.EX200

Resim 2: CD1A

Perianal cilt lezyonu: Immiinohistokimyasal yontemle Cla ile
boyanan langerhans hiicreleri x 200
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AKUT BOBREK YETMEZLIGI, IKTERIK HEPATIT
VE TROMBOSITOPENI: LEPTOSPIROZ (OLGU
SUNUMU)
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Leptospiroz, patojen leptospiralarin neden oldugu diinyada
yaygin iilkemizde seyrek rastlanilan bir zoonozdur. Leptospiroz
klinigi nonspesifik bulgu ve semptomlardan, multiorgan
tutulumu ve fatal tablolara kadar degisebilen spektruma sahiptir.
Burada, akut bobrek yetmezligi, trombositopeni, ikterik hepatitle
seyreden tedavi ile kiir saglanan olgumuzu sunduk.

Altmigdort yasinda erkek hasta, bir haftadir devam eden ates,
halsizlik, istahsizlik, bel agrisi, idrar miktarinda azalma ve
sarilik sikayetiyle acil servise bagvurdu. Tetkiklerinde bobrek
ve karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, trombositopeni
saptanmast lizerine yatirtldi. Anamnezinde 10 giin 6nce baska
bir sehire gittigi orada hijyenik olmayan et yedigi, ardindan
yakinmalarinin bagladigi 6grenildi. FM’de TA: 85/55 mmHg,
ates 38,8 C, konjonktiva hiperemik, cilt ve skleralar ikterik,
batin sag iist kadranda hassasiyet mevcut, karaciger kot sinirint
2-3 cm agtyordu. Laboratuvar: Hb:11.6, BK:5.700, P1t:86.000,
CRP:18.1, Sedimentasyon:48, BUN:117, kreatinin:5,14 mg/dL,
Glikoz:158, tbilirubin:5,72, dbilirubin:3,58, AST:196, ALT:142,
GGT:116, ALP:150, LDH:394, Total protein:5,9, Albtimin:2,4,
Na:131, K:3,19, Ca:7,8, tam idrar tahlili: dansite:1011, pH:5.0,
protein:negatif, glukoz:negatif, BK:5/HPE eritrosit:8/HPE
Hepatit belirtecleri negatif. Abdominal USG’de karaciger 21
cm, parankim ekosu grade-II artmig olup konturlar1 diizenli,
baska bir 6zellik yok. Hastaya idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle
seftriakson 2x1 gram baslandi. Setriakson tedavisine ragmen
bulgularinda diizelme olmayan hastaya yatisinin 5.giiniinde
leptospiroz ontanist ile doksisiklin 100mg 2x1 baslandi.
Ek testlerinde Brucella tiip agliitinasyonu: negatif, Hanta
viriis: negatif, Leptospira IgM: pozitif, [gG: negatif saptandu.
Tedavinin 17.giintinde sikayetleri gerileyen, laboratuvar testleri
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diizelen hasta taburcu edildi.

Leptospirozlu olgularin %5-10’u agir klinik tablolarla (yiiksek
ates, ikter, trombositopeni, transaminaz yiiksekligi ve akut
bobrek yetmezligi) seyretmektedir. Erken antibiyoterapi
ve destek tedavileri olgumuzda oldugu gibi hayat kurtarici
olmaktadur.
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COCUK HASTADA BILATERAL DiSTAL URETER
TASI
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GIRIS: Cocukluk ¢agi iiriner sistem taslari bobrek kayiplarina
gidebilen sonuglar dogurabilmeleri nedeni ile erken
taninmalar1 6nem tagimaktadir. Bunun yanmda hastalarda
non-spesifik yakinmalarin bulunmasi taglarin fark edilmesini
geciktirmektedir. Ultrasonografi (USG) tiriner sistem taglarinin
tespitinde kullanilabilen non-invaziv etkin bir yontemdir.

OLGU: 8 yasinda kiz olgu karin agris1 yakinmasi ile Cocuk
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne bagvurdu. Oykiisiinden yaklagik
3 aydir benzer yakinma ile farkli saglik merkezlerine
basvurdugu ve yakinmanin gastrointestinal sistem kaynakli
oldugu diisiincesi ile semptomatik tedaviler aldig1 6grenildi.
Olgunun yapilan fizik muayenesinde sistemik bulgularin
normal oldugu saptandi. Tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiirii
normaldi. Abdominopelvik USG’de bilateral iireter distalinde,
sagda 6x15 mm, solda 6x13 mm boyutlarinda tas ile her iki
bobrekte pelvikaliektazik degisiklikler tespit edildi. Olgu elde
edilen bulgular esliginde Uroloji Klinigi’'ne yonlendirildi.

SONUC: Cocukluk ¢agt iiriner sistem tag hastaligi son donem
bobrek hastaligi, diyaliz ve bobrek transplantasyonuna neden
olabilen 6nemli bir klinik problemdir. Bu nedenle erken
sathada fark edilmesi onem arz etmekle birlikte karin agrisi,
bulanti, kusma ve huzursuzluk gibi non-spesifik yakinmalarin
goriilebilmesi fark edilmesini geciktirebilmektedir. USG
driner sistem taglarinin belirlenmesinde oldukca etkili bir
yontemdir. Sunmus oldugumuz olgu ile benzer non-spesifik
yakinmalar1 bulunan ¢cocuk olgularda USG’nin 6ncelikli tercihi
hastaligin erken fark edilebilirliginin artmasina ve dolayisi ile
morbiditenin azalmasma katki saglamaktadir. Sonug olarak,
iiriner sistem tas hastaliginda da goriilebilecek non-spesifik
yakinmalart bulunan ¢ocukluk cagi olgularda USG ilk sirada
tercih edilebilecek tetkikler arasinda diistintilmelidir.
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DIYALIZ OMRU ON YIL VE UZERINDE
OLAN HEMODIYALIZ VE PERITON DIYALIZ
HASTALARINDA GORULEBILEN UZUN
DONEM DIYALIZ KOMPLIKASYONLARININ
KARSILASTIRLMASI
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Son yillarda artan bilgi ve teknoloji ve ko-morbid hastaliklarin
daha 1iyi tedavi edilmesiyle diyalize bagli mortalite
azalmakta,SDBY’li hastalarin yasam siiresi uzamakta ve
diyalize bagli komplikasyonlarin goriilme olasilig1 artmaktadir.
Amag: Diyaliz omrii 10 yil ve ilizerinde olan HD ve PD
hastalarinda uzun donemde goriilebilen komplikasyonlarin
sikligimmin belirlenip diyaliz tedavileri arasindaki farklarin
incelenmesidir.

GEREC-YONTEM: Merkezimizde takipli, diyaliz yasi
10 yil ve iizerinde olan 13 HD ve 16 PD hastast ¢alismaya
dahil edilip demografik, klinik ve biyokimyasal &zellikleri
degerlendirildi ve tedavi rejimleriyle ilgili verileri kaydedildi.
KVH, BEKH, paratiroid(PT) adenomu,paratiroidektomi ve
iiremik polindropati varlig: arastirildi

BULGULAR: HD hastalarinin yas ortalamasi ve diyaliz
omiirleri PD hastalarina gore anlamli yiiksekti (p=0,01,p<0,001
sirasiyla).

KVH; 18 (%62.1) hastada (9 Hd,9PD) mevcuttu. 15 hastada
kalp kapak hastaligi, 8 hastada diyastolik disfonksiyon,5
hastada LVH, 3 hastada IKH ve 1 hastada kalp yetmezligi
saptandi. Ve hasta gruplari arasinda fark saptanmadi( p=0,455).
PNP; 14 (%60,8) hastada(9 HD,5PD) saptandi. 8 hastada mikst
tip duyu-motor noropati, 3 hastada mikst tip duyu noropati, 2
hastada demyelinizan noropati ve 1 hastada aksonal noropati
saptandi. 3 hastada PNP iiligkili karpal tiinel sendromu(KTS)
saptandi. PNP varlig1 acgisindan gruplar arasinda fark
saptanmadi(p=0.60).

P ve iPTH diizeyleri HD hastalarinda daha yiiksek saptandi
(p=0,03 ve p=0,004,sirasiyla). 4(%13.8) hastada (2HD,2PD)
PT adenomu mevcuttu ve 3(%10) hastada(l HD,2 PD )
paratiroidektomi hikayesi mevcuttu.

BEKH; 14(%60)hastada(7 HD,7PD) saptandi. 2 hastadarezidiiel
renal fonksiyon mevcuttu ve hematiiri tariflememektelerdi.
Gruplar arasinda fark saptanmadi(p=0.75).

SONUC: HD ve PD hasta gruplari arasinda uzun donem
komplikasyon prevalanst benzerdi ve en sik goriilen
komplikasyon KVH idi.
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MATRIS METALLOPROTEINAZ-7 (MMP 7)°’NIN
BIYOBELIRTEC OLARAK DIABETIK
NEFROPATIDEKI ROLU

Hakki Yilmaz!, Hiiseyin Tugrul Celik?, Mukadder Ayge Bilgic?,
Nuket Bavbek®, Ali Ak¢ay’

'Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Turgut Ozal Universitesi, Biyokimya Ana Bilim Dali, Ankara
STurgut Ozal Universitesi, ig hastaliklar1 Ana Bilim Dali,
Ankara

GIRIS - AMAC: Diabetik nefropati diinyada giderek artmakta
olup son donem bobrek hastaliginin baglica nedenidir.
Matriks Metalloproteinaz-7(MMP-7), en kiiciik matriks
metalloproteeinazlardan biri olup, iki domain’den olusur ve
matrilysin olarak da adlandirilir. Folik aside bagli akut bobrek
hasarinda, polikisitik bobrek hastaliginda artmig MMP-
7 ekspresyonu oldugu belirlendi. Ayn1 zamanda idrardaki
MMP-7, bobrekteki profibrotik sinyalleme sisteminin aktive
oldugunu gosteren non-invazif bir belirte¢cdir. MMP-7, Wnt/
b-catenin yolaginin aktivasyonuyla da iligkili bulunmus olup
Whnt/b-catenin yolagi podosit disfonksiyonu ve albuminuriye
yol acan Onemli mekanizmalardan biridir. Dolayisiyla
idrarda ve serumda artan MMP-7 hem diabetik nefropatinin
gelismesine hem de ilerlemesine yol acabilir. Bunuda hem
fibrozisi siddetlendirerek hemde Wnt/b-catenin yolaginin
aktivasyonu araciligiyla podosit disfonksiyonu ve albuminuriye
yol acarak yapabilir. Diabetik nefropati hastalarinda, MMP-
7 ile albuminuri ve podosituri arasinda iligki olup olmadig1
incelemeyi amacladik.

MATERYAL-METOD: Iki-yiizbeg(n=205) diabetik hasta
calismaya alindi. Kronik hastaligr olmayan ve proteinurisi
bulunmayan 56 goniillii kontrol grubuna alindi. Spot idrardaki
albumin/kreatinin orani kullanilarak diabetik hastalar ti¢ gruba
ayrildi: idrardaki protein miktar1 30 mcg/mg altt normal(n=61),
30-300 mcg/mg mikroalbuminuri (n=82), 300-3500 mcg/
mg makroalbuminuri(n=62) olarak degerlendirildi. Idrarda
nephrin ve synaptopodin ELISA kitleri kullanilarak Podosituri
miktar1 belirlendi. Alinan serum ve idrar 6rneklerinde MMP-7
calisildr.

BULGULAR: MMP-7 serum diizeyleri makroalbuminurik
hastalarda belirgin olarak yiiksekken diger 3 grup arasinda
fark bulunmadi (P<0.01). idrardaki MMP-7 diizeyi idrardaki
nephrin (r= 0.841, P<0.01), synaptopodin (r= 0.879, P<0.01)
ve albuminuri(r= 0.795, P<0.01) diizeyi ile gii¢lii pozitif
korelasyonu vardi.

SONUC: MMP-7 serum ve idrar diizeyi diabetik nefropati
hastalarinda artar. MMP-7 hem fibrozis hemde podosit hasar1
aracilifiyla diyabetik nefropati gelisimine katki saglayabilir.

PS-28

RABDOMIYOLIZE BAGLI AKUT BOBREK '
YETMEZLIGI VE OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMI
BIRLIKTELIGI

Aysun Toraman’, Liitfi Cetintepe’, Ismet Aydogdu?,
Neslihan Erdem?, Semra Tutcu Sahin®, Necmettin Giivence®,
Seyhun Kiirsat'

'Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Nefroloji
Bilim Dali, Manisa

2Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Hematoloji
Bilim Dali, Manisa

3Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi I¢ Hastaliklar
Ana Bilim Dali, Manisa

“Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Genel
Cerrahi Ana Bilim Dali, Manisa

GIRIS: Rabdomiyoliz; c¢izgili kas hiicrelerinin hasara
ugramast sonucu gelisen laboratuvar ve klinik bir durumdur.
Asagida asker olan geng bir olguda rabdomiyolize bagli ciddi
akut bobrek yetmezligi ve otoimmun hemolitik anemi gelisimi
sunulmustur.

OLGU: Yirmi iki yagindaki erkek hasta acil servise yaygin kas
agrisi, cay renginde ve azalmig idrar sikayetleriyle bagvurdu.
On giin 6nce boyun agris1 nedeniyle myorelaksan ve analjezik
baglanmis. Tedaviden bir hafta sonra bulanti, kusma, bel ve
karin agris1 ve li¢ giin siiren ishal gelismis. Son 2 giindiir yaygin
kas agrilart eklenen ve idrar miktart azalan hastanin hastaneye
kabuliinde TA:145/75 mmHg, solunum sesleri bazalde azalmis,
diger sistem muayeneleri olagandi. Bagvuru aninda yapilan
tetkikleri rabdomiyolize bagli akut bobrek yetmezligi ile
uyumlu bulundu (Tablo 1). Batin ultrasonografisinde bobrek
boyutlar1 olagan,akciger grafisinde bilateral plevral effiizyon
saptandi. Hasta toplam 6 seans hemodiyalize alinip diiiretik
tedavisi ve ultrafiltrasyonla 6volemi saglandi. Izleminde idrar
cikisi arttt, iiglincti haftanin sonunda bobrek fonksiyonlari
normale dondii. Anemik olmast (Hb:8.2 gr/dL) nedeniyle
yapilan tetkiklerinde B ,, folat, ferritin degerleri normal,
retikiilosit % 2.2, direkt Coombs (++), LDH:2016 IU/L,
periferik yaymasinda anizositoz, sferositik eritrositler saptandi
ve otoimmun hemolitik anemi (OIHA) olarak degerlendirildi.
OIHA sekonder nedeni olabilecek lenfoproliferatif, kollejenoz
ve viral hastaliklar diglandi. Baglanan 64 mg/giin prednisolon
tedavisiyle hemoglobin degeri progresif olarak yiikseldi ve
Hb: 11.1 gr/dl oldu.

TARTISMA: Olguda analjezik ve/veya myorelaksanlara
bagli eg zamanl gelisen rabdomiyoliz ve otoimmiin hemolitik
anemi nedenli akut bobrek yetmezligi diisiiniildii. Aneminin
rabdomiyolizi agrave ettigi kanisina varildi. Ilac nedenli gelisen
hemoliz ve rabdomiyoliz birlikteligine literatiirde sadece bir
olguda rastlandigindan bildirilmesinin ilging ve gerekli oldugu
diistintildii.
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Tablo 1. Hastanin bagvurusunda bakilan laboratuvar degerleri

Beyaz kiire 12400 Kreatin ki auL) 6877 (32-294)
reatin Kinaz -
(/mm3) (4500-10300)
Hemoglobin Laktat dehidrogenaz
8.2 (13.6-17.2) 2016 (125-243)
(gr/dL) (IU/L)

Aspartat aminotransferaz

Hemotocrit (%) %23.3 (39.5-50.3) 156 (0-40)

(IU/L)

Alanin aminotransferaz
Platelet(/mm3) 231 (142-424) 59 (7-49)

(IU/L)
MCV 86.7 (80-100) ALP (IU/L) 75 (45-129)
Retikiilosit % 22 Total bilirubin (mg/dL) | 0.35 (0.2-1.2)
Glukoz (mg/dL) 94 (80-105) CK-MB (U/L) 134.75 (0-25)
BUN (mg/dL) 143 (6-20) Troponin I pU/mL 0.06 (0.02-0.06)
Kreatinin (mg/dL) | 17.95 (0.6-1.3) Direkt bilirubin (mg/dL) | 0.3 (0.01-0.2)
Urik asit (mg/dL) | 8.6 (2.6-6) MDRD eGFR 3.34
Sodyum (mmol/L) | 134 (136-145) pH (arter kangaz1) 7.28 (7.35-7.45)
Potasyum

4.4 (3.5-5.1) HCO, (arter kangaz1) 15 (23-29)
(mmol/L) -
Kalsiyum (mg/dL) | 8.4 (8.4-10.2) PCO, (arter kangaz1) 29.7 (35-45)
1015 (1005-
Kloriir (mmol/L) | 96 (98-107) Dansite (idrar) (
1030)
Fosfor (mg/dL) 6.8 (2.3-4.7) Protein (idrar) 200 (++)
Albumin (g/dL) 3.5(3.2-4.8) Hemoglobin (idrar) 0.5 (++)
Total protein
6.4 (6.4-8.7
(g/dL) ( )
PS-29

GEBELIK HIDRONEFROZUNDA TEDAVI

Mustafa Murat Aydos', Sedat Oner!, Mehmet Hakan Ustiin',
Idris Nas', Metin Kili¢', Abdullah Erdogan', Semra Aydos?,
Murat Demirbas’

'Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi,
Bursa
*Konur Cerrahi Tip Merkezi,Kadin Dogum Klinigi,Bursa

AMAC: Bucalismada gebelik doneminde saptanan hidronefroz
ve tas hastaligindaki izlem ve tedavileri degerlendirmek
hedeflenmistir.

