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Sayin Endustri Temsilcileri,

Pandemi déneminde Adana ve izmir'de yogun katilimla hibrit olarak gerceklestirdigimiz 5
ve 6. Kongrelerimizin ardindan, 7. Hipertansiyon, Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon
Kongresinin 01-04 Haziran 2023 tarihleri arasinda hibrit olarak Acapulco Oteli, Girne -
KKTC'de duzenlenmesine karar verilmistir.

Hipertansiyon, Diyaliz ve Transplantasyon Vakfi olarak dizenledigimiz kongremiz bir dekati
geride birakmig; sizlerin destegi ile Ulkemizdeki nefroloji kongreleri arasinda
geleneksellesmis bir konum almistir.  Program calismalarina yogun bir sekilde devam
ettigimiz kongremizde klasik bilgilerin gozden geciriimesinin yani sira, guncel konular,
konularinda uzmanlasmis meslektaslarimiz tarafindan aktarilacak ve sizlerin degerli
katilimlari ile daha da zenginlesecektir. Her yil oldugu gibi bilimsel programin tim
katilimeilarin yogun ilgisi, katilimi ve takibiyle gergeklesecegine inaniyoruz. Ayrica her
sene oldugu gibi kongre esnasinda yapacaginiz Gneriler bir sonraki kongremize isik

tutacaktir.

Kongremizin meslektaslarimizin mesleki bilgilerine ve hastalarimizin tedavilerine katk
sa(layacagl inanciyla sizleri aramizda gérmekten buyuk bir onur ve mutluluk duyacagimizi
ifade eder, saygilar sunariz.

Saygilarimizla,

Kongre Sekreterleri Kongre Bagkanlar
Prof. Dr. ZulfUkar YILMAZ Prof. Dr. M. Deniz AYLI
Doc. Dr. Kadir Gokhan ATILGAN Prof. Dr. Siren SEZER
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Kongre Bagkanlari
Prof. Dr. M. Deniz AYLI
Prof. Dr. Siren SEZER

Kongre Sekreterleri
Prof. Dr. ZUlfukar YILMAZ
Dog. Dr. Kadir Gokhan ATILGAN

Kongre Duzenleme Kurulu

Prof. Dr. Murat DURANAY

Prof. Dr. Galip GUZ

Prof. Dr. M. Sebnem KARAKAN
Prof. Dr. Ebru GOK 0GUZ

S. ibrahim AKDAG
Hadim AKOGLU

Kadir Gokhan ATILGAN
M. Deniz AYLI

Basol CANBAKAN
Ramazan DANIS
Mehmet Emin DEMIR
Murat DURANAY
Fatma AYERDEN EBINC
ihsan ERGUN

Ibrahim GUNEY

Prof. Dr. Bulent HUDDAM
Doc. Dr. Alper AZAK

Dog. Dr. M. Gulay KOCAK

Doc. Dr. Mehmet Emin DEMIR

Bilimsel Danisma Kurulu

Galip GUZ
Can HUZMELI

Neslihan SEYREK
Siren SEZER

Jabrayil JABRAYILOV, Azerbaycan Dilek TORUN

M. Sebnem KARAKAN
Ibrahim KARAYAYLALI
Sanem KAYHAN

Kiltigin TURKMEN
Celalettin USALAN
0zlem USALAN

Hasan MICOZKADIOGLU Ezgi COSKUN YENIGUN

Ebru GOK 0GUZ Tolga YILDIRIM

Ercan OK Barat YUSUBQV, Azerbaycan
Gulay ULUSAL OKYAY

Rilya OZELSANCAK
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14:00-14:30

14:30-15:00

15:00-15:30

15:30-16:45

15:30-16:00
16:00-16:30
16:30-16:45

16:45-17:30

.. -~ 1Haziran 2023, PERSEMBE .. - 4
SALON A

ACILIS KONUSMALARI
Siren Sezer, Deren Oygar

NEFROLOJi PRATIGINDE AKILCI iLAC KULLANIMI
Oturum Bagkani: Murat Duranay, Biilent Hiiddam

Konusmaci: Kadir Gékhan Atilgan
Kahve Arasi

KONFERANS
Oturum Bagskanlari: Siren Sezer, Celalettin Usalan

Nefroloji Pratiginde Yenilikler-Gelecekte Ne Bekliyoruz? Mehmet Kanbay
Tipta Yapay Zeka Ibrahim Akdag
Tartisma

SOZLU BILDIRILER-1
Oturum Baskanlari: Ozgiir Merhametsiz, Barat Yusubov

$S-01/55-06
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08:30-08:45

08:45-10:00

08:45-09:05
09:05-09:25
09:25-09:45
09:45-10:00

10:00-10:15

10:15-11:00

11:00-11:15

11:15-12:00

12:00-13:00

12:00-13:00

SALON A

ACILIS KONUSMALARI
Jabrayil Jabrayilov, M. Deniz Ayli, Galip Gliz

GLOMERULER HASTALIKLAR OTURUMU
Oturum Baskanlari: Sehsuvar Ertiirk, Ali Riza Odabasg

IgG4 Tutulumlu Hastaliklar ve Bobrek

Renopulmoner Hastaliklar ve Hizli ilerleyen Glomerulonefrit
C3 Glomerulopati

Tartisma

Kahve Arasi

UYDU SEMPOZYUMU 1

Sekonder Hiperparatiroidi Tedavisinde Etelkalsetid’in ve
Renal Anemi Tedavisinde Darbepoetin Alfa'nin

Risk Yonetimindeki Yeri

Konusmacilar: Ulver Derici, Rahmi Yilmaz

Kahve Arasi

UYDU SEMPOZYUMU 2
Oturum Bagskani: Alaattin Yildiz

Hiperfosfatemi Tedavisinde Lantanyum
Ogle Yemegi

POSTER TARTISMALARI-1
Oturum Baskanlari: Ayse Zeynep Bal, Ozlem Yayar

PS-01/PS-09

Savas Oztiirk
Ebru Gék Oguz
Glilay Kadioglu Kogak

AMGEN'

9,

NOBEL

Celalettin Usalan
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SALON A

13:00-14:15 DIYABET OTURUMU
Oturum Baskanlari: Ulver Derici, Soner Duman

13:00-13:20  Non Proteinrik Diyabetik Nefropati Elif Ari Bakir
13:20-13:40  Minerelokortikoid Reseptdr Antagonistleri: Diyabetik Nefropati Ziilfikar Yilmaz
13:40-14:.00  Bobrek ve Glincel Diyabet Farmakoterapisi Alper Azak

14:00-14:15 Tartisma
14:15-14:30 Kahve Arasi
14:30-15:15 UYDU SEMPOZYUMU 3

Tanidan Tedaviye Fabry Hastasinin Yolculugu

Oturum Baskani: M. Deniz Ayl

Genetik Agisindan Fabry Hastaligi Taha Bahsi
Nefroloji Agisindan Fabry Hastaligi ve Tedavisi K. G6khan Atilgan

15:15-16:30 HEMODIYALIZ
Oturum Baskanlari: Mehmet Emin Yilmaz, Siikrii Ulusoy

15:15-15:35  Vakalarla Anemi Tedavisi Ramazan Danis
15:35-15:55  Vakalarla Kalsiyum ve Fosfor Metabolizmasi Orhan Guliyev
15:55-16:15  Paratiroidektomi: Geg mi Kaliyoruz? Barat Yusubov

16:15-16:30 Tartisma

16:30-17:15  SOZLU BILDIRILER 2
Oturum Baskanlari: Orhan Guliyev, Mehmet Emin Demir

