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YAZARLAR ICIN DERGI YAYIN KURALLARI

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

editére mektup gibi yazilara yer verilmektedir.

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

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

uymayan yazilari yayinlamamak, duzeltmek Uzere yazara iade

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

fotograflar yazarlar tarafindan belirtiimemis ise geri iade edilmez.

Yazilar dergiye gonderildikten sonra yazar siralamasi ve yazar

sayis| degistirilemez.

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

formunuimzalamali ve makale ile birlikte gondermelidir.

Dergide ayrica tip alanindaki bilimsel toplantilar tarih, konu ve

konusmacilari duyurmak amaci ile yayinlanabilir.

YAZIM KURALLARI

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi'nde
yayinlanmak (zere editore gonderilen yazilar diz beyaz A4
kagidinin 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 génderilmelidir.
Diskette/CDde yazar ve makale ismi belirtilmelidir. Kapak
sayfasindan baglanarak sayfalar numaralandirimalidir. Sayfa
numaralari sag alt kdsede olmalidir.

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

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

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

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

Dergiye gdnderilen yazilar agagidaki sekilde dizenlenmelidir,

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

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

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

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

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

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

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

Resimler ve fotograflar: Resimler efer bilgisayar ortaminda
yapiimamigsa cini mirekkebi ile aydinger kagit veya beyaz kuge
kagida gizilmelidir. Fotograflar siyah-beyaz ve net basiimis olarak
ayri bir zarf iginde gonderilmelidir. Arkalarina sira numarasi, ait
oldugu yazinin ve yazarin ismi yazilmalidir ve (st tarafa gelecek
kismi okla isaretlenmelidir. 7x11 cm veya 9x11 cm boyutlarinda
olmalidir. Mikroskobik resimlerde blyitme 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 olmamali,
ayrica metin iginde kurum ve yazar bilgileri varsa silinip bos
birakiimalidir.

YazigmaAdresi:

Hipertansiyon Diyaliz ve Transplantasyon Vakfi
Avrif Yaldiz Cad. No: 47/3 Mamak - ANKARA
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Editori
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Gazi Universitesi Tip Fakilltesi

i¢ Hastaliklari / Nefroloji AD.

Besevler — 06500
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Tel: 312-2025229
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Web: http://websitem.gazi.edu.tr/site/galipguz
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GELECEKTE TOPLUMU BEKLEYEN TEHLIKE OBEZITE VE BOBREK
A PROSPECT DANGER FOR POPULATION: OBESITY AND KIDNEY

Refika Biiberci, Ozdem Kavraz Tomar, Murat Duranay

S.B Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

OZET

Obezite tiim diinyada oldukca yaygindir. Gelecek on yilda
% 40 artmas1 beklenmektedir. Obezite sadece kardiyovaskiiler
hastaliklar, tip 2 diyabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi
gibi hastaliklarla degil ayn1 zamanda kronik bobrek hastaliklari,
obezite iligkili glomerulopati, nefrolityasiz, bobrek kanserleri
ile de iligkilidir. Bu yazida obezite iligkili bobrek hastaliklarinin
epidemiyolojisi, patogenezi ve tedavisi gozden gegirildi.

Anahtar kelimeler: Obezite, Obezite iligkili bobrek hastaliklart

ABSTRACT

Obesity is highly prevalent throughout the world. In the next
decade it has been projected to increse by 40%. Obesity are
associated with not only cardiovascular disease, type 2 diabetes
mellitus, hypertension, dyslipidemia but also chronic kidney
disease, obesity-related glomerulopathy, nephrolithiasis, kidney
cancer. Herein we review the epidemiology, pathogenesis and
treatment of obesity-related kidney disease

Key Words: Obesity, Obesity-related kidney disease

GIRIS:

Hayat tarz1 tiim diinyada hizla degismektedir. Endiistriyellesmis
besinlerin iiretiminin artmasi, yliksek kalorili, bol yagli,
karbonhidrath ve tuzlu besinlerin tiiketimini arttirdi. Giinliik
enerji tiiketiminin azalmasiyla beraber obeziteye gidisat
hizlandi. Bu durum diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon
(HT), kardiyovaskiiler hastaliklar1 (KVH) gibi son doénem
bobrek yetmezligine (SDBY) neden olan hastaliklarin
prevelansinda artisa sebep oldu. Ayrica diyetin 6zelligine gore
kendisi de direkt bobrek hasarina neden olmaktadir. Son birkag
yil i¢inde sadece proteinli degil yiiksek yagli yiyeceklerin
inflamasyonu arttirarak, fazla tuz tiiketiminin de oksidatif
stresi arttirarak bobrek fonksiyonlarini etkiledigi ¢alismalarda
gosterildi (1,2).

Obezitenin bobrek iizerine etkisi, karakteristik patolojik
lezyonlardan, iiriner albumin atilmindaki artisa veya
glomeruler filtrasyon hizindaki artisga kadar genis bir
spekturum icerir. Obeziyete bagli bobrek hastalifinin nedeni
iyi anlagilmamistir. Ancak iki ilgili unsur ortaya ¢ikmaktadir.
Birincisi obezite ilikili glomerulopati, ikincisi bobrek ici
hemodinaminin bozulmasidir (3).

OBEZITE ILISKILI GLOMERULOPATI

Oberzite iligkili glomerulopati; glomeriillerde biiyiime, adaptif
fokal segmental glomeruloskleroz ve bobrek fonksiyonlarinda
azalma ile karakterize bir durumdur (4). Adipoz doku
anjiotensin, vaskiiler endotelyal growth faktor, katepsin, leptin,
adiponektin, resistin gibi bir¢ok hormon salgilar. Bunlarin
cogu hiicresel hipertrofi, extraseliiler matriks artis1 ve renal
fibrosizde rol oynar (5). Mekanizmalar1 inceleyecek olursak;
podositlerin yapisinda insulin, leptin, adiponektin reseptorleri

bulunur. Protektif o6zellikteki adiponektin seviyesindeki
azalma, podositlerdeki adiponektin reseptorlerinde ve AMPK
aktivitesinde azalmaya neden olarak inflamatuvar sinyalleri
arttrir (6,7).  Ayrica yiiksek leptin, diisiik adiponektin
diizeyleri IFN/IL-17+ CD4 T hiicre sayisinda artisa, Foxp3+
CD4 regulatuvar T hiicrelerde azalmaya neden olarak
proinflamatuvar immun yanmit olusturur. Insiilin direnci,
glomertiler hiperfiltrasyon ve reabsorbsiyonda
bozulmaya katkida bulunur. Ayrica insulin iligkili PI3K-Akt-
mTOR yolu podosit hipertrofisi ve adaptasyonunda kritik rol
oynar (8).

tiibiiler

BOZULMUS BOBREK HEMODINAMISI

Bobrek i¢i hemodinaminin bozulmasinda muhtemel ii¢ neden
bulunmaktadir. Birincisi adipositlerden ve adipositi infiltre
eden makrofajlardan salinan anjiotensindir. Viicut Kkitle
indeksi arttik¢a anjiotensinojen diizeyi artmaktadir (9). Artmis
renin anjiotensin aldesteron sistemi (RAS) makula densaya
gelen soliit yiikte azalmaya, tubuloglomeriiler feedback
aktivasyonunda azalmaya, preglomeriiler vasodilatasyona
neden olarak glomeriiler hiperfiltrasyona ve sodyum, su
tutulumunu arttirarak hipertansiyona neden olur.

Ikincisi obez hastalarda mevcut olan gastro-renal aks
bozulmasidir (10). Normalde diyetle alinan sodyum midede
bulunan G hiicrelerindeki sodyum kanallarin1 uyararak
gastrin ve L-dopa salimmini saglar. Bu hormonlarda bobrek
tiibiillerindeki aminoasit tasiyicilarina baglanarak reabsorbe
edilir. Bu sirada L-dopa dopamine doniistiiriiliir. Gastrin ve
dopamin reseptorlerine baglanarak natritirezi gerceklestirir.

Ugiinciisii olasi diisiik nefron sayisidir. Ciinkii obezite tiim
diinyada olduk¢a yaygin olmasina ragmen bobrek hastaliklar

-5-
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daha az goziikmektedir. Bu durum obezitenin tek basina
bobrek hastaliklar1 gelisimi icin risk faktorii olugturmadigint
diisiindiirtmektedir. Diigiik nefron sayili bireylerde obezitenin
bobrek hastalig1 gelisimine katkida bulunabileceginden siiphe
edilmektedir. Kilo arttik¢a artmig metabolik ihtiyaci karsilamak
icin tek nefrondaki glomeriiler filtrasyon hizi artmak zorunda.
Bu da aferent arteriolde vazodilatasyona neden olmakta,
otoregulasyon bozulmakta, artmis kan basinct glomerul
kapillerine olumsuz etki etmektedir (11,12). Ayrica kilo
almi ile glomerul ¢ap1 artmakta, kapiller yiizeyi cevreleyen
podositlerin yapisi ve yogunlugu azalmaktadir

TEDAVI VE ONLEMLER

Obezite iligkili bobrek hastaliklarinin nlenmesinde patogeneze
bakacak olursak RAS blokaji ve diyet ya da cerrahi yolla kilo
vermek iki 6nemli yaklagimi olusturmaktadir.

Diyette dikkat edilmesi gereken nokta, kisa siireli siki diyetler
yapmaktan ziyade, dmiir boyu devam edecek olan beslenme
aligkanliklarint kazanmaktir. Daha az kalorili, bol lifli (13),
islem gdrmemis besinleri tiikketmek, probiyotik kullanimini
arttirmak (14), sigaray1 birakmak, diizenli eksersiz yapmak
(15) renal disfonksiyonlar1 diizeltmede,
azaltmada etkili yontemlerdir. Ancak bir grup obez insan
yasam tarzi degisikliklerine ragmen kilo vermekte oldukca
zorluk c¢ekmekte, bariatrik ameliyatlara yonelmektedir. Bu
ameliyatlarin dizaynlar1 farkli farkli olsa da obezite iligkili
bobrek hastaliklarinin tedavisinde 6nemli etkileri vardir. Bazi
caligmalarda evre 4-5 kronik bobrek hastalarinda (KBH)
operasyondan sonraki 3 yilda bobrek fonksiyonlarinda ciddi
diizelmeler saglandig1 gézlemlendi (16).

inflamasyonu

Ilaglara bakacak olursak; RAS blokajinin proteiniiriyi azalttig1
yillardir bilinmektedir. Metformin kullanimimin KBH’da laktik
asidoza neden oldugu icin kullanimi yillardir tartisildi. Ancak
deneysel calismalarda metforminin bobrek hastaliklarindaki
anti-fibrotik etkisi gosterildi (17).
olmak iizere kullanimi yeniden giindeme geldi. SGLT2
inhibitorlerinden olan empagliflozinin tip 2 DM hastalarinda
KBH progresyonunu azalttig1 tespit edildi (18). Ayrica hipoksi-
inducible faktor (HIF), prolil hidroksilaz domain (PHD) igeren
protein inhibitorleri gibi yeni ajanlar iizerinde de calismalar
siirmektedir (19).

Doktor kontroliinde

Sonug olarak; obezite DM, HT, KVH gibi hastaliklara neden
olup dolayl yoldan, glomerulopati, nefrolityasiz, renal hiicreli
karsinoma neden olarak direkt yoldan bobrek hastaliklarina
zemin hazirlamaktadir. Diyetler, bariatrik operasyonlar, ilaclar
tizerine ¢aligsmalar yapilip etkinlikleri gosterilse de 6nemli olan
toplumda ¢ocukluk cagindan itibaren farkindalik yaratip, yeme
aligkanliklarimi diizeltmek, eksersizlerin onemini anlatmak,
obezite gelismeden dnlemleri almaktir.
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ATIPIK HEMOLITIK UREMIK SENDROMDA KOMPLEMAN GEN VARYANTLARI
VE ECULIZUMAB SONRASI RELAPS RISKI

COMPLEMENT GENE VARIANTS AND RISK OF RELAPSE AFTER ECULIZUMAB
DISCONTINUATION IN ATYPICAL HEMOLYTIC UREMIC SYNDROME

Siileyman Karakdse', Zeynep Bal', Murat Duranay’, Galip Giiz?

'Ankara Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

OZET

Kompleman inhibitorii eculizumab, atipik hemolitik iiremik
sendromun tedavi sonuglarmi onemli 6lglide degistirmistir.
Bununla birlikte, atipik hemolitik iiremik sendromda
eculizumab i¢in optimal tedavi siiresi tartismalidir. Kompleman
genlerindeki patojenik varyasyonlar, eculizumab tedavisi
kesildikten sonra atipik hemolitik tiremik sendrom niiksii igin
yiiksek risk teskil ederler. Niiksii 6ngoren biyolojik belirtecleri
tanimlamak ve niikseden hastalarda en iyi tedavi stratejisini
belirlemek i¢in prospektif ¢alismalar gereklidir.

ABSTRACT

The complement inhibitor eculizumab has dramatically
improved the outcome of atypical hemolytic uremic syndrome.
However, the optimal duration of eculizumab treatment
in atypical hemolytic uremic syndrome remains debated.
Pathogenic variants in complement genes were associated with
higher risk of atypical hemolytic uremic syndrome relapse after
eculizumab discontinuation. Prospective studies are needed to
identify biomarkers predictive of relapse and determine the
best strategy of retreatment in relapsing patients.

GIRIS:

Anti-C5 kompleman inhibitdrii eculizumab’in atipik hemolitik
iiremik sendrom (aHUS) tedavisinde bir secenek olarak giinliik
pratigimize dahil edilmesi onemli bir gelismedir. Prospektif
olarak her ne kadar kontrolsiiz c¢aligmalar ve retrospektif
seriler olsa da, bu hastaliga 6zel tedavi ile aHUS lii hastalarda
son donem bobrek yetmezlik (SDBY) riski yetigkinlerde
% 60 - % 70’lerden % 15-20’lere ve cocuklarda % 30-40’lardan
% 5 - % 10’lara diigmiistiir (1,2,3,4,5,6,7,8).

Son zamanlarda aHUS te eculizimab kullanimiyla iliskili en cok
tartigilan konu tedavi stiresidir. Buhastalarda eculizimab tedavisinin
kesilmesine karg1 ¢ikan bir ¢ok goriis vardir. Diger taraftan kalic
kompleman disregiilasyonuna yol acan patojenik varyasyonlar
aHUS’lii hastalarin yalmzca% 40-60"inda tespit edilmistir (1,3).
aHUS’iin akut fazinda alternatif kompleman yolu neredeyse tiim
hastalarda aktive olmasina karsin, kompleman gen varyantlarinin
varlig1 veya yokluguna bakilmaksizin bu aktivasyonun remisyon
stiresince tiim hastalarda devam edip etmedigi ve klinik olarak
anlaml olup olmadig: belli degildir (9,10).

aHUS tedavisinde eculizumab kesildikten sonra niiks etme riski
tasir ve relaps akut bobrek hasarina (ABH), geri dondiiriilemez
kronik bobrek hasarma (KBH), SDBY ve potansiyel olarak
norolojik ve kardiyovaskiiler bulgulara
Eculizumab 6ncesi donemde relaps riski yaklasik %20 -%30
arasinda ve 6zellikle ilk y1lda ¢ok yiiksek oldugu bildirilmektedir.
Membran kofaktor protein (MCP) varyantlar olan ¢ocuklarin
%581 ilk bagvurudan bir yil sonra niiks eder (1). Bununla
birlikte, hastaligin en agresif formlar1 dahi (kompleman faktorii

neden olabilir.