YONTEM: Semptomatik gebelik hidronefrozu ve/veya tas
hastalig1 tanist alan 39 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalarda yas, gebelik sayisi, gebelik haftasi, yapilan
miidahaleler, renal ultrasonografi bulgulari, tam idrar
tahlili ve idrar kiiltiirii, serum kreatinini gibi parametreler
degerlendirildi. Tiim hastalara analjezik, antibiyotik ve
hidrasyondan olusan konservatif tedavi uygulandi. Buna ek
olarak iiriner sistemde tas yada obstriiksiyon tesbit edilen veya
serum kreatinin yiiksekligi yada kontrol edilemeyen kolik agr1
saptanan hastalara iireteral double J stent (DJS) veya perkiitan
nefrostomi yerlestirilerek gebelik sonuna degin takibe alindi.

BULGULAR: Calismamiza dahil edilen hastalarin yas
ortalamasi 26,4 ortalama gebelik sayis1 1.56 ve ortalama gebelik
haftast 27 idi. Tam idrar tahliline gore 12 hastada hematiiri,
18 hastada piyiiri saptandi. Bir hastada kreatinin yiiksekligi
tesbit edildi.Sekiz hastanin idrar kiiltiiriinde lireme mevcuttu.
Otuzdokuz hastanin 20’sine iireteral DJS (%51,28), 1 tanesine
perkiitan nefrostomi kateteri yerlestirildi (%2,56),0Onsekiz
hastaya ise sadece konservatif tedavi uygulandi (% 46,15).

-40-

SONUC: Semptomatik gebelik hidronefrozu konservatif
veya girisimsel tedavi yontemleri ile kontrol altina alinabilir.
Semptomatik gebelik hidronefrozunda DJS ve perkiitan
nefrostomi kateteri uygulamalar1 etkin ve giivenli girisimsel
tedavi yontemleridir.

PS-30

AKROMEGALI HASTASINDA AKUT BOBREK
YETMEZLIGI ILE PREZENTE OLAN
RETROPERITONEAL FIBROZIS VAKASI

Nesibe Taser Kanat', Bugra Ozkan', Selman Unverdi?,
Murat Duranay’

' Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi
2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

GIRIS: Retroperioneal fibrozis (RF) retroperitonun yaygin
fibrozisi ile karakterize bir hastaliktir. RF’in etyolojisi
aydinlatilamamis olsa da; immiinsupresif tedavi ve
kortikosteroidlere yanit vermesi immiinolojik bir hastalik
olabilecegini diisiindiirmektedir. RE retroperitoneal yapilarin
ozellikle de {reterin obstriiksiyonuna neden olabilir.
Akromegali, IGF-1 fazlaligima baglh gelisen bir hastalik
olup, nadiren MEN, Mc Cune Albright, Norofibromatozis
ve Tuberoskleroz ile birlikte goriilebilmektedir. Biz burada
Akromegalisi olan bir hastada akut bobrek yetmezligi ile
prezente olan retroperitoneal fibrozis vakasini sunduk.

OLGU: 11 yildir Akromegalisi olan 62 yasinda erkek hasta
istahsizlik, bulanti, kusma sikayeti ile bagvurdu. Hastanin
laboratuar incelemelerinde Ure:96 mg/dl (17-43), kreatinin:
4.42mg/dl(0.8-1.3),Na: 134 mmol/L (135-150),K: 3.7 mmol/L
( 3.5-5), Ca: 9.2 mg/dl (8.8-10.6), P: 5.48 g/dl (2.5-4.5), iirik
asit: 10 mg/dl (3.5-7.2) saptand1. Takiplerinde kr: 10 mg/dl’ye
kadar artis gosterdi. Uriner Ultrasonografisinde hidronefroz
saptandi. Abdomen BT’de bilateral grade 2 hidronefroz ve
bilateral perirenal alanda ve iireter cevresindeki yag dokuda
lineer heterojeniteler izlendi. Hastaya retroperitoneal fibrozis
tanist konuldu. 1 mg/kg dozuna prednisolon tedavisi baslandi.
Hastanin 10 mg/dl’ye kadar yiikselen kreatinin degeri 1.7 mg/
dl’ye kadar geriledi. Steroid dozu kademeli olarak azaltildi.
Takiplerde 4 ay sonra kreatinin degerinin normal sinirlara
geldigi goriildii.

SONUC: IGF-1 ‘in selliiler proliferasyon indiiksiyonu ve
apoptoz inhibisyonu gibi pek ¢ok selliiler fonksiyonu vardir.
Bununla beraber, IGF-1 patolojik fibrozis ile seyreden
Pulmoner Fibrozis ve Sistemik Skleroz gibi bazi hastaliklarin
patogenezinde rol almaktadir. Biz burada, Akromegali ile
Retroperioneal fibrozis hastaliinin birlikteligini sunduk.
Akromegalide IGF-1 artisinin fibrozisi indiiklemesi patolojik
stirece katki saglamis olabilir. Akromegalisi olan ve akut
bobrek yetmezligi ile bagvuran hastalarda Retroperitoneal
Fibrozis akla getirilmelidir.



Klinik Seriler

Yu: 2015 Cilt: 1 Sayt: 1

PS-31
YENI TANI LUPUS NEFRITLI BIR HASTADA COTTON
WOOL SPOTLARI

Ilyas Oztiirk!, Mehmet Kemal Yozgat', Erdem Cankayd?,
Orhan Ates®, Erim Giilcan’, Mustafa Keles’

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

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal,
Erzurum

3Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Erzurum

*Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal,
Kiitahya

SMevlana Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal,
Konya

GIRIS: Sistemik lupus eritematozis (SLE), patojenik
otoantikorlarin ve immiin komplekslerin, bir¢cok hedef organda
doku hasarina yol actigi sistemik, kronik, inflamatuvar,
otoimmiin bir hastaliktir. Klinigimizde lupus nefriti tanisi
konulan bir hastanin retinal muayenesinde tespit edilen
“cotton-wool spotlar1” sunuldu.

OLGU: Elli yedi yasinda bayan hastan yaklasik 2 aydir olan
yaygin halsizlik, sirt agrisi, bacaklarda sislik ve goz altlarinda
sigskinlik sikayetleriyle poliklinigimize bagvurdu. Hastanin
oncesinde bilinen herhangi bir sistemik hastalik 6ykiisii yoktu.
Fizik muayenede; malar rash ve her iki gozde kornea alt
limbusda 16kom dikkati cekiyordu. Labaoratuar tetkiklerinde;
serum albiimin: 2,4 g/dL, serum kreatinin: 1,6 mg/dL,
proteiniiri: 12 gr/giin idi ve idrar mikroskobisinde: 16kositiiri,
hematiiri ve eritrosit silendirisi mevcuttu. Immiinolojik
tetkiklerinde; ANA: +4, C3 ve C4: diisiik olan hastaya bobrek
biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu Klas 3 Lupus Nefriti olarak
raporlandi. Gorme keskinliginde azalma olan hastanin goz
klinigi tarafindan yapilan retinal muayenesinde cotton-wool
spotlari tespit edildi. Lupus nefriti i¢in hastaya immiinsupresif
tedavi baslandi. Poliklinik kontrollerinde serum kreatinin ve
proteiniiri diizeylerinde belirgin azalma goriildii. Yapilan
retinal muayenesinde cotton-wool spotlarinda belirgin azalama
ve gorme keskinliginde belirgin bir artma gozlendi.

SONUC: SLE’li hastalarin yaklasik %?20’sinde goz bulgulari
olusur. SLE’ de en sik goriilen goz bulgular retinal vaskiiler
lezyonlardir. SLE nin retinal manifestasyonlar1 fokal iskemi
ve nekrotizan retinal vaskulite sekonderdir. SLE’li hastalarda
retinal vaskiiler lezyonlarin erken taninabilmesi ve basarilt bir
tedavisi i¢in g6z muayenesi yapilmasi onerilmektedir.

PS-32

IV ILAC KULLANIMI OLAN HASTADA PIRIFORMIS
APSESI

Nesibe Taser Kanat', Latife Bircan', Zeynep Sahiner’,
Selman Unverdi®

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Klinigi
*Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

GIRIS: Piyomiyozit, iskelet kasmnn piiriilan enfeksiyonudur
ve genellikle apse formasyonu ile seyreder. En sik neden olan
mikroorganizma Staphylococcus Aureus’dur. IV ilag kullanimi1
pyomiyozit riskini artiraktadir. Piyomiyozit; quadriceps, gluteal
kaslar ve iliopsoas kasinda goriilebilir. Biz burada IV ilag
kullanimi1 olan bir hastada piyomiyozitin nadir lokalizasyonu
olan priformisde apse vakasini sunduk.

OLGU: 28 yasinda erkek hasta sag kalga ve bacakta agri,
bulanti, kusma ve ates sikayeti ile bagvurdu. Bilinen kronik
hastali§1 olamayan hasta son 2 aydir IV madde kullanimi
Oykiisii mevcuttu. Laboratuar incelemelerinde; BUN: 150 mg/
dl (17-43), Kreatinin: 4.3 mg/dl (0.8-1.3), Na: 137 mmol/L
(135-150), K: 4.4 mmol/L (3.5-5), Hb: 11.1, Hct: 34.4, wbc:
17500/4L (Notrofil: %82.5), Plt: 256000/4L, CRP: 34.3 mg/dl
(0-0.8) saptand. Uriner USG’sinde hidronefroz yoktu. Aniirik
ve hipervolemik olan hasta aralikli hemodiyalize alindi. Sag
kalca ve bacakta agrist olan hastanin kalga MR’1inda iliopsoas
kasi tizerine 5*3 cm boyutlarinda ve priformis kasi tizerinde
6*3 cm boyutlarinda apse izlendi. Girisimsel radyoloji BT
esliginde apse direnaji uygulandi. Direne edilen materyalden
gonderilen  kiiltiirde Metisilin  Duyarli  Staphylococcus
Aureus iiredi. Hastanin atesi sirasinda alman kan, katater
ve idrar kiiltiirlerinde de MDSA iiredi. Ampirik baslanilan
anitibiyoterapisine kiiltiir sonuclart ile Vancomisin eklendi.
Takiplerinde hastanin idrar ¢ikimi saglandi. Hastanin kreatinin
degerleri geriledi. 1 ay sonraki takiplerinde bobrek fonksiyon
testlerinin normal sinirlara geldigi goriildii.

SONUC: Piyomiyozit, tanist ve tedavisi gecikirse mortal
seyreden bir klinik tablodur. Tedavisi antibiyoterapi ve
drenajdir. IV ila¢ kullanim1 olan hastalarda enfeksiyon
tablosuna eklem ve kas agrilar1 eklenmisse Piyomiyozit ayirict
tanida akla getirilmelidir.

PS-33

MEMBRANOZ GLOMERULONEFRIT OLGUSUNDA
IMMUNSUPRESIF TEDAVIYE ANLAMLI KLINIK
YANIT

Derya Ustiin Erogl', Serdar Kahvecioglu', Gamze Emlek,
Biinyamin Polat?, Esen Onlen?, Cuma Biilent Giil!,
Mustafa Ahmet Hiiniik’, Mehmet Usta®, Hiiseyin Celik’

Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Bursa

2Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢c Hastaliklar:
Klinigi, Bursa

*Bursa Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Bursa

4Acibadem Hastanesi, Bursa

GIRIS: Membranoz glomerulonefrittMGN), eriskinlerdeki
nefrotik sendrom nedenlerinin en sik goriilenidir.Hastalarin
2/3’iinde etyolojik sebep bilinmemektedir; enfeksiyonlar,
maligniteler, ilaglar ve romatolojik hastaliklar geriye kalan
sebepleri  olusturmaktadir. Membrandz  glomerulonefrit
olgularinda steroid tedavisine yanit minimaldir. Bu yazimizda,
memrandz glomerulonefrit tanist almis, steroid tedavisine
anlamli yanit alinan kronik bobrek yetmezlik (KBY) olgusu
sunulmustur.

OLGU: 62 yasinda, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon
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(HT), hiperlipidemi(HL) ve KBY tanilar ile takip edilen kadin
hasta, bulanti-kusma sikayeti ile klinigimize bagvurdu.

Fizik muayenede TA: 130/60 mmHg, nabiz: 82/dk, aksiller
ates: 36,4 °C idi. Batin muayenesinde her kadranda hassasiyeti
mevcuttu fakat rebound ve defans yoktu. Sedimentasyon 42/h,
CRP: 3 mg/L, 16kosit:6560/mm?®, hemoglobin: 10,1 gr/dl,
HCT:%25.8, trombosit:247.000/ml, glukoz: 72mg/dl, kan iire
azotu (BUN): 39 mg/dl, kreatinin: 7,03 mg/dl, total kolesterol:
269 mg/dl, trigliserid: 205 mg/dl saptandi. 4,1 gr/giin proteiniiri
tespit edilmesi sebebiyle hastaya renal biyopsi yapildi, MGN
tespit edilen hastanin tetkiklerinde maligniteyi diisiindiirecek
bulgu saptanmadi. BUN, kreatin artist devam eden hasta
hemodiyalize alindi.Enfeksiyon bulgusu olmayan hastaya
50 mg/giin prednizolon tedavisi 3 giin uygulandi. Kreatin
degerlerinde anlamli gerileme olan hastaya, prednizolon
tedavisine ek olarak siklofosfamid 500 mg/giin uygulandi.
Tedavi sonucu anlamli klinik ve biyokimyasal yanit goriilen
hasta poliklinigimizde takip edilmektedir.

TARTISMA: Renal fonksiyonlar1 normal ve non-nefrotik
proteiniirisi olan MGN’li hastalarda semptomatik tedavi diginda
genellikle tedavi gerekmemektedir. Albiimin soliisyonu, ACE
inhibitorleri, dipiridamol, asprin, statin MGN’li hastalarda
kullanilabilen tedavi secenekleridir.Prednizolon, siklofosfamid,
klorambusil, siklosporin, mikofenolat mofetil, sirolimus
ve pentoksifilin kullanilabilen immunsupresif tedavilerdir.
Biz >4gr/giin proteiniirisi ve hizli kreatin artist olan MGN
olgumuzda steroid tedavisine bagladiktan sonra kisa siirede
klinik ve laboratuar yanit1 aldik.

SONUC: MGN’li olgularin %50 sinde kronik bobrek yetmezligi
geligir ve bu hastalarin steroid tedavisine yaniti minimaldir.
Bu yazimiz, hizli kreatin artisi olan ve agir proteiniirisi olan
olgumuzda steroide dramatik yanit1 vurgulamak i¢in yazilmigtir.

PS-34

HIZLI ILERLEYEN GLOMERULONEFRIT KLINIGI
ILE BASVURAN HODGKIN LENFOMA OLGUSU

Veysel Kidir, Atila Altuntas, Salih Inal, Mehmet Tugrul Sezer

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari
Nefroloji Bilim Dali, Isparta

GIRIS: Lenfomaya bagli RPGN ¢ok nadir bildirilmistir. Burada
RPGN Kklinigi ile bagvuran ve hodgkin lenfoma saptanan bir
olgu sunduk.