$S-07/5S-11
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08:30-10:00

08:30-08:50
08:50-09:10
09:10-09:30
09:30-09:50
09:50-10:00

10:00-10:15

10:15-11:00

11:00-11:15

11:15-12:00

11:15-11:20
11:20-11:35

11:35-11:55

11:55-12:00

12:00-13:00

12:00-13:00

SALON A

ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI OTURUMU

Oturum Baskanlari: ibrahim Karayaylali, Halil Zeki Tonbul

Klinik Pratikte Magnezyum Yonetimi
Klinik Pratikte Potasyum Yonetimi
Klinik Pratikte Sodyum Yonetimi
Dusuk Klirensli Hasta Yonetimi
Tartisma

Kahve Arasi

UYDU SEMPOZYUMU 4
KBH Anemisinde Taze Bir Nefes: Evrenzo
Oturum Bagskani: Ulkem Cakir

Konusmacilar: Ziilfiikar Yilmaz, Ulkem Cakir
Kahve Arasi

UYDU SEMPOZYUMU 5

Acihis Konusmasi

aHUS Hastalik Tanimlamasi, TMA Ayirici Tani ve
Hastaligin Uzun Donem Tedavisi

aHUS Hastalarinda Tedavi Devamliligi ve Tedavi Yonetimi
lle ilgili Vaka Ornekleri

Tartisma

Ogle Yemegi

POSTER TARTISMALARI 2
Oturum Bagkanlari: Alparslan Altunoglu, Enver Yiiksel

PS-10/PS-17

Ozkan Giing6r
Yasar Yildirm
Giilsiim Ozkan
Mehmet Emin Demir

7a5tellas

ALEXION

AstraZeneca Rare Disease

Galip Gliz
Siren Sezer

Galip Gliz

Galip Gliz
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13:00-14:15

13:00-13:20
13:20-13:40
13:40-14:00

14:00-14:15

14:15-15:00

15:00-16:00

15:00-15:20
15:20-15:40
15:40-16:00

16:00-16:20

16:20-18:00

16:20-16:40
16:40-17:00
17:00-17:20
17:20-17:40
17:40-18:00

SALON A

TRANSPLANTASYON OTURUMU 1
Oturum Bagskanlari: Yunus Erdem, Siren Sezer

immiin Tolerans
Yiiksek Iimmiinolojik Riskli Hastalarda Nakil Oncesi Hazirlik
Hangi Hastaya Ne Kadar immiinsupresyon?

Kahve Arasi

UYDU SEMPOZYUMU 6
Polikistik Bobrek Hastaliklar

Konusmacilar: Yunus Erdem, [smail Kocyigit, Ayse Zeynep Bal

TRANSPLANTASYON OTURUMU 2
Oturum Bagkanlari: Galip Giiz, Rahmi Yilmaz

Akut Rejeksiyon Tedavisi Nasil Yonetilmeli?
Tartismal Donorler
Banff Giincellemesi @ zoom

Kahve Arasi

TRANSPLANTASYON OTURUMU 3
Oturum Bagskanlari: M. Deniz Ayli, Asuman Yavuz

Nakil Sonrasi Proteinuri

Nakil Sonrasi CMV-ila¢ Dozu mu? Siire mi?
Donér Secimi-Pratikte Ne Kadar Zorluyoruz?
Uzun Dénem Donor Takibi ve Sonuglar
Tartisma

Hiiseyin Kogak
Ulkem Cakir
Huseyin Toz

QO ABDI BRAHIM OTSUKA

Sebnem Karakan
Murathan Uyar
Arzu Saglam

Dilek Torun

Tolga Yildirm
Abdiilmecit Yildiz
Jabrayil Jabrayilov
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13:00-14:15

13:00-13:20
13:20-13:40
13:40-14:00

14:00-14:15

14:15-15:00

15:00-16:00

15:00-15:20
15:20-15:40
15:40-16:00

16:00-16:20

16:20-17:40

16:20-16:40
16:40-17:00
17:00-17:20
17:20-17:40

17:40-18:40

SALON B

PERITON DiYALiZi VE HEMSIRE OTURUMU
Oturum Baskanlari: Oktay Oymak, Betiil Ogiitmen

Olaganustu durumlarda periton diyaliz yonetimi
Alternatif Periton Diyaliz Modaliteleri
Sklerozan Peritonitten Nasil Kaginalim?

Kahve Arasi

UYDU SEMPOZYUMU 6 (A Salonunda Olacaktir)

HEMODIYALIZDE SISTEMIK SORUNLAR 1
Oturum Bagskanlari: Neslihan Seyrek, Savas Sipahi

Norolojik Sorunlar
Dermotolojik Sorunlar
Kardiyovaskdler Sorunlar

Kahve Arasi

HEMODIYALIZDE SiSTEMiK SORUNLAR 2
Oturum Baskanlari: Ozkan Giingor, Biilent Hiiddam

Psikiyatrik Sorunlar
Gastrointestinal Sorunlar
Hemodiyaliz iliskili Hipotansiyon
Tartisma

SOZLU BILDIRILER 3

Hem. Unzile Saglam, Ismail Kocyigit
Hem. Elmas Korkmaz, ibrahim Dogan
Baris Eser

QO ABDI BRAHIM OTSUKA

Ozlem Usalan
Ergtin Parmaksiz
Ercan Tiirkmen

Ayse Sinangil
Glilsah Sasak Kuzgun
Selman Unverdi

Oturum Bagskanlari: Simge Bardak Demir, Giilay Yilmaz, Emre Aydin

$S-13/5S8-22
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SALON A

09:00-10:30 KLINiIK NEFROLOJi OTURUMU
Oturum Baskanlar:: Siren Sezer, Ayhan Dogukan

09:00-09:20 Fabry Hastaliginda Enzim Digi Tedavi Yontemleri Necmi Eren
09:20-09:40 Hypertensive Nephropathy/Hipertansif Nefropati Neild Guy
09:40-10:00 Kontrolsiiz Hipertansiyon Tedavisi Emin Gemcioglu
10:00-10:20 Kardiyorenal Sendrom Sanem Kayhan

10:20-10:30 Tartisma
10:30-10:45 Kahve Arasi

10:45-11:45 DiYALiZ YONETMELiGI GUNCELLEME
Oturum Bagskanlari: Musa Bali, Ali Giirel

10:45-11:00 DiYAMER Yonetim Kurulu Baskani Biinyamin Altundal
11:00-11:15 TTB Onur Kurulu Uyesi Ercan Yavuz
11:15-11:30 RFM Diyaliz Yonetim Kurulu Baskani Rasit Mandiroglu
11:30-11:45 DIADER Genel Sekreteri - TOBB Saglik Hiz. Meclisi Bsk. Yrd. Mustafa Isik

11:45-12:00 Kapanis Oturumu
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Akut Koroner Sendromu Gelisen Hastalarda Kreatinin Mortaliteyi Predikte Etmektedir
Stileyman Akkaya

Pulmoner Arter Basina Kateter ligkili Enfeksiyon Gelisen Hemodiyaliz Hastalarinda Mortaliteyi Ongoriiyor
Olabilir mi?