H [CFH] ve C3 varyantlar1) kompleman blokaji ile SDBY den
kurtarilabilmektedir ancak eculizumab kesildikten sonra relaps
riski tedavi oncesi donemden daha yiiksek olmaktadir (11).

Eculizumab aHUS te yaygin olarak kullanilmaya baslanmadan
once yapilan iki farkli calismada renal transplantasyon sonrast
kompleman faktor H, I ve C3 mutasyonlarinin en yiiksek
rekiirens oranlarma sahip oldugu bildirilmistir (12,13). aHUS
tedavisinde eculizumab kullanimi yayginlagmasina ragmen
eculizumab’in kesildikten sonra niiks orani ve takip stratejisi ile
ilgili sonuglar net olarak ortaya konamamuisgtir.

2009’dan bu yana aHUS’lii hastalarin tedavisinde basarili bir
sekilde kullanilan eculizumabin idame tedavide ne zaman ve
nasil kesilebilecegi hakkinda ilk veri 2014 yilinda Ardissino
G. ve ark. tarafindan bildirilmistir (14). Eculizumab tedavisi
almig 10 aHUSlii hastanin tedavi kesildikten sonraki 95 ayhk
izlem sonuglarimi bildirmisler. Hastalar evde dipstick ile idrarda
hemoglobin takibi yaptirilarak izleme alinmig. 10 hastadan
3’iinde 6 hafta icerisinde relaps goriilmiis ancak tedaviye
hemen baglanmig ve yanit alinmis. Ardissino G. ve ark. kararl
remisyona sahip aHUS’lii hastalarda erken niiks belirtileri icin
evde siki izlem ile eculizumab tedavisinin birakilabilecegini
bildirmelerinden sonra bu alanda tedayli ¢caligmalar yapilmaya
baslanmustir.

Licht C. ve ark. yaptig1 farkli bir ¢alismada eculizumab tedavisi
alan 2 grup aHUS’lii hastanin (n=17/20 hasta, ortalama 100/114
hafta) 26.hafta, 1. y1l ve 2. y1l verileri incelemisler (15). Birinci ve
ikinci grupta sirastyla 26.hafta, 1.y1l ve 2.y1l da calismanin birincil
sonlanim noktalarindan biri olan hematolojik normalizasyona
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hastalarin %76 - %90, %88 - %90 ve %88 -%90’inda ulagildig1
ve GFR’deki artigin ise sirastyla +33 /+6, +25/+ 7 ve +37/+8
mL/ dak/1.73m2 oldugu tespit edilmistir. GFR’nin 26.hafta, 1.
ve 2 yillik Eculizumab tedavisindeki degisiklikleri, her iki alt
grupta istatistiksel olarak anlamli olmadigimi bildirilmiglerdir.
Bu sonuglar, trombotik mikroanjiopatinin (TMA) diizelmesi ve
kreatinin diizeylerinin stabilize edilmesinden sonra eculizumab
tedavi siiresinin uzatilmasinin bobrek fonksiyonlari tizerine ¢ok
az bir fayda sagladigini gostermektedir.

2016’da Sahutoglu T. ve ark. aHUS’lii 24 hastamin  verilerini
incelemislerveeculizimabtedavisisonrasi TMA rekiirrensriskinin
MCP mutasyonu, homozigot CFHR3/R1 delesyonu, anti-CFH
antikoru, CFI mutasyonu olanlar ve tespit edilebilmis mutasyonu
olmayanlarda diisiik oldugunu buna karsin CFH mutasyonu
bulunanlarda riskin yiiksek oldugunu bildirmiglerdir (16).
Rekiirrensin erken tant ve tedavisi ile TMA’nin kontrol
edilebilecegini ve bobrek fonksiyonunun geri kazanilabilecegini
bildirilmistir (16).

Fadi Fakhouri ve ark. aHUSilii 38 hastada eculizumab
kesilmesiyle ilgili deneyimlerini 2017°de bildirmiglerdir (11).
AHUS’lii 38 hasta (9 gocuk 29 yetiskin) ortalama 17.5 ay
eculizumab tedavisi aldiktan sonra tedavi kesilmis ve ortalama
22 ay (5-43 ay) izlenmis. Eculizumab birakildiktan yaklasik
7.5 ay sonra (3-29 ay) 12 hastada (%32) relaps goriilmiis.
CFH mutasyonu bulunan 11 hastanin 8’inde (%72), MCP
mutasyonu olan 8 hastanin 4’linde (%50) relaps tespit edilirken
mutasyon tespit edilemeyen hastalarda relaps goriilmemis.
CFH mutasyonu olanlarda eculizumab kesildikten ortalama
6.5 ay (3-22 ay) sonra, MCP mutasyonu olanlarda 10.5 ay
(6-29) sonra relaps tespit edilmis (p=0.66). Bir hastada influenza
agis1 sonrasi bir digerinde iist solunum yolu enfeksiyonu sonrasi
relaps goriilmiistiir. Eculizumab kesildikten sonra niikseden
CFH varyantlarma sahip sekiz hastanin yedisinde belgelenmig
kantitatif veya fonksiyonel yetersizlikle iligkili varyantlarin
oldugu tespit edilmis. C3 varyantli bir hastada, CFI varyantl
bir hastada ve tedaviden sonra kalici olarak negatif hale gelen
anti-CFH antikorlar1 olan bir hastada relaps goriilmemis.
Erigkin grupta relaps goriilen hastalarin relaps goriilmeyenlere
gore daha genc yasta olduklart tespit edilmis fakat bu durumun
genetik varyantlart bulunanlarin daha geng¢ olmalari ile iligkili
olabilecegi yorumu yapilmig (27 [21-55] yas / 39 [25-79]
yas; P=0.02). Relaps goriilen ve goriilmeyen hastalar arasindaki
temel fark eculizumab kullanimindan &nce aHUS relaps
oykiisii ve kompleman gen varyant frekansidir. Eculizumab
sonrast relaps goriilen hastalar ile relaps goriilmeyen hastalarin
eculizumab tedavisi oncesi donemleri karsilastirildiginda relaps
goriilenlerde eculizumab oncesinde de daha sik relaps Oykiisii
oldugu bildirilmis (%50 / %11; P=0.03) fakat sik relaps oykiisii
olan 9 hastanin 8’inde(%89) kompleman gen varyantlari varken
stk relaps Oykiisii olmayan 28 hastanin 12’sinde (%43) gen
varyant tespit edilmis (P=0.02). Eculizumab kesildikten sonraki
3 yilda aHUS relaps riski MCP (P=0.001; odds ratio, 25; 95%
confidence interval, 1.1 - 594) ve ya CFH (P0.001; odds ratio,
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80; 95% confidence interval, 3.7 - 1737) patolojik varyantlar1
bulunanlarda bulunmayanlara gore onemli Olgiide  yiiksek
bulunmus.

SONUC

Tespitedilmis kompleman gen varyantlari bulunmayan hastalarda
6-12 aylik tedaviden sonra eculizumab kesilmesi giivenli
goriinmektedir. Aksine CFH ve MCP varyant: olan hastalarda
eculizumab kesilmesi sonrasinda niiks riski yiiksektir. Bu veriler,
klinisyenlere hangi hasta grubunda tedavi kesililebilecegini
belirlemede yardimci olabilir ancak eculizumab kesildikten
sonra niiks etmis olanlarda yeniden tedavi stratejisi ile ilgili zorlu
bir soruyu giindeme getirmektedir. Niiksii 6ngoren biyolojik
belirtecleri tanimlamak ve niikseden hastalarda en iyi tedavi
stratejisini belirlemek i¢in prospektif caligmalara ihtiyac vardir.
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IDIYOPATIK MEMEBRANOQOZ NEFROPATI TEDAVISINDE RITUKSIMAB
RITUXIMAB IN THE TREATMENT OF IDIOPATHIC MEMBRANOZ NEPHROPATHY
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OZET

Rituksimab, simerik anti CD-20 antikorudur ve B-lenfosit
hiicrelerde azalmaya neden olmaktadir. Idiyopatik membran6z
nefropati (IMN) olan hastalarda, cok sayida retrospektif ve
prospektif calisma remisyon saglamada rituksimab kullanimini
desteklemekte ve onermektedir. Bu derlemede rituksimab ile
yapilan giincel caligmalara ve rituksimab kullanim dozu ve
stiresi ile ilgili onerilere yer verilmeye ¢aligiimustir.

ABSTRACT

Rituximab is a chimeric anti-CD20 antibody that results in
depletion of B-cell lymphocytes. Patients with idiopathic
membranous nephropathy (IMN), several retrospective and
prospective studies support the use of rituximab to induce
remission. In this review, we focus on the role of rituximab in
the management of adult patients with IMN and information
on the optimal dose of rituximab to use in IMN.

Idiyopatik membranoz nefropati (IMN) ‘nin birinci basamak
tedavisi KDIGO kilavuzunun da 6nerdigi iizere bir alkilleyici
ajan ve steroid kombinasyonu ya da kalsinorin inhibitorlerinin
steroidli ya da steroidsiz kombinasyonunu icermektedir (1).
Bu oneriler 1980 - 1990 aras1 hastalik patogenezinin tam
aydinlatilamadigt ve tedavi seceneklerinin kisithi oldugu
donmeme denk gelmektedir.

Ilerleyen yillarda podosit hedef antijenlerinin (fosfolipaz 2
reseptor (PLA2R) ve trombospondin tip-1 domain containing
7A) tamimlanmasi1 ve B-lenfositlerin hastalik patogenezinda
hem antijen sunucu hiicre olarak hem de oto-antikor tiretimi
ozellikleriyle temel rol oynadiginin ortaya konmasit ile daha
selektif ve az toksik ajanlar tedavi stratejisi olarak kullanilmaya
baslanmistir (2,3). Bu noktada, B-hiicre azaltic1 tedavisinde
monoklonal antikor ajani olarak rituksimab giindeme gelmistir.

2002 yilinda 8 hasta iceren Remuzzi ve arkadaglarinin yapmis
oldugu calismada IMN’de nefrotik sendromu etkin ve giivenli
bir sekilde tedavi ettigini gostermistir (4). Takip eden prospektif
caligmalarda da rituksimab tedavisi ile IMN hastalarni %
65’inde tam ya da kismi remisyon saglayabildigi gosterildi (5-8)
(Sekil-1).

Calisma ES (95% CI) Hasta | Rituksimab
sayist | Dozu
Ruggenenti (2003) — s+ omemon |8 4 doz
Fervanza (2008) (N sz em | 15 2 doz
Fervanza (2010) = MRRAs | 90 4 doz
Michel (2011) s BX 234 doz
‘ L] 051 052 070
Ruggenenti (2015) " 1155 247, 080 124 4 doz
Ronco (2016) — nsperasy | 37 2 doz
Moroni (2016) o DERsTLE | 34 1-2 doz
Tiim toplam .

00.1020304050.6 0.7 0.8 09 1.0

Sekil-1: Tam ya da kismi remisyona ulagan hasta orani.
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Proteiniiride remisyon, genellikle tedavi sonrast bir yilda
gerceklesmekte olup daha ge¢c yamit aliman hastalar da
mevcuttur. Ayrica rituksimab tedavisini hem birinci basamak
olarak alan hastalarda hem de diger tedavi segeneklerine
yanitsiz hastalarda kurtarma tedavisi olarak verilenlerde tedavi
cevaplart benzer bulunmustur (9). Rituksimab tedavisinin
en onemli noktalarindan biri de B lenfositlerdeki azalmaya
anti- PLA2R antikorunda da azalmanin eslik etmesi ve bunun
proteiniirideki azalma ile degismez bir sekilde iligkili olmasidir
(10-11). Tim bu veriler aslindarituksimab tedavisinin hastaligin
patogenezinde kritik hedefleri etkiledigini diisiindiirmektedir.

Bu hasta grubunda, yakin donemde yapilmis randomize
GEMRITUX calismasinda (12), 75 IMN tanisi konan, 6 ay
konservatif tedaviye yanitsiz nefrotik sendromlu hastalar
dahil edilmis. Hastalar immiin stipresif tedavi almayan grup
ve rituksimab tedavisi (1. ve 8. giinde 375 mg/m2) grubu
olarak iki gruba randomize edilmis. 6. Ay sonunda kismi ya
da tam remisyona ulasan hasta sayisinda her iki grup arasinda
fark saptanmamis. Fakat rituksimab alan grupta, anti- PLA2R
antikorunda diisme %356 hastada saptanmis. Ayrica rituksimab
grubunda proteiniiride %50’den fazla azalma ve serum albiimin
degerinde %30°dan fazla artig istatistiksel olarak anlaml
saptanmis. Bu calismada gozlemlenen onemli sonuglardan
biri de bazalde anti- PLA2R antikoru pozitif olan hastalarda
3. ayda rituksimab tedavisi alan grupta antikor diizeylerinde
diisme ve tam ya da kismi remisyon sansmin daha yiiksek
bulunmus olmasidir. Calismanin 24. ay sonuglarinda ise
rituksimab grubunda tam ya da kismi remisyon oram diger
gruba gore anlaml1 yiiksek bulunmus.

2002-2016 yillar1 arasinda yapilan tiim bu caligmalar,
rituksimabin IMN tedavisinde etkin ve alternatif bir tedavi
secenegi olabilecegini gostermektedir. Fakat, daha uzun takip
siireli randomize c¢alismalarla, rituksimab tedavisinin yarar
ve giivenilirliginin hem birinci basamak tedavide hem de
ikinci basamak tedavide ozellikle yaygin kullanilan tedavi
alternatifleri ile kargilagtirilmali caligmalarina ihtiyac vardir.
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Bir diger nokta ise, IMN hastalarinda optimal rituksimab dozu
konusunda hali hazirda net bir goriis birligine varilamamig
olmasidir. Caligmalarda kullanilan dozlar, tek sefer 375 mg/
m?2 uygulamadan; 6 ay arayla haftalik 375 mg/m2 4 doz
uygulamaya kadar farkliliklar gostermektedir. Bir hafta arayla
toplam 4 doz uygulamasi aslinda bu ilacin ilk endikasyonu
olarak bilinen Hodgkin’s hastaligindan uyarlanmistir (13).
Fakat, dolasimdaki CD20 (+) hiicre sayis1 IMN hastalarinda
lenfoproliferatif hastaliklara oranla daha diisiik seviyelerdedir.
Dolayisiyla tiim B lenfositlerin dolagimda temizlenmesi i¢in
gerekli dozun da daha diisiik olmas1 beklenmektedir. Bu
hipotezi destekleyen ilk calisma Carvedi ve ark.(14) tarafindan
yapilmistir. Bu calismada 24 hasta 4 doz rituksimab 12 hasta
ise tek doz rituksimab tedavisi almistir. Tek doz tedavi alan
grupta periferik B-hiicre sayisina gore sadece bir hastaya 2.
Doz rituksimab verilmesi gerekmistir. Sonugta her iki grubun
proteiniiri yanitlar1 benzer bulunmus; dogal sonug olarak tek
doz alan grupta yan etki profili, hospitalizasyon ve maliyet daha
diisiik bulunmustur. Benzer sonuglar daha genis bir ¢alisma ile
de desteklenmistir (8). Anti-PLA2R antikor titresi ve hastalik
aktivitesi arasindaki miikemmel iligki g6z Oniine alindiginda
rituksimab doz titrasyonunda bu antikor takibi de alternatif bir
yontem olarak gelecekte kullanilabilir.