OLGU: 52 yasinda erkek,20 giindiir baglayan halsizlik,
istahsizlik ve agiz kurulugu sikayeti ile bagvurdu.Bir hafta 6nce
dis merkezde yapilan tetkiklerde,idrarda 2+ protein, 3+ eritrosit
ve serum kreatinin 1.2 mg/dlI’'mis. Ozge¢misinde 60 paket/y1l
sigara olan ve 1 hafta 6nce 2 giin siire ile Augmentin 1 gr 2x1
kullanan hastada 2 aydir gece terlemesi ve noktiiri vardi. Fizik
muayenesi dogaldi. TIT’de protein 1+, eritrosit 3+; BUN 141,
kreatinin 6.3 mg/dl, CRP 107 mg/dl,sedimentasyon 64 mm/h
idi. Idrar sedimentinde eritrosit silendirleri goriilen hasta RPGN
olarak kabul edildi. Hemodiyaliz ve plazmaferez tedavisine
baslanan hastaya nefesini tutamadigindan bobrek biyopsisi
yapilamadi.Hastaya metil prednizolon ve siklofosfamid verildi.
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Plazmaferezin 2. seansindan sonra trombositopeni gelisti.
Bu nedenle plazmafereze devam edilemedi.Oral prednizolon
ile tedaviye devam edilen hastanin serum kreatinin diizeyi
1.82°e geriledi. ALP ve AST yiiksekligi ve ANA 3+ olmasi
nedeniyle cekilen batin MR ’da karaciger sag lobta parankimde
hafif heterojenite ve segment 7°de 5 mm capinda silik smirlt
hiperintens goriiniim, dalakta biiyiigii 1.6 cm ¢apinda diizensiz
sinirlt ¢cok sayida hipointens lezyon, paraaortakaval alanda
inferior vena kavaya basi olusturan konglomerasyon gosteren
cok sayida LAP izlendi (Lenfoma?). Toraks BT de en biiyiigii
sol paratrakeal alanda 23x12 mm boyutunda mediasten yag
dokusu igerisinde her iki hiler bolgede ¢cok sayida LAP, en derin
yerinde 1.5 cm’ye varan bilateral plevral mai izlendi. Hastaya
eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapildi.Hodgkin lenfoma
(malign tip) tanis1 konan hasta hematoloji boliimiine devredildi.

SONUC: RPGN klinigi ile bagvuran hastalarda lenfoma da
akilda tutulmalidir.

PS-35
ORAK HUCRE HASTALIGI ILE CHIARI1
MALFORMASYONUNUN NADIR BIRLIKTELIGI

Nesibe Taser Kanat', Selman Unverdi?, Murat Duranay?

' Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1, Ankara
2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Ankara

GiRiS: Orak Hiicreli Anemi (OHA), eritrositlerin oraklagsmasi
ile seyreden ve doku iskemisi, agr1, end organ hasarina neden
olabilen bir hastaliktir. Orak hiicre hastalig1 klinigin daha
agir seyrettigi homozigot formlar ile daha hafif klinige sahip
heterozigot formlardan olusmaktadir. Hematiiri, Heterozigot
Orak hiicreli anemide en sik saptanilan semptomlar arasinda
yer almaktadir. Chiari 1 malformasyonu (CM-1), serebellar
tonsilin foramen magnumun asagisina dogru yer degistirmesi
ile karakterizedir. Bas agrisi, ataksi, nistagmus gibi semptomlar
ile prezente olabilir.

Biz burada hematiiri ve bag agrisi ile bagvuran hastada Orak
Hiicre Hastali§1 ile Chiari 1 Malformasyonunun nadir bir
birlikteligini sunduk.

OLGU: Bilinen kronik hastalig1 olmayan 24 yasinda bayan
hasta bag agris1 ve hematiiri ile bagvurdu. Tam idrar tetkikinde
makroskopik hematiiri saptandi. Uriner ultrasonografisinde
hidronefrozu olmayan hastanin Abdomen BT’sinde patoloji
saptanmadi. Sistoskopik incelemesinde mesane normaldi.
Laboratuar incelemelerinde; Hb: 9.2 g/dl (MCV: 78 fl),
trombosit sayist 135000/pL, PT:15 sn, aPTT: 32 sn saptandi.
Hemoglobin elektroforezi ile (HbA: %59.4, HbA2: %4.7,
Hb S: %32.1, HbF: %3.8) Orak hiicre- § Talasemi(S/p thal)
tanist konuldu. Hematiirisi 9 giin sonrasinda diizelen hastanin
bas agris1 sikayeti diizelmedi. Beyin BT’de herhangi bir
patoloji saptanmadi. Beyin MR’inda serebellar tonsilin 20
mm herniasyon olan ve servikal bolgede syrinksi olan hastaya
Chiari 1 Malformasyonu tanist konuldu.

SONUC: Orak hiicre hastalifinin heterozigot formlarinin en
sik klinik prezentasyonu hematiiridir. Her ne kadar norolojik
semptomlar Orak hiicre hastalifinda goriilebilse de, yapisal
norolojik hastaliklarin da eglik edebilecegi akilda tutulmalidir.
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POOR SLEEP QUALiTY AND RESTLESS

LEG SYNDROME IS ASSOCIATED WITH
INFLAMMATION IN PATIENTS UNDERGOING
CHRONIC DIALYSIS

Akif Acay', Ahmet Ahsen?, Memnune Sena Ulw?, Serdar Oruc?,
Muzaffer Sariaydin®, Seref Yiiksel’, Giirsel Acartiirk’

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklart
Ana Bilim Dali, Afyonkarahisar

2Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim
Dal1, Afyonkarahisar

3Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Ana
Bilim Dali, Afyonkarahisar

*Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklart
Ana Bilim Dali, Afyonkarahisar

5Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Gastroenteroloji
Bilim Dali, Afyonkarahisar

BACKGROUND/AIMS: Sleep quality is usually impaired in
patients on chronic dialysis. Restless leg syndrome (RLS) is
one of the most common sleep disorders in this population.
The etiopathogenesis of these conditions are not clear. The
purpose of this study was to assess the role of inflammation in
these disturbance.

MATERIAL-METHODS: The study included 50 patients
on chronic dialysis (30 on hemodialysis and 20 on peritoneal
dialysis). The Pittsburgh Sleep Quality Index and the 2012
revised diagnostic criteria of the International Restless Legs
Syndrome Study Group were used in assessing poor sleep
quality and restless leg syndrome in the patients, respectively.
Also the patients’ age and gender were noted down, and their
Kt/V, duration of dialysis, levels of hemoglobin, ferritin,
C-reactive protein, White Blood Cell, and neutrophil-
lymphocyte ratio were determined.

RESULT: The C-reactive protein and neutrophil-lymphocyte
ratio in patients with poor sleep quality and restless leg
syndrome were found to be significantly higher than those in
patients without these disturbance (p=0.002, p=0.001).

CONCLUSIONS: Inflammation may play a role in the
etipathogenesis of poor sleep quality and RLS in patients
undergoing chronic Dialysis. Further prospective studies with
comprehensive measures of these domains are warranted to
examine the causal relationship between restless leg syndrome,
poor sleep quality, and increased C-reactive protein and
neutrophil-lymphocyte ratio level.

Assessment of frequency of Poor Sleep quality and restless
leg syndrome in patients undergoing dialysis.

Hemodialysis | Peritoneal Dialysis | All Dialysis Patients
n=30 n=20 n=50
PSQ.n(%) 17 (% 56.6) 9(%45) 26 ( %52)
Present of RLS | 6 ( % 20) 3(%15) 9(%18)

RLS: Restless Leg Syndrome, PSQ: Poor Sleep quality.

PS-37

KBH’LI BIR HASTADA ATIPIK TROMBOFILI
PREZENTASYONU

Ergiin Parmaksiz', Seda Sisman?, Erman Ozdemir!,

Meral Mese!, Giilsah Boz!, Nuseybe Akbal?>, Mehmet Sargin?,
Zerrin Bicik Bahgebagt'

'Dr. Liitfi Kirdar Kartal Education and Research Hospital
Nephrology Clinic, Istanbul

Dr. Liitfi Kirdar Kartal Education and Research Hospital
Family Practise Clinic, Istanbul

GIRIS-AMAC: Edinsel ve kalitsal cesitli faktorler degisik
mekanizmalarla tromboz olusumuna neden olabilmektedir.
Santral venoz katater takilmasi sonrasi yaygin vendz tromboz
gelisen ve etyolojisinde genetik tromofili saptandigimiz
hastamizi sunmay1 planladik.

OLGU: 32 yasinda erkek hasta 2 yildir evre 4 KBY (Hipertansif
nefropatiye bagli) tanistyla takipli iken acil servise nefes
darlig1 sikayeti ile bagvurdu. Yapilan tetkiklerde Hgb:9.5g/
dL WBC:7100/pL PIt:220.000/uL Kre:5 mg/dl, Ure:77 mg/
dl, Na:138 mmol/L, K:4,1 mmol/L, TiT’te 3+ proteiniri,
pH:7.,4, HCO3:19,8mmol/L saptandi. Akciger 6demi bulgulari
olmast nedeniyle hastaya hemodiyaliz planlandi. Sag femoral
hemodiyaliz katateri takildi. Katater takildiktan 2 giin sonra
katater yerinde sislik ve agr1 olmasi iizerine yapilan bilateral alt
eksteremite doppler USG’sinde sag common femoral venden
vena saphena manga ve eksternal iliak vene uzanan trombiis
saptandi. Trombofili paneli gonderildi. MTHFR(A1298C)
mutasyon analizi homozigot, PAI-SERPINEl mutasyon
analizi (4G&5G)heterozigot,Faktor XIII V34L heterozigot
oldugu goriildii. Homosistein diizeyi 18mmol/L (N: 0-15
mmol/L) saptandi. Hastaya Clexan 0.4ii, Coumadin 5 mg 1x1
bagland1.Ug giin sonra Clexan kesildi.Coumadin tedavisi ile
INR:2,5-3,5 arasinda tutulmasi planladi.Hasta halen coumadin
tedavisi altindadir ve kontrol alt ekstremite doppler USG’sinde
trombozu gerilemis olup haftada 3 giin hemodiyaliz tedavisine
devam etmektedir.

TARTISMA: Santral venoz katater takilan hastalarda erken
donemde venoz trombozlarin gelismesi durumunda trombofili
nedenlerinin aragtirilmasi ve mutasyon saptanan olgulara uzun
donem antikoagiilan tedavi verilmesi gereklidir.

PS-38

HEMODIYALIZ HASTASINDA ASIKLOVIRE BAGLI
KOMA VE TEDAVISI: OLGU SUNUMU

Habib Emre', Yasemin Usul Soyoral', Hiiseyin Begenik',
Mehmet Naci Aldemir?

1Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilimdali
?Yiiziinci Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali

GIRIS: Kronik Bobrek yetmezligi ve diyaliz hastalarinda
ila¢c doz ayarmin yapilmasi ilag toksisitesini dnleme agisindan
hayati 6nem tasir. Asiklovir antiviral bir ajan olup asir1 doz
aliminda norolojik komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Biz zona zoster nedeni ile bobrek doz ayart yapilmadan
asiklovir verildikten sonra ciddi norolojik komplikasyonlar ile
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acil servise getirilen diyaliz hastasini ve tedavisini sunduk.

OLGU: 61 yaginda haftada 3 giin hemodiyaliz programinda
olan erkek hasta. Sag sirtindan baglayan ve sag omuzuna
yayilan siddetli agri, sirtinda kizariklik ve deri dokiintiisii
ile cildiye poliklinigine bagvurmus. Hastaya zona zoster
tanis1 konularak 4x 800 mg asiklovir baslanmis. Hasta ilaci
kullanmaya bagladiktan 2 giin sonra acil servise genel durum
bozuklugu, bilin¢ bulaniklig1 ve ates sikayeti ile getirildi. Fizik
muayenede TA: 160/90 mmHg, Nabiz: 110/ dk, Ates: 38,7
°C. Biling kapali, Glaskow Koma Skalasi: 10 ve ense sertligi
mevcuttu. Laboratuar tetkiklerinde WBC: 14000/mm3, Hb:
10 gr/dl, Plt: 650000 mm3, Na: 139 mEq/L, Glukoz: 150 mg/
dl potasyum: 5,8 mg/dl. Hastada ense sertligi nedeni ve suur
bozuklugu nedeni ile BBT ve MR cekildi. Hastada klinigi
aciklayan patolojik bulgu tespit edilmedi. Yapilan lomber
ponksiyonda meningoensefalit diisiindiiren bulgu yoktu.
Hastada hemodiyaliz hastasinin almasi gerekenden iki kat daha
yiiksek dozda aisklovir alma Oykiisii olmasi iizerine asiklovir
intoksikasyonu diisiiniildii. Hastaya sik diyaliz yapildi.Ust iiste
yapilan 4 diyaliz seansindan sonra genel durumu diizelen hasta
taburcu edildi.

SONUC: Hemodiyaliz hastalarinda asiklovirin doz ayar1
yapilmadan verilmesi azalmis renal atilim nedeni ile ciddi
norolojik yan etkiler goriilebilmektedir. Ciddi norolojik yan
etki goriilmesinde tedavi olarak sik diyaliz yapilmasi hayat
kurtarict olabilir.

PS-39

HEMODIYALIZ HASTALARINDA SEVELAMER
HIDROKLORURUN OKSIDATIF STRES UZERINE
ETKISI

Bahar Giirlek Demirci, Cihat Burak Sayin, Emre Tutal,
Zeynep Bal, Fatma Nurhan Ozdemir Acar, Siren Sezer
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal,
Ankara

GIRIS VE AMAC: Oksidatif stress kardiyovaskiiler
hastaliklarin ~ patogenezinde anahtar rol oynamaktadir.
Stiperoksid dismutaz (SOD) ve malonildialdehid (MDA),
ileri glikolizasyon son fiirtinlerini (AGE) detoksifiye eden
antioksidan enzimlerdir. Bu calismanin amaci, hemodiyaliz
hastalarinda fosfor baglayict (FB) ajanlarin oksidatif stress
bilesenleri, klinik ve biyokimyasal parametreler {izerine
etkilerini arastirmaktir.

MATERYAL-METOD: En az 1 yildir hemodiyalize giren ve
ayn1 FB ajan1 kullanan 111 hasta (ortalama yas: 52.2 + 14.3
yil) calismaya alindi. Hastalar kullandiklar1 FB’ye gore 2 gruba
ayrildi: Grup 1 (sevelamer bazli FB, n: 84) ve grup 2 (kalsiyum
bazli FB, n: 27). Serum AGE, MDA ve SOD diizeyleri Eliza
metodu ile caligildi. Nabiz dalga hizi (PWv) SphgmoCor
Sistemi ile elde edildi. PWv’deki 1 yillik degisim (APWYV),
(PWV2-PWV1)/PWV1 formiiliinden hesaplandi.

SONUCLAR: Gruplar demografik ozellikler agisindan
benzerdi. Grup 1°deki hastalarda anlamli olarak daha diistik
serum AGE (p: 0.018), daha yiiksek serum MDA (p: 0.027)
ve SOD (p: 0.012) diizeyleri saptandi. Bazal ve ilk yildaki
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PWv diizeyleri gruplar arasinda benzer olmasma ragmen,
ikinci yil analizinde PWv diizeyi grup 1 de anlamli olarak
azalirken, (p: 0.001) grup 2 de artmustir (p: 0.021). Regresyon
analizinde serum AGE diizeyi, APWv’nin tek belirleyicisi
olarak saptanmustir (p: 0.005). Ayrica serum AGE deki her 1 u/
mL artis, PWv’de 0.53 cm/sec artisa neden olmustur (p: 0.005,
CI: 0.016-0.089).

TARTISMA: Benzer fosfor diizeyi ve diyaliz yeterliligine
ragmen, sevelamer serum AGE diizeyini azaltmakta, serum
MDA ve SOD diizeylerini arttirmakta ve PWv de diizelmeye
neden olmaktadir. Dolayisiyla, sevelamer in kalsiyum bazli
fosfor baglayicilara kiyasla oksidatif stres ve kardiyovaskiiler
risk iizerine olumlu etkileri olmaktadir.

PS-40

HEMODIYALIZ HASTALARINDA HALSIZLIK, UYKU
KALITESI VE YASAM KALITESI: SERUM VITAMIN D
DUZEYI ILE ILISKILERI

Bahar Giirlek Demirci, Cihat Burak Sayin, Emre Tutal,
Mehtap Erkmen Uyar, Siren Sezer

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal,
Ankara

GIRIS: Son dénem bobrek yetmezligindeki (SDBY)
gelismelere ragmen, hemodiyaliz hastalarinda (HD) uyku
bozukluklar1 ve halsizlige bagli kotii yasam kalitesi (YK)
halen c¢oziimlenememis bir sorundur. Vitamin D eksikligine
HD hastalarinda sikca rastlanmakta ve artmig kardiyovaskiiler
morbidite ile iliskilendirilmigtir. Bu ¢alismanin amaci, uyku
kalitesi (PSQI), halsizlik ve vitamin D diizeyi arasindaki
iliskiyi ve bunlarin hayat kalitesine etkilerinin arastirilmasidir.

MATERYAL-METOD: Merkezimizde takipli 227 HD
hastas1 (ortalama yas: 52.2 + 14.3 yil) calismaya dahil edildi.
Halsizlik ve PSQI diizeyleri anketlerle belirlendi. PSQI skor
25; kotii uyku kalitesi olarak kabul edildi. SF-36 formu, YK
belirlenmesi i¢in kullanildi. Ayrica Charlson Komorbidite
Indeksi (CCI) ve malnutrisyon inflamasyon skoru da (MIS)
hesaplandi. 25-OH vitamin D diizeyleri hafta ortas1t HD seans1
once alind1.