Umit Cakmak, Feyza Bora

Lupus nefriti tanil hastalarin klinik, patolojik bulgular ve tedavi sonuglarinin degerlendirilmesi:

Tek merkez deneyimi

Batunay Duran, Ebru Gok Oguz, Zeynep Bal, Hatice Sahin, Kadir Gokhan Atilgan, Fatma Ayerden Ebing, Giilay Ulusal Okyay,
Mehmet Deniz Ayl

Kalp Yetmezligi Hastalarinda Periton Diyalizi
Siimeyra Koyuncu, Ismail Kogyigit

Bobrek nakli sonrasi hipomagnezeminin graft fonksiyonu ve kalsinorin inhibitor diizeyleri ile iligkisi
Engin Onan

Hipotiroid ve Hipertiroid Hastalarda Noromiiskiiler Disfonksiyon ve Elektronorofizyolojik Bulgular
Arzu Akgiil, Lale Akbulut Aktekin, Erdal Eskioglu

Bobrek Nakli Alialarinda Biiyiime Faktorleri ile Greft Fonksiyonu ve Sol Ventrikiil Hipertrofisi iligkisi
Melahat Coban, Mine Sebnem Karakan

Hemodiyaliz Tedavisi Aimakta Olan Hastalarda Okiiler Parametrelerin Degerlendirilmesi
Miige Toprak, Kemal Magden

Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistem inhibitorii Kullanan Yashlarda Bobrek Fonksiyonlarini Nasil
Degerlendirmeliyiz? 12 saatlik Aclik m1 yoksa 12 saatlik Susuz Aclik mi ?

Serhat Kiiciiker

Membranéz Nefropati tanili hastalarin klinik, patolojik bulgulan ve tedavi sonuglarinin degerlendirilmesi:
Tek Merkez Deneyimi

Ebru Gék Oguz, Gamze Coskun Kiling, Ozgiir Merhametsiz, Hatice Sahin, Kadir Gikhan Atilgan, Fatma Ayerden Ebinc,

Giilay Ulusal Okyay, Mehmet Deniz Ayl

Akut Renal Enfarktiis Tanisi Almis Hastalarin Degerlendirilmesi: Medikal, Girisimsel Tedavi?
Hatice Sahin, Mehmet Deniz Ayli

11
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Yazan tarafindan geri cekilmistir.

Ik kez hemodiyaliz tedavisine alinan hastalarin 90 giinliik ve 1 yillik mortalite ve renal sonuglan
Kubilay Karaboyun, Sinem Girgin, Miirvet Yilmaz

Nefroloji Pratiginde Rituksimabin Yeri:Tek Merkez Deneyimi
Mehmet Ergin, Ebru Gok Oguz, Emine Ergiin, Elif Kahraman Giiner, Hatice Sahin, Kadir Gokhan Atilgan, Fatma Ayerden Ebing,
Giilay Ulusal Okyay, Mehmet Deniz Ayl

Hemodiyaliz Hastalarinda Hekim Ve Klinik Eczac is Birliginde Influenza Ve Pnémokok Asi Egitimi
Programinin Kisa Donem Sonuglarinin Degerlendirilmesi
Erhan Tan, Ozant Helvac, Saliha Yildirim, Murat Dizbay, Berrin Ozcelik

Babrek nakli sonrasi patolojik kemik kiriklarina neden olabilecek risk faktorlerinin incelenmesi

Omer Faruk Akgay, Haci Hasan Yeter, Ozant Helvac, Ulver Derici, Yasemin Erten, Galip Giiz

Periton diyalizi hastalannmizin retrospektif degerlendirilmesi: Tek merkez deneyimi
Fatih Korkmaz, Alper Alp, Dilek Gibyeli Genek, Biilent Huddam

Geriatrik Yogun Bakim Hastalarinda Disnatremi Sikhigi ve Yogun Bakim Sonuclarina Etkisi
Kamil Inci, Nazlihan Boyaci Diindar, Ozant Helvaci

Ferrik karboksimaltozun fosfor ve parathormon iizerine kisa ve uzun vadeli etkilerinin degerlendirilmesi

Ozant Helvaci, Saliha Yildirim, Bans Tuzcu, Elif Isil Ay, Ulver Derici, Galip Giiz, Yasemin Erten

Covid 19 Doneminde interdiyalitik Beslenme ve Kateter Enfeksiyonu iliskisi
Pinar Alp, Ramazan Oztiirk, Semahat Karahisar Sirali, Murat Duranay

Kontrast nefropatisi gelisimi ile iliskili risk faktorlerinin ve renal sonuclarinin degerlendirilmesi
Alper Koyuncuoglu, Meral Giilay Kogak, Ahmet Tarhan, Muhammed Emin Oktay, Selin Saglam, Kadriye Kilickesmez

Yatan Hastalarda Hiponatreminin Etiyolojik ve Epidemiyolojik Degerlendirilmesi
Canan Akkus, Miige Efe Koyunsagan

12
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Diyaliz Hastalarinda Kronotipe Gore interdiyalitik Sivi Tiiketiminin incelenmesi
Mehtap Akdogan, Aynur Ekren Cakici, lbrahim Bilir

Niiks Meme Kanserini Taklit Eden Sekonder Hiperparatiroidik Yumugak Doku Kalsifikasyonu
Mehtap Akdogan, Kenan Demirbakan, Yunus Baydilek, Mustafa Yildirm

Literatiirdeki ilk Vaka: Maligniteye Sekonder Gelisen Renal Amiloidoz Tedavisinde Canakinumab Kullanimi
Hakan Ozer

Yazan tarafindan geri ¢ekilmistir.

ileri Yas Kronik Bobrek Hastaligi Olan Hastalarda Covid -19 Enfeksiyonu
Hazen Saritas

Sitma ve HIV Koenfeksiyonunda Renal Yetmezlik: Olgu Sunumu
Mert Ari¢, Emine Meltem, Giilnihal Cevik, Selma Alagoz

LECT-2 iligkili Amiloidoz; Tiirkiye'de Rapor Edilen ilk Vaka
Saliha Yildirim, Betiil Odiit, Ozant Helvaci, [pek Isik Gdniil, Galip Giiz

Fabry Hastaliginda Yakin Gelecekte Enzim Replasman Tedavisi Disi Tedavi Secenekleri Miimkiin Olabilir Mi?
Hakan Ozer, ismail Baloglu, Yasin Oztiirk, Kiiltigin Tiirkmen

Kompleman Bagimh HUS Hastasinda Anti-Kompleman Tedaviyle Diizelen Kalp Yetmezligi
Hakan Ozer, Yasin Oztiirk, Fethi Yonet, ismail Baloglu, Kiiltigin Tiirkmen,Halil Zeki Tonbul, Nedim Yilmaz Selcuk

ANCA pozitifligi ile giden C3 glomerulopati; nadir bir olgu sunumu
Saliha Yildirim, Betiil Odiit, Ozant Helvaci, Ulver Derici, Yasemin Erten, [pek Isik Génil, Galip Giiz

Bir Primer Membranoz Nefropati Hastasinda Fulminan Nektorizan Fasiit Vakasi
Zeynep Bal, Gizem Yildinm, Murat Duranay

Gastrik Botulinum ndrotoksin uygulamasi sonrasi gelisen subklavien ven trombozu
Biilent Huddam, Ugur Baska, Ramazan Erkog, Nilgiin Akgoz, Alper Alp, Dilek Gibyeli Genek

Renal 6nemi olan monoklonal gamopati vakasinda otolog kok hiicre nakli
Seval Akpinar, Omiir Kayrkgi

Gitelman Sendromu Ve Osteoporoz Birlikteligi
Betiil Alkan, Refika Biiberci, Murat Duranay

13
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$S-01 [Klinik Nefroloji]