Literatiirde rituksimab tedavisinin aslinda sunulandan daha
az olabilecegini savunan bir ¢aligma bulunmaktadir. Moroni
ve arkadaslar1 (15) 34 IMN hastasinda tek doz ya da iki
doz rituksimab tedavisinin proteiniiri iizerindeki etkilerini
inceledikleri ¢alismalarinda, 6 ay sonunda hastalarin %44’iinde
remisyon saglanabildigini fakat 6-12 ay siiresince takipte ek
olarak remisyona girebilen hasta olmadigin1 gostermislerdir.
Ayni zamanda tek ya da iki doz rituksimab kullaniminin ya
da birinci basamak ya da kurtarma tedavisi olarak kullanimi
arasinda da bir fark olmadig1 ortaya konmugtur. 1 y1l sonundaise
remisyonda kalabilen hasta oranin1 %54 olarak belirtmislerdir.
Ayni calisma her iki dozda da tiim hastalarda B lenfositlerin
tamamen deplese oldugu vurgulanmakla birlikte B-lenfosit
sayisinin tekrarlayan ol¢iimlerinin olmamasi iki grup arasinda
net etkiyi aslinda sinirlandirmaktadir.

Bir diger nokta, bobrek biyopsisinde tiibiilointerstisiyel
lezyonlar1 olan ve tan1 aninda bobrek hasari olan hastalarin
normal renal fonksiyonu olan hastalara gore tedavi yanitinin
daha az ve yavag olacagi onceki caligmalarla gosterilmigtir
(16). Moroni ve arkadaglarinin yapmis olduklart ¢alismada
da hastalarin 1/3’iiniin eGFR degeri 60/ml/dak/1.73m2’nin
altinda bulunmustur. Dolayis1 ile bu calisma igin daha
uzun takip siiresi gerekli olabilirmis. Anti- PLA2R antikor
bakilmamis olmasi calismanin diger kisitli bir noktasidir.
Tim bu kisitlamalarina kargin, yazarlar negatif sonuglanan
calismalarin nadiren yayimlandigint ve bu nedenle aslinda
IMN tedavisinde rituksimab etkinliginin olandan daha fazla
gosterildigini diisiinmekteler. Tiim bu c¢alismalar 15181nda,
sadece randomize kontrollii ¢alismalarin optimal rituksimab
dozuna cevap verebilecegi soylenebilir.
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DIYALIZ HASTALARINDA KATETER INFEKSIYONLARINI ONLEMEDE YENI UFUKLAR
NEW HORIZONS IN THE PREVENTION OF CATHETER RELATED INFECTIONS IN
DIALYSIS PATIENTS

Ozdem Kavraz Tomar, Refika Biiberci, Murat Duranay

S.B Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

OZET

Son Dénem Bobrek Yetmezligi (SDBY) hastalarinda en iyi tedavi
secenegi transplantasyon olmakla birlikte halen en yaygin kullanilan
tedavi modalitesi hemodiyalizdir. Bu hastalarin hemodiyaliz (HD)
tedavilerinin yapilabilmesi i¢in gegici ya da kalic1 bir vaskiiler giris
yoluna ihtiyag vardir. Kalic vaskiiler giris yollari igerisinde ilk tercih
arteriyovendz fistiiller (AVF) dir. AVF ya da Arteriyovenodz greft
(AVG) olusturulmast miimkiin degilse kalic1 kateter uygulanmasi
gerekmektedir. Bu yazida kalict kateter uygulamalarinin en sik
goriilen komplikasyonu olan enfeksiyonunun dnlenmesine yonelik
yeni uygulamalar gozden gecirildi.

Anahtar kelimeler: Diyaliz kateter infeksiyonu, son dénem
bobrek yetmezligi

ABSTRACT

Although the best treatment option in end stage renal disease
patients is transplantation, the most commonly used treatment
is stil hemodialysis. A temporary or permanent vasculer
Access route is needed for haemodialysis. The first preferred
permanent vasculer Access is arterio-venous fistula. If the
creation of AVF or AVG is not posible, permanent catheter
placement is applied. In this article new applications fort he
prevention of vasculer Access infection has been reviewed.

Key words: Haemodialysis catheters infection, end stage renal
disease.

GIRIS:

Hemodiyaliz hastalarinda damar giris yolu olarak ilk tercih olan
AVF ve AVG uygulayabilmek ¢ogu hasta grubunda her zaman
miimkiin olmamaktadir. Tiirkiye’ de 2014 yil1 sonu itibariyle
HD/PD programinda veya fonksiyone greftle izlenmekte
olan tiim hastalarin (cocuk hastalar dahil) renal replasman
tedavileri % 78,37‘s1 hemodiyaliz, % 15,59 u transplantasyon,
% 6,04 1 periton diyalizi seklinde uygulanmaktadir (1). Toplam
hemodiyaliz hastalarmin ise % 81,13’ii AVE %13,38’1 kalici
(tinelli) kateter, % 3,87’si gegici (tiinelsiz) kateter, %1,62’si
ise AVG ile hemodiyalize girmektedir (1).

Hemodiyaliz hastalarinda infeksiydz mortalite oldukca yiiksek
oranlardadir. Cogunlukla kateterlerden kaynaklanirlar ve
tiremik tablo, malniitrisyon ve inflamasyon bu riski onemli
Olciide artirir (10). Kalici kateterlerin vaskiiler giris yolu
amaciyla kullanimi infeksiyon, tromboza yatkinlik ve kan
akiminin  istikrarsiz onerilmemektedir.
Uluslar arasi kilavuzlar kateter kullanimini en aza indirmeyi
hedeflese de halen kronik hemodiyaliz hastalarinda yiiksek
oranlarda damar giris yolu olarak santral vendz kateterler
kullanilmaktadir (3,4,5). Hemodiyaliz kateterleri ile ilgili son
25 yilda 6nemli arastirma ve gelismeler olmasma ragmen
bu hasta grubunda kateter enfeksiyonlari halen morbidite ve
mortalitenin basta gelen nedenleri arasinda yer almaktadir.

olusu nedeniyle

KALICI TUNELLI KATETER TERCIHI

Kateter iligkili infeksiyonlar, kateter iliskili damar giris yolu
infeksiyonlar1 ve tiinel infeksiyonlarindan olusur. Kateter
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iligkili infeksiyonlar her diyaliz {initesinde kateter tipi, uygun
kateter bakimi gibi faktorlere gore degisik oranlarda goriiliir.
Genellikle kateter iligkili damar yolu infeksiyonlar1 kalict
kateterlerde 2,5-5,5/1000 kateter giinii iken gegici kateterlerde
ise bu oran 3,8-12,8/1000 kateter giiniidiir (6,7). Bu nedenle
kalic1 kateteri oncelikle tercih etmek gerektir.

KILIT SOLUSYONLAR

Hemodiyaliz kateteri kullanimina bagl olarak siklikla kateter
iligkili giris yolu infeksiyonlar1 goriilmekte olup bu durum
infeksiyon nedeniyle hastaneye bagvuru, hastanede yatis siiresi
ve IV antibiyotik kullanimi1 nedeniyle hasta morbiditesi ve
mortalitesi iizerine oldukga etkilidir. Son yillarda kateter iligkili
infeksiyonlar1 azaltmak amaciyla gesitli ¢alismalar yapilmustir.
Bu calismalardan bazilart antimikrobiyal bariyer basliklt
hemodiyaliz kateteri kullanim1 ve antimikrobiyal kilit soliisyon
kullanimidir. Antimikrobiyal bariyer baslikli hemodiyaliz
kateteri, baslik ¢ubugunu saran klorheksidin icermektedir.
Klorheksidin antibiyotik tiirevi olmayan antimikrobiyal bir
ajandir. Antibiyotik kullanimina gore antibiyotik direnci gelisme
oranini azaltir ve antibiyotik direncli organizmalara da etkilidir.

Antimikrobiyal bariyer basliklt hemodiyaliz kateteri kullanimi1
ile kateter infeksiyon siklig1 ve bu infeksiyona bagli hastaneye
bagvuru oranlar1 6nemli 6lciide diisiiriilmiistiir. (8)

Antimikrobiyal kilit soliisyonlarda ise antibiyotik, sitrat, taurolidin
ve alkol icerigi bulunur. Ayrica, tiim kilit soliisyonlara antikuagulan
Antimikrobiyal kilit soliisyon iceren Kkateterlerin
etkinliginin belirlenmesi i¢in ek arastirmalara ihtiyag vardir (9).

eklenir.
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KATETER DUZELTME GIRISIMLERI VE HIJYEN

Azalan infeksiyoz mortalite, uygun antibiyotik secimi ve
dozajlamanin yani sira kateteri diizeltme girisimlerinden
kacinilarak saglanabilir. Kateterleri asla c¢ekistirmemek cevre
dokuya saygi gostermek temel kural olmalidir. Yine bu
azalmada kateter ¢ikis yerine topikal bir ajan olarak tPA kateter
kilitleme soliisyonlar1 mupirosin veya polisporin kullanimi
etkili olabilir. Kateter kullanimi sirasinda standart hijyen
protokollerinin uygulanmasi da 6zel bir 6neme sahiptir (11).
Bu amagla hazirlanmis ve her hasta icin ayr1 paketlenmis
bakim iiriinleri ile katetere miidahale son derece 6nemlidir.

Sonug olarak SDBY’li hastalarda damar giris yolu olarak
kalic1 kateter kullanimi istenmeyen bir secenek olsa da yiiksek
oranlarda uygulanmaktadir. Kalici hemodiyaliz kateterlerinin
en onemli morbidite ve mortalite sebeplerinden olan kateter
infeksiyonlarinin 6nlenmesi i¢in 6ncelikle hastanin ve diyaliz
personelinin hijyen ve kateter bakimi konularinda diizenli
egitilmesi gerekmektedir. Yine asepsi-antisepsi icin gerekli
bakim {riinlerine erisimin mutlaka kolaylastirilmasinin
gerekliligi ortadadir.
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PS-01 [Hemodiyaliz]

ESA DIRENCININ NADIR BIR NEDENI: PARAZITER
ENFEKSIYONLAR
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Anemikronik bobrek hastaliginin 6nemli birkomplikasyonudur.
Eritropoetin eksikligiyse yaygin goriilen sebebidir. ESA direnci
diyaliz hastalarinda sik karsilasilan, artmig mortaliteyle iligkili
bir durumdur. Bu vakada demir gereksinimini arttirarak ESA
direncine neden olan kronik paraziter enfeksiyonlar tartigildi.

OLGU

Altmis yasinda kadin hasta 10 yildir hipertansif nefropati
nedeniyle arterio-venoz fistiilden haftada 3 giin hemodiyalize
girmektedir. Kasim 2016’dan itibaren hastanemizde
hemodiyalize bagladi. Hastanin gelisindeki tahliller tablo
1’dedir. Hasta eski merkezinde ara ara eritrosit slispansiyonu
(ES) almig. Hastaya 2 iinite ES verildi. Replasman sonrasi
hemoglobin (Hgb): 10,4 Hematokrit (Hct): 31,2 geldi. Hastaya
0,75mikrogram/kg/haftadan darbopoetin ve haftada 2 giin
iv demir uygulandi. Aralik aymdaki tahlillerde Hgb:7,4
Hct:22,3 gelince ESA direncini aragtirmak amaciyla yatirildi.
Hasta semptomatikti, 2 iinite ES verildi. Hastanin vitamin-
B12:243pg/ml folik-asit: 20ng/ml ferritin: 745ng/ml TSAT:
%25 CRP: 13mg/dl geldi. Hastanin anamnezinde birkag
giindiir olan oksiiriik balgam sikayetinin olmasi iizerine PA-
akciger filmi cekildi. Ampirik olarak seftriakson, klaritromisin
baslandi. Hastanin CRP’si bir haftada 2mg/dl’ye geriledi.
Periferik yaymast normaldi. Hastanin endoskopisinde gastrit,
kolonoskopisinde 1. dereceden hemoroid ve oxyuriasis
bulundu (figurel). Hasta ve yakinlarina 3 giin almak tizere 400
mgr albendazol verildi. Hastanin yatisinda hemoglobin (9,8),
hemotokrit (29,2) degerleri stabil seyretti.

TARTISMA

KDIQO-2012 kilavuzuna goére ESA’ya yanitsizlik durumu;
kiloya uygun dozda ESA baslanmasina ragmen ilk ayda Hgb
diizeyinde bazale gore artis olmamasi, stabil dozda devam
ederken Hgb stabil tutmak i¢in kullanilan dozun %50’den fazla
olacak sekilde iki kez doz arttirtlmasidir. Nedenleri arasinda
demir eksikligi, kronik kan kaybi, hemoliz, inflamasyon,
malnutrisyon, hematolojik  bozukluklar  bulunmaktadir.
Hastamizda kronik kan kaybi nedeniyle demir gereksinimine
neden olan kronik paraziter enfeksiyon durumu mevcuttu.
Sonug¢ olarak ESA direncinin nadir nedeni olan paraziter
enfeksiyonlarin akilda tutulmasinda fayda vardir.
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Figiirl:

Oxyuriasisin  goriildiigii  kolonoskopi

gorintist

Tablo 1: Olgunun diyaliz {initesine kabulii sirasindaki degerler
Ure(mg/dl):116 K(mmol/l):4,86 TSAT(%):45
Kreatinin(mg/dl):6,87 | Ca(mg/dl):8,8 WBC:10200
Total protein(gr/dl):7,1 | P(mg/dl):6 HGB (gr/dl):8
Albumin(gr/dl):3,6 PTH(pg/ml):276 HCT(%)25,1
Na (mmol/l):138 Ferritin(ng/ml):782 PLT:206000

PS-02 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ HASTALARINDA ESA KULLANIM
ILE HEMOGLOBIN DEGISKENLIGI ARASINDAKI
ILISKI

Ismail Baloglu!, Halil Zeki Tonbul', Liitfullah Altintepe?,
Mehmet Fatih Erdur?, Kiiltigin Tiirkmen'

'Necmettin Erbakan Universitesi, Nefroloji Bilim Dal1, Konya
*Meram Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali,
Konya

3Bitlis Devlet Hastanesi, Nefroloji, Bitlis

Kronik bobrek yetmezliginde eritropoez-stimulan ajan
(ESA) ile stabil hemoglobin (Hb) seviyeleri saglayabilmek
onemlidir. Yakin zamanda yapilmis ¢aligmalarda hemoglobin
degerlerindeki  dalgalanmalarin  artmis  mortalite  ile
iligkili oldugu gosterilmistir. Calismamizda kullanilan
ESA tipi ile Hb degiskenligi arasindaki iligki arastirildi.
Bir hemodiyaliz merkezinde tedavi goren 130 hastada bir yil
boyunca aylik olarak takip edildi. Hastalarin (K/E: 64/66)
yag ortalamasi 60£7 yil, viicut agirhigr 72+13 kg, ortalama
diyaliz siiresi 5 £2 yild1. Bir yil boyunca siirekli idame dozda
ESA kullanimi ve Hb’nin siirekli hedef diizeylerde kalmast
(Hb=11g/dl) Hb’de degiskenligin olmamasi olarak tanimlandi.
Idame doz kullanirken Hb diizeyinin 11g/dI’nin altina diismesi
ve baglangic ESA dozuna ¢ikilmas1 Hb ve ESA doz degiskenligi
olarak kabul edildi.