SONUCLAR: Hastalar halsizlik skoruna (sF) gore 2 gruba
ayrildi. (Grup 1; (sF = 6) n: 111 ve grup 2; (sF <5): n: 116). iki
grup arasinda demografik dzellikler benzerdi. Ortalama PSQI
skoru >5 olanlarin, sF ve CCI diizeylerinin daha yiiksek, 25-
OH vitamin D diizeyi ve SF-36 skorunun daha diisiik oldugu
saptandr (p: 0.001). 25-OH vitamin D diizeyinde her 1 ng/
ml artis i¢in, SF-36 skorunda 0.88 birimlik artig ve sirasiyla
halsizlik ve CCI skorlarinda 0.733 and 0.737 birimlik azalma
saptandi. Regresyon analizinde, CCI, PSQI skoru ve MIS,
sF’nin belirleyicileri olarak saptandi.

TARTISMA: Hemodiyaliz hastalarinda halsizlik, uyku
kalitesi ve dolayisiyla yasam kalitesi 25-OH vitamin D diizeyi
ile de iligkili olabilecegi g6z ontinde bulundurulmalidir.
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HEMODIYALIZE GIREN BIR HASTADA ENTEROCOCCUS
FAECALIS’E BAGLI ENDOFTALMIT: OLGU SUNUMU

Osman Z Sahin', Tahir Belice', Teslime Ayaz',
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'Recep Tayyip Erdogan Universitesi, T1p Fakiiltesi,ic
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2Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali
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Anabilim Dali

GIRIS: Katater veya greft iliskili bakteriyemi hemodiyaliz
hastalarinda onemli sorunlara neden olabilmekte, endokardit,
septik emboli ve organ abselerine yol acabilmektedir. Bu yazida
AV grefti olan ve greft trombozu nedeni ile gecici hemodiyaliz
katateri takilan bir olguda, enterococcus faecalis’e bagl olarak
endojen endoftalmit geligsen bir olgu sunulmustur. Enterococcus
faecalis hem kan hem de vitroz sivida tiretilmistir.

OLGU: 5 yildirkronik hemodiyaliz programinda olan diyabetik
olgu AV greftin calismamasi nedeni ile nefroloji servisine
yatirlldi. 6 aydir AV greft ile hemodiyalize giren olguya 1
hafta once greft disfonksiyonu nedeni ile i femoral katater
takilmig. Hastanin yatisinin ikinci giiniinde sol gozde agr1 ve
bulanik goérme yakinmasi basladi. Oftalmatolog tarafindan
degerlendirilip lokal tedavi baglanan hastanin takibinde sol
gozde odem, eritem ve proptozis gelisti. Ates yiiksekligi
de olan olgu oftalmatolog tarafindan tekrar degerlendirildi.
Endoftalmit tanis1 konan ve vitreal sividan kiiltiir alinan
hastanin bu dénemde yapilan tetkiklerinde; sedimentasyon:
147 mm/s, CRP: 8.91 mg/L olarak saptandi. Hastaya ampirik
olarak teikoplanin tedavisi baglandi. Alinan kan ve vitreal s1v1
orneklerinde Enterococcus faecalis tireyen hastada AV greft
ve gecici katater ile iligkili bakteriyemi ve buna bagli endojen
endoftalmit tanist kondu. Hastada tedaviye ragmen endoftalmit
tablosunda gerileme olmamasi nedeni ile eviserasyon yapildi.
Sonug: Katater veya greft iligkili endokardit, septik emboli,
osteomyelit sik goriiliirken, endojen endoftalmit nadir goriilen
bir komplikasyondur. Literatiirde vaka sunumlart seklinde
rapor edilmis ve patolojik mikroorganizma olarak da stafilokok
tiirleri rapor edilmistir. Bizim bilgilerimize gore, hemodiyaliz
hastalarinda Enterococcus faecalis’e  bagli endoftalmit
literatiirde bildirilen ilk vakadir.

PS-42
ARTERIOVENOZ FISTUL DEVAMLILIGININ
KORUNMASI AMACIYLA SUBKLAVYEN VEN
TIKANIKLIGINDA VENOZ BYPASS

Omer Ali Sayin, Murat Ugurlucan, Metin Onur Beyaz,
Siraslan Bahgeliyev, Ufuk Alpagut, Enver Dayioglu

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dali

GIRIS: Subklavyen ven tikaniklig1, hemodiyaliz hastalarinda
tekrarlayan kateterizasyonlara bagli gelisebilen onemli bir
komplikasyondur. Aynmi kolda fonksiyone bir arteriovenoz

fistiil olmas1 kolda vendz hipertansiyona bagh sislik ve 6dem
olugmasina neden olur. Bizde burada, sag kolda fonksiyone
arteriovendz fistiilii olan ve sol subklavyen tikaniklig: olan bir
hastanin damaryolu devamlili§inin saglanarak basarili cerrahi
tedavisini anlattik.

OLGU: 64 yasinda 7 senedir kronik bobrek yetmezligi
nedeniyle hemodiyalize giren bayan hasta, 6 aydir sag kolda
gelisen sislik sikayetiyle poliklinigimize bagvurdu. Sag
kolda fonksiyone brakiosefalik arteriovendz fistiilii olan
hastada yapilan muayenede sag {ist ekstremitede yaygin
vendz kollateraller ve belirgin ¢ap farki tespit edildi. Yapilan
venografide sag subklavyen vende tikaniklik gorildii.
Endovenoz igleme uygun olmadigi icin hastaya cerrahi tedavi
uygun goriildii. Damaryolu korunmasi amaciyla hastaya sag
subklavyen venden sol subklavyen vene bypass karar1 alindi

SONUC: Genel anestezi ile sag ve sol infraklavikular hattan
yapilan insizyonlar ile heriki subklavyen ven arasina 6mm
PTFE graft ile vendz bypass yapildi. Postoperatif dénemde
komplikasyon gelismeyen hasta mevcut damaryolundan
hemodiyalize devam etti. Kontrollerde sag ekstremite ¢apinda
belirgin azalma saglandi.

TARTISMA: Fonksiyone arteriovenoz fistiilii olan ve ayni
taraf subklavyen ven tikaniklifi olan hastalarda, vendz
hipertansiyona bagl asir1 6dem, cap artis1 ve iilsere yara
ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalarda siklikla uygulanan tedavi;
endovenoz vendz stent girisimleri yada mevcut fistiiliin
ligasyonudur. Damaryolu devamliligi icin uygulanan venoz
bypass islemide, nadiren uygulanan etkin, bagarili ve akilda
bulunmasi gereken bir yontemdir.

PS-43

HEMODIYALIZ HASTASINDA SPONTAN
RETROPERITONEAL HEMORAJI

Gamze Emlek', Serdar Kahvecioglw’, Derya Ustiin Eroglu’,
Esen Onlen', Biinyamin Polat', Cuma Biilent Giil?,
Mustafa Ahmet Hiiniik', Nimet Aktag’

'Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklart
Klinigi, Bursa

2Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Bursa

3Cekirge Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Bursa

GIRIS: Spontan retroperitoneal hemoraji(SRH) olarak da
bilinen Wunderlich Sendromu, altta yatan spesifik bir patoloji
veya travma olmaksizin ortaya c¢ikan bir tablodur.SRH,
tiimorler, visseral anevrizmalar, inflamatuar eroziv siirecler,
faktor IX veya faktor X eksikligi, von Willebrand hastaligi,
antifosfolipid sendromu, antikoagiilan tedavi ve hemodiyaliz
iligkili goriilebilir.Yazimizda kronik hemodiyaliz hastasinda
ortaya ¢cikan SRH olgusunu sunuyoruz.

OLGU: 4 yildir haftada 3 giin hemodiyaliz programinda
olan 75 yasinda erkek hastanin, nefes darlig: ile bagvurdugu
acil servisten akut akciger 6demi ve pnomoni tanilar ile
yatist yapildi.Piperasilin/tazobactam tedavisinin 10. giiniinde
bel agris1 sikayeti basladi. TA:110/70 mmHg, nabiz:85/dk

-45-



Klinik Seriler

Yu: 2015 Cilt: 1 Sayt: 1

ritmikti, periferik arter nabizlar1 dogaldi.Batin muayenesinde
hassasiyet saptanmadi.Takiplerinde hastanin batin sag kadran
ve flank bolgesinde ekimoz gelistigi ve hemoglobin degerinin
13 mg/dlI’den 8,1 mg/dl’ye diistiigii goriildii.Hemogram ve
biyokimyasal incelemede protrombin zamani: %16, aktive
parsiyel tromboplastin zamani: %33,4, INR:1,46 saniye olarak
tespit edildi.Batin tomografisinde; sag bobrekte sol iist pol
diizeyinden itibaren inguinal seviyeye degin en derin yerinde
13 cm, sag-sol en kalin yerinde 12 cm’ye ulasan, uzunlugu 22
cm olan hematomu diislindiiriir goriiniim saptandi.Eritrosit
suspansiyonu replasmani yapilan hasta genel cerrahi ile
konsiilte edildi, acil cerrahi miidahale diisiiniilmedi.Takibinde
kardiyak arrest gelisen hasta ex olmustur.

TARTISMA: SRH olgularinda hemorajinin siddeti ve
derecesine bagli olarak degisik klinik tablolar karsimiza
cikabilir.Tan1 koymada ultrasonografi, tomografi, manyetik
rezonans goriintiileme yontemleri kullanilabilir. Tedavide
oncelikle eritrosit suspansiyonu, taze donmus plazma,
tombosit siispansiyonu, kolloid sivi replasmanlart ile dolagimin
devamlilig1 saglanmaya calisilir. Konservatif yaklasim ile akut
batin bulgular1 gerilemeyen, hemodinamik olarak unstabil
vakalarda cerrahi girisim hayat kurtarict olabilir.

SONUC: SRH nadir goriilen ancak mortal seyredebilen bir
klinik tablodur.Tedavi yaklasimlarinda konservatif izlemin
yetersiz oldugu durumlarda cerrahi girisim diisiiniilmelidir.

PS-44

DIABETIK OLMAYAN KRONIK HEMODIYALIZ
HASTALARINDA, IRISIN ADIPOSITEYI
YANSITABILIR Mi?

Hakki Yilmaz', Hiiseyin Tugrul Celik?, Mukadder Ayse Bilgi¢’,
Nuket Bavbel®, Ali Ak¢ay’

'Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Turgut Ozal Universitesi, Biyokimya Anabilim Dal1, Ankara
STurgut Ozal Universitesi, ig hastaliklar1 Anabilim Dali,
Ankara

GIRIS-AMAC: Hemodiyaliz hastalarinda, artan viicut
kitle indeksi (VKI) énemli sagkalim avantaji saglamaktadir.
Bununla birlikte artan kas kitlesi de yasam siiresinin daha
uzun olmasina katki saglamaktadir. Artan viseral adiposite de
kardiyo-vaskiiler mortalite ile kuvvetli baglantisi hemodiyaliz
hastalarinda gosterildi. Irisin yeni kesfedilen bir myokin olup
kas dokusundan sekrete edilmektedir. Obez hastalarda Irisin
diizeyinin artt181 tespit edildikten sonra yag kitlesi ve metabolik
sendromla pozitif korelasyonu gosterildi. Bu calismanin amaci
hemodiyaliz hastalarinda irisin diizeyinin adiposite gostergeleri
ile iligkisinin olup olmadigin incelemektir.

MATERYAL-METOD: Bu calismaya diabetik olmayan
102 hasta dahil edildi. Yas, cinsiyet ve viikut kitle indeksi
acisindan benzer 50 saglikli goniillii kontrol grubuna alindi.
Antropometrik o6lciimler [Agrihik, boy, VKI, Bel cevresi
(BC), Kalga cevresi(KC) ve bel-kalca c¢evresi oran1 (BKO)]
yapildi. Total viicut yagi, TBF-410 Tanita Body Composition
Analyzer (Tokyo, Japan) ile degerlendirildi. Hastalardan
plazma 6rnekleri toplamp Irisin(Irisin ELISA Kit, Cat. No.:
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RAGO18R, BioVendor LLC, USA) ¢alisilild1

BULGULAR: Hemodiyaliz hastalar1 ve saglikli goniilliiler
arasinda irisin diizeyleri agisindan fark bulunmadi (207 £+ 32
ng/ml 218 + 41ng/ml, P=0.198). dolagimdaki irisin diieyi, VKI
(r=0.375, P=0.032), BC (r=0.786, P<0.01), BKO (r=0.475,
P<0.01) ve total viicut yag Kkitlesi (r=0.826, P<0.01) ile
korelasyonu oldugu tespit edildi.

SONUC: Irisin diyabetik olmayan hemodiyaliz hastalarinda
adiposite gostregeleri ile kuvvetli pozitif iligkisi vardir.
Beklenenin tam tersine obez hastalarda irisin diizeyi yiiksek
bulunmustur. Bizim sonuglarimiz iki gsekilde agiklamak
miimkiindiir: irisinin adipoz dokudan salgilanabilir; artan
adipositenin dirence yol acarak irisin diizeyinde artisa
sebep olabilir. Adiposite ve irisin arasindaki iliskinin
aydinlatilabilmesi i¢in daha ileri prospektif ve deneysel
caligmalara ihtiyac vardir.

PS-45

ARTERIOVENOZ FISTUL ANEVRIZMASININ
DAMARYOLU DEVAMLILIGININ KORUNARAK
BIYOSENTETIK GREFT ILE TAMIRI

Omer Ali Sayin’, Metin Onur Beyaz', Murat Ugurlucan’,
Ihsan Han!, Mahmut Serkan Karacuha®, Enver Dayioglu!
'Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dal1

’Bagcilar Sifa Diyaliz Merkezi

GIRIS: Hemodiyaliz amagli kullamlan arteriovenoz fistiile
bagli gelisen venoz anevrizmalar, bu alanda en sik gelisen
komplikasyonlardan birisidir. Bizde burada 3 sene Once
gelismis ve giderek capt artmis olan arteriovendz fistiil
anevrizmasinin, damaryolunun devamliliginin saglanarak
cerrahi tedavisini anlattik.

OLGU: 41 yasinda hemodiyaliz bagimli kronik bobrek
yetmezligi olan erkek hasta onkolunda 3 senedir gap: artan
arteriovendz fistiil anevrizmasi ile klinigimize bagvurdu. Agri
ve sislik sikayetleri de olan hasta 11 senedir sol kolda mevcut
radiosefalik arteriovenoz fistiil ile hemodiyalize girmekteymis.
Onkolda radyal arter anastomoz bolgesinde 6X6 cm
boyutlarinda ve 6nkol orta bolgede 2 X8 cm boyutlarinda iki
adet vendz anevrizma tespit edildi. Klinik muayenede distal
vendz tikaniklik tespit edilmedi. Vendz anevrizmanin cerrahi
rezeksiyonu ve mevcut arteriovendz fistiiliin devamliliginin
korunarak tamiri planlandi.

SONUC: Rejyonel anestezi ile arteriovendz fistiil
anevrizmalarinin rezeksiyonu yapildi. Radyal arter ile
antekubital fossada sefalik ven arasmma 6mm capinda
biyosentetik greft ile yeni arteriovenodz fistiil olusturuldu.
Ameliyat sonrasi komplikasyon gelimeyen hasta ertesi giin
ayn kolda anastomoz distalinden hemodiyalize alindi.

TARTISMA: Venoz tkanikligi olmayan hemodiyaliz
hastalarinda gelismis olan arteriovendz fistiil anevrizmalarinin,
mevcut fistiiliin devamliliginin korunarak tamir edilmesi en
ideal yontemdir. Anevrizma tamirinde biyosentetik greftler
alternatif olarak kullanilabilir.
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SERRATIA MARCESCENS: A RARE CAUSE OF
PERITONITIS SUCCESFULLY TREATED IN A
PERITONEAL DIALYSIS PATIENT WITHOUT
CATHETER REMOVAL

Mustafa Topal', Liitfullah Altintepe’, Zeynep Biyik?,
Bedrettin Oflaz’, Raziye Yazict!

'Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi
*Adiyaman Universitesi Egitim ve Aragtirma Hastanesi
*Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi

We report a rare case of peritoneal dialysis related peritonitis
due to Serratia marcescens. A 40 years old male on continuous
ambulatory peritoneal dialysis presented with abdominal pain,
nause and vomitting and had a cloudy dialysate. Vancomycin
and ceftazidime was started as empirical antibacterial therapy
for 5 days, which was changed to gentamycin after culture
and antibiogram. Oral ciprofloxacin was also added because
of poor improvement in the clinical symptoms. After 7 days
his symptoms and dialysate white blood cell count improved
without the need of catheter removal. Although it is rare,
clinicians should keep in mind S. marcescens as a cause of
peritonitis, particularly if the patient has risk factors.
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METALIK MITRAL PROTEZ KAPAK REPLASMANI
SONRASI GELISEN KONJESTIF KALP
YETMEZLIGINDE PERITON DIYALIZ BASARISI

Serdar Kahvecioglu, Giizide Ogm, Cuma Biilent Giil,
Emel Acar Kaya, Serap Alsancak

Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Bursa

GIRIS: Konjestif kalp yetmezliginin (KKY) en basit
tanimi;kalbin dokularinin metabolik gereksinimini karsilayacak
kan1 saglayamamasini yansitan klinik bir sendromdur. kalp
yetmezligine bagl renal perfiizyon olduk¢a azalir. Bobrek
yetmezligi de ileri donemlerde gelisebilir.