AKUT KORONER SENDROMU GELISEN HASTALARDA KREATININ MORTALITEYi
PREDIKTE ETMEKTEDIR

Sileyman Akkaya
Saglik Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS-AMAGC: Akut Koroner Sendromu (AKS) tanisi alan hastalarda bobrek fonksiyonunun mortaliteyi
ongorduricu etkisinin olup olmadigini arastirmayi amacladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya Diyarbakir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi'ne 2022
Ocak-Aralik aylari arasinda AKS ile kabul edilen eriskin hastalari dahil ettik. Gebe, cocuk ve Diabetes Mellitus
(DM) tanisi almis vakalari cahisma disi biraktik. Hastalarin demografik bilgilerine ek olarak basvuru esnasindaki
kreatinin, hemogram parametreleri, CRP, albumin, lipid profili, troponin degerleri kaydedildi. Hastalarin koroner
anjiografi sonucuna gore damar hastahg tipi (LAD, RCA, LMCA, LCx), klinik, EKG ve troponin degerlerine gore
AKS tipi (USAP, NSTEMI, STEMI) kaydedildi. Hasta populasyonu exitus gelisen ve gelismeyen diye iki gruba (Grup
1:Exitus (-), Grup 2:Exitus (+)) aynldi. Gruplar laboratuvar ve klinik sonuclarina gore karsilastirildi. Mortaliteye
bagimsiz etki eden degiskenleri saptamak amaci ile logistic regresyon analizi yapild.. istatiksel acidan p<0.005
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR: ikiylizonbir hastanin %5.6’sinda (n=12) mortalite gelismistir. Gruplarin klinik ve laboratuvar
acisindan karsilastirlimasi Tablo 1'de verilmistir. Gruplar arasinda cinsiyet ve yas acisindan istatiksel anlamli fark
saptanmadi (sirasiyla p=0.133, p=0.073). Gruplar arsinda AKS tipi acisindan istatiksel anlamli fark saptanmadi
(p=0.143). Gruplar arasinda notrofil/lenfosit orani, troponin, CRP, albumin, kreatinin agisindan istatiksel olarak
anlamli fark saptanmistir (sirasiyla p=0.035, p=0.012, p=0.003, p=0.001). Mortaliteye bagimsiz etki eden risk
faktorlerinin degerlendirildigi cok degiskenli logistic regresyon analizinin sonucunda kreatinin mortaliteye etki
eden tek bagimsiz risk faktori olarak saptanmistir (p=0.009 RR 26.341 GA:2.28-304.3 ve model p<0.001).

SONUC: AKS hastalarinda pek ¢cok nedenli kardiyovaskiiler mortalite artmistir. Tani esnasinda bozulmus bébrek
fonksiyonlari AKS hastalarinda mortaliteyi predikte etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, kreatinin, mortalite
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Tablo 1: Gruplarin laboratuvar ve klinik sonuclarinin karsilastirilmasi

Exitus (-) Exitus (+) P
(0=199) (n=12)

Cinsiyet K/E (%K) 60/139 (%30.2) 6/6 (%50) 0.133
Yas 59.6£103 62.1£9.6 0.073
HT. E/H (%E) 76/123 (%38.2) 6/6 (%50) 0.301
LAD. E/H (%E) 176/23 (%88 4) 11/1 (%91.7) 0.394
RCA. E/H (%E) 141/58 (%70.9) 9/3(%75) 0.525
LCx, E/H (%E) 136/63 (%68.3) 9/3(%73) 0.450
LMCA, E/H (%E) 18/181 (%9) 2/10 (%1.1) 0.317
CABG. E/H (%E) 14/185 (%7) 2/10 (%16.7) 0.228
AKS Tipi

» USAP 61 (%58.5) 1(%8.3)

¢« NSTEMI 58 (%29.1) 3 (%25) 0.143

¢ STEMI 80 (%40.2) 8 (%66.7)
WBC, X10%mL 10.3(2.9-22.1) 12.5(6.2-25) 0.140
Hemoglobin, g/dL 14.2(8.1-19.1) 12.3(7.9-18.4) 0.066
Lenfosit. . X10%/mL 1.9 (0-5) 1.73 (0-4) 0.099
Platellet, X10%/mL 245 (87-561) 266 (132-579) 0.181
Nitrofil, X10*/mL 7.8(1.7-18.6) 8.6 (4-22.8) 0.108
HDL. mg/dL 41 (15-68) 35 (30-55) 0.121
LDL. mg/dL 105 (29-244) 127 (62-180) 0.561
T Kolesterol, mg/dL 177 (63-364) 207 (137-327) 0.213
Trigliserid, mg/dL 134 (30-710) 89 (50-603) 0.201
Troponin, ng/mL 25 (0.10-10000) 0.51 (0.10-7500) 0.012
CRP. mg/dL 2.6 (2-241) 16.7 (2-350) 0.011
Albumin, g/lL 42 (19-47) 31.5(23-44) 0.003
Kreatinin, mg/dL 0.79 (0.43-1.68) 1.22(0.6-3.33) 0.001

LAD:Left Anterior Ascending Artery RCA:Right Coronary Artery LCx:Left Circumflex Coronary Artery LMCA:Left Main
Coronary Artery CABG:Coronary Artery Bypass Grafting AKS:Akut koroner sendrom USAP:Unstable Angina Pectoris
NSTEMI:Non-ST-elevation myocardial infarction STEMI: ST-elevation myocardial infarction HDL:High Density
Lipoprotein LDL:Low Density Lipoprotein CRP:C-reactive protein

Tablo 2: Mortaliteye etki eden risk faktorlerinin cok degiskenli logistic regresyon analiz sonuclari

RR %95 Giiven Araligi p

Yas 1.063 0.981-1.153 0.136
Cinsiyet

¢ Kadm Referans 0.069—3.284 0.328

e Frkek 0367
CABG 6.034 0.300—121.3 0.240
AKS Tipi

e TUSAP Referans

e NSTEMI 0.160 0.016—1.631 0.122

e STEMI 0.063 0.001—3.507 0.178
CRP 0.999 0.976—1.022 0.916
Albumin 0.926 0.800—1.072 0.306
Kreatinin 26.341 2283043 0.009

CABG:Coronary Artery Bypass Grafting AKS:Akut koroner sendrom USAP:Unstable Angina Pectoris NSTEMI:Non-ST-
elevation myocardial infarction STEMI: ST-elevation myocardial infarction CRP:C-reactive protein
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$S-02 [Hemodiyaliz]

PULMONER ARTER BASINCI KATETER iLiSKILi ENFEKSiYON GELISEN
HEMODIYALIZ HASTALARINDA MORTALITEYi ONGORUYOR OLABILIR Mi?

Umit Cakmak’, Feyza Bora?

'Saglik Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali

GIRiS-AMAC: Pulmoner hipertansiyon (PHT) kronik bébrek yetmezligi (KBY) hastalarinda normal popiilasyona
gore daha sik gdzlenmektedir. Kateter iliskili enfeksiyon (KIE) gelisen KBY hastalarinda pulmoner arter basincinin
mortaliteye etki edip etmedigini arastirmayi amacladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji kliniginde kateter iliskili
enfeksiyon nedeniyle 2015 Ocak-2021 Aralik arasinda kabul edilen eriskin KBY hastalarini dahil ettik. Gebe,
18 yas alti, primer PHT olan hastalari disladik. Hastalarin demografik bilgilerine ek olara, primer KBY hastaligi,
Diabetes Mellitus (DM), hipertansiyon (HT), Kalp yetmezligi (KY), kateterin ilk takihsindan itibaren gecen siire,
RRT'nde gecen siire, pulmoner arter basinci (PAB), CRP, alblimin, hemogram, kan kdiltlriine gore Gireme sonucu,
emboli, endokardit, endokardit acisindan cerrahi miidahale ve mortalite bilgileri kaydedildi. Hastalar mortalite
gelisen ve gelismeyen diye iki gruba ayrildiktan sonra yukarida yazilan laboratuvar ve klinik sonuglar agisindan
karsilastinldi. p<0.005 istatiksel acidan anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.