Degisik stirelerle ESA kullanan hasta sayis1 ise 125 (%96.2)
ve aylik ortalama hasta sayist ise 71°di (%57). Hastalarin 26’s1
baslangi¢ dozda,45’iidame dozdaESA kullandi. Aylik ortalama
32 hastada kisa etkili, 31 hastada orta etkili (darbepoetin), 8
hastada ise uzun etkili ESA (metoksi polietilen glikol-epoetin
beta) kullanilmisti. 33 hastada (%?26.4) Hb degiskenligi
gozlenmezken, 92 hastada (%73.6) Hb degiskenligi gozlendi.
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32 hastada bir, 39 hastada iki, 16 hastada 3 {i¢, 5 hastada ise
4 kez Hb diizeyi 11 g/dI’nin altina diistii ve ESA baslangic
doza c¢ikildi. Hb’deki aylik degiskenlik sayisi kisa etkili
ESA’larda orta ve uzun etkililere gore daha fazlaydi (Tablol).
Y1l boyunca hastalarin yaklasik dortte tictinde Hb degiskenligi
gozlendi ve ESA doz degisikligi yapildi. Hb’deki aylik
degiskenlik sayis1 orta ve uzun etkili ESA’larda daha diisiik
bulundu. Ancak, Hb degiskenliginin ana nedeni ESA
uygulamasindaki limitlere bagl aylik doz degisikligi veya
ESA’nin kesilmesiydi.

Hb degiskenligi gozlenen 92 hastada degiskenlik sayisi ve
ESA tipinin etkisi

Variabilite say1s1 | Kisa etkili Orta-uzun etkili Toplam (%)
(yillik) ESA ESA

1 kez 14 18 32 (%35)

2 kez 25 14 39 (%42)

3 kez 12 4 16 (%17)

4 kez 5 0 5 (%6)
Toplam 56 (%61) 36 (%39) p<0.05

PS-03 [Hipertansiyon]

OFIS OLCUMLERINDE HIPERTANSIF OLAN OBEZ
COCUK VE ADOLESANLARDA YIKBI, KAN BASINCI
VE KALP HIZI DEGISKENLIGI

Belde Kasap Demir', Caner Alparslan’, Ender Can’,
Gokee Yegiil Giilnar®, Goniil Catli*, Fatma Mutlubasg?,
Demet Alaygut?, Onder Yavascan?, Bumin Nuri Diindar”,
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*Izmir Katip Celebi Universitesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali

Calismanin amaci farkli obezite derecelerinin yasam ici kan
basinci izlemi (YIKBI) 6lciimleri, kan basinci ve kalp hizi
degiskenligi (KBD, KHD) degerleri iizerine olan etkisinin
degerlendirilmesidir.

MATERYAL-METOD: Calismaya Ocak 2010 - Aralik
2014 tarihleri arasinda kan basinglart 3 farkli dl¢ciimde >95p
saptanarak YIKBI yapilan obez ¢ocuklar dahil edildi. Obezite
VKI SDS >2 ve agir obezite VKI SDS >3 olarak tanimlandi.
Antropometrik, laboratuar, ekokardiyografi ve YIKBI degerleri
iki grup arasinda karsilastirildi. Ayrica KBD ve KBH; 24
saatlik, giindiiz ve gece sistolik, diyastolik ve OAKB SD;
degiskenlik katsayisi (DK), maksimum (maks) ve minumum
(min) KB ve KH degerleri ve farklar1 (delta,A), min ve maks
KB ve KH ol¢iimleri SDS seviyeleri ve bunlara ait A degerleri
ile degerlendirildi.

SONUCLAR: Caligmaya katilan 209 (E/K:108/101) olgunun
82’si (%41) agir obez idi. Yas, boy SDS, SVKI ve HTRP
agir obez grupta anlamli derecede yiiksek saptandi. Agir
obez grupta 24 saat, giindiiz ve gece SKB, SKB SDS, DKB,

DKB SDS, OAKB ve OAKB SDS seviyeleri; giindiiz ve gece
KB yiikleri ve sistolik dip degerleri anlamli olarak yiiksek
saptanirken, gece diastolik KB SDS (p:0.268), gece diyastolik
yiik (p:0.114) ve diyastolik dip (p:0.787) farkli saptanmadi.
Gruplar arasinda gece SKB SD (p:0.07), gece minimum
(p:0.008) ve maksimum (p:0.006) SKB SDS degerleri disinda
KBD ve KHD verilerinde farka rastlanmadi. Regresyon analizi
yapildiginda sadece boya gore kilo (p:0.001), VKI (p:0.017) ve
VKI SDS’nin (p:0.008) SVKI icin bagimsiz degisken oldugu
goriildii.

SONUC: Agir obez hastalar artmig SVKI, HTRP ve olumsuz
YIKBI sonuglar1 acisindan yiiksek riske sahiptir. Ancak
obezite derecesi KBD ve KHD iizerine etkili degildir.

PS-04 [Transplantasyon]

BOBREK BAGISI SONRASI HETEROZIGOT MEFV
MUTASYONU OLAN DONORLER ICIN UZUN DONEM
DE RISKI VAR MIDIR?

Siileyman Karakose', Siyar Erdogmus®, Serkan Aktiirk?,
Acar Tiiziiner®, Sule Sengiil’, Kenan Keven’

'Ankara Egitim Aragtirma Hastanesi Nefroloji Klinigi, Ankara,
Tiirkiye

2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali,
Ankara, Tiirkiye

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

GIRIS: Ailesel Akdeniz Atesi (AAA) otozomal resesif
gecis gosteren otoinflamatuvar bir hastaliktir ve sistemik
amiloidozisin en 6nemli nedenlerindendir. AAA’nin
heterozigot tasiyicilarda da hastalifa yatkinliga neden
olabilecegini bildiren yayinlar mevcuttur. Bobrek nakli yapilan
AAA’I1hastalarin canli vericilerinin genellikle yakin akrabalari
olmasi ve AAA’nin toplumumuzda sik goriilmesi sebebiyle
donorlerin AAA heterozigot mutasyon tasima riski yiiksektir.
Bu ¢alismada amag; AAA heterozigot tasiyict dondrlerde uzun
donem bobrek fonksiyonlarini degerlendirmektir.

YONTEM: Calismaya asemptomatik 12 heterozigot tastyic
donor ile 24 AAA dis1 bobrek alicisinin donorleri dahil edildi.
Olgular retrospektif olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Yas, cinsiyet ve takip siireleri acisindan
heterozigot tasiyict ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark yoktu. Her iki grubun transplantasyon
oncesi eGFR ve 24 saatlik idrar protein degerleri benzerdi.
Transplantasyon sonrast her iki grubun eGFR sonuglari
benzerdi ancak heterozigot tasiyici grupta 24 saatlik proteiniiri
de hafif bir artig tespit edildi (Tablo1). Her iki grupta da takip
siiresinin sonunda asikar proteiniiri veya bobrek yetmezligi
gelismedi.

SONUC: Bobrek donorii olan heterozigot tastyicilar i¢in uzun
donem sonuglar giivenli goziikmekle beraber proteiniirideki
hafif artis nedeniyle bu vericilerin daha uzun dénem takipleri
onem arz etmektedir.
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AAA heterozigot tasiyicilar
demografik ozellikleri ve laboratuvar sonuclari

ve kontrol

donorlerin

AAA heterozigot Kontrol donérler | P
tastyicilar
Yas 53 55 0.492
Erkek / Kadin 4/8 11/13 0.721
Takip siiresi /ay | 49 41 0.650
Operasyon dncesi
kreatinin (mg/dl) 0.8%0.1 0.7£0.2 0.177
A kreatinin +0.34 +0.29 0.199
Operasyon oncesi
eGFR (CKD EPI) [95+9 98+ 12 0.493
(ml/dk/1.73m2)
A eGFR -26 -31 0.251
Operasyon oncesi
tirik asit (mg/dl) 4.6 48 0.648
A Urik asit +1.3 +0.9 0.217
Operasyon oncesi
idrar proteini 52+£23 68 £ 25 0.08
(mg/dl-24 saat)
A Idrar proteini +63 +20 0.004

AAA heterozigot tasiyicilarin operasyon oncesi ve sonrasi

laboratuvar sonuglari

diizeyinde etkinliginin degisken oldugu bildirilmektedir.

VAKA: 51 yasinda 25 yil hemodiyaliz oykiisii olan, 11 yildir
merkezimiz organ bekleme listesinde olan kadin hasta, kadavra
nakil amacgli onceki dort ¢agriminda LCK pozitif olmast
nedeniyle reddedilmisti. 43 yasinda subaraknoid hemorajiye
bagli beyin 6liimii olan HT ve nefrolitiazis oykiisii olan donor
icin ¢agrilan hastamizin LCK negatifti. Luminex metodu ile
calisilan PRA; HLA Sinif 1 %82 ve Smif 2 %67 pozitifdi. HLA
B*35 1500 MFI degerinde DSA mevcuttu. Yiiksek riskli olarak
kabul edilerek preoperatif IVIG+plazmaferez yapilip, anti-
timosit globulin baglandi. Postoperatif allograft iyi fonksiyon
gosterdi, giinlik 2000-3000cc idrar cikarip kreatinin 2.4mg/
dl’ye geriledi. Besinci giinde idrar miktar1 azalip, kreatinin
progresif yiikselen hastanin DSA 7200 MFI yiikseldigi, bobrek
biyopsisinde ciddi AAR ve kortikal nekroza gidis saptandi. Bu
siirecte baglanilan plazmaferez tedavisine acil olarak ayn1 giin
Eculizumab 900mg ve ertesi giin Rituximab 375mg/m?2 tek doz
olarak eklendi. Eculizumab uygulamasinin {igiincii giiniinden
itibaren idrar miktar giinliik olarak artmaya basladi, ilk hafta
kontrol edilen DSA 7380 MFI iken ikinci haftanin sonunda
tamamen HLAB*35 negatiflesti. Toplam ii¢ hafta Eculizumab
900mg/hf ve dokuz kez plazmaferez+IVIG aldi. Siireg
icerisinde hemodiyaliz ihtiyaci olmayan hasta bazal kreatinin
1.25mg/dl ile taburcu edildi. Uygulanan tedavi protokolii sekil
1 de gosterilmistir.

SONUC: Ciddi AAR varliginda, Eculizumab ve Rituksimab

PS-05 [Transplantasyon]

BOBREK ALLOGREFT AKUT ANTIKOR ARACILI
REJEKSIYONUN ECULIZUMAB ve RITUXIMAB
KOMBINASYONU iLE BASARILI TEDAVISi; VAKA
BILDIRIMI

Caglar Bor¢ak Ruhi, Basak Boynuegri, V. Melih Kara

Saglik Bilimleri Universitesi, Haydarpasa Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi, Organ Nakli Klinigi

GIRIS: Bobrek nakli oncesi gelismis donore spesifik antikorlar
(DSA) lenfosit capraz karsilastirma (LCK) testleri pozitif
olmasa bile antikor aracili rejeksiyon (AAR) riskini arttirir.
Eculizumab kullamiminin AAR tedavisinde vaka serileri
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Operasyon oncesi | Operasyon sonrasi | P kombine tedavisi, hem hizli bir sekilde olusan komplaman
Sistolik kan aracilt hasart engelleyip, hem de antikor iiretiminin
basmet (mmHg) 118 117 0.373 baskilanmasini saglayarak allograft kurtarici bir yaklagim
Dinstolik k olabilir.
balslsrzgll(mrflrll{g) 7 s 0.751 . .. . . ..

Uygulanan Tedavi ve Kreatinin Degisim Grafigi
Kreatinin (mg/dl) | 0.81 1.08 0.006 o
eGFR ¥
(ml/di/1.73m2) | 101 67 0.004 1 1 4
Kalsiyum (mg/dl) | 9.3 9.4 0.170 5
Fosfor (mg/dl) | 3.3 3.5 0.293 25 |
. E ]
Urik asit (mg/dl) | 4.6 59 0.001 % i
CRP (mg/L) 1.13 0.65 0147 | 8
Idrar proteini ] |
(mg/d1-24 saat) 52 +£23 116 £51 0.002
I:I:-p [} § 3 i F 5 i | B # T.] i i i3 B

it
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PS-06 [Transplantasyon]

TAKROLIMUSA BAGLI ALDOSTERON REZISTANSI
OLGU SUNUMU

Feyza Bayraktar Caglayan, Yener Koc, Taner Bastiirk,
Nuri Bartg Hasbal, Elbis Aﬁbap, Tamer Sakaci, Perin Nazif,
Mahmut Islam, Abdulkadir Unsal

Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

Takrolimus ile daha sik goriilmekle birlikte kalsinoriin
inhibitorlerinin  hiporeninemik hipoaldosteronizm benzeri
tablo gelistirerek hiponatremi ve hiperkalemi gibi elektrolit
bozukluklarma yol acabildigi bilinmektedir. Calismamizda 32
yasindarenal transplantasyon yapilan ve takibinin 149. giiniinde
hiponatremi ve hiperkalemi ile bagvuran, tetkiklerinde normal
anyon acikli metabolik asidoz ve renal tiibiiler disfonksiyon
saptanan, diger nedenler diglandiktan sonra takrolimusa bagl
elektrolit bozuklugu diisiiniilen vaka verilmektedir. Hastada
takrolimusun everolimusa degisimi ile yanit alinamamig
ve aldosteron rezistansina bagli tiibiiler disfonksiyon
diisiiniilerek fludrokortizon baslanmus, elektrolit bozukluklart
hizla diizelmigtir. Renal transplantasyon hastalarinda
normal takrolimus seviyesine ragmen tubuler disfonksiyon
gelisebilecegi goz Oniinde bulundurulmali ve hiponatremi
geligtiginde akla gelmelidir. Fludrokortizon, gelismis olan
aldosterona direngli tuz kaybettiren nefropatinin tedavisinde
etkili ve faydalidir. Bobrek nakli hastasinda hiponatremi
saptandiginda ve diger nedenler diglanarak ve takrolimusa bagl
hiponatremi oldugu diisiiniildii§iinde everolimusa doniigiim
diisiiniilebilecegi gibi 6zellikle immunolojik yonden yiiksek
riskli hastalarda fludrokortizon, etkin bir se¢enek olarak akla
gelmelidir.

PS-07 [Transplantasyon]

BOBREK NAKLI SONRASI NADIR GORULEN BIR
VAKA; SITOMEGALOVIRUS ENFEKSIYONUNA BAGLI
GELISEN TROMBOTIK MiKROANJIOPATI

Fatih  Gdkhan _ Akbay', Aysegiil Cobanoglu  Kudu',
Arzu Kayalar', Miirvet Yilmaz', Fatma Sibel Ko¢ak Yiicel',
Giinden Deger!, Volkan Tugcu?, Siiheyla Apaydin’

'Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Nefroloji Bilim Dal1, istanbul

*Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Uroloji Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Nakil sonrasi trombotik mikroanjiopati (TMA)
siklikla akut humoral rejeksiyona veya CNI kullanimina bagl
goriilmektedir. Nakil sonrasi sitomegalovirus enfeksiyonuna
(CMYV) baghh TMA nadir goriilen bir durumdur.