AMAC: KKY tanisi ile izlenen,hemodiyaliz(HD) tedavisinden
periton diyaliz(PD)tedavisine gegilen, PD tedavisinde hastada
saglanan klinik diizelme, voliim kontroliiniin gosterildigi 61
yaginda kadin hasta tartigildi.

OLGU: 2004 yilinda dispne,yorgunluk,tasikardi sikayetiyle
acil servise bagvuran hasta kardiyoloji yogun bakim (KYB)
tinitesinde takip altina alinmis.Yapilan EKO sonucunda ileri
derece romatizmal mitral kapak darlig1, ileri derecede trikiisbit
kapak yetmezligi, hafif derecede aort kapak yetmezligi,
pulmoner hipertansiyon tespit edilmis. Sol ventrikiil
hipertrofik, sol atrium, sag kalp bosluklar1 normalden genis,
perikardiyal sivi birikimi izlenmemis.Teshis ve tedavi icin
hastaneye ge¢ basvuran hastaya ayni yil icerisinde metalik
mitral protez kapak replasmani, sag atriotomi ile trikiispit
kapaga kommisurotomi vega auroplasti uygulanmig. 2009
yilinda KKY gelisen hasta hipervolemi,dispne nedeniyleKYB

iinitesinde interne edilmis.08/02/2010tarihinde KYB takip
altinda iken hasta jugular ven kateterizasyonu ile acil HD alind1.
Hastada stabilite saglamak ic¢in hergiin HD izole UF planlandi.
Yapilan fistiil operasyonunda basar1 saglanamadi.HD’deTA
diisiikliiglii nedeniyle yeterli UF saglanmasinda giicliikler
yasand1.02/03/2010 tarihinde PD kateteri takildi ve hasta
20/03/2010 tarihinde PD tedavisine baslandi.PD baslangi¢
tedavisi CAPD2%1,5 glikoz.4x1000ml.ile  baslanarak
kademeli arttirlldi.PD ilk ayinda haftada bir HD ile hibrit
tedavi yapilarak voliim yiikii kontrol altina alindi. Hedeflenen
kuru kilo74-75kg.ulagabilmek icin glikoz konsantrasyonu
arttirildi Rezidiiel renal fonksiyonu 400-600ml idi,giinliik
1900-2600m1.UF sagland1

SONUC: Konvansiyonel tedavilere direngli KKY hastalar
kotii prognoza sahiptirler.Bu tiir siddetli sivi yiiklenmesi
olan hastalarda siv1 yiikiinii azaltmak icin PD tedavi secenegi
olabilir Yasam kalitesi ve fonksiyonel rehabilitasyon saglanir.
Ditiretiklere yanit artar hiponatremi diizelir. Bu vakada PD
hedeflenen voliim kontrolii saglanmustir.
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ENCAPSULATING PERITONEAL SCLEROSIS: A
SINGLE-CENTER EXPERIENCE

Coskun Kaya', Naza Eralp?, Selim Kocasarac?,
Garip Bekfilavioglu', Kuddusi Cengiz', Melda Dilek’,
Hayriye Sayarlioglu', Tekin Akpolat', Nurol Arik!

'Ondokuz Mayis University School of Medicine Department
of Nephrology, Samsun

2Ondokuz Mayis University School of Medicine Department
of Internal Medicine, Samsun

INTRODUCTION: Encapsulating peritoneal sclerosis (EPS)
is a rare but potentially fatal complication of peritoneal dialysis
(PD) treatment. Excessive sclerotic and fibrotic thickening of
the peritoneal membrane. We presented here fourteen cases
who developed EPS.

CASES: We have detected in fourteen patients (four female,
ten male) with EPS. Mean duration of interval between onset
PD and EPS was 125(78-192) months. The average age was
53.3(32-66) years. Mean number of peritonitis episode was 3.

DISCUSSION: Encapsulating peritoneal sclerosis (EPS) is
complication of peritoneal dialysis (PD). EPS develops as
a result of peritoneal irritation. The current theory of EPS
pathophysiology assumes that a second an inflamed peritoneal
membrane may play an important role in the development of
EPS. The risk of developing EPS primarily depends on the
duration of PD. The main presenting symptoms were abdominal
pain, vomiting and/or abdominal distenson. Our patients were
diagnosed by clinical and radiological findings.

Clinical, radiologic and pathologic criteria for EPS diagnosis
were defined by the International Society for Peritoneal
Dialysis (ISPD). The CT scan aids in the diagnosis of EPS,
characteristic findings are such as peritoneal calcifications,
peritoneal thickening, bowel tethering and ascites.
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There are no randomized, controlled trials to guide EPS
treatment. Case-series suggest that immunosuppression such
as prednisolone, tamoxifen, azathioprine, mycophenolate
mofetil can help. The other treatment of EPS is surgery.

CONCLUSION: Abdominal pain, ascites, and inadequate
dialysis with peritoneal dialysis patients should be considered
EPS. The more studies are required to address the clinical
problems created by a possible rising incidence of EPS.

CASES OF EPS

Interval Number
Cause

Case Old Sex|of between of

bean | ek

Symptoms and
onset PD and |peritonitis | clinic
EPS (month) |episode

Radiological | Current
findings state

Ascites
Peritoneal yes HD
thickening

2 |61 |M |[HT |84 2 Abdominal Pain |, HD
Vomiting
Abdominal Pain
Bowel obstruction
Ultrafiltration
Failure yes HD
Ascites

PKD |108 3

3 66 |M |UE |78 2 EXITUS

s
g

4 |61 [M [HT |120 3

Ultrafiltration
Failure

Weight Loss
Hypoalbuminaemia

Abdominal Pain
Ultrafiltration
Failure

Bowel obstruction

EXITUS

Ascites
Abdominal Pain
Ultrafiltration
Failure
Ultrafiltration
Failure yes
Ascite

CGN |[144 4 EXITUS

Bowel obstruction
Weight Loss
Ultrafiltration
Failure

Weight Loss
Vomiting

Weight Loss
Vomiting
Ultrafiltration
Failure yes HD
Ascites
Weight Loss
Hypoalbuminaemia | yes
Ascites

14 |49 M |UE [132 4 Abdominal Pain 1,
Vomiting

EXITUS

yes EXITUS

12 |56 |F |VGN [132 5

13 |57 (M [UE |144 2 EXITUS

EXITUS

E female; M: male; HT, Hypertension; MPGN,
Membranoproliferative Glomerulonephritis; CGN,
Glomerulonephritis; PKD, Polycystic Kidney Disease; NL,
Nephrolithiasis; PD, Peritoneal Dialysis; UE, Uncertain
Etiology.
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PERITON DIYALIZINDE KARSILASTIGIMIZ
SORUNLARDAN DRENAJ AGRISINDA TIDAL 5
PERITON DIYALIZI UYGULAMASI 2 VAKA ORNEGI

Serdar Kahvecioglu, Giizide Og“zit, Cuma I?L'ilent Giil,
Emel Acar Kaya, Serap Alsancak, Derya Ustiin Eroglu

Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Bursa

GIRIS: Periton Diyalizi(PD) periton bosluguna yerlestirilen
kateter araciligi ile 6zel bir soliisyonun periton bosluguna
verilmesi ile yapilan bir yontemdir. Bu islemde drenaj-
infiizyon-bekleme asamalar1 mevcuttur. Infiizyon ve drenaj
esnasinda hastalar abdominal agr1 yasayabilmektedirler. PD
ayrilma nedenleri olarak peritonit,ultrafiltrasyon yetersizligi,
teknik yetersizlik, ¢ok nadir olarak drenaj ve infiizyon sirasinda
agr1 olarak bildirilmigtir.

Biz burada aletli periton diyalizinde drenaj agrist yasayan ve
peritonda rezervuar bir soliisyon birakan tidal periton diyalizi
tedavisi uygulayan 2 vakanin akibetini sunduk.

VAKA: 55 ve 31 yaslarinda 2 erkek hasta, hipertansif nefropati
nedeniyle 33 ve 6 aydir periton diyalizi tedavisi aliyorlar.PD
tedavisine SAPD physioneal %1,36glu.1500mlIx4 ile baslayan
hastalar belirli bir siire sonra Noktural Aletli Periton Diyaliz
tedavisine gectiler. Aletli periton diyalizine bagladiktan
sonra hastalarda drenaj sonuna dogru abdominal agr sikayeti
olustu.Peritonit, peritona ait patolojik durumlar ve bel fitig1
gibi abdominal agr1 nedenleri ekarte edildi. Ayrica kateter
malpozisyonunu ekarte etmek i¢in de hastalara Ayakta direkt
batin grafisi ¢ekildi.PD kateteri normal goriiniimde, kateterden
flaglama yapildi, dolum ve drenaj normal. Agrimin 6zelligi
ise; her bosaltim sonunda pelvik ve alt abdominal bolgesinde
cekme veya kramp seklinde oldugu,dolum bagladiktan 2 dakika
sonra gectigi seklinde tarif ediliyor. Agrinin her bosaltimda
olmast hastalarda uykusuzluga neden olarak yasam kalitesini
diisiirmektedir. Hastalarin diyaliz boyunca periton boslugunda
belirli miktarda diyaliz sivisinin birakilmast ve sivinin bir
kisminin hizli bir sekilde degistirilmesi esasina dayanan tidal
periton diyalizi uygulamalarina karar verildi, hastalarin drenaj
agrisiin gectigi gézlemlendi.Hastalarin PD baslangi¢ ve son
tedavileri, laboratuar bulgular tablo 1 ve tablo 2 verilmistir.

SONUC: PD de drenaj agrist nedeni tam olarak
bilinmemektedir. Ancak periton boslugunda rezervuar bir
soliisyon birakildiginda agrinin gectigi gozlemlenmistir. Bu
yontemle hastalarin yasam kalitesini artirabilir, PD tedavisine
devam etmeleri saglanabilir.
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SUREKLI AYAKTAN PERITON DIYALIZi
HASTALARINDA HERNI SIKLIGI

Siileyman Dogan', Idris Sahin®, Siileyman Koz*,
Adnan Ozkahraman', Mehmet Salih Kili¢!,
Haci Bayram Berktas?

'Inonii Universitesi T1p Fakiiltesi I¢c Hastaliklar1 Anabili Dali
*[nonii Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabili Dali
Nefroloji Bilim Dal1

3Saglik Bakanligi Malatya Devlet Hastanesi Nefroloji Klinigi

Stirekli ayaktan periton diyalizi (PD), son donem bdbrek
yetmezligi (SDBY) tedavisinde kullanilan renal replasman
tedavi (RRT) yontemlerinden birisi olup peritonun bir
diyaliz membrani olarak kullanilmas1 esasina dayanmaktadir.
Basit, konforlu ve ucuz olmasi sebebiyle basarili bir sekilde
uygulanmakla birlikte uzun donemde cesitli komplikasyonlarla
karsilasilmaktadir. Herni, SAPD hastalarinda goriilen 6nemli
bir mekanik komplikasyonlardan birisidir. Herni gelisimi
karinda siirekli olarak bulunan diyalizatin mekanik etkisi ile
olmaktadir. SAPD hastalarinda herni riski artmig olmasina
ragmen literatiirde herni prevalansi ile ilgili yeterli veri yoktur.
Bu nedenle calismamizda Merkezimizde izlenen hastalardaki
herni sikligint aragtirmay1 amagladik.

Calismada, Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim
Dali Periton Diyaliz Merkezi’'nde Ocak 2007- Ocak 2014
tarihleri arasinda takip edilen 202 SAPD hastas1 bu ¢aligmaya
alindi. Hasta verileri dosyalarindan alindi. Dosyalarinda
verileri eksik olan; 18 yasindan kiiciik ve bir aydan kisa siirede
PD tedavisinde kalan hastalar ¢calismaya alinmadi.

Olgularimizin 109°u (%54) erkek ve yas ortalamas1 51,2+15,8
yil idi. SDBY 'nin en sik goriilen nedenleri sirasi ile %28,3 HT,
%?20,8 DM ve %18,8 GN idi. Hastalarin ortalama PD’nde kalma
stiresi 37,6%35 (2-156) ay idi. PD tedavi siiresi: 9 hasta 1-3 ay;
43 hasta 4-12 ay, 67 hasta 1-3 yil; 41 hasta, 4-5 yil; 42 hasta
5 yil ve lizeri idi. Hastalarin %91,5’1 (185 hasta) SAPD, geri
kalan hastalar APD yapmaktaydi. Calismamizda olgularimizin
36’sinda (%17.8) herni saptandi. Herni sikliginda umblikal
herni %9.1, inguinal herni %5, umblikal + inguinal herni %2,
epigastrik herni %2 oraninda goriildii.

Herni, PD tedavisi sirasinda goriilen ©nemli mekanik
komplikasyonlardan birisidir. En sik goriilen herni tipi
umblikal, ikinci sirada da inguinal hernidir.
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SERUM ENDOCAN SEVIYESININ PREEKLAMPSI VE
PREEKLAMPSI SIDDETI ILE ILISKISI

Esra Baglar', Hakki Yilmaz?, Ali Akcay’

"Turgut Ozal Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Dahiliye
Anabilim Dali1, Ankara

2Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji,
Ankara

Preeklampsi Hastalarinda Endocan Seviyesinin
Degerlendirilmesi ve Preeklampsi Siddetini Belirlemede Bir
Biyobelirte¢ Olarak Endocanin Roliiniin Arastirilmasi

AMAC: Preeklampsi, maternal mortalite ve morbidite, preterm
dogum, perinatal 6liim, intrauterin gelisme geriliginin 6nemli
bir nedeni olmasina ragmen 6nceden belirlenmesinde halen
etkili bir test bulunmamaktadir. Bizim ¢aligmamizda serum
endocan diizeylerinin preeklampsi ve siddetli preeklampsiyle
iligskisini degerlendirmek amaglandi.

YONTEM: Kesitsel bir calisma yapildi. Calismamiza
40’1 siddetli preeklampsi, 59’u hafif preeklampsi olarak
degerlendirilen 99 hasta ve gebelik haftas1 ve yas1 bu
hastalara benzer 30 normotansif saglikli gebe kontrol grubu
olarak dahil edildi. Hastalarin ve kontrol grubunun alinan
serum Orneklerinde ELISA yontemiyle endocan diizeyleri
degerlendirildi.

BULGULAR: Preeklampsi hastalarinda serum endocan
diizeyleri kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu.
Serum endocan seviyeleri sistolik kan basinci (r = 0.618, p <
0.001), diyastolik kan basmci (r = 0.608, p < 0.001) ve 24
saatlik idrada proteiniiri seviyesi (r = 0.786, p < 0.001) (Figiir
1) ile anlamli olarak korole bulundu. Subgrup analizlerinde
siddetli preeklampsili hastalarda serum endocan seviyeleri
iliml1 preeklampsiye gore anlamli olarak yiiksek bulundu.

SONUC: Serum endocan seviyeleri preeklampsili hastalarda
normotansif kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
bulundu ve serum endocan seviyelerinde artisin preeklampsi
siddetiyle iliskili olabilecegi diistiniildii.

Figiir 1
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PS-52

RENALAZ: HIPERTANSIYON VE BASIT BOBREK
KISTLER ARASINDAKI YENI BiR BILMECE

Omer Celal Elcioglu', Baris Afsar’, Mumtaz Takir?,
Aybala Erek Toprak®, Ali Bakan', Sibel Bakan®,
Hayriye Erman?, Alihan Oral®, Osman Kostek®, Adrian Covic’,

Mehmet Kanbay®

'Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma
Hastanesi I¢c Hastaliklar1 ve Nefroloji Klinigi, Istanbul

’Konya Numune Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Konya
3Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar
Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali, Istanbul

4Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya
Anabilim Dal, Istanbul

S[stanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma
Hastanesi radyoloji Klinigi,Istanbul

Sistanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma
Hastanesi I¢c Hastaliklar1 Klinigi,Istanbul

*C.I. PARHON’ ve ‘Grigore T. Popa’ iiniversitesi nefroloji
klinigi, diyaliz ve bobrek nakli merkezi,Lasi

8Ko¢ Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali,istanbul

AMAC: Renalaz siklikla bobrek tubuluslarindan eksprese
edilir, basit bobrek kistlerinin(BBK) kaynagida bobrek
tubuluslaridir. Her iki olay da hipertansiyonla iligkilidir, ki
basit bobrek kistleri artmis renalaz seviyesiyle birliktedir.
Bundan dolayi, yeni yaptigimiz bu ¢alismanin Amaci; renalaz
seviyesi ile basit bobrek Kkistleri ve, renalaz, kan basinci ile
endotelial disfonksiyon arasindaki iliskiye ve ayrica renalaz ile
epinefrin seviyesi arasindaki iligskiyi dogrulamaktir

MATERYAL VE METHOD: Biz 75 basit bobrek Kkisti
olan ve 51 kisti olmayan hasta da kesitsel bir ¢alisma yaptik.
Flow-mediated dilatation (FMD) ol¢tiik ve serum epinefrin
diizeylerine baktik.