BULGULAR: 113 hastanin %22.1'nde (n=25) mortalite gelisti. Mortalite gelisen grupta median yas
gelismeyen gruba gore istatiksel acidan anlamli oranda yiiksek saptandi (66 yasa karsilik 50 yas, p<0.001).
Mortalite gelisen gruptaki hastalarin daha ¢cogu kadindi (%64'e karsilik %37.5, p=0.018). Gruplar arasinda
KBY'ne neden olan primer hastalik, DM ve HT varhdi, RRT modalitesi, KY, endokardit, emboli, cerrahi
ihtiyaci ve kan kiltir sonucu agisindan istatiksel acidan anlaml fark saptanmadi. Mortalite gelisen gruptan
median PAB daha yuksek saptandi (43 mmHg'ye karsihk 37 mmHg, p=0.012). ROC analizi sonucunda
38 mmHg esik degerinin mortaliteyi 6ngérmede sensitivitesi %76 iken spesifitesi %63 olarak saptandi.
SONUC: KIE gelisen KBY hastalarinda artmis PAB mortaliteyi dngérmede etkili bir faktor gibi géziikkmektedir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner hipertansiyon, pulmoner arter basinci, kateter iliskili enfeksiyon, hemodiyaliz
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Figiir 1: Pulmoner arter basinci ve yasin ROC analizi
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Tablo 1:Mortalite gelisen ve gelismeyen hastalarin laboratuvar ve klinik sonuclari

Exltus (-} Exitus [+) P
n=88 n=25

Va3 50(18-82) 66 (33-89) 40.001
Cinsiyet K/E, %K 33/55 (%37.5) 16/9 (%64) 0.018
Primer KBY nedeni

+ DM 26 (%29.5) 3 (%12)

* HT 19 (%21.6) 9 (%36)

*  KrGn 10 (%11.4) 1(%4) 0.115

*  ODPKBH 1(%1.1) 2 (%8)

*  Obstrikeif 9 (%10.2) 2(%8)

s Bilinmeyen 23 [%26.1) 8 (%32)
DM EfH, %E 32/56 [%36.4) 10415 (%40) 0.740
HT E/H, %E 52/36 [%59.1) 9/10 [%60.2) 0.658
Kalp yetm, E/H, %E 7/81 (%8) 2/23 (%8) 0.635
Endokardit E/H, %E 10/78 [%11.4) 2/23 (%8) 0.477
Emboli E/H, %E 4/84 [3:4.5) 1/24 (%) 0.694
Cerrahi EfH, %E 1/87 (%1.1) 2/23 (%8) 0.123
Kiledr

¢ Ureme yok 28 (%34.1) 5 (%20.8)

. Gr(4) 38 (%46.3) 11 (%45.8) 0.453

* G 14 (%17.1) 7(%29.2)

*  Mantar 2 [%2.4) 1(%4.2)
WBC, X108/ mL 8.76 [6.4-37.1) 10.5 |0.5-32.8) 0.459
Hemoglobin, g/dL 9.1 (6-15.6) 9.1(6.1-11.9) 0.698
Lenfosit, , X10%/mL 1.04 {0.13-1.3) 1.2(0.2-3.7) 0.304
Platellet, X10%/mL 176 (29-431) 216 (32-496) 0.446
Nitrofil, X10%/mL 5.82 {0.4-7.28) 5.8(1.0-29.8) 0.641
NLO 5.76 (0.51-87.3) 4.7 (0.7-81.3) 0.658
CRP, mg/L 106 {0.7-309) 66 (6.8-226) 0.496
Albumin, g/L 3.5(1.8-5.2) 3.3(2.1-3.7) 0.186
CRP/AIbumin orant 30.6 (0.25-103.8) 18.4 {1.94-85.1} 0.698
RRT stiresi, ay 4.5 (1-204) 11(1-192) 0.178
Kateter siiresi, giin 30 (1-4015) 90 {4-3900) 0.233
Hastane yatij siresi, 20(3-105) 17 (5-69) 0448

| gdn

Pulmoner Arter 37 (28-104) 43 (29-58) 0.012
Basinci, mmHg

DM:Diabetes Mellitus HT:Hipertansiyon Kr Gn.:Kronik Glomerulonefrit ODPKBH:Otozomal Dominant Polikistik
Bdbrek Hastaligi NLO:NGtrofil Lenfosit Orani CRP:C-Reactive Protein
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$S-03 [Klinik Nefroloji]

LUPUS NEFRITI TANILI HASTALARIN KLiNiK, PATOLOJiK BULGULARI VE TEDAVI
SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESi: TEK MERKEZ DENEYiMi

Batunay Duran', Ebru Gok Oguz?, Zeynep Bal?, Hatice Sahin?, Kadir Gokhan Atilgan?, Fatma Ayerden Ebing?,
Gulay Ulusal Okyay?, Mehmet Deniz Ayli?

'Polatli Duatepe Devlet Hastanesi

2Ankara Etlik Sehir Hastanesi

3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi

Sistemik lupus eritematozusun boébrek tutulumu lupus nefriti (ILN) olarak bilinir. Uygun ve zamaninda
uygulan tedavi ile LN tanili hastalarda renal sag kalim iyilestirilebilir. Kllinigimizde LN tanisi alan hastalarin
klinik ve patolojik bulgularinin, merkezimizde uygulanan tedavi sonuglarinin ve renal sag kalimin literatirle
karsilastirilmasi calismamizin temel amaci idi.

Calismamiza 2012-2021 arasinda LN tanisi alan 44 hasta dahil edildi. Calismadaki 44 hastanin 32'si kadin, 12’si
erkek idi. En sik sinif IV LN saptandi. Hastalarin cogunlugu proliferatif LN grubundaydi. Proliferatif LN ile non-
proliferatif LN tanisi olan hastalar arasinda serum kreatinin, potasyum ytiksekligi, serum kompleman diistkliga,
anti-dsDNA antikorvarligive aktifidrar sedimentivarhgiagisindan anlamlifark bulundu. 12.ayda tam remisyonda
olan hastalar ile remisyonda olmayan hastalar arasinda tani anindaki kan basinci ve GFR seviyesinde dusukluk
acisindan anlamli fark saptandi. 12.ayda tam remisyonda olmayan hastalarin cogunun proliferatif LN grubunda
oldugu goruldu. Proliferatif LN baslangi¢ tedavisinde MMF tedavisialan grubun siklofosfamid tedavisialan gruba
gore tam remisyona ilk ulasma siiresinin daha kisa oldugu gorildu. Takipli hastalarin %9'unda SDBY gelistigi
tespit edildi. 2 hastanin takipler sirasinda exitus oldugu goriildi. 8 hastada hastada niiks saptandi ve niiks
saptanan hastalarin yarisindan fazlasinda 12.ayda tam remisyonun elde edilemedigi goriildi. Niks saptanan
hastalarda tani aninda daha yiiksek sistolik kan basinci, proteiniiri ve serum total kolesterol diizeyi saptandi.
Lupus nefriti, SLE hastalari icin onemli morbidite ve mortalite nedenidir. Hastalarin %10’'unda SDBY
gelismektedir. Cahismamizdaki istatiksel olarak anlamli saptanan verilerin cogu mevcut literatirler ile
uyumluydu. Calismamizda literatiirden farkli olarak prognostik éneme sahip olabilecek veriler mevcuttur.
Fakat bunlarin hasta sayisinin fazla oldugu calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sistemik lupus eritematozus, lupus nefriti, son donem bobrek yetmezligi, proteinri
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S$S-04 [Periton Diyalizi]

KALP YETMEZLiGi HASTALARINDA PERITON DiYALizZi

sumeyra Koyuncu', ISMAIL KOCYIGIT?
'Kayseri Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kayseri
2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

GIRiS: Konjestif Kalp yetmezligi, hem yiiksek mortalite oranlari hem de &zellikle yash hastalarda
stk hastaneye yatma sebepleri arasinda olmasi nedeniyle Onemli bir saglk problemidir.
Optimal diuretik tedavisine ragmen dekompanze kalp yetmezligi gelisen hastalarda, periton diyalizi iyi bir
secenek olabilir.