VAKA: Bir yi1l 6nce bobrek nakli olan ve denovo FSGS tanisi
ile aralikli plazmaferez yapilan hastanin takibinde bazal
kreatinin degeri 2mg/dl idi. Hastanin kontrolunde halsizlik,
yaygin kas agrisi, kanli ishal sikayeti oldu. Kreatinin 4,1mg/
dl saptand1. FSGS niiksii olabilecegi diisiiniilerek plazmaferez
baslandi. Mikofenolat mofetil kesilerek azatioprin verildi.
Takibinde hastanin hemoglobin diisiisii oldu. Trombositopeni

yoktu. LDH (700 mg/dl) yiikseldi. Haptoglobulin normaldi.
Periferik yaymada fragmente eritrositler goriildi. TMA
olabilecegi diisiiniildii. Takrolimus kesilerek antitimosit
globiilin bagland1. Kolonoskopide nonspesifik kolit bulgular:
mevcuttu, aktif kanama odagi saptanmadi. Patolojide CMV
pozitif boyandi. Kanda CMV 600.000 kopya saptandi. Bu
donemde plazmaferez tedavisi altinda renal fonksiyonlari
kotiilesen hastaya hemodiyaliz baglandi. Transplant bobrek
biyopsisinde TMA saptandi. C4d ve DSA negatifti. Adamts 13
diizeyi normaldi. Hastada 6n planda CMV’ye sekonder TMA
diisiiniildii. Gansiklovir baglandi.Plazmaferez yapilmaya devam
edildi. Hastanin kanli ishal sikayeti gecti, hemoliz bulgular1
diizeldi. Tedavinin 2. haftasinda kanda CMV negatiflesti.
Oral valgansiklovire gecildi. Renal fonksiyonlarinda diizelme
olmad1, hemodiyaliz ihtiyac1 devam etti. Hastada atipik HUS
olabilecegi diisiiniilerek eculizumab verildi. Ik dozdan sonra
genel durumda bozulma, ates, karaciger fonksiyonlarinda
yiikselme olmasi iizerine eculizumab tedavisi kesildi. Hastanin
halen hemodiyaliz ihtiyact devam etmekte olup idame tedavisi
olarak metilprednisolon ve azatioprin almaktadir.

TARTISMA: Denovo TMA nakil sonrast %0,8-15
goriilmektedir. Hastalarin 1/3’tinde greft kaybedilmektedir.
CMV’ye sekonder TMA literatiirde 7 vakada tanimlanmuistir.
1 vakada greft kayb1 yasanmigtir. Hastamiz literatiirdeki 8. vaka
olup mevcut tedavi ile heniiz greft fonksiyonu diizelmemistir.

PS-08 [Transplantasyon]

RENAL TRANSPLANT HASTALARINDA UYKU
KALITESINI ETKILEYEN FAKTORLER

Rukiye Ozer!, Erkan Dervisoglu', Cigdem Caglayan®

'Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Kocaeli
’Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Halk Saghgi Anabilim
Dali, Kocaeli

GIRIS: Bu ¢alismada amacimiz bobrek nakli yapilan hastalarin
uyku kalitesi ile demografik, klinik ve psikososyal faktorlerin
iligkisinin arastirilmasidir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya 64 nakil hastasi (26
kadin, 38 erkek, ortalama yas 40.8+10.8) dahil edilmistir. Bu
hastalarin demografik, klinik ve biyokimyasal parametreleri
analiz edilmistir. Uyku Kkalitesini degerlendirmek ig¢in
Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI) kullanilmugtir,
Depresif semptomlarin siddeti Beck Depresyon Olcegi
(BDO) kullanilarak degerlendirilmistir. Saglikla ilgili yasam
kalitesi parametreleri SF-36 Yagam Kalitesi Formu anketi ile
degerlendirilmistir.

SONUCLAR: Uyku Kkalitesi kotii olanlarin yasam kalitesi
daha diisiiktiir. Artan depresif semptom skalas1 kotii uyku
kalitesinin tek bagimsiz prediktorii olarak saptanmistir. Uyku
kalitesi ve yasam kalitesini artirmak icin bu faktorlerin rutin
olarak taranmasi gereklidir.

TARTISMA: RRT’de artan bilgi ve teknolojiye

ragmen SDBY hastalarinin  morbidite ve mortalitesi
hala yiiksektir. SDBH’de beslenme durumunu gosteren
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bazi parametrelerin yasam kalitesini ©6nemli derecede
etkiledigi daha oOnceden bagka calismalarda gosterilsede,
bizim calismamizda anlamli bir sonuc¢ elde edilememistir.
Bobrek nakli yapilan hastalarda yapilan bir calismada,
egitim seviyesi diisiik, daha gen¢ ve daha fazla depresif
ozellikler tagiyan hastalarin kotii uyku kalitesine sahip oldugu
saptanmustir. Bizim calismamizda ise yas, nakil sonrast gecen
siire, viicut kitle indeksi ile PUKI arasinda anlamli korelasyon
saptanmugtir.

Basarilt bir bobrek nakli, daha iyi bir yasam kalitesi sonucunu
verir. Uyku bozuklugu ve yasam kalitesi arasindaki iligkiyi
aragtiran onceki ¢alismalar gostermistir ki, uykusuzluk kronik
hastaligi olan tiim hastalardaki yasam kalitesini ©nemli
derecede diisiirmektedir. Bizim ¢caligmamizda ise uyku kalitesi
lizerine en anlamli istatistiksel sonu¢ BDO skorlari ile olmustur.
Yine yasam kalitesi bilesenlerinden fiziksel fonksiyonun da
uyku kalitesinden istatistiksel olarak etkilendigi saptanmuistir.

PS-09 [Klinik Nefroloji]

INTRAVENOZ IMMUNGLOBULIN TEDAVISI SONRASI
GELISEN AKUT BOBREK HASARI

Sultan Ozkurt', Iiter Bozaci', Hava Uskiidar Teke?,
Ahmet Ugur Yalgin'

'Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji
Bilim Dali, Eskisehir
?Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji
Bilim Dali, Eskisehir

GIRIS: intravensz immunglobulin (IVIG) diinyada en yaygmn
kullanilan plazma iiriiniidiir.IVIG tedavisinin en sik yan etkisi
alerjik reaksiyonlardir. Bu reaksiyonlarin IgG agregasyonu
tarafindan kompleman kaskadinin uyarilmasi sonucu gelistigi
diisiiniilmektedir. Bu reaksiyonlar1 6nlemek i¢in stabilize edici
ajanlar kullanilmaktadir ve siikroz da bu ajanlardan biridir.
Stikroz gastrointestinal sistemde siikraz tarafindan metabolize
edilir, siikroz intravendz olarak verildiginde ise bobrekte
proksimal tiibiil tarafindan emilir ve oligiirik akut bobrek
hasari ile karekterize osmotik nefropatiye neden olabilir.

OLGU: 20 yildir Diabetes Mellitus ve Hipertansiyon,
8 yildir Diabetik Nefropati tanist olan 66 yasinda bayan
hasta trombositopeni nedeni ile Mayis 2016 tarihinde
hastanemizin Hematoloji Boliimii tarafindan hospitalize
edilmis. Tetkiklerinde platelet sayisi: 4.000, BUN/Cr:
51/1.86, serolojik ve otoimmun belirtecler negatif bulunmus.
Kemik iligi aspirasyonunda megakaryositler yeterli, patalojik
hiicre gortilmemis. Bunun iizerine immun trombositopeni
diisiiniilerek hastaya 400 mg/kg giin (30 gr/giin) 5 giin siireyle
IVIG tedavisi uygulanmis.

Tedavinin 4-5. giiniinde oligoaniiri gelisgen ve Serum Cr
degeri 4.5 mg/d1’ye yiikselen hasta Nefroloji Boliimii’ne devir
alind1, hemodiyaliz tedavisi uygulandi. Iskemik yada toksik
akut bobrek hasar1 yapabilecek bir durum tesbit edilmeyen
hastanin bobrek ultrasonorafisi normal bulundu. Hastada akut
bobrek hasar1 yapan nedenin IVIG oldugu diisiiniildii. IVIG’e
ragmen trombosit sayist 100.000’in altinda seyrettiginden
bobrek biyopsisi yapilamadi.Takiplerinde idrar outputu artan,
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serum Cr’i 2.3 mg/dl civarinda stabil seyreden hastanin diyaliz
ihtiyaci kalmadi.

SONUC: Onceden var olan bobrek yetmezligi, diabetes
mellitus, ileri yag (>65), sepsis ve voliim deplesyonu olan
hastalar siikroz iceren IVIG kullanimina bagli akut bobrek
hasar1 gelisimi icin biiyiik risk tasir.Bu hasta popiilasyonunda
stabilizer olarak siikroz iceren IVIG kullanmamaya dikkat
edilmesi gerekmektedir.

PS-10 [Klinik Nefroloji]

NOTROFIL /LENFOSIT ORANI BOBREK FONKSIYON-
LARINDAKI KOTUYE GIDiSI GOSTEREBILIR MI?

Senol Tonyali!, Cavit Ceylan', Sedat Yahsi', Sebnem Karakan®

'Saghk Bilimleri Universitesi, Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Egitim
ve Arastirma Hastanesi, Uroloji Klinigi, Ankara

2Saghk Bilimleri Universitesi, Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Egitim
ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Kronik bobrek hastahigi (KBH), son dénem bébrek
yetmezligi (SDBY) ve kardiyovaskiiler hastaliklara neden
olan biiyiik bir saglik sorunudur. Notrofil/ Lenfosit orani
(NLO) inflamasyonun bir belirtecidir ve malignitelerde,
hipertansiyonda, kalp hastaliklarinda ve vaskiiler hastaliklarda
kullanilmaktadir. Bu calismada NLO’nmn bobrek rezervi ve
fonksiyonunu yansitip yansitmadigini ortaya koymaya calistik.

MATERYAL VE METOD: Hastanemizde radikal ya
da parsiyel nefrektomi olan ve/veya iiroloji ve nefroloji
poliklinigine basvuran toplam 224 hasta dahil edildi. Hastalar
4 gruba ayrildi: grup 1 (n= 46): saglikli kontroller, grup 2
(n= 50): parsiyel nefrektomi, grup 3 (n= 46): total nefrektomi,
grup 4 (n= 82): KBH hastalari. NLO tam kan sayimindaki
degerler ile, glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ise MDRD
formiilii ile hesaplandi.

BULGULAR: Gruplarin NLO’lan soyle idi: Grup 1: 2.14 £
0.73; Grup 2: 3.52 = 3.74; Grup 3: 3.64 £ 3.52 ve Grup 4:
3.53 £ 2.30. Grup 1’deki NLO diger gruplardan diisiik idi
fakat istatistiksel olarak anlamli fark sadece grup 1 ile grup
2 arasinda gozlendi (p= 0.005). Non-parametrik korelasyon
analizinde NLO GFH ile negatif korele ve KBH evresi ile
positif korele olarak bulunmustur (p= 0.028).

SONUC: Notrofil/ lenfosit orant nefrektomi hastalarinda
KBH’nin pratik bir belirteci olabilir.
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PS-11 [Klinik Nefroloji]

KRONIK BOBREK YETMEZLIKLI BIR HASTADA
NADIR BIR AKUT BOBREK YETMEZLIK NEDENI;
TEK TARAFLI RENAL ARTER TROMBOZU

Murat Demir', Ismail Biyik?, Hamza Sumter’, Mehmet Avcr®

"Usak l:Jniversitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Klinigi
*Usak Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi
SUsak Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar Klinigi

GIRIS: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) iizerine eklenen akut
bobrek yetmezligi nefroloji pratiginde oldukga sik karsilasilan
bir durumdur. Ozellikle yagh hastalarda goriilen dehidratasyon,
sik non-steroid ilag kullanimi ve girisimsel islemler baslica
nedenlerdir. Burada KBY tanisi ile izlenen ve sol atrofik
bobregi olan 78 yagindaki olguda sag renal arter trombozuna
bagli gelisen akut bobrek vakasini bildirmek istedik.

OLGU: 78 yasinda erkek hasta sol atrofik bobrek ve
hipertansif nefroskleroza baglhi KBY tanist ile dig merkezde
izlenmekte imis. Acil servise idrar yapamama sikayeti ile
bagvuran hasta hemodiyalize alindi. 3 giindiir olan miiphem
sag yan agrisi disinda bir sikayeti yoktu. Idrar tetkikinde
hematiiri vardi ve serum bun: 98 mg/dL, kreatinin 7.6 mg/dL
idi. Uriner sistem ultrasonografisinde de sol atrofik bobrek ve
sag bobrek ekojenitede hafif artis olarak rapor edildi. Renal
arter dopplerinde her iki bobrek kanlanmasi azalmis olarak
rapor edildi. Hastaya Dinamik Bobrek Sintigrafisi (DTPA-
MAG3) cekildi. Sonucunda kanlanmasi belirgin olarak
azalmig sag ve sol bobrek olarak rapor edildi. Hastaya selektif
renal arter anjiografisi yapildi ve sag renal arter akut trombiisii
tanis1 ile PTCA uygulanip stent yerlestirildi. E§ zamanl anti
agregan tedavi uygulandi. Islem sonrasi renal arterde akim
gozlendi. Hastanin halen takibinde oligo-aniirik seyretmekte
ve hemodiyalize devam etmektedir.

TARTISMA: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda gelisen
akut bobrek yetmezliginin ¢ok farkli sebepleri vardir. Ozellikle
yasli hastalarda renal arter stenozu 6nemli bir nedendir. Ancak
oncesinde tek tarafli atrofik bobregi olan hastada gelisebilecek
akut bobrek yetmezliginde diger bobrekte gelisebilecek tek
tarafli renal arter trombozu akilda tutulmalidir.

PS-12 [Klinik Nefroloji]

MULTIPL SKLEROZ OLAN HASTADA NADIR BIR
NEFROTIK SENDROM NEDENI: INTERFERON p-1B

Ali Kirik', Omer Toprak?, Ayla Yildiz Savas', Mehmet Nur Kaya'

'Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Balikesir

*Balikesir Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Nefroloji Bilim Dali, Balikesir

GIRIS: Multipl skleroz (MS), inflamasyon, demyelinizasyon
ve akson hasartyla karakterize otoimmiin merkezi sinir sistemi
hastaligidir. MS tedavisinde 6ncelikle kortikosteroidler
ve immun modilatdr ilaclar kullanilmaktadir. Bu tedavi
rejimlerine sekonder hematolojik problemler, karaciger enzim

yiikseklikleri, grip benzeri tablo ve lokal cilt reaksiyonlari
gibi yan etkiler ortaya cikabilmektedir. Immiin modiilator
ilaclardan olan interferon B-1b (IFN f-1b) tedavisi alan
hastalarda nefrotoksik etki beklenen bir durum degildir.
Yayinlanan az sayidaki olgu sunumunda ilaca bagli nefrotik
sendrom bildirilmistir. Burada MS hastas1 olup IFN f-1b
kullanan bir hastada Fokal Segmental Glomeruloskleroz’a
(FSGS) sekonder gelismis nefrotik sendrom vakasi sunuldu.

OLGU: Elli bir yasinda, kadin hasta bacaklarda sislik
nedeni ile nefroloji poliklinigine bagvurdu. Anamnezde
multiple skleroz ve hipotiroidi oykiisti oldugu 6grenildi. Fizik
muayenede +/+ pretibial 6dem disinda bir patoloji saptanmadi.
Hastanin kullandigz ilaglar levotiroksin, furosemid, metoprolol,
interferon B-1b’idi. Hastanin laboratuvar bulgulart WBC:
5030, Hgb: 12,6 gr/dl, iire: 21 mg/dl, kreatinin: 0.6 mg/dl,
albumin: 3.1 g/dl, kolesterol: 248 mg/dl, HDL-K: 69 mg/dl,
LDL-K: 155 mg/dl, Trigliserid:118 mg/dl, spot idrarda protein/
kreatinin orani: 2.1 mg/mg 6lciildii. Uriner sistem USG olagan
izlendi. Hipoalbuminemi, 6dem, proteiniiri ve hiperlipidemi
olan olguda nefrotik sendrom diisiiniildii. Kandesartan ve
atorvastatin tedavisi verildi. Klinik remisyon saglanamayan
hastada renal biyopside FSGS gozlendi. C4d pozitifligi
sekonder FSGS olasiligin1 akla getirdi. Nefrotik sendromun
interferon B-1b kullanimma sekonder gelisen FSGS oldugu
diisiiniildii. Eklenen prednizolon tedavisiyle klinik remisyon
saglandi.