SONUCLAR: BBK hastalar kistsiz hastalarla
karsilastirildiginda  diigiik renalaz, yiiksek epinefrin ve
diisik FMD degerlerine sahipti (p< 0.05). Log renalase log
epinephrine ile koreleydi (r= -0.302 p= 0.001) and log FMD
(r= 0.642, p< 0.0001). renalaz ile idrar albumin/kreatinin
ve glomeruler filtrasyon hizi arasinda korelasyon yoktu.
Univariate analizde yas, glomeruler filtrasyon hizi,renalaz ve
FMD basit bobrek kisti varlig ile iligkiliydi.

Calismamizda endothelial disfonsiyon ve basit bobrek kisti
varlig1 ile renalaz seviyesinin birlikteligini gosterdik. Gelecekte
ki caligmalarda altta yatan bu ilgin¢ mekanizmalar calisiimalidir.

PS-53

RENAL TRANSPLANT ALICISINDA STEROID
ILE ILISKILI DIYABETIK KETOASIDOZ: OLGU
SUNUMU

Simal Kéksal Cevher, Ezgi Coskun Yenigiin, Nergiz Bayrakci,
Nihal Ozkayar, Fatih Dede

Ankara Numune Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji
Klinigi, Ankara
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GIRIS: Posttransplant diabetes mellitus, renal transplantasyon
sonrasi gelisen major metabolik komplikasyonlardan biridir. Tip
2 diabetes mellitusun (DM) bir formu olarak kabul edilmekte
olup, kortikosteroidlerin ve kalsindrin inhibitorlerinin yiiksek
dozda kullanimmna bagl olarak gelistigi diisiiniilmektedir.
Diyabetik ketoasidoz ise steroide baglh gelisen nadir goriilen
bir komplikasyondur.

OLGU: On yildir haftada ii¢ giin hemodiyalize giren, DM
Oykiisii olmayan 27 yasinda bayan hasta, annesinden renal
transplantasyon yapilmak iizere yatirildi. Fizik muayenesinde
kan basinci 180/100 mmHg olmasi disinda patolojik bir bulgu
yoktu. Aclik kan sekeri: 81 mg/dl, HbAlc: % 4,5 iire:118 mg/
dl, kreatinin: 8,5 mg/dl idi. Herhangi bir kronik hastalik oykiisii
olmayan donor aday:r ise 51 yasinda olup fizik muayenesi
ve laboratuar degerleri normaldi. Transplantasyon oncesi
indiiksiyon ajani olarak 50 mg Antitimosit globulin, 500 mg
metil prednizolon kullanildi. Postoperatif 2. ve 3. giinler metil
prednizolon dozu azaltilarak verilmeye devam edildi. Postop
3. giinde hastanin kan sekeri 580 mg/dl 6lciildii. Tam idrarda
keton 3+, glukoz 4+, arter kan gazinda pH: 7.30, HCO3:7
mEq/L ve anyon gap 18 mEq/L (8-16 mEq/L) olarak olciildii.
Diyabetik ketoasidoz tanisi konularak serum fizyolojik ve 0.1
U/kg/sa intravenoz kristalize insiilin infiizyonu baglandi. Kan
sekeri regiilasyonu saglanip idame tedavi olarak subkutan
insiiline gecildi. Poliklinik takiplerinde 3. ayin sonunda metil
prednizolon dozu 12 mg/giin’e diisiildii. Steroid dozunun
azaltilmasiyla hastanin insiilin ihitiyac1 kalmadi ve 3. aymn
sonunda aclik kan sekerleri normal seyretti.

SONUC: Renal transplantasyon yapilan hastalarda
immiinsiipresiflere (6zellikle steroidler) bagli olarak acil
bir klinik tablo olan diyabetik ketoasidozun gelisebilecegi
akilda tutulmali ve hastalara ozellikle yiiksek doz steroidin
kullanildig1 dénemlerde, siki kan sekeri takibi yapilmalidir.

PS-54

RENAL TRANSPLANT HASTALARINDA GORI:JLEN
FUNGAL ENFEKSIYONLARIN RETROSPEKTIF
ANALIZI

Sezin Zorlu Sahin!, Halis Akalin?, Alparslan Ersoy!,
Abdiilmecit Yildiz', Gokhan Ocakoglu?,

Ezgin Demirddven Celikoglu’, Oguzhan Sitki Dizdar!,
Esra Kazak?, Beyza Ener?

'Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dal1, Bursa
2Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon hastaliklart
Anabilim Dali, Bursa

’Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis hastaliklari
Anabilim Dali, Bursa

“Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyoistatistik Anabilim
Dali, Bursa

Invazif fungal enfeksiyonlar firsat¢1 enfeksiyonlara agik olan
renal transplant alicilarinda 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Solid organ transplantasyonu sonrasi fungal
enfeksiyon insidansi bakteriyel ve viral enfeksiyonlardan
daha diisiik olmasina ragmen, fungal enfeksiyonlar daha
yiiksek mortaliteye sahiptir Bu calismanin amaci renal
transplant alicilarinda goriilen fungal enfeksiyonlarin sikligini
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ve risk faktorlerini belirlemektir. Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesinde 29.12.1988 ile 03.06.2010 tarihleri arasinda
renal transplantasyon yapilan 344 hastanin bilgileri elde
edilerek, fungal enfeksiyonlarin epidemiyolojik ozellikleri
ve risk faktorleri retrospektif olarak analiz edildi. Caligmada
63 hastada 77 fungal efeksiyon saptandi. Fungal enfeksiyona
en sik neden olan etkenler Candida ve Aspergillus tiirleriydi;
8 oral kandidiyazis ve Candida spp. ile olusan 14 iiriner
sistem enfeksiyonu, 4 6zefajit, 4 pnomoni, 2 vulvovajinit, 6
intraabdominal enfeksiyon ve 3 kandidemi saptandi. 2 hastada
fungal osteomiyelit, 2 hastada rinoserebral mukormikoz,
2 hastada santral sinir sistemi enfeksiyonu mevcuttu, 30
hastada invazif pulmoner aspergilloz gelismisti. Fungal
enfeksiyon gelisen hastalarda mortalite diger hastalara
gore belirgin sekilde yiiksekti (sirasiyla %38,1 ve %17,8;
p=0,001). Rejeksiyon, DM, bakteriyel enfeksiyonlar, CMV
reaktivasyonu, immiinsiipresif ila¢c serum diizeyi yiiksekligi
fungal enfeksiyon gelisiminde bagimsiz risk faktorii olarak
saptandi. Renal transplantasyon hastalarinda goriilen fungal
enfeksiyonlarin mortalitesi yeni ve giiclii antifungal ilaclara
ragmen yiiksek seyretmeye devam etmektedir. Bu hastalarda
gelisen fungal enfeksiyonlarin erken tami ve tedavisi kolay
olmadigindan bu enfeksiyonlarin bagimsiz risk faktorlerinin
belirlenmesi, yiiksek riskli hastalarin erken tani ve tedavisinde
faydali olabilir

PS-55

BOBREK NAKLI HASTALARINDA FEMUR BASI
OSTEONEKROZU

Enis Giirsel', Omer Faruk Bilgen®, Alparslan Ersoy’,
Sadik Bilgen’, Abdiilmecit Yildiz*, Basak Erdemli Giirsl*

'Osmancik Devlet Hastanesi Ortopedi Bolimii, CORUM
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4Alaca Devlet Hastanesi Radyoloji Boliimii, CORUM

Bobrek nakli sonrasi femur basi osteonekrozu(FBO) ciddi
morbidite nedenidir. Bu ¢caligmada bobrek nakli olan hastalarda
FBO olusturabilecek etmenler retrospektif olarak arastirildi.

METOD VE BULGULAR: Bobrek nakli olan 205 hastanin
kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Otuz iki (32) hastada
semptomatik FBO gelistigi goriildi. Bu hastalarla yas,
cinsiyet, ve takip siireleri acisindan benzerlik gosteren ve FBO
gelismeyen 50 hasta alindi.

Nakil oncesi diyaliz siiresi, tipi, boy, kilo, ve verici tipleri
benzerdi. Nakil sonrasi 1. yilda lomber ve femoral kemik
yogunlugu seri laboratuvar dlgiimleri (Ure, kreatinin, kalsiyum,
fosfor, alkalen fosfataz, parathormon) gruplar arasinda
benzerdi. Kalsinorin tipi, rejeksyon oranlar1 ve kiimiilatif
steroid dozu gruplar arasinda benzrdi

Sonug: Calismamizda bobrek nakli hastalarinda FBO gelisimi
acisindan risk faktorii olusturabilecek herhangi bir parametre
saptanmadi. Primer hastaligin tipi, rutin arastirmalarla
tanimlanamayan  koagiilasyon = anormallikleri,  osteosit
apoptozisindeki fenotipik farliliklar etyolojide rol alabilir.

PS-56

BOBREK NAKLI SONRASI HUCRESEL VE ANTIKOR
ARACLI REDDE ROL OYNAYAN FAKTORLER

Ebru Seving Ok, Isik Hasan Ozgii, Ugur Saracoglu,
Havva Kara

Kent Hastanesi, Bobrek Nakli Merkezi,izmir

GIRIS: Giiniimiizde bobrek nakli sonrasi red oranlar1 azalmis
ve greft omriinde artis saglanmistir.Giincel tetkiklerle hiperakut
red cok nadirdir.Ancak akut antikor aracili red(AAR) halen
ciddi bir klinik sorun olarak kargimiza c¢ikmakta ve erken
donemde greft kaybi, gec donemde transplant glomerulopati
gibi sonuglariyla organ omriinii kisaltmaktadir.

GEREC VE YONTEM: Merkezimizde son 5 yilda nakil
olmus ve takipleri devam eden 158 hasta ve 21 red atagi
degerlendirildi.

SONUCLAR: izlem siiresi 60 ay,ortalama yas 44.8 y1l,kadavra
orant %7.5 idi.21 atagin 17°si T hiicre aracili(AHR), 4’ii
AAR idi.AHR’larin tiimii ilk 6 ayda,AAR ataklar1 bir
hastada 2.haftada,digerlerinde 2.yildan sonra gerceklesti.Tiim
grupta nakil oncesi pozitif PRA(>%0) oran1%13.6iken,AHR
grubunda %17,6,AAR da negatiftiilk 3 ayda ortalama
tacrolimus diizeyi tiimiinde 8.85;AHR’da 6.75,AAR’da
9.26ng/ml idi(p=0.06).AHR grubunda red sonras1 takip 21.2
aykreatinin 1.35idi.AAR olan 4 hastanin ikisinde greft kaybi
gelisti,biri erken donem AAR idi.Diger iki hastadaysa tedavi
sonrasi bazal kreatinin degerine doniis saglanamadi. 3’iinde
biyopside C4D pozitifdi.Oncesinde tiimiinde PRA negatif iken
atak zamanindaki PRA 3 hastada >%50idi.Ge¢ donem AAR
gelisen 3 hastanin birinde malignite ve notropeni, birinde
tekrarlayan BK viremisi nedeniyle ila¢ azathimi,dier hastada
ise ilag brrakma Oykiisii vardi.Genel grupta idame tedavisi
kortikosteroid, MMEtacrolimus idi. Red ataklarinda pulse
steroid, AHR da ek olarak ATG, AAR da double filtrasyon,
yiiksek doz IVIG, ve bir hastada Rituximab kullanildi.

TARTISMA: AHR,genellikle erken ortaya g¢ikmakta ve
basariyla tedavi edilmektedir AAR’daysa basart diistiktiir.
AHR’da tacrolimus diizeyinin daha diisiik olmasi;PRA nin tiim
grupla benzer olmasi nedeniyle AHR’larin daha ¢ok baglangi¢
tedavisindeki yetersizlik sebebiyle gelistigi diisiiniilebilir.
AAR’larin ise daha ge¢ donemde ortaya ¢ikmasi, sonradan
gelisen PRA’yla ile birliktelik gostermesi,doktor veya hasta
iligkili tedavi degisikliklerinin esas rolii oynadigini akla
getirmektedir.

Tablo: Akut T hiicre aracl rejeksiyon (AHR) ve antikor aracili
rejeksyon (AAR) gruplarinin karsilastiriimasi

AHR (n=17) | AAR (n=4) p
Yas (y1l) 37.8 42.1 ns
Kadavra oran1 %18.7 %25 ns
Takipte kreatinin (mg/dl) 1.35 4.3 <0.001
gi]i(zi ;y((rg ;)I;t{a)lama Tacrolimus 6.75 926 0.06
Nakil 6ncesi pozitif PRA orani (%) 17.6 0 0.00
Ortalama mismatch atijen 3.87 3.75 ns
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PS-57
HER DAIM SUCLU COCUK: DiYABET’ Mi

Ebru Seving Ok, Isik Hasan Ozgﬁ, Ugur Saracoglu,
Havva Kara, Latife Doganay

Kent Hastanesi, Bobrek Nakli Merkezi, izmir

GIRIS: Son dénem bobrek yetmezliginin(SDBY) en sik sebebi
diyabetik nefropatidir ve giderek artmaktadir. Bu hastalara biyopsi
nadiren yapilmaktadir. DM siiresinin kisa olmasi, aktif idrar sedimenti,
retionpatinin bulunmamasi taninin siipheyle kargilanmasini gerektirir.

OLGU: 1 y1l 6nce bobrek nakli olmus 50 yasindaki erkek hastanin
takiplerinde proteiniiride artig olmasi ve hematiiri saptanmasi
tizerine bobrek biyopisi yapildi. Muyanesinde +2 pretibial 6dem
mevcuttu. Tetkiklerinde, tire:35mg/dl, kreatinin: 1,3mg/dl, Hb:14,2g/
dl,lokosit:6.500/ml,trombosit: 209.000/ml, crp:0.1mg/dl,glukoz: 162
mg/dl, albiimin: 3,4g/dL, globiilin:2.3g/dL, HbAlc %7,1, idrarda
protein: 4,2gr/giin,idrar sedimentinde 10-15 eritrosit, kompleman
seviyeleri normal, viral gostergeler negatif ve ANA negatif olarak
saptandi.Uriner USG’sinde bobrek boyutlari ve parankim normaldi.
Opykiisiinde; diyaliz siiresi 5 ay, idrar miktar1 normal,diyabet siiresi 10
yild1. Tan1 aldig1 merkezde 1.derece retinopati oldugu not edilmisti,
tanidan dnceki birkag ay i¢inde akut baglangicli ddem oykiisii vardi.
Kan seker regulasyonu kotii degildi.Annede diyabet vardi, 40 yillik
oOykiide bobrek yetmezligi yoktu.Ancak hastaya diyabetik nefropatik
tanist konmusg ve biyopsi yapiimamusti. Nakil sonrasi takiplerinde
az miktarda proteiniiri mevcuttu ancak albumin diizeyi normaldi,
rezidii idrar1 bulundugundan ilk etapta nativ bobrek kaynakli olarak
diistiniildii. Proteiniiride artig ve albuminde diisme olmasi nedeniyle
yapilan bobrek biyopsisinde bazal membranda kalinlasma diginda
bulgu saptanmadi. Immiinfloresan degerlendirmede glomeriil
kapillerde periferik graniiler IgG birikimi (+++) saptandi. Kanda
antifosfolipaz A2 antikor pozitif olarak bulundu. Hastaya menbranoz
nefropati (MN) tanist kondu. Hastanin halihazirda kortikosteroid,
mikofenolat mofetil ve tacrolimus tedavisi almasi nedeni ile,
Rituximab tedavisi baglandi, AECI eklendi. Takip ve tedavisi devam
ediyor, heniiz yanit alinamadi.

TARTISMA: Bu hastada bobrek vericisinin kardesi olmasi,
diyaliz siiresinin kisalig1, uygun sekilde tedavi edilememis olmast
niiksiin erken ortaya cikigina katkida bulunmusg olabilir. Nakil
oncesi uygun tani, tedavi ve uygun donor degerlendirilmesi ile
niiks siklig1 azaltilabilir veya geciktirilebilirdi.