GEREC VE YONTEMLER: Calismaya; ocak-aralik 2022 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi tip fakiiltesinde
periton diyaliz tedavisine baslanan, dekompanse kalp yetmezIligi ile takipte,EF si% 30 un altinda, evre 4 ve evre
5 Kby hastalari alindi. PD tedavisi baslandi.

SONUCLAR: Calismaya toplam 10 hasta alindi. 7 si erkek ve 30 kadin idi. Yas ortalamasi 69,8 + 13,2
idi. En sik etyolojik sebep iskemik KMP idi. Calismaya alinan hastalardan 3U evre 4, 7 si evre 5 idi.
3 aylik takip sonrasi hastalarin 9 unda hic hastaneye yatisi olmadi. 1i ex oldu. Kilolarinda ve NHYS de belirgin
gerileme oldu.

TARTISMA: Farmakolojik tedaviye direncli son donem KKY hastalarinda konservatif tedavi secenekleri nadirdir.
Bu hastalarda ditretik direncihipervolemi ve solunum problemleri nedeniyle sik sik hastaneye yatmalari,
hem artmis bir ekonomik yliike hem de hastanin yasam kalitesinde belirgin bozulmalara neden olmakta.
KKY hastalarinda klasik olmayan palyatif tedavi olarak PD’nin vyararli etkileri vardir. Bu
hastalarda zamanla gelisen bdbrek fonksiyonlarindaki bozulmanin  yani  sira, sk araliklarla
daha  kiicik  volimlerle  yapilan ultrafiltrasyon, hastanin  hayat  kalitesini  artirmaktadir.
Sonug olarak KKY hastalarinda PD etkin ve guivenli bir ydntemdir.

Anahtar Kelimeler: periton diyalizi kalp yetmezligi, hipervolemi

Hastalarin demografik, klinik 6zellikleri
Parametreler n(%)
Yas 69,8 £ 13,2
Cinsiyet (erkek)  7(70)
Vicut Agirhgi 78.3+10.9
KKY etiyolojisi
iskemik KMP 9(20.9)
Hipertansif KMP  26(60.5)
Diger 8(18.6)
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NYHA sinifi

Il 3(30)
Il 4(40)
v 3(30)
Kullandig ilaclar

ACE inh/ ARBinh 7
Furasemid 10
Spironalakton 5

Beta Blokor 6
GFR

Evre IV 3
EvreV 7

Hastalarin 3 ay sonraki kontrolleri

Degiskenler PD 6ncesi 3 aysonra p
Vicut agirhig 78.3+£10.9 723489 0,041
Hastane yatis orani  20.7 ) 0.019
NHYS 3 25 0.11
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S$S-05 [Transplantasyon]

BOBREK NAKLi SONRASI HIPOMAGNEZEMIiNIN GRAFT FONKSIiYONU VE
KALSINORIN INHIBITOR DUZEYLERI iLE iLiSKiSI

Engin Onan

Baskent Universitesi Adana Dr. Turgut Noyan Egitim Ve Uygulama Hastanesi

AMAC: Nakil sonrasi hipomagnezemi sik rastlanilan sorundur ve genellikle kalsindrin inhibitord kullanan
hastalarda gozlenmektedir. Hipomagnezeminin graft fonksiyonlari ile iliskili oldugu distintilmektedir. Calisma
bobrek nakli sonrasi kisa (<12 ay), orta (12-60 ay) ve uzun donemde (>60 ay) hipomagnezeminin sikligini ve bu
durumunhastalarinbiyokimyasalvedemografikdzellikleriileolaniliskisinig6zlemlemekamaciyladiizenlenmistir.

METOD: Calisma kesitsel ve retrospektif olarak dizayn edilmistir. Merkezimizde takip edilen 236
Bobrek nakli hastasinin takibinde ilk 12 ay icinde hipomagnezemisi olan vakalarla, 12-60 ay ve 60 ay
sonrasl hipomagnezemi gelisen vakalarin sikligi ve bu durumun graftin mevcut durumu (e-GFR/CKD-
EPI 2021), kalsinérin inhibitori dizeyleri ve diger laboratuvar parametreleri ile iligkisi arastirilmistir.

BULGULAR: Calismamizda 236 hastanin yetmisbirinde (%30) possttransplant hipomagnezemi gorilmustar.
Hipomagnezemik hasta grubunda serum kalsiyum ve potasyum diizeyleri normomagnezemik hastalara gore
istatistiksel olarak anlamh 6l¢tide diisiik bulunmustur. (9,31£0,78 vs 9,59+0,59, p: 0,008 - 4,14+0,48 vs 4,3+0,51,
p:0,028sirasiyla) 12-60ay ve 60ayin lizerinde takrolimus hedef degerin lizerinde olan hastalarda hipomagnezemi
sikligrartmis olarak bulunmustur. (%40,9 vs %20,8, p: 0,018 ve %44 vs %26, p:0,046 sirasiyla)) Takrolimus kullanan
hastalardasiklosporinkullananhastalaragéremagnezyumseviyesianlamliélgiidediisiik(1,80+0,18vs 1,91+0,25,p:
0,003) bulunmustur.Siklosporinkullananhastalarinsodyum seviyeleritakrolimuskullanan hastalaragéreanlaml
Olcude disuk bulunmustur. (136,47+2,54 vs 137,98+2,74, p: 0,004) Calismamizda hipomagnezeminin kisa,orta
ve uzun vadede gorilme sikliginda ve graft fonksiyonlarina etkisinde istatistiksel anlamli farklilik bulunmamustir.

SONUC: Hipomagnezemi, nakil sonrasi sik gorllen bir elektrolit bozuklugudur. Nakil sonrasinda
hipomagnezeminin tespit ve tedavisi, 6zellikle kalsindrin inhibitéri kullanan hastalarda graft fonksiyonu
Uzerine 6nemli etkisi olan ila¢ diizeylerinin idamesinde dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Hipomagnezemi, bobrek nakli, posttransplant elektrolit bozukluklari
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Demografik veriler

Tablo 1. Hastalara ait demografik veriler

Degiskenler NUMBER
Kadin/Erkek (n) 69/167
Kadin/Erkek Ortalama yas 40,52+12,3/44,17+12,37
Tim grup median yas 43,1+12,42
Kadaverik nakil sayisi n (%) 42 (%17,7)
Canlidan nakil sayisi n (%) 194 (%82,3)
Proton pompasi inhibitor kullanan hasta 71(%30,1)
sayisi

Takrolimus kullanan hasta sayisi 186/236
Siklosporin kullanan hasta sayisi 33/236
mTOR inhibitord kullanan hasta sayisi 10/236
Diger imminsipresifler 7/236
Primer Bébrek Hastaligi

Hipertansiyon 75 (%32)
Diabetes mellitus 56 (%24)
Idiopatik 37 (%14)
Kronik glomerulonefrit 36(%16)
Bobrek Tas! 10 (%4)
Polilkistik Bobrek Hastaligi 19(%8)
Tubilointerstisyel Nefrit 3(%2)
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Magnezyum karsilastirma

Tablo 2. Magnezyum diizeyi diisiik olan ve normal olan bobrek nakli hastalarinin nakil sliresi,
kalsiyum, fosfor diizeyi, nakil stirecindeki graft fonksiyonu, yas, cinsiyet, nakil kaynagi ve ilag
diizeyi acisindan karsilastiriimasi

Degigkenler Magnezyum diizeyi | Magnezyum dizeyi p

disik (<1,7) (n:71) normal

(»1,7) (n:165)