SONUC: Interferon f3-1b tedavisi ¢ok sik kullanilan MS tedavi
seceneklerinden biridir. MS hastas1 olup IFN-f tedavisi alan
hastalarda izlemde nefrotik sendrom ve FSGS gelisebilecegi
akilda tutulmalidir.

PS-13 [Klinik Nefroloji]

ILACA BAGLI RABDOMYOLIZ SONRASI GELISEN
AKUT BOBREK YETMEZLIK OLGUSU

Murat Demir', Hamza Sumter?, Mehmet Avcr’

Usak I:Jniversitesi Tip Fakiiltesi Nefrolojit Klinigi
2Usak Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ hastaliklar1 Klinigi

Rabdomiyoliz kas harabiyeti sonrasi gelisen bir tablodur.
Ozellikle asidozun ve hipovoleminin eslik ettigi durumlarda
bobrek yetmezligine neden olur ve ¢ok degisik etiyolojik
faktorlere bagli olarak gelisebilir. Burada sik NSAID ilag
kullanim1 sonrasi gelisen ve basart ile tedavi edilip bobrek
fonksiyonlarmin tiimiiyle diizeldigi olguyu sunmak istedik.

OLGU: 52 yasinda bayan hastanin bilinen sistemik bir
hastaligr yokmus. Lomber disk hernisi nedeniyle hastaneye
yatisindan 10 giin once baslayarak intramuskuler NSAID
kullanmig. Hastaneye agir1 bulanti nedeniyle getirildiginde
hafif dehidrate, TA 110/70 mmHg, nabiz 92/dak ve solunum
17/dak. idi. BUN 98 mg/dL, creatinin 8,5 mg/dL, kreatinin
kinaz 42670 u/l, CK-MB 1537 u/l ve potasyum 6.6 mg/dl idi.
Hasta acil diyalize alindi. 14 giin tedavinin sonunda bobrek
fonksiyon testleri tiimiiyle diizelip taburcu edildi.

TARTISMA: Travma dis1 gelisen rabdomiyolizin cesitli
nedenleri olmakla birlikte ilaca bagli olgular siklikla statin
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kullanimi ile iligkilendirilmistir. Bu olguda ise yogun
NSAID ilag kullaniminin neden oldugu bir akut bobrek
yetmezlik vakasini bildirdik. Serum kreatinin diizeyindeki
artis kas hasarmin en tipik gostergesidir. Serum kreatinin
kinaz diizeyinin travma dis1 bir nedene bagli olarak bu kadar
yiikseklebilecegi akilda tutulmalidir. Bu kadar siddetli bir
rabdomyoliz sonrasi basarili tedavi uygulamalari ile tam sifa
elde edilen olguyu bildirmek istedik.

PS-14 [Klinik Nefroloji]

IDRAR YOLLARINDA TAS VE BOBREK YETMEZLIGI
BULGULARI ILE BASVURAN KAPPA HAFIF ZINCIR
MYELOMU OLGUSU

Hikmet Tekce!, Zuhal Mercan?, Buket Kin Tekce®

'AIBU Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Nefroloji
Bilim Dali

2AIBU Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dalt

3AIBU Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali

GIRIS: Acil servislere bagvurunun onemli bir kismini
idrar yollarindaki tas hastaligi olusturmaktadir. Biz bu olgu
sunumumuzda dipstick ve spik idrar incelemeleri proteiniiri
acisindan diskordans gosteren bobrek yetmezlikli atipik bir tas
hastasinin klinik ozelliklerini sunduk.

OLGU: Yan agris1 ve tas diisiirme sikayetiyle gittigi acil
serviste yapilan tetkiklerinde {ire-kreatinin yiiksekligi
saptanan hasta bobrek yetmezligi etyolojisi arastirilmak iizere
yatirilldi. Solukluk ve bilateral kostovertebral a¢i hassasiyeti
disinda anormal bir baki bulgusu saptanmadi. Laboratuvar
incelemelerinde glukoz:97 mg/dl, iire:92 mg/dl, kreatinin:4,33
mg/dl, kalsiyum:9,8 mg/dl, parathormon:22,8 pg/ml, total
protein:7,3 gr/dl, albiimin:4,5 g/dl, sedimantasyon:53 mm/saat,
Hgb:11 g/dl idi. Tam idrar tetkikinde glu:(+++), protein:(+),
10-15 eritrosit saptandi. Spik:10 gr/giin proteiniiri olmast
tizerine yapilan 24 saatlik idrar tetkikinde protein:10.385 mg/
giin saptandi.

Ultrasonografide sag bobrek 85x15 mm, sol bobrek 96x15 mm
ve bilateral grade 2-3 ekojenite artig1 dikkati ¢ekti. Otoimmiin
ve viral belirteclerde anormallik saptanmadi. Immiinglobulin
diizeyleri normal smirlarda tespit edildi. Abdominal
tomografide pelvik fraktiir ve yaygin litik lezyonlarla birlikte
tiim viicut kemik sintigrafisinde kemik metastazlar1 saptandi.
Serum ve idrar immiinfiksasyon elektroforezinde kappa hafif
zincirleri saptandi (Sekil 1). Yapilan bobrek ve kemik iligi
biyopsisi ile kappa hafif zincir hastalig1 net olarak konuldu.

TARTISMA: Bu olguda dipstick idrar tetkiklerinde hafif bir
proteiniiri tespit edilmesine ragmen, ardisik spik ve 24 saatlik
idrar tetkiklerinde siddetli proteiniirinin sapatanmasi hafif
zincir depo hastaliginin diisiiniilmesini saglamistir. Bunun yan1
sira, siddetli glukoziiri (+++) mevcutken, es zamanli biyokimya
tetkikinin normoglisemik olmasi proksimal tubuler tutulumun
da tabloya eklenebilecegini diistindiirmiistiir. Dolayisiyla bu
olgu iiriner tas hastalif1 olan olgularda proteiniiri acisindan
yapilacak degerlendirmenin nefrolojik hastaliklardaki tanisal
roliinii gdstermesi bakimindan 6nem arz etmektedir.
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PS-15 [Klinik Nefroloji]

DIYABETIK VE DIYABETIK ~ OLMAYAN
KBY HASTALARINDA CAVi OLCUMU ILE
BELIRLENEN ARTERYEL SERTLIiK ILE MINERAL
METABOLIZMASI VE INFLAMASYON ILISKISI

Mehmet Mert', Belda Dursun?, Ahmet Baki Yagcr®,
Aysen Cetin Kardesler*, Siileyman Demir*, Hande Senol,
Beyza Sahin’

'Pamukkale Universitesi Dahiliye Anabilim Dal1, Denizli
?Pamukkale Universitesi Nefroloji Bilim Dal1, Denizli
’Pamukkale Universitesi Radyoloji Anabilim Dali, Denizli
*Pamukkale Universitesi Biyokimya Anabilim Dal1, Denizli
SPamukkale Universitesi Biyoistatistik Anabilim Dali, Denizli

AMAC: Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) kronik bobrek
yetmezliginde (KBY) morbidite ve mortalitenin en 6nemli
nedenidir. Son zamanlarda kalp-ayak bilegi damar indeksi
(CAV1), kan basincindan bagimsiz bir sekilde, KVH’1n erken
belirleyicisi olarak kullanilmaktadir. Bu calismada arteryel
sertligin gostergesi olan CAVI ile monosit kemoatraktan
protein-1 (MCP-1), sklerostin, fibroblast biiylime faktorii-23
(FGF-23), klotho, 25-OH vitamin D ve diger risk faktorleri
arasindaki iligkinin aragtirilmas: amaglandi.

YONTEM: Calismaya bilinen kardiyovaskiiler hastaligt
ve diyabeti olmayan yaslar1 52,63+£16,16 olan 46 evre 3-5
(glomeriiler filtrasyon hizi 60-15 ml/dk) KBY hastasi, yaslari
57,59+10,94 olan ve bilinen kardiyovaskuler hastaligi olmayan
44 diyabetik evre 3-5 KBY hastasi, yaslar1 51,61+10,05 olan
44 kontrol alinarak MCP-1, sklerostin, FGF-23, klotho ve 25-
OH vitamin D diizeyleri 6lciildii, CAVI 6l¢iimleri yapildi.

BULGULAR: KBY grubunda CAVI, sklerostin, Hbalc, P,
kalsiyum-forfor carpimi, ALP, kreatinin, proteiniiri ve PTH
diizeyleri kontrol grubundan yiiksek olarak saptandi. Diyabetik
KBY grubunda CAVI &lciimleri diyabetik olamayan KBY
grubuna gore anlamli derecede yiiksek olarak saptandi. KBY
hastalarinda CAVI ile yas (1:0,447, p:<0,0001), sigara(r:0,331,
p:0,035), ortalama arteryel kan basinci(OAKB) (1:0,327,
p:<0,0001), achk kan sekeri (AKS)(r:0,185, p:0,033) ve
hbalc (r:0,258, p:0,003) arasinda pozitif iligki saptandu.
CAVI ile MCP-1 (1:0,159, p:0,067) arasinda sinirda pozitif
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iligki; klotho(r:-0,155, p:0,074) arasinda sinirda negatif iliski
saptandi. Klotho, kalsiyum(r:0,183, p:0,034) ve 25-OH vitamin
D(1:0,205, p:0,017) ile pozitif iligkili bulundu. Regresyon
analizlerinde Hbalc, MCP-1, yas ve OAKB’nin CAVI'yi
belirledigi saptanmustir.

SONUC: Sonuglarimiz CAVI’nin aterosklerotik hastalik,
arteryel kalsifikasyon ve hipertansiyonun belirleyicisi olarak
kullanilabilecegini  diigiindiirmiistiir. =~ Caligmada  ayrica
diyabetin ve yiiksek hbalc degerinin arteryel sertlik iizerine
tiremik durumdan daha etkili bir risk faktorii oldugu ortaya
koyulmustur.

PS-16 [Klinik Nefroloji]

MIDE ADENEOKARSINOMLU HASTADA GELISEN
PAUCI IMMUN VASKULIT VAKASI

Ezgi Ersoy Yesil, Umrqn Keskin, Sibel Ocak Serin, Ece Yigit,
Betiil Ayaz, Abdullah Ozkok, Hasan Kayabasi

TC Bilim Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi

Malignite vakalarinda bir¢cok sebepten akut renal hasar
geligebilir. Ayrica maligniteler, glomeriiler patolojiler ile de
komplike olabilmektedirler. Malignitelere sekonder minimal
change veya membranoz nefropati gelismesine ragmen
nadiren pauci-immun vaskiilit de goriilebilir. Biz burada mide
adenokarsinomu nedeniyle operasyon sonrasi kiir saglanmis
bir hastada gelisen periniikleer anti-notrofil sitoplazmik antikor
(p-ANCA) iligkili vaskulit vakasinit sunacagiz.

Yetmis bes yasinda erkek hasta bir haftadir devam eden nefes
darlig1 ile acil servise bagvurdu. On yillik hipertansiyon
Oykiisti bulunan ve 2 ay once mide adenokarsinom tanisi
alip 15 giin 6nce distal subtotal gastrektomi sonrasi kiir
saglanmis olan hastanin fizik muayenesinde akcigerde ronkusu
mevcuttu. Laboratuar degerlendirmesinde kreatinin 5,6 mg/dl,
sedimantasyon 98 mm/saat,hb 8.5 gr/dl,renal ultrasonda akut
bobrek hasari ile uyumlu bulgular saptandi. Oligiirik seyreden
hastaya hemodiyaliz tedavisi baslandi. Hemoptizisi gelisen
hastanin toraks bilgisayarli tomografisinde pulmoner hemoraji
ile uyumlu goriintii ve P-ANCA(MPO ANCA) pozitif
saptanmasi lizerine yapilan bobrek biyopsisi immunfloresan
boyanma negatif, kresentrik nekrotizan glomerulonefrit olarak
raporlandi.Hastaya 3 giin iv 1 gr/giin ile metil prednisolon
ve 500 mg/ay siklofosfamid tedavisi baglandi. 21 giin
plazmaferez uygulandi. Akciger bulgular1 gerileyen hastanin
renal fonksiyonlarinda diizelme gozlenmedi ve haftada 3 giin
hemodiyaliz programina alindi.Oral steroid tedavisi ve aylik
siklofosfamid tedavisi planlanarak taburcu edildi.

Literatiirde malignitelerle birlikteligi olan pauci-immun
vaskiilit olgular1 tanimlanmigtir. Bu durum tiimér hiicreleriyle
kargilagsmanin sistemik vaskiilite giden siireci tetiklemesinden
ya da, ANCA pozitif bir bireyde koinsidental olarak ¢ikan
malignintenin  inflamatuar  siirecleri  aktiflestirmesinden
kaynaklanmaktadir. Malignite ile birlikte olan pauci-immun
kresentik glomerulonefrit vakalarinda, bizim vakamizda da
oldugu gibi malignitede kiir saglanmasi glomeriiler patolojinin
diizelmesini saglamaz. Uygun immiinsupresif tedavi basariy1
artiracaktir.

PS-17 [Klinik Nefroloji]

RIVAROKSABAN ILISKILI BATIN ICi HEMATOM,
AKUT BOBREK YETMEZLIGI

Eda Altun
Golciik Necati Celik Devlet Hastanesi, Nefroloji Boliimii

GIRIS: Rivaroksaban hizli etki baslangich, oral, direkt
aktive faktor X inhibitoriidiir [21 33]. Rivaroksabanin iicte
biri degismeden bobrekler yoluyla atili. Major kanamalar
acisindan rivaroksaban ve warfarin gruplart arasinda belirgin
fark gozlenmemistir. Burada AF nedeni ile 30 mg/giin
rivaroksaban kullanmaktayken batin i¢i hematom, ABY
gelisen vakay1 sunduk.

OLGU: Karin agris1 yakinmasi ile acile bagvuran 78 yas bayan
hasta ve ABY nedeni ile yatirildi. Ozgeg¢misinde hipertansiyon
ve AF mevcuttu. Bilinen bobrek yetmezligi yoktu. Bir
yildir 30 mg/giin rivaroksaban ayrica lisinopril, atorvastatin
kullanmaktayd1. Laboratuvar degerleri tablo 1°de verilmistir.
Batin US’da bobrek boyut, parankim normal, sol iist
kadranda 116x35 mm boyutunda hematom olarak raporland.
Rivaroksaban iligkili hematom diisiiniilerek 2 ii TDP verildi.
Yatiginin 2. giiniinde tedaviye direncli potasyum yiiksekligi,
metabolik asidoz nedeni ile hemodiyalize alindu.

SONUC: Rivaroksaban nonvalviiler AF de inme ve sistemik
emboli riskini azaltmak icin 2011 Kasim ayinda FDA onayini
almistir. Onerilen doz GFR > 50ml/dk ise20 mg/giin, 15-
50 ml/dk olanlarda 15 mg/giindiir. GFR <15 ml/dk ise
rivaroksaban onerilmez. Hastanin GFR 10 ml/ dk idi. 20 mg/
giin rivaroksaban kullanmaktaydi. Rivaroksabanin en sik yan
etkisi kanama iken bas agrisi, diyare, konstipasyon ise daha
nadir goriilmektedir. Vakamizda intraabdominal hematom
mevcuttu. [lacin yar1 mrii 6-9 saat, antidotu ise yoktur. Yiiksek
oranda proteine baglanir. Hemodiyaliz ile uzaklastirilamaz.
Hastamizda hiperpotasemi ve metabolik asidoz nedeni ile
2 defa heparinsiz hemodiyaliz uygulanmistir. Takiplerinde
INR, iire/cr degerleri ve hematom boyutu gerilemistir. Sonug
olarak ileri yas hastalarda rivaroksaban kullaniminda bobrek
fonksiyonlar1 agisindan daha dikkatli olunmalidir.