PS-58

PRIMER OKSALOZIS TANISI ILE ARDISIK
KARACIGER-BOBREK TRANPLANTASYON
SONRASI ERKEN DONEMDE GELISEN DOUBLE J
STENT KALSIFIKASYONU: OLGU SUNUMU

Ayse Sinangil’, Fatih Altunrende?, Vedat Celik!, Soykan Barlas?,
Emin Baris Akin®, Tevfik Ecder!
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3[stanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi, Organ Nakli, Istanbul
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Tip-1 hiperoksaliiri karacigerde alanin/glioksalat
aminotranferaz(AGA) enzim aktivitesinin eksikliginden
kaynaklanir. Oksalatin asir1 iiretimi ve bobreklerde birikimi
sonucu son donem bobrek yetmezligi olusabilir. Tedavide
karaciger ve bobrek nakli aynm patolojinin niiksiinii
onlemektedir. Oksalozis tanisi ile ardigik karaciger ve bobrek
transplantasyonu yapilan ve sonrasinda transplant iireter stent
kalsifikasyonu gelisen olgunun sunulmasi planlandi.

OLGU: 22 yagsinda erkek hasta, 2 yildir haftada 3 giin
hemodiyaliz tedavisi aliyormus. Hikayesinde nefrokalsinozis,
staghorn kalkiil ve tekrarlayan piyelonefrit ataklari nedeniyle
sag nefrektomi yapilmis. Biyopsi materyalinin 1g1k mikroskopisi
altinda incelemesinde renal tubullerde kalsiyum oksalat kristal
birikimi ve kronik interstisyel fibrozis saptanmis. Amcasit ve
bir kardesinde tas hastalif1 ve hemodiyaliz hikayesi oldugu
ve exitus olduklart saptandi. Sekiz kardesi olan hastaya iki
kiz kardesinden ardisik karaciger ve bobrek nakli yapildi.
Nakil oncesi vericilerinde tas hikayesi yoktu, 24 saatlik
idrarin metabolik degerlendirilmesi ve genetik testleri normal
saptanarak okzalozis tanisi diglandi. Hastaya once karaciger
nakli ve ardindan 2 ay sonra da bobrek nakli yapildi. Bobrek
nakli esnasinda transplant iiretere double J stent yerlestirildi.
Renal transplant sonrast hastanin serum kreatinin diizeyi
1.4mg/dl, iire diizeyi 56 mg/dl, karaciger fonksiyon testleri
normal olarak taburcu edildi. Post op iiciincii haftada double
J stent ¢ikarilmak istendi ve double j stenti ¢epegevre saran
kalsifiye taslar oldugu gozlendi. Kalsifiye double-j stentin
fleksibil tireterorenoskopi islemi sirasinda goriintiisii resim-1
ve 2°de gosterilmistir. Taglar laser litotripsi ile basarili bir
sekilde kirildi ve stent ¢ikarildi.Literatiirde primer oksalosis
tedavisi amaciyla kombine veya ardisik transplantasyon sonrasi
transplant liretere yerlestirilen double j stentin kalsifikasyonuna
rastlanmadi.

Sonug olarak okzalozis nedeniyle renal transplantasyon yapilan
vakalarda stent kalsifikasyonuna kars1 dikkatli olunmalidir.

Resim 1: Kalsifiye double-j stentin fleksibil iireterorenoskopi
islemi sirasinda goriintiisii

Resim 2: Kalsifiye double-j stentin fleksibil iireterorenoskopi
islemi sirasinda goriintiisii
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PS-59

RENAL TRANSPLANT ALICILARINDA SABAH KAN
BASINCI DALGALANMASI: GRAFT FONKSIYONU
VE ARTERIYEL SERTLIK iLISKISI

Siren Sezer!, Bahar Giirlek Demirci!, Turan Colak’,
Emre Tutal', Mehmet Haberal’

'Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali,
Ankara

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dali, Ankara

GIRIS: Sabah uyanmadan 6nceki kan basmci yiiksekligi sabah
kan basinci dalgalanmasi (MBPS) olarak bilinmektedir. MBPS,
kardiyovaskiiler hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Bu calismanin amaci, renal transplant alicilarinda MBPS, graft
fonksiyonu, arteriyel sertlik ve ekokardiyografik veriler arasindaki
iligkinin belirlenmesiydi.

MATERYAL-METOD: Merkezimizde takipli 600 renal
transplant alicis1 arasinda en az bir anti-hipertansif tedavi kullanan
122 hasta (82 erkek, ortalama yas: 38.5 £ 10.7 y1l) caligmaya dahil
edildi. Arteriyel sertligin belirlenmesi amaciyla da SphygmoCor
sistemi ile karotis-femoral nabiz dalga hiz1 6l¢iimii (PWv) yapildi.
Tiim hastalara 24 saatlik ambulatuvar kan basinci degerlendirmesi
yapildi. MBPS, sabah sistolik kan basinci degerinden uykudaki
sistolik kan basinct degerini cikartarak hesaplandi.

BULGULAR: Ortalama sabah, giin i¢i ve uyku kan basinci
degerleri sirasiyla 171.2+ 23.9 mm Hg, 137.9+ 18.1 mmHg, and
131.7 £ 18.9 mmHg saptand1. 75 hastada non-dipper hipertansiyon
saptand1. Ortalama MBPS 35.6 £ 19.5 mm Hg, ortalama PWv 6.5 £
2.0 m/sn saptandi. MBPS> 35 mmHg olan hastalarda (n:72, %59)
eGFR anlamli olarak daha diisiik (p:0.001), proteiniiri (p:0.004)
ve PWv (p:0.000) daha yiiksek saptandi. MBPS> 35 mmHg
olan hastalarda sol atrium voliim (p:0.034) ve sol ventrikiil kiitle
indeksi (LVMI) (p:0.002) daha yiiksekken, sol ventrikiil sistolik
ve diyastolik fonksiyonlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi.
Regresyon analizinde, giin ici sistolik kan basinci, uykuda sistolik
kan basinci, MBPS, non dipper hipertansiyon varligi ve LVMI
graft fonksiyonunun belirleyicileri olarak saptandi (p<0.005).

SONUC: Renal transplant alicilarinda artmig MBPS; graft
disfonksiyonu, artmig arteriyel sertlik ve sol ventrikiil kiitle
indeksi ile iligkilidir ve kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteye
olumsuz katkida bulunmaktadir.
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RENAL TRANSPLANT ALICILARINDA PROTON
POMPA INHIBITORLERININ HIPOMAGNEZEMI VE
ARTERYEL SERTLIK UZERINE ETKILER]

Siren Sezer!, Bahar Giirlek Demirci!, Saliha Uyanik?,

Mehtap Erkmen Uyar', Mehmet Haberal’

'Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
?Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Ankara

3Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Ana Bilim
Dali, Ankara

GIRIS VE AMAC: Hipomagnezemi genel populasyondaki
kardiyovaskiiler =~ morbidite =~ ve  mortalitenin,  renal
transplant alicilarinda (RTA) da renal fonksiyon kaybinin
belirleyicilerinden birisidir. Proton pompa inhibitorleri
(PPI) ve H2 reseptor blokorleri (H2RB) RT sonrasi siklikla
kullanilmaktadir. Bu caligmanmin amaci, RTR’nda PPI’lerin
serum magnezyum (Mg) diizeyi ve artreyel sertlik lizerine
etkisinin arastirilmasidir.

MATERYAL-METOD: Calismaya en az 3 yil once RT
yapilmuis, stabil allograft fonksiyonu olan 354 hasta (ortalama
yas: 38.6 = 10.7 y1l) dahil edildi. Tiim akut hiicresel ve humoral
rejeksiyonlar ¢calisamadan diglandi. Kullanilan mide koruyucu
ajana (MKA) gore hastalar ii¢ gruba ayrildi: PPi (Grup 1, n:
164), H2RB (Grup 2, n: 96) ve MKA kullanmayan kontrol
grubu (Grup 3, n: 94). Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi
(eGFR), MDRD4 formiiliinden hesaplandi. Nabiz dalga hizi
(PWv), SphygmoCor system kullanilarak dlciildii.

SONUCLAR: Gruplar demografik o6zellikler agisindan
benzerdi. Ortalama serum Mg diizeyleri grup 1 de anlaml
olarak daha diisiikken, grup 2 ve 3’de benzerdi (1.5 £ 0.04
mg/dl, 1.7 + 0.02 mg/dl and 1.7 + 0.01 mgdl, sirasiyla). PWv
diizeyleri, grup 1’de anlamli olarak daha yiiksekkken, grup 2
ve 3’de benzerdi (7.3 £ 0.2 cm/sn, 6.3 £ 0.1cm/sn and 6.2 *
0.1 cm/sn, sirastyla). Linear regresyon analizinde, MKA (p:
0.001), serum kalsiyum (p: 0.031), magnezyum (p: 0.07) and
folik asid diizeyleri (p: 0.013) PWv’nin belirleyicileri olarak
saptandi.

TARTISMA: Bu calisma ile RTA’larinda PPI’nin kalsiyum
metabolizmasindan bagimsiz olarak magnezyum emilimini
inhibe ettigi gosterilmistir. Ayrica, RTA’larinda PPI’ler
arteryel sertlik ve kardiyovaskiiler sertligi arttirmaktadir.

PS-61

Son Donem Bobrek Hastaligi Olan Ve Renal Transplant
Alicis1 Olan Hastalarda Oral Maya Kolonizasyonu

Aynur Giilcan', A. Esin Aktas?, Erim Giilcan’, Mustafa Kleles’
'Dumlupinar ~ Universitesi
Anabilim Dali

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim
Dali

*Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali
*Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji

Calismamizda periton diyalizi (PD), hemodiyaliz (HD)
veya renal transplantasyon (RT)’l1 hastalarda oral maya
kolonizasyon siklig1 ve etkileyen risk faktorlerinin saptanmast
hedeflendi.

Ocak 2013-Nisan 2013 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi Nefroloji poliklinigine bagvuran siirekli ayaktan
PD (SAPD) ve HD alan hastalar ile RT alicis1 (RTA) hastalar
calismaya dahil edildi. Bu hastalara anket uygulanarak dil
yiizeyinden siiriintii kiiltiirii alindi. Ornekler Mikrobiyoloji
laboratuarinda antibiyotikli SDA besiyerine ekilerek 35C’de
2 giin inkiibe edildi. Izole edilen maya kolonileri direkt
mikroskopi, germ tiip, klamidyaspor olusumu incelenek
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konvansiyonel yontemler ya da biyokimyasal 6zellikleri ticari
kitler ile aragtirtlarak tanimlandi.

Calismaya 71 RT, 40 HD, 43 PD hastasi, 50 saglikli kontrol
grubu alindi, bu gruplarda sirasiyla %36,6, %41, %21 ve %18
oraninda maya kolonizasyonu saptandi. HD ve RT gruplarinda
kontrol grubuna godre maya kolonizasyonu anlamli oranda
yiiksek idi (p<0,05). Calisma gruplarinda izole edilen toplam
52 maya kokeninin 32( %61,5 )’si C.albicans, 11 ( %21,1)’i
C.glabrata, 4 (%7,7)’ii C.krusei, 2(%3,8)’si C.kefyr, 1(%1,9)’i
C.parapsilosis, 2(%3,8)’si Geotrichium candidum idi. Saglikli
kontrol grubunda ise 9 Candida kokeni izole edilmis, bunun
7’si C.albicans, 2’si C.glabrata olarak tanimlanmistir (Tablo 1)
Risk faktorleri acisindan degerlendirildiginde, ileri yas,
antibiyotik kullanimi, hastanede yatis Oykiisii, agizda protez
varlig1 oral maya kolonizasyonu i¢in anlamli risk faktorleri
iken, cinsiyet, diabetes mellitus, sigara aligkanlig1, >10 eksik
dis sayisi, RT siiresi ya da diyaliz alinan siire ile iligkili
olmadi81 saptanmuigtir.

En fazla maya kolonizasyonu hemodiyaliz hastalarinda
saptansa da, renal transplant alicilarinda izole edilen maya
kokenlerinde ’gesitlilik’ ve SAPD alan hastalarda Candida
tasiyicilik oranmin saglikli kontrol grubu ile yakin olmast
dikkati cekmektedir.
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RENAL REPLASMAN TEDAVISI ALAN '
HASTALARDA ONIKOMIKOZ VE TINEA PEDIS
SIKLIGI VE ETKENLERI

Aynur Giilcan', A. Esin Aktag’, Erim Giilcan®, Mustafa Keles’,
Ahmet Ayyildiz?

'Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
2Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
’Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji
*Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji

Calismamizda periton diyalizi (PD), hemodiyaliz (HD) veya
renal transplantasyon (RT) hastalarinda onikomikoz (OM) ve
tinea pedis (TP) siklig1 ve etkenlerini belirlemeyi amagladik.
Ocak-Nisan 2013 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi Nefroloji poliklinigi’ne basvuran siirekli
ayaktan PD (SAPD) ve HD alan hastalar ile RT alicis1 (RTA)
hastalar caligmaya dahil edildi. OM ve TP ontanisi alan
hastalardan mikolojik inceleme i¢in 6rnekler alindi. Mikoloji
laboratuvarinda direkt fungus (DF) incelemesi i¢in KOH
preparasyonu, kiiltlir i¢in antibiyotikli SDA ve Mycobiotic
agar’a ekim yapildi. DF ve Kiiltiir(+) kesin tani icin kriter
olarak kabul edildi.

Calismaya 71 RTA, 40 HD, 43 SAPD tedavisi alan hasta
alinmig, bu iic grupta swrasiyla %19,7, %17,5 ve %6,9
oraninda OM ve yine sirasiyla %2,8, %2,5, %2,3 oraninda
TP saptanmisti. OM 06n tanisi ile 6rnek alinan 46 hastanin
36(%78,3)’s1 sadece ayak, 1(%2,2)’i sadece el, 9(%19,6)’u el
ve ayak tirnak tutulumuna sahip idi. El tirnak 6rneklerinin 4’i
kiiltiir(+) olup, 2 T. mentagrophytes, 1 E. floccosum, 1 Candida
albicans olarak; 42 ayak tirnak 6rneginin 16(%38)’s1 kiiltiir(+)
olup, 7 T. rubrum, 3 T. mentagrophytes, 2 T.tonsurans, 2
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Acremonium spp, 1 Trichosporon asahii, 1 Geotrichium
candidum olarak tanimlanmistir. TP olgularinin hepsinde T.
rubrum izole edilmistir.

OM ve TP icin yas, cinsiyet, VKI, yasanilan yer, egitim diizeyi,
diyabet, sigara aliskanligi, RRT siiresi gibi risk faktorleri her
ii¢ grup icin de anlamli bulunmadi.

Sonug olarak, immiinsiipresyona degisik derecelerde maruz
kalan RRT alicilar1 i¢cin OM ve TP etkenleri cogunlukla
immiinsiipresif olmayanlar ile benzer olsa da nadiren farkli
mayams1 ve kiif formlar1 da firsatc1 patojen olarak karsimiza
cikabilir.
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Yazar tarafindan geri ¢ekilmistir.
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DEVELOPMENT OF MALIGNANCY FOLLOWING
RENAL TRANSPLANTATION IN OUR CENTER

Coskun Kaya', Soner Onem?, Engin Kut®, Garip Bekfilavioglu’,
Yarkin Kamil Yakupoglu’, Kuddusi Cengiz', Melda Dilek’,
Hayriye Sayarlioglu’, Tekin Akpolat', Nurol Arik’

'Ondokuz Mayis University School of Medicine Department
of Nephrology, Samsun

2Ondokuz Mayis University School of Medicine Department
of Internal Medicine, Samsun

*Ondokuz Mayis University School of Medicine Department
of Oncology, Samsun

“Ondokuz Mayis University School of Medicine Department
of Urology, Samsun

INTRODUCTION: Renal transplantation provides life-saving
therapy for patients with end-stage renal disease. Transplant
recipients have elevated cancer risk due to use of long-term
immunosuppressive agents compared with that of the healthy
population. In past ten years were treated in the our center five
hundred kidney transplants. These in nine patients developing
malignancy with renal recipient was presented.

CASES: We evaluated patients in the last two years. We have
detected in nine patients. Mean duration of Interval between
transplantation and diagnosis was 53.1(12-96) months. The
average age was 48.8(30-59) years.

DISCUSSION: Advances in immunosuppression management
have enabled prolonged survival for many transplant recipients.
However, several complications of chronic immunosuppression
have been identified. Studies have demonstrated an overall 2-4
fold elevated risk of cancer. The risk of cancer in transplant
recipients greater than in the general population. The most
frequent malignancies after transplantation are of the skin
cancer, lymphoproliferative disorders, and Kaposi sarcoma.
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Two patients with lung cancer were nonsmokers in our
patients. The histologic types were small-cell. Two patients had
chemotherapy and one of these patients died after treatment.
The increased incidence of skin cancer in renal transplant
recipients. Immunosuppressive therapy, solar radiation and
papilloma virus infection are believed to be the most important
risk factors for the development of skin cancers in renal
transplant recipients.

CONCLUSION: Identification of high-risk profile patients
may help in defining the best follow-up strategy after
transplantation. If diagnosed at an early stage, cancer can be
managed and can offer good survival rates after treatment.