<12 ay (n:25) 10 (%15,4) 15 (%38,8)
12-60 ay (n:88) 23 (%35,4) 65 (%38) 0,337
>60 ay (n:123) 32 (%49,2) 91 (%53,2)
Kalsiyum (mg/dL) 9,31+0,81 9,58+0,59 0,018
Fosfor (mg/dL) 3,37+0,84 3,3040,66 0,450
Kalsiyum x fosfor carpimi | 31,1545,96 31,5146,04 0,689
Sodyum dizeyi 137,543,42 137,8£2,46 0,530
Potasyum diizeyi 4,14+0,48 4,3+0,51 0,028
12 ay e-GFR (ml/dk) 75,63+38,66 68,73+£23,48 0,583
12-60 ay e-GFR (ml/dk) 84,16£28,73 75,78124,32 0,179
>60 ay e-GFR (ml/dk) 76,67+31,97 70,95£26,92 0,328
Yas 42,70£12,34 43,26+£12,51 0,760
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 22(%32)/47(%68) 43(%26)/124(%74) 0,337
Kadaverik nakil (n:42) 13(%20) 29(%17) 0,585
Canlidan nakil (n: 194) 52(%80) 142(%83)
Takrolimus duzeyi (ng/dL) | 5,78+2,46 5,13+2,38 0,098
(n:186)
Glukoz diizeyi (mg/dL) 103,12+48,54 106,74156,98 0,671
Siklosporin dizeyi 336,06+301,06 251,34+191,83 0,386
(CO diizeyi), (n: 33)
Proton pompasi inhibitorii | 22(%34,4)/42(%65,6) | 49(%29,5)/117(%70,5) 0,475
kullanimi (Var/Yok)

Hipomagnezemi- Normomagnezemi kiyaslama
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GiRIS
Tiroid fonksiyon bozukluklar yetiskinlerde sik goriilen 6zellikle de yash bireylerde morbidite ve mortalite ile
iliskili olabilen dnemli endokrin bozukluklardir. Tiroid disfonksiyonlari genel olarak tiroid hormonlarinin ¢ok

ya da az salgilanmasina bagh olarak hipertiroidi ve hipotiroidiyle seyreden tiroid hastaliklari olmak lzere
ayrilmaktadirlar (1).

Hipotiroidi ve hipertiroidide néromuskuler semptomlar ve bulgular goriilebilmektedir. Hipotiroidide proksimal
kas glicstizligl ile kendini gOsteren miyopati, monondropati, sensorimotor aksonal polindropati ile birlikte
gorilebilir (2). Hipotiroidide en sik saptanan noropatinin karpal tiinel sendromu (KTS) oldugunu gdsteren
elektrofizyolojik ¢calismalar mevcuttur (3,4).

Hipertiroidide de miyopati daha az siklikta da olsa monondropati, sensorimotor aksonal polindropati
izlenebilmektedir. Hipertiroidide noropati daha seyrek ve genellikle subkliniktir. Tirotoksik hastalarda kilo
kaybinin, gii¢cstizligin, tendon kilifinin mukopolisakkaritlerle infiltrasyonunun, infiltratif dermopatinin ve
tiroid hormonlarinin aksonal fonksiyona direkt etkilerinin monondropati gelismesine katkida bulunabilecegi
distindlmektedir (5,6,7).

Bu semptom ve bulgularin prevalansi cesitli yayinlarda farkliik géstermektedir. Onceki yillarda yapilmig
retrospektif calismalarda hipotiroid hastalarda néropati prevalansi %10-70 arasinda degisirken, miyopati
prevalansi %20-80 arasinda degismekteydi (2).

Hipertiroid hastalarda ise durum miyopati prevalansi icin %60-80 arasinda degismektedir. Birka¢ yayinda
polindropati ve néropati nadiren diisiik prevalansda bildirilmistir (5).

Cahsmamizdaki amag; yeni tani almis hipotiroid ve hipertiroid hastalarda néromuskuler semptom sikligini
arastirmak, noéromuskuler fonksiyon bozuklugunu elektronorofizyolojik olarak gostermek, noéropati ve
miyopati varliginda CK konsantrasyonu, hastalik stiresi ve serum tiroid hormon degerleriile olasi korelasyonunu
saptamaktir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya hipotiroidi ve hipertiroidi tanisi alan, daha 6nce hormon replasmani tedavisi almamis, semptomlari
bir aydan uzun siiren 21 hipertiroidi (14 Kadin/7 Erkek) ve 19 hipotiroidi (17 Kadin/2Erkek) hastasi alindi. Daha
once tiroid hastaligi 6ykiisu olmayan, klinik ve biyokimyasal olarak 6tiroid olduklari saptanan 20 saglikh gonullu
kontrol grubu olarak dahil edildi.

Cahsma disi birakilma kriterleri: 65 yas Ust, 18 yas altindaki hastalar, kronik hastaligi olanlar (DM, malignensi,
kronik karaciger hastahgi, kronik bobrek yetmezIligi, kollagen doku hastaliklar), vitamin b12 ve folik asit
eksikligi, kronik alkol kullanimi, néropati ve miyopatiye neden olan ilag kullanim 6ykdisd, santral veya periferik
sinir sistemi hastaligi olanlar ¢alismaya dahil edilmedi.
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Calismaya alinan tiim hastalarin detayli anamnezi alinarak néromuskuler sistem degerlendirilmesi icin
parestezi, kas kramplari, kas guli¢stizligli ve yorgunluk semptomlarinin olup olmadigi bilgisi alindi. Subjektif
semptomlarin hastalar arasindaki dagilimi ile birlikte fizik muayenede viicut sistemleri muayene edilerek
néromuskuler sistem detayl olarak degerlendirildi.

Laboratuvar Calismalar

Cahsmanin baslangicinda tim hastalarin tam kan sayimi, sedimantasyon, rutin kan biyokimyasi (Achk kan
sekeri, Ure, kreatinin, total kalsiyum, iyonize kalsiyum, fosfor, magnezyum, kreatin kinaz dizeyini iceren),
vitamin B12 ve Folik asit diizeyleri degerlendirildi. Serum Parathormon, TSH, serbest T3, serbest T4, anti M ve
anti Tg degerleri olculdi.

Calismaya dahil olan tiim hastalara ve kontrol grubuna American Diabetes Association diabetik noropati
protokoliine uygun olarak, Nihon Kohden Neuropack 2 cihazi ile elektronorofizyolojik ¢alisma uygulandi.
Median, ulnar, peroneal sinirin motor sinir iletimi ve F dalgasi, median, ulnar ve sural duyu sinir iletim calismalari
yapildi. Standart sinir ileti hiz teknikleri kullanildi. Duyusal sinir ileti calismalarinda ortodromik metod kullanildi.

Duyusal amplitid potansiyeli (DAP) ve birlesik kas aksiyon potansiyeli (BKAP) amplitudlerinin disuk
kaydedilmesi, sinir iletim hizlarinin normal veya ilimli yavaglamasi (iletim hizi yavaslamasi %30’un altinda), F
dalgasi latansinin uzamasi, aksonal duyusal motor néropatiyi yansitan ENMG (elektronéromiyografi) bulgular
olarak kabul edildi.

Elektromiyografi (EMG) sirasinda konsantrik igneler; sag deltoid, vastus medialis, biceps brachi kaslarina
yerlestirildi. Spontan kas fibril aktivitesinin varligi (fibrilasyon potansiyelleri, pozitif keskin dalgalar,
fasikulasyonlar veya kompleks tekrarlayici bosalimlar), reinnervasyon aktivitesi belirtileri (polifazik veya dev
motor Unit aksiyon potansiyeli) 6lctildi. Motor Unit aksiyon potansiyeli (MUAP) degerlerinin 6lcimiinde vizuel
analiz metodu kullanild.