Tablol1: Laboaratuvar Sonuglar

Giin Ure Kreatinin | Sodyum Potasyum ph Bikar- | pCO
(mg/dl) | (mg/dl) (mmol/dl) | (mmol/dl) bonat | (mmHg)

0 130 3,98 134 57 729 | 19 36

2 198 4,5 127 7.8 7,12 | 14 30

4 112 2,1 138 54 7,32 |21 36

6 77 1,2 141 4.8 7,38 |22 42

15 |68 1,1 141 4,5 7,38 |23 42
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PS-18 [Klinik Nefroloji]

GUILLAIN-BARRE’YI TAKLIT EDEN SEKONDER
HIPERKALEMIK PARALIZI

Sinan Kazan', Gok¢e Naz Budak?, Ebru Caran?,
Alptekin Kiiciik?, Alper Emre Kurt’, Sena Ulu!

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

2Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Ic
Hastaliklar1 Anabilim Dali

GIRIS: Asendan paralizi ile gelen hastada ilk akla gelen
Guillain-Barre sendromu olsa da hiperkalemi de nadiren
asendan paraliziye sebep olabilir. Burada nadir goriildiigiinden
Guillain-Barre’yi taklit eden sekonder hiperkalemik paralizi
olgusunu sunuyoruz.

OLGU: 47 yasinda erkek hasta acile 3-4 giindiir siiren ishal,
son 24 saatte baglayan yiirliyememe yakinmasiyla bagvurmus.
Hasta norolojiye Guillain-Barre sendromu  siiphesiyle
danisilmig. HT ve DM tanilart mevcuttu. Kandesartan 32mg,
metformin 2000mg, gliklazid 60mg kullanmaktaydi. Kas
giicii alt ekstremitelerde 2/5, iist ekstremitelerde 3/5 bulundu.
Alt ve iist ekstremitelerde DTR’ler alinamadi. Diger sistem
muayeneleri normaldi. Idrar ¢ikist mevcuttu. EKG’sinde T
sivriligi diginda anormal bir bulgu yoktu (Sekill). Ure:120
mg/dl, kreatinin:4,74 mg/dl, K+:9,3 mEq/l, Na+:140 mEq/1,
CI-:109 mEq/l, pH:7,24, HCO3:15mmol/l, pO2:82 mmHg,
pCO2:33 mmHg saptandi. 1 ampul kalsiyum glukonat
intravendz yapildi. Hepatit markerlar1 gonderildi. Tamponize
mayi baslandi. Inhaler B-2 mimetik verildi. Kontrol potasyum
degerleri sirasiyla 8,0-7,8-7,5 mEq/L olmas: iizerine hasta
hemodiyalize alindi. Diyaliz oncesi fizik muayenesinde tiim
ekstremitelerde kas giicii 2/5°ti. Hemodiyaliz sonras1 K+:4,87
mEq/L saptand1 (Sekil2). Hemodiyaliz sonrasi yakinmalar1
diizeldi ve fizik muayenesinde her iki alt ekstremitede kas giicii
normal olarak degerlendirildi.

TARTISMA: Sekonder hiperkalemik paralizide klinik ¢ogu
zaman tedavi seklinden bagimsiz olarak serum potasyum
seviyesinin normal seviyelere indirilmesi ile diizelir.
Vakamizda hemodiyaliz sonrasinda alt ve iist ekstremitelerde
kas giicii dramatik bir sekilde normale gelmistir. Sekonder
hiperkalemik paralizi erken taninir ve hizli tedavi edilirse
hastanin semptomlart ¢ok kisa bir siire igerisinde diizelme
gostermektedir. Semptomatik diizelmenin saglanmasinin
yaninda geligebilecek mortal aritmilerin de Onlenmesi
hiperkaleminin hizli diizeltilmesiyle saglanabilir. Acil servise
paralizi ile bagvuranlarda ayrintili elektrolit paneli bakilmasi
onem tagimaktadir.
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PS-19 [Klinik Nefroloji]

RENAL ARTER STENOZUNUN NADIR BIR NEDENI:
ESANSIYEL TROMBOSITEMI

Ali Riza Ugar’, Sevgi Sa¢lt', Elif Aksoy’, Safak Mirioghs’,
Erol Demir', Ipek Yonal?, Yasar Caligkan’, Halil Yazict',
Alaattin Yildiz!

'Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim
Daly, Istanbul

*[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim
Daly, Istanbul

3[stanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dal, Istanbul

Esansiyel Trombositemi trombositlerin klonal proliferasyonu
ile karakterize, tromboz ve kanamalarla seyreden kronik
myeloproliferatif bir hastaliktir. Hastalarin %60-65’inde JAK?2
mutasyonu pozitifti. 30 yasinda erkek hasta hipertansiyon ve
kreatinin yiiksekligi nedeniyle basvurdu. Kan basinci 180/100
mmHg o6l¢iildii. Laboratuar tetkiklerinde Lokosit:15600 /pl
Notrofil: 13200/ulHgb: 12,6 g/d1Hct: %38,3 Trombosit: 1139000
/ul Kreatinin: 2,1 mg/dl, 4,7 gr/giin proteiniiri saptand1. Uriner
USG’de sag bobrek 82x26 mm parankim 10 mm; sol bobrek,
118x46 mm parankim kalinligr 14 mm ve doppler USG’de
sag renal arterde pulsus vardus et tardus akimi ile birlikte
akselerasyon zamani uzamis bulundu. DMSA sintigrafisinde
sag bobrek fonksiyon azalmis, separe fonksiyonlar sag:%14
s0l%86 bulunmas: lizerine renal angiografi yapildi. Renal
anjiografide sag renal arter proksimalinde >%90 darlik ve post-
stenotik dilatasyon oldugu goriildii. Direngli hipertansiyonu
olmasi nedeniyle sag renal arter proksimalindeki darliga
stent uygulandi, islem sonrasi akimin arttig1 goriildii. Kemik
iligi biyopsisinde megakaryositik seride artig ile birlikte orta
derecede retikiilin lif artig1 saptandi. JAK2 V617F mutasyonu
% 2-5 pozitif bulundu. Esansiyel Trombositemi tanisiyla
hidroksitire ve asetilsalisilik asit tedavisi baslandi. Takiplerinde
kreatinin: 1,3 mg/dl’ye, proteiniiri 0,3 gram/giin’e geriledi. Kan
basinci tek antihipertansif ilag ile kontrol altina alindi.
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Islem oncesi sag renal arter

Kontrast madde sonrast sag renal arterde akimin az oldugu
goriilmektedir

Islem sonrasi sag renal arter

Kontrast madde sonrast sag renal arterde akimin arttigi
goriilmektedir

PS-20 [Klinik Nefroloji]

FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ + MEMBRANOZ
NEFROPATI # MEMBRANOZ NEFROPATI

Sinan Kazan', Ebru Caran?, Alper Emre Kurt®, Gok¢e Naz Budak?,
Alptekin Kiigiik?, Sena Ulu!

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

2Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

GIRIS: Fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS) ve
membran6z nefropati (MN) birlikteligi 1977 yilindan beri
rapor edilmistir. Son yillarda bu hasta grubunun yiiksek
serum anti-fosfolipaz A2 reseptor diizeyi ve diisiik serum-
idrar coziinebilir iirokinaz reseptorii diizeyleri ile daha ¢ok
MN’ye benzedigini gosteren ¢caligmalar yapilmaktadir. Burada
FSGS+MN tanis1 konan, ponticelli tedavi protokolii baglanan
bir hasta sunulmustur.

OLGU: 42 yagsinda bayan hasta. Kronik hastalik Oykiisii
olmayan hastaya hipoalbiiminemi ve nefrotik diizeyde
proteiniiri (7119 mg/24 saat) nedeniyle renal biyopsi yapilmasi
planlandi. Hepatit markerlar1 ve otoimmiin renal paneli
negatif saptandi. Hastanin yapilan renal biyopsisinde IgG’nin
kuvvetli membran6z graniiler boyandigi, bazal membranda
kalinlagmain eslik ettigi, podosit proliferasyonu, mezengial
bag dokusu artis1 ve bowman kapsiiliine yapisiklik saptandi.
Patolojik bulgular FSGS+MN ile uyumlu olarak yorumlandi.
Hastaya Ponticelli tedavi protokolii baglandi. Ug giin pulse
steroid sonras1 0,5 mg/kg dozdan metilprednizolon baglanan
hasta kontrole gelmek iizere taburcu edildi. 1 ay sonraki
proteiniirisi 3534 gr/24 saat olarak bulundu. Hastaya 2 mg/
kg’dan oral siklofosfamid baslandi. 1 ay sonra kontrole gelen
hastanin proteiniirisinin 7080 mg/24 saate c¢iktig1 goriildii
(Sekil 1). Hasta hala poliklinigimizden takip edilmektedir.

TARTISMA: Bizim vakamizda son yillarda yapilan ¢aligmalar
1s1g8inda MN tedavisinde altin standart kabul edilen Ponticelli
tedavi protokolii baglanmisti. Hastamizda ilk ay verilen steroid
tedavisi ile alinan kismi yanitin ikinci ay verilen siklofosfamid
ile ortadan kalktig1 goriildii. Literatiirde bu hasta grubunun
nasil tedavi edilmesi gerektigi konusunda net bir fikir birligi
yoktur. Bu konuda yapilacak cesitli tedavi protokollerinin
etkinligini de karsilagtiran kapsamli calismalara ihtiya¢ vardir.

Sekil 1
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PS-21 [Klinik Nefroloji]

ASSENDAN PARALIZI ILE BASVURAN GITELMAN
SENDROMU OLGUSU

Alper Emre Kurt', Sinan Kazan?, Alptekin Kiiciik',
Gokge Naz Budak!, Ebru Caran', Sena Ulu?

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

2Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Guillain Barre sendromunda(GBS) hastalarin tipik
prezentasyon sekli assendan paralizidir. Ancak elektrolit
inbalanslar1 da paralizi ve parestezi gibi norolojik belirtilere yol
acabilir. Burada noroloji servisine GBS diisiiniilerek yatirilan,
laboratuar degerlerinde hipokalemi saptaninca servisimize
devir almip Gitelman sendromu (GS) tanis1 konulan bir olgu
sunulmustur.

OLGU: 34 yaginda erkek hasta. 3 giin 6nce olan ates yiiksekligi,
halsizlik, alt ekstremitede gii¢siizliik ve yiiriiyememe sikayetleri
ile noroloji klinigi tarafindan GBS 6n tanist ile yatis1 yapilmais.
Hastanin 6zge¢misinde kronik hastalik 6ykiisii ve ila¢ kullanimi
yokmus. Fizik muayenesinde bilateral alt ekstremitelerde kas
giicii 2/5, iist ekstremitelerde 4/5 olarak degerlendirilmis. Kan
basinct takipleri 100-120 sistolik, 60-85 mmhg diyastolik
seklindeydi. Hastanin biyokimyasal tetkikleri gonderildiginde
serum potasyum diizeyi 1,7 mEq/lt olarak tespit edilmis.
Tarafimiza danisilan hasta hipokalemi etyolojisi arastirmak
tizere devir alindi. Hastanin erkek kardesinde de potasyum
diisiikliigli oldugu bilgisi alindi. Hastanin 6ykiisiinden
kusma veya ishalinin olmadig1 6grenildi. Ciddi hipokalemisi
oldugundan spot idrarda potasyum/kreatinin oranina bakilarak
potasyum replasmanina baslandi. Spot idrarda potasyum/
kreatinin oram1 33 mEq/gr olarak saptandi ve renal yoldan
potasyum atilimi ile uyumluydu. Hastanin laboratuar degerleri
Tablo 1’de gosterilmistir. Hastaya mevcut bulgular ile GS tanist
konuldu. Oral potasyum, oral magnezyum ve spironolakton
baslanan hasta kontrollere gelmek iizere taburcu edildi.

TARTISMA: GSdistaltoplayicikanallardaNaCltransportunda
defekt ile karakterize kalitsal bir bobrek hastaligidir.
Hipokalemi, hipomagenezemi, hipokalsiiiri, —metabolik
alkaloz ve normotansiyon goriiliir. GS hastalart hipokaleminin
siddetine gore norolojik belirtiler ile bagvurabilir. Bizim
hastamizda noroloji servisinden devir alinmadan 6nce medulla
spinalis MR ’lar1, SSS goriintiilemesi ve EMG’ler gibi tetkikler
yapilmigti. GBS ayirict tanisinda elektrolit anormalliklerinin
oncelikli degerlendirilmesi gereksiz tetkik yapilmasini
onleyebilir.
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Tablo 1. Hastanin laboratuar degerleri

Tetkik Sonu¢ Referans arahgi

Serum potasyum 1,7 mEq/lt 3,5-5,1 mEq/lt

Serum magnezyum 1,4 mg/dl 1,6-2,6 mg/dl

ot T 33 mEgigr | <13

pH 7,52 7,35-7,45

HCO3 32 mmol/It 22-26 mmol/lt

pCO2 40 mmHg 35-45 mmHg

i:lzf‘y‘ﬁ‘l‘lllf idrarda 41 mg/24 saat | 100-200 mg/24 saat

Yatarak plazma aldosteron | 16,38 ng/dl Z?t:]?:;;_g 81 i{gd/ldl
Yatarak 0,2-1,6

Yatarak renin diizeyi 12,97 ng/ml/saat IX?;/ :ll(ltf%a’lgsﬁ
ng/ml/saat

Ure 28,1 mg/dl 16,6-48,5 mg/dl

Kreatinin 0,64 mg/dl 0,5-1,2 mg/dl

Na 136 mEq/It 135-145 mEq/1t

Ca 10,01 mg/dl 8,6-10,2 mg/dl

Glukoz 102 mg/dl 74-106 mg/dl

Albumin 4,9 g/dl 3,5-5,2 g/dl

AST 18,1 U/t 0-40 U/1t

ALT 20 U/t 0-40 U/lt

WBC 8800 4000-10000

Hb 15,5 gr/dl 12-17 gr/dl

Hct 45,8 % 33-50 %

MCV 87 1l 80-100 f1

PLT 253000 160000-450000

PS-22 [Klinik Nefroloji]

ILGINC BIR SEKONDER HIPERTANSIYON NEDENI:
PARSIYEL EMPTY SELLA+CUSHING HASTALIGI

Gokge Naz Budak!, Sinan Kazan®, Alptekin Kiiciik!,

Ebru Caran’, Alper Emre Kurt', Sena Ul

'Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
I¢ Hastaliklart Anabilim Dali

*Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Cushing sendromu (CS) kortizon artigi ile giden,
nadiren sekonder hipertansiyona sebep olabilen bir klinik
durumdur. CS hipofize bagli oldugunda Cushing hastalig1
(CH) olarak adlandirilmaktadir. CH hemen hemen her zaman
hipofiz adenomuna bagli olarak gelisir. Burada nadir goriilmesi
nedeniyle sekonder HT etyolojisi arastirilirken parsiyel empty
sella+CH tanis1 konan bir hasta sunulmugtur.