Patients who developed malignancy

Interval between

Case old Sex | Diagnosis Cause of CKD transpllaman'o n - [Corrent
(year) and diagnosis | state
(month)

Small-Cell Lung

1 49 M Cancer CGN 12 EXITUS
(stage-4)
Small-Cell Lung

2 58 M Cancer MPGN 58 EXITUS
(stage-4)

3 13 | (DiffuselargeB Jopp 9 EXITUS
cell Lymphoma

4 |54 M Kaposi Sarcoma |AMYLOIDOSIS 36 LIVES
Invasive Ductal

5 34 F | Carsinoma of MPGN 30 LIVES
Breast (stage-4)
Infiltrative Ductal

6 51 F | Carcinoma of UE 60 LIVES
Breast (stage-3)

7 54w Ctioblastoma 96 LIVES
Multiforme

g 159 p OBUEC pp 52 LIVES
Adenocarcinoma

9 51w |Colon HT 38 LIVES

Adenocarcinoma

F Female; M: Male; HT, Hypertension, CGN, Chronic
Glomerulonephritis; MPGN, Membranoproliferative
Glomerulonephritis; PKD, Polycystic Kidney Disease; UE,
Uncertain Etiology.
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POSTTRANSPLANT HIPERKALSEMILI BOBREK
NAKLI HASTALARINDA SINAKALSET TEDAVISININ
ETKINLIGI

Aysegul Oruc', Alparslan Ersoy', Abdiilmecit Yildiz',
Aysen Akkurt’, Ozen Oz Giil’, Canan Ersoy?, Erding Ertiirk?

‘Uludag[:;Tniversitesi Nefroloji Bilim Dali, Bursa
2UludagUniversitesi Endokrinoloji Bilim Dali, Bursa

Basarili  bobrek nakli sonrasi alicilarin - %10-50’sinde
persistan hiperparatiroidi ve hiperkalsemi goriilebilmektedir.
Hiperkalsemi graft fonksiyon bozuklugu, hipertansiyon,
nefrokalsinozis, kardiyovaskiiler hastalik riski artig1 ile

iligkilidir. Bu hastalarda sinakalset tedavisi paratiroidektomiye
alternatif olarak kullanilmaktadir. Caligmamizda bobrek nakli
sonras1 persistan hiperparatiroidi ve hiperkalsemi saptanan
alicilarda sinakalset tedavisinin etkinligi degerlendirilmistir.

YONTEM: 9 (5 erkek, 4 kadin, ortalama yas: 43.3+8.9
yil) hastada persistan hiperkalsemi (Ca >10.5 mg/dL) ve
hiperparatiroidi (paratiroid hormon-PTH >150 pg/mL) tanist
konuldu. Tiim hastalarda boyun ultrasonografisi ve sintigrafi
ile goriintiileme caligmasi yapildi. Bu hastalara sinakalset (30-
60 mg/giin) tedavisi baglandi. Serum kalsiyum (Ca), fosfor (P),
PTH, iire, kreatinin degerleri tedavi dncesi, tedavin 1., 3., 6. ve
12. aylarinda caligildi.

BULGULAR: Hastalarin 8’1 kadaverik, 1°i canli bobrek nakli
alicistydi. Sinakalset nakilden ortalama 17.9+15.1 ay sonra
baglandi ve ortalama 11.9£5.5 ay kullanildi. Bazal sintigrafik
degerlendirme hastalarin 6’sinda adenom, 1’inde hiperplazi ve
2’sinde normal bulgular gosterdi. 2 hastaya paratiroidektomi
sonrasinda persistan hiperparatiroidi i¢in sinakalset baglandi.
Sinakalset kullanimuile 1. (p=0.008), 3. (p=0.018), 6. (p=0.011)
ve 12. (p=0.043) aylarda serum Ca degerlerinde anlaml1 azalma
oldu. Serum iire, kreatinin, P, alkalen fosfataz ve PTH degerleri
anlaml degismedi. Sinakalset tedavisi kesildikten 6 ay sonra
serum Ca degerlerinde anlamli yiikselme oldu (10.1+0.45
mg/dL karsilik 11.2+0.53 mg/dL, p=0.018) ve bu dénemde
3 hastaya persistan hiperkalsemi nedeni ile paratiroidektomi
uygulandi.

SONUC: Sinakalset bobrek nakli sonrasi hiperparatiroidiye
bagli persistan hiperkalsemi tedavisinde alternatif bir tedavi
yaklagimidir. Ancak tedavinin kesilmesinden sonra serum
Ca diizeyleri tekrar artmakta ve maliyeti yliksek olmaktadir.
Dolayisiyla sinakalset tedavisi belirgin adenomu olmayan
hastalarda oncelikle tercih edilmelidir.
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-A-

ACAR KAYA Emel
ACARTURK Giirsel
ACAY Akif

ADISEN Esra
AFSAR Barig
AHBAP Elbis
AHSEN Ahmet
AKALIN Halis
AKBAL Nuseybe
AKCAY Ali

AKCAY Ali

AKGOL Ciineyt
AKIN Emin Barig
AKKURT Aysen
AKPOLAT Tekin
AKSU Cigdem
AKTAN Ahmet
AKTAS A. Esin
AKTAS Nimet
AKYOL Pinar
ALBAYRAK Esra
ALDEMIR Mehmet Naci
ALGUN Ekrem
ALPAGUT Ufuk
ALSANCAK Serap
ALTINTEPE Liitfullah
ALTUNEL KILINC Elif
ALTUNRENDE Fatih
ALTUNTAS Atila
ARIK Bilal

ARIK Nurol
ARSLAN Ismail
ATES Coskun

ATES Orhan

AYAR Yavuz

AYAZ Teslime
AYDOGDU ismet
AYDOS Mustafa Murat
AYDOS Semra
AYYILDIZ Ahmet

-B-

BAGLAR Esra
BAHSELIYEYV Siraslan
BAKAN Ali

BAKAN Sibel

BAL Ahmet

BAL Zeynep

BALTACI Beyhan
BARLAS Soykan
BASCI Semih
BASTURK Taner
BAVBEK Nuket
BAYDUR SAHIN Serap
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PS-47, PS-49
PS-36

PS-36

PS-06

PS-01, PS-02, PS-52
PS-26
PS-14, PS-36
PS-54

PS-37
PS-27, PS-44
PS-51

PS-26

PS-58

PS-65
PS-48, PS-64
PS-12

PS-09
PS-61, PS-62
PS-43

PS-20

PS-04

PS-38

PS-09

PS-42
PS-47, PS-49
PS-08, PS-16, PS-46
PS-24

PS-58

PS-34

PS-25
PS-48, PS-64
PS-12

PS-12

PS-31

PS-11, PS-12, PS-13
PS-41

PS-28

PS-29

PS-29

PS-62

PS-51

PS-42

PS-01, PS-15, PS-52
PS-01, PS-52
PS-14

PS-39

PS-21

PS-58

PS-15

PS-26
PS-27, PS-44
PS-09, PS-41

BAYINDIR Yasar PS-24
BAYRAKCI Nergiz PS-10, PS-53
BAYRAKTAR Feyza PS-26
BEGENIK Hiiseyin PS-38
BEKFILAVIOGLU Garip PS-48, PS-64
BELICE Tahir PS-41
BERKTAS Haci Bayram PS-50
BEYAZ Metin Onur PS-42, PS-45
BICIK BAHCEBASI Zerrin PS-37
BILEN Arzu PS-04
BILEN Nurhan PS-05
BILEN Yusuf PS-04
BILGEN Omer Faruk PS-55
BILGEN Sadik PS-55
BILGI Mustafa PS-21, PS-22
BILGIC Mukadder Ayse PS-27, PS-44
BINGOL Mehmet Ozan PS-24
BIRCAN Latife PS-17, PS-32
BITIK Berivan PS-17
BIYIK Zeynep PS-46
BOLCA TOPAL Naile PS-13
BOZ Giilgah PS-37
BULDU Ibrahim PS-25
-C-

COSKUN Meri¢ PS-18
COSKUN YENIGUN Ezgi PS-53
COVIC Adrian PS-52
-(;-

CANKAYA Erdem PS-03, PS-04, PS-05, PS-31
CANPOLAT Tuba PS-23
CAYIR Kerim PS-21, PS-22
CELIK Hiiseyin PS-33
CELIK Hiiseyin Tugrul PS-27, PS-44
CELIK Nazan PS-07
CELIK Vedat PS-58
CELIKOGLU Ezgin Demirdéven PS-54
CENGIZ Kuddusi PS-48, PS-64
CETINTEPE Liitfi PS-28
COLAK Turan PS-59
-D-

DAYIOGLU Enver PS-42, PS-45
DEDE Fatih PS-10, PS-53
DEMIRBAS Murat PS-29
DEMIRCAN Selguk PS-05
DEMIRCI Bahar Giirlek PS-59
DILEK Melda PS-48, PS-64
DIRICAN Melahat PS-12
DIZDAR Oguzhan Sitki PS-54
DOGAN Cetin PS-03
DOGAN Siileyman PS-50
DOGANAY Latife PS-57
DURAN {lyas PS-01
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DURANAY Murat PS-07, PS-17, PS-30, PS-35
-E-

ECDER Tevfik PS-58
EL(;IOGLU Omer Celal PS-02, PS-15, PS-52
EMLEK Gamze PS-33, PS-43
EMRE Habib PS-38
ENER Beyza PS-54
ERALP Naza PS-48
ERDEM Neslihan PS-28
ERDOGAN Abdullah PS-29
ERKMEN UYAR Mehtap PS-40, PS-60
ERMAN Hayriye PS-52
EROGLU Derya Ustiin PS-49
ERSOY Alparslan PS-12, PS-13, PS-54, PS-55, PS-65
ERSOY Canan PS-65
ERTURK Erding PS-65
-G-

GOMLEKSIZ Muhammet Ridvan PS-13
GONUL ipek Isik PS-18
GONUL Yiicel PS-14
GUL Cuma Biilent PS-33, PS-43, PS-47, PS-49
GULCAN Aynur PS-61, PS-62
GULCAN Erim PS-31, PS-61, PS-62
GUR Celal PS-25
GURER Mehmet Ali PS-06
GURLEK DEMIRCI Bahar PS-39, PS-40, PS-60
GURSEL Enis PS-55
GURSL Bagak Erdemli PS-55
GUVENCE Necmettin PS-28
GUZ Galip PS-06, PS-18
-H-

HABERAL Mehmet PS-59, PS-60
HAN Ihsan PS-45
HAZMAN Omer PS-14
HUNUK Mustafa Ahmet PS-33, PS-43

I
ISIKTAS SAYILAR Emel

-
INAL Salih

-J-
JALAL Diana
JOHNSON Richard J

K-

KAHVECIOGLU Serdar
KALKAN Ali Osman
KANAT ilyas Ferit
KANBAY Mehmet
KANDEMIR Memet Hanifi

PS-11, PS-12, PS-13

PS-34

PS-02
PS-02

PS-33, PS-43, PS-47, PS-49
PS-22
PS-20
PS-01, PS-02, PS-15, PS-52
PS-24

KARA Ekrem
KARA Havva
KARACIN Cengiz

KARACUHA Mahmut Serkan

KARADENIZ Mine
KARADUMAN Riza
KARAMANLI Harun
KARAVELIOGLU Afra
KARAYEL Tuba
KARAYEL Tugba
KAYA Cogkun
KAYMAZ TAHRA Sema
KAZAK Esra
KAZANDI Senem
KELES Mustafa

KIDIR Veysel

KILIC Mehmet Salih
KILIC Metin

KOC Yener
KOCABAS Ugur
KOCAK Ahmet
KOCASARAC Selim
KOKSAL Simal
KOKSAL CEVHER Simal
KOKULU Serdar
KOSTEK Osman
KOZ Siileyman
KURSAT Seyhun
KUT Engin

-M-

MERTSOYLU Hiiseyin
MESE Meral

METIN Yavuz

MUTLU Hasan Huseyin

-N-
NAS Idris

-0O-

OCAKOGLU Géokhan
OFLAZ Bedrettin
ORAL Alihan

ORUC Aysegul
ORUC Serdar

-0-

OGUT Giizide
ONEM Soner
ONER Sedat
ONLEN Esen

0Z GUL Ozen
OZCELIK Abdullah
OZDEMIR Arzu

PS-56,

PS-48,

PS-03, PS-04, PS-05, PS-21,

PS-25, PS-31, PS-61,

PS-01, PS-02, PS-15,

PS-02, PS-15,

PS-47,

PS-33,

PS-26
PS-57
PS-06
PS-45
PS-19
PS-13
PS-21
PS-14
PS-16
PS-08
PS-64
PS-01
PS-54
PS-14
PS-22
PS-62
PS-34
PS-50
PS-29
PS-26
PS-07
PS-14
PS-48
PS-10
PS-53
PS-14
PS-52
PS-50
PS-28
PS-64

PS-23
PS-37
PS-41
PS-01

PS-29

PS-54
PS-46
PS-52
PS-65
PS-36

PS-49
PS-64
PS-29
PS-43
PS-65
PS-09
PS-26
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OZDEMIR Erman PS-37
OZDEMIR ACAR Fatma Nurhan PS-39
OZER Ilkay PS-06
0ZGU Isik Hasan PS-56, PS-57
OZKAHRAMAN Adnan PS-50
OZKAN Bugra PS-30
OZKAYAR Nihal PS-10, PS-53
OZKOK Abdullah PS-15
OZTURK Cinar PS-41
OZTURK Ilyas PS-03, PS-31
OZTURK Mehmet Akif PS-17
OZTURK Savas PS-15
-P-

PARMAKSIZ Ergiin PS-37
PEKTAS Fatih PS-13
PISKINPASA Serhan PS-10
POLAT Biinyamin PS-33, PS-43
POYRAZER Mehmet PS-20
-S-

SAKACI Tamer PS-26
SAPMAZ Hakan PS-03
SARACOGLU Ugur PS-56, PS-57
SARGIN Mehmet PS-37
SARTAYDIN Muzaffer PS-36
SAYARLIOGLU Hayriye PS-48, PS-64
SAYIN Cihat Burak PS-39, PS-40
SAYIN Omer Ali PS-42, PS-45
SECILMIS Sema PS-07
SEVINC Mustafa PS-26
SEVINC OK Ebru PS-56, PS-57
SEZER Mehmet Tugrul PS-34
SEZER Siren PS-39, PS-40, PS-59, PS-60
SINANGIL Ayse PS-58
SIPAHIOGLU Murat PS-15
SOLAK Yalgmn PS-02
SOYORAL Yasemin Usul PS-38
SUMNU Abdullah PS-15
SAHIN Ahmet Bilgehan PS-13
SAHIN Idris PS-24, PS-50
SAHIN Osman Z. PS-09, PS-41
SAHIN Sezin Zorlu PS-54
SAHINER Zeynep PS-32
SISMAN Seda PS-37
-T-

TAKIR Mumtaz PS-01, PS-02, PS-52
TAKIR Miimtaz PS-15
TANRIOVER Hakan PS-21
TASER KANAT Nesibe PS-30, PS-32, PS-35
TEKKARISMAZ Nihan PS-23
TOPAL Mustafa PS-08, PS-16, PS-46

-60-

TOPRAK Aybala Erek PS-01, PS-02, PS-52
TORAMAN Aysun PS-28
TORUN Dilek PS-23
TORUN Nese PS-23
TURAMANLAR Ozan PS-14
TURGUT Didem PS-10
TURKMEN Aydin PS-15
TUTAL Emre PS-39, PS-40, PS-59
TUTCU SAHIN Semra PS-28
TUYSUZ Ozlem PS-12
-U-

UCAR Zuhal PS-26
UGURLUCAN Murat PS-42, PS-45
ULU Memnune Sena PS-36
USTA Mehmet PS-33
UYANIK Saliha PS-60
UYANIK Abdullah PS-03, PS-04, PS-05
UZ Ebru PS-19, PS-20
-U-

UNSAL Abdiilkadir PS-26
UNVERDI Selman PS-07, PS-17, PS-30, PS-32, PS-35
USTUN Mehmet Hakan PS-29
USTUN EROGLU Derya PS-33, PS-43
Y-

YAKUPOGLU Yarkin Kamil PS-64
YALCIN Biilent PS-19
YALCINKAYA Serap PS-04
YAVUZ Mahmut PS-11, PS-12
YAYAR Ozlem PS-20
YAZICI Raziye PS-46
YENIGUN Ezgi Coskun PS-10
YESIL Nesibe PS-17
YETIMOGLU Harun PS-05
YILDIRIM Safak PS-41
YILDIRIMYILMAZ Levent PS-25
YILDIZ Abdiilmecit PS-54, PS-55, PS-65
YILMAZ Fatma Meri¢ PS-07
YILMAZ Figen PS-26
YILMAZ Hakki PS-27, PS-44, PS-51
YORULMAZ Hiilya PS-18
YORULMAZ GOKTAS Sibel PS-12
YOZGAT Mehmet Kemal PS-31
YUKSEL Seref PS-14, PS-36
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