OLGU: 59 yasinda kadin hasta 15 yildir HT tanis1 mevcut olup
son 1 aydir ataklar seklinde tansiyon yiiksekligi sikayetiyle
poliklinige basvurmus. Valsartan+hidroklortiyazid 320/25
mg levotiroksin 100 mg kullanmakta idi. Fizik muayenesinde
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CS’yi diistindiirecek klinik bulgusu yoktu. Sistem muayeneleri
dogaldi. Renal doppler USG’si normaldi. Tiroid fonksiyonlart,
aldosteron/renin orani, VMA diyeti sonras1 gonderilen idrar
katekolaminleri normaldi. Gece yarisi kortizolu 37ug/dl olarak
bulundu. Hastaya 2mg deksametazon supresyon testi yapildi.
Test sonrasi sabah kortizolii 12ug/dl olarak bulundu. Hastanin
iki kez gonderilen plazma ACTH diizeyi sirasiyla 96pg/ml
ve 92pg/ml olarak tespit edildi. Diger hipofiz hormonlari
FSH ve LH’deki postmenopozal artiglar diginda normal
bulundu. Hastaya mevcut bulgular ile Cushing sendromu
tanist konuldu. Ayiric1 tani agisindan 8mg deksametazon
supresyon testi yapildi. Test sonrasi sabah kortizoli 1,07 ug/
dI’ye baskilandi(Sekil 1). Yapilan hipofiz goriintiilemesinde
hipofizde adenom saptanmadi ve parsiyel empty sella
goriildii(Sekil 2). Hasta endokrinoloji poliklinigine bagvurmasi
oOnerilerek taburcu edildi.

TARTISMA: CH ve parsiyel empty sella nadir bildirilen
bir klinik birlikteliktir. Hastamizin ataklar halinde tansiyon
yiiksekligi tarif etmesi bizi ilk planda feokromasitomay1
diistinmeye yonlendirse de yapilan tetkikler sonucunda
hastamiza CH tanist konmas: ve hipofiz MR’inda parsiyel
empty sella saptanmasi nadir goriilen bir durumdur. Hastada CS
klinik belirtileri olmasa da sekonder HT etyolojisi arastirilirken
steroid hormon durumunun degerlendirilmesi 6nemlidir.

Sekil 1. Hastanin gece yarisive DST'lersonrasikortizol diizeyleri

a0y = Gece yarist kortizold
L

2 mg D5T sonrasi sabah

18+ ..-\._
._._'=Hl.-.

kortizold g po ST sonras:
T sabah kortizoli

] -

Plazma kartizol (ug/dl)

Sekil 2. Hastanin hipofiz MR'inda saptanan parsiyel empty sella

PS-23 [Klinik Nefroloji]
MEMBRANOZ GLOMERULOPATI VE SARKOIDOZ
BIRLIKTELIGI

Giinden Deger', Kubilay Karaboyun?®, Fatih Gokhan Akbay',
Aysegiil Cobanoglu Kudu', Arzu Kayalar',
Fatma Sibel Kogak Yiicel', Miirvet Yilmaz', Siiheyla Apaydin'

'Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Nefroloji Klinigi, Istanbul

’Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi,
I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Istanbul

GIRIS: Sarkoidoz, nonkazeifiye epiteloid graniilomlar ile
karekterize multisistem bir hastaliktir. Akcigerde, CD4+ T hiicre
alveoliti ile baglar ve bunu nonkazeifiye graniilom olusumu
takip eder. Etiyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte, genetik
yatkinli1 olan bireylerde, bilinmeyen cevresel bir faktoriin
tetiklemesi ile olabilecegi diisiiniiliiyor. Renal tutulum nadirdir
ve siklikla aktive makrofajlar tarafindan iiretilen kalsitrioliin
yaptig1 kalsiyum metabolizma bozuklugu nedeniyle olur.
membrandz glomerulnefrit(MN), sarkoidoz iliskili en sik
glomeriiler hastaliktir.  Sarkoidoz ve glomerulonefritin
birlikte goriildiigii cesitli vakalar bildirilmistir. Bazilarinda;
MN, sarkoidoza sekonder olarak bildirilirken, digerlerinde
koinsidans olarak bildirilmistir.

VAKA: 71 yas erkek hasta bes yildir sarkoidoz nedneiyle
tedavisiz takip edilmekteyken bacaklarda sislik nedeniyle
basvurdugu poliklinikte tam idrar tahlilinde 3+ protein
saptanmis. Fizik muayenede, dinlemekle akciger bazallerinde
ral duyuldu pretibial 6demi 2+ idi. Diger sistem muayeneleri
normaldi.Tetkiklerinde; tam kan sayim1 normal, iire 48 mg/DI,
kreatinin 0.81 mg/dL, total protein 3.8g/dL, serum albumin
1.3 g/dL, total kolesterol 159 mg/dL 24 saatlik idrarda 11gram
proteinuri goriildii. Idrar sedimentinde 2 lokosit, 4 eritrosit
vardi. Antiniiklear antikor, anti-notrofilik sitoplazmik antikor,
HbsAg, antiHCV ve antiHIV negatif idi. C3 ve C4 normal
siirlardaydi. Renal ultrasonografisinde patolojik 6zellik
yoktu. Hastaya renal biyopsi yapildi. 30 adet glomerul goriildii.
2 glomeriil global sklerotikti Diger glomeriillerde kapiller
bazal membranlar diffiiz olarak kalinlagmis olup subepitelyal
birikimler goriildii.Patoloji raporu; membranoz glomerulonefrit
evre 1 ile uyumlu olan hasta anjiotensin doniistiiriicii enzim
inhibitorii, statin, diiiretik ve diisiik molekiil agirlikli heparin
baslanarak taburcu edildi

SONUC: MN, sarkoidoz iliskili en sik glomeriiler hastaliktir.
Iki hstaligin birlikte goriildiigii cesitli vakalar bildirilmistir.
Bazilarinda; MN, sarkoidoza sekonder olarak bildirilirken,
digerlerinde koinsidans olarak bildirilmistir. Ancak Iki hastalik
arasindaki koinsidans yada etiyolojik birliktelik net degildir.
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PS-24 [Klinik Nefroloji]

CINAR YAPRAGI SUYU, NADIR BiR SEKONDER
OKSALAT NEFROPATISI NEDENI

Tuba Elif Senel', Egemen Cebeci’, Yasemin 0211’4’/{2{_
Ayca Eroglu’, Sami Uzun', Ozger Akarsu', Oktay Ozkan’,
Savas Oztiirk!

"Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi,
Istanbul

*[stanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi, Patoloji Anabilim
Daly, Istanbul

Oksalozis bagta bobrek olmak {iizere gesitli organlarda oksalat
birikimi ile giden metabolik bir hastaliktir. Primer oksalozis
genetik bir hastalik olup cocukluk veya addlesan dénemde
ortaya cikmaktadir. Sekonder oksalozis ise artmig intestinal
oksalat absorbsiyonu, diyet ile artmis oksalat alimi veya
azalmig oksalat sekresyonu ile ortaya cikmaktadir. Oksalat
sekresyonunun artmasi, renal tubiillerde depolanmasina ve
buna sekonder akut bobrek yetmezligine neden olmaktadir.
Oral alim ile iligkili oksalat nefropatisi nadir olmakla birlikte,
literatiirde 6zellikle baz1 tropikal meyve ve bitkilerin tiikketimine
bagli gelismis az sayida vaka bildirimlerine rastlanmaktadur.

Burada c¢inar yapragi suyu alimi sonrasinda ortaya g¢ikan,
bobrek biyopsisinde tubiillerde oksalat birikimi saptanan bir
akut bobrek hasar1 vakasi sunuldu.

81 yasinda kadmn hasta bulanti, halsizlik, sikayetleriyle
basvurdu. Ug ay 6nce osteortroaza baglanan eklem agrilari i¢in
¢inar agaci yapragini kaynatip bir hafta kadar suyunu igtigini,
sonrasinda ii¢ giin boyunca idrar renginin agik kirmizi geldigini
ifade etti. Bagvurudan bir hafta 6nce yapilan tetkiklerinde
kreatinin 5.0 mg/dl, 1.2 gr/giin proteiniiri ve hematiiri
saptanmast {izerine tetkik amaciyla yatirildi. Ozge¢misinde 10
yildir diabetes mellitus ve hipertansiyon tanist mevcuttu. Fizik
muayenesinde osteoartroz bulgulart disinda belirgin patoloji
yoktu. Radyolojik incelemeleri normaldi. Biyokimyasal
tetkiklerinde, romatizmal hastalik ve vaskiilit gostergelerinde
bir patoloji saptanmadi. Dort ay onceki kreatinin diizeyinin
0.6 mg/dl oldugu 68renildi. Bobrek biyopsisinde, tubuluslarda
yogun oksalat birikimi rapor edildi. Sekonder hiperoksaliiri
nedenleri ekarte edildi. Hastanin akut bobrek hasari ¢inar suyu
alimina bagli oksalat birikimine baglandi.

Vakamiz, nadir olarak goriilen akut sekonder oksalat
nefropatisi etylojisinde ¢mar agaci yapraginin gosterildigi
literatiirde bildirilen ilk vakadir. Sekonder oksalat nefropatisi
tanist konulan hastalarda, cinar agact yapragir oOzellikle
sorgulanmalidir.
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PS-25 [Klinik Nefroloji]

KONJESTIF KALP YETMEZLIGI ILE PREZENTE
OLAN SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS OLGUSU

Selcan Cesur!, Tuba Elif Senel?, Sami Uzun?

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

Sistemik lupus eritematosus (SLE) bircok sistemi tutan,
otoimmiin kollojen doku hastaligidir. Tamidaki gecikme
mortalite ve morbidite artigina sebep olacagindan erken tant
onem arz etmektedir. Burada konjestif kalp yetmezligi (KKY)
ve son donem bobrek yetmezligi tanisi ile 2/hafta hemodiyalize
giren hastaya SLE tanisinin konularak tedavi baglanmasinin
ardindan kardiyak ve renal agidan tam remisyon saglanan vaka
sunulmustur.

Nefes darligiyla 10.2016’da  dis merkeze bagvuran 31
yasindaki erkek hasta EKOda EF:%25 saptanarak KKY
tanisiyla takibe alinmig. 12,2016°da nefes darlig1, bacaklarda
sislikle acile bagvuran hastanin iire 160 mg/dL, kreatinin 5,2
mg/dL, ph: 7,2 saptanmis. Koroner YBUde takibe alinmus. 2/
hafta hemodiyaliz programinda poliklinik takibi Onerilerek
taburcu edilmis. Poliklini§imize bagvurusu sonrasi {riner
usgde renal boyutlarinin normal olmasi, idrar sedimentinde
eritrosit silendirleri goriilmesi iizerine sekonder nedenler
acisindan yapilan tetkiklerinde otoantikorlardan ANA; anti-
dsDNA; lupus antikoagiilan pozitif saptandi. EKOda EF:%?25,
global hipokinezi mevcuttu. Oncelikle SLE miyokard veya
vaskiiler tutulumu olabilecegi diisiiniildii. Renal biyopsi
Class4 diffiiz proliferatif glomeriilonefritle uyumluydu.
lgr / ay siklofosfamid IV ve 3 giin IV Igr metilprednizolon
pulse tedavisi sonrasinda oral 1mg/kg/giin metilprednizolon
ile tedaviye devam edildi. Kreatinin 0,6mg/dL’ye geriledi,
hemodiyaliz programindan c¢ikarildi. EKO kontroliinde
hipokinezi yoktu, EF: %60t. Hasta poliklinigimizde 1gr/
ay IV siklofosfamid ve oral metilprednizolon tedavisiyle
takip edilmekte,verilen immunsupresif tedaviyle klinik ve
laboratuvarda tam remisyondadir.

SLE’nin kalpte en sik perikard olmak iizere miyokard, endokard
ve valviiler tutulumu olabilmektedir. Kardiyak yetmezlik veya
valviiler tutulum goriilen gen¢ hastalar SLE acisindan tetkik
edilmelidir.

En kotii prognostik grup olan Class 4 lupus nefriti tanisi alan
hastamiz tedaviyle hemodiyaliz programindan ¢ikmis, tam
remisyonla izleme alinmistir. Tani ve tedavideki gecikme
mortalite ve morbidite artisina sebep olacagindan erken
tan1 onem arz etmektedir. Gecikme olmaksizin tedavinin
baslanmasi klinik ve laboratuvar tam iyilik hali saglayabilir.
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KUCUK, Alptekin

-M-

MERCAN, Zuhal
MERT, Mehmet
MIRIOGLU, Safak
MUTLUBAS, Fatma

-N-
NAZIE Perin

-0,0-

OCAK SERIN, Sibel
OZER, Rukiye
OZKAN, Oktay
0OZKOK, Abdullah
OZKURT, Sultan
0OZLUK, Yasemin
OZTURK, Savag

-R-
RUHI, Caglar Borgak

-S-
SACLI, Sevgi
SAKACI, Tamer
SUMTER, Hamza

-S-

SAHIN, Beyza
SENEL, Tuba Elif
SENGUL, Sule
SENOL, Hande

PS-06

PS-05

PS-23

PS-10

PS-04

PS-03

PS-01

PS-12

PS-16

PS-07, PS-23
PS-18, PS-20, PS-21, PS-22
PS-16

PS-04

PS-14

PS-12

PS-06

PS-07

PS-23
PS-18, PS-20, PS-21, PS-22
PS-18, PS-20, PS-21, PS-22

PS-14
PS-15
PS-19
PS-03

PS-06

PS-16
PS-08
PS-24
PS-16
PS-09
PS-24
PS-24

PS-05

PS-19
PS-06
PS-11, PS-13

PS-15
PS-24, PS-25
PS-04
PS-15



Klinik Seriler

Yu: 2017 Cilt: 1 Sayt: 1

T-

TEKCE, Hikmet
TEKE, Hava Uskiidar
TONBUL, Halil Zeki
TONYALI, Senol
TOPCUOGLU, Elif
TOPRAK, Omer
TUGCU, Volkan
TURKMEN, Kiiltigin
TUZUNER, Acar

-U-

UCAR, Ali Riza
ULU, Sena
UZUN, Sami

-U-
UNSAL, Abdulkadir

Y-

YAGCI, Ahmet Baki
YAHSI, Sedat

YALCIN, Ahmet Ugur
YAVASCAN, Onder
YAZICI, Halil

YEGUL GULNAR, Gokge
YILDIZ, Alaattin

YILDIZ SAVAS, Ayla
YILMAZ, Miirvet

YIGIT, Ece

YONAL, Ipek

YUCEL, Fatma Sibel Kogak

PS-14
PS-09
PS-02
PS-10
PS-01
PS-12
PS-07
PS-02
PS-04

PS-19
PS-18, PS-20, PS-21, PS-22
PS-24, PS-25

PS-06

PS-15
PS-10
PS-09
PS-03
PS-19
PS-03
PS-19
PS-12
PS-07, PS-23
PS-16
PS-19
PS-23

.33



Klinik Seriler Yu: 2017 Cilt: 1 Sayt: 1

NOT:
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Klinik Seriler Yu: 2017 Cilt: 1 Sayt: 1

NOT:
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Klinik Seriler Yu: 2017 Cilt: 1 Sayt: 1

NOT:
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Sehremini Mahallesi Biiyiiksaray Meydan1 Caddesi
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@ RIME

KONGRE YONETIMI VE TURIZM

PRIME Kongre Yonetimi ve Turizm Ltd. Sti.
Op. Cemil Topuzlu Cad. TIBAS Dalyan Konutlar
F Blok K.4 D.8 Fenerbahge / Kadikdy 34726 Istanbul - TURKIYE
Tel: +90 216 357 23 23 Faks: +90 216 357 23 33
E-posta: info@primeqm.com