TSH, sT3, sT4 degerleri Axsym (Abbott) cihazi ile mikropartikiler enzim immonoassay yontemi ile calisildi.

Antimikrozomal antikor (anti tiroid peroksidaz, anti- TPO) ve anti Tg, radyoimmunoassay (RIA) ile 6lculd,
normal sinirlar anti M ve anti Tg icin 0,60 1U/ ml olarak kabul edildi.

iISTATISTIKSEL ANALizZ

Calismanin istatistiksel analizi icin verilerin degerlendirilmesinde SPSS 10,0 Windows programi kullanildi.
Bagimsiz iki grup karsilastinilmasinda nonparametrik verilerde Mann-Whitney U testi ve Spearman iliski
katsayisindan yararlanild.

Tum testlerde p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya yas ortalamasi 42,23+ 12,09 yil olan 21 hipertiroidi hastasi ve yas ortalamasi 40,47 +14,11 yil olan
19 hipotiroidi hastasi alindi. Calismaya katilan kontrol grubu yas ortalamasi 42,25+12,01 yil olan 20 saglikli
bireyden olusturuldu.

Hipotiroidi ve hipertiroidi hastalarina ait hastalik siresi, ortalama BMI dederi, ortalama sT3 ve ortalama sT4
degeri, ortalama CK degerleri Tablo 1 ve 2 de gosterildi.
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Tablo 1: Hipertiroidi Hastalarinin Klinik Ve Laboratvar Ozellikleri

Hasta Minimum Maksimum | Ortalama + Std

sayisi (n)
Yas (Y1) 21 19 64 42,23 12,09
Sure (Ay) 21 1 18 7,42 4,93
BMI (kg/m?) 21 20,70 29,20 24,23 2,52
sT3 (pg/ml) 21 51 23,5 12,62 5,78
sT4 (ng/dl) 21 2,24 11 4,04 1,94
TSH (mIU/ml) 21 0 0,06 0,059 0,002
Anti M (IU/ml) 21 17,2 5511 1089,38 394,25
Anti Tg (IU/ml) 21 14 1602 287,48 100,3
CK(1u/) 21 18 287 80,52 64,88

Tablo 2: Hipotiroidi Hastalarinin Klinik Ve Laboratuvar Ozellikleri

Hasta sa- | Minimum |Maksimum |Ortalama + Std

yisi (n)
Yas (Y1) 19 20 64 40,47 14,11
Sure (Ay) 19 2 28 10,26 6,08
BMI (kg/m?) 19 18,6 351 28,36 4,68
sT3 (pg/ml) 19 0,6 2,1 1,38 0,39
sT4 (ng/dl) 19 0,4 4,02 0,62 0,82
TSH (mIU/ml) 19 17,9 100 74,21 339
Anti M (IU/ml) 19 18,8 6200 2997,9 553,7
Anti Tg (IU/ml) 19 13,3 1986 208,1 110,6
CK(1u/) 19 61 3079 336,21 140

Semptomlara yonelik yapilan arastirmada hastalara yorgunluk, gli¢siizliik, kramp ve parestezi varligi soruldu.

(Tablo3)

Tablo 3: Hipotiroidi- Hipertiroidi Hastalarinuin Semptomlarina Gére Gruplandiriimasi
Giigsiizliik-Kramp-Parestezi)

1 2 4
Hipertiroidi 1 5(%23) | 11 (%52) 3(%14)
(n=21) (%4) | (%4)
Hipotiroidi 0 3 (%15) 2 (%10) 13 (%68)
(n=19) (%5) | (%0)
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Cahsmamizda glcgsuzliik semptomu; Hipertiroidili hasta grubunda %80, Hipotiroidili hasta grubunda %78,
Kramp semptomu; Hipertiroidili hasta grubunda %52, Hipotiroidili hasta grubunda %84,

Parestezi semptomu; Hipertiroidili hasta grubunda %47, Hipotiroidili hasta grubunda %78 olarak saptandi.

Miyopati Degerlendirilmesi:

Elektrofizyolojik calismalarda, hipotiroidi grubunda 2 hastada (%10) miyopati, 4 hastada (%21) polifazi
potansiyel anormalligi tespit edildi. Hipertiroidi grubunda 1 hastada (%4) miyopati, 3 hastada (%14) polifazi
potansiyel anormalligi tespit edildi.

- Miyopati saptanan hastalar ile miyopati saptanmayan hipotiroidi hastalarin hastalik sureleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p > 0,05).

- Serum T3 ve T4 diizeyleri ile miyopati arasinda anlamli korelasyon saptanmadi (p > 0,05).

- Hipotiroidi hastalarinda CK konsantrasyonu 8 hastada (%42) yiksek bulundu. Hipertiroidi grubunda 1 hastada
(%4) serum CK konsantrasyonu ytiksek bulundu.

- Her iki gruptaki hastalarin néromuskuler semptomlari ile CK konsantrasyonu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptanmadi (p > 0,05).

- Elektronorofizyolojik olarak miyopati saptanan hastalar ile miyopati saptanmayan hastalar arasinda CK
konsantrasyonu acisindan anlaml bir fark bulunmadi (p > 0,05).

- CK konsantrasyonu yiiksek olan hastalar ile normal sinirlarda olan hastalar arasinda sT3, sT4 ve TSH degerleri
acisindan bir fark bulunamadi (p > 0,05).

Noropati Degerlendirilmesi:

- Elektronorofizyolojik calismalarda hasta grubu ve kontrol grubunun bulgulari Tablo 4 ve Tablo 5'de
gosterilmistir.

Tablo 4: Hipotiroidi- Hipertiroidi ve Kontrol Grubu Elektronoérofizyolojik Noropati Bulgulari

Hipertiroidi (n) Hipotiroidi (n) Kontrol (n)

Normal 18 14 20
Polin6ropati 0 2 0
Sural iletim hizi azalma- 2 . 0

si veya DAP yok

Karpal Tiinel Sendromu 0 2 0
Peroneal BKAP ampli- . 0 0

tid dusuaklagi

TOPLAM 21 19 20

(n= Hasta Sayisi).
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Tablo 5: Hipotiroidi ve Hipertiroidi Hastalarinin ve Kontrol Grubunun Elektronorofizyolojik Calisma

Sonuglan

. e .. NPT Normal De-

Hipertiroidi | Hipotiroidi Kontrol Gerler p1 p2

Dlat | 3,04£008 | 3,0£008 | 3,15£0,05 | <3,6m/sn 0.2 0,51
Maer‘:'" Amp | 9,07+0,97 | 9,19+0,93 | 11,84+ 0,95 >5mV 0,027 | 0,034
Motor | CV | 58,39+0,83 | 56,54+ 1,26 | 57,35+0,82 | >49,96 m/sn | 0,382 | 0,643
F | 27,66+042 | 27,710,555 | 2699+03 | <297m/sn | 0192 | 0,683

Mae:" CV | 46,07+0,68 | 4593+1,27 | 46,97+0,92 | >41,26m/sn | 0715 | 0,715

Senso-

iyal | AMP | 25548245 | 2549£25 | 31226333 | >10mV | 0,044 | 0,042
Dlat | 2,30+004 | 240+01 | 2294003 | <251 m/sn | 0824 0,97
Ulnar | Amp | 10,22+0,59 | 12,26+0,7 | 13,06+ 0,51 >5mV 0,002 | 0,177
Motor | CV | 61,32+ 1,41 | 58,04+ 1,08 | 61,26+1,22 | >50,61m/sn | 0917 | 0,126
F | 27,35+048 | 27,17+0,38 | 27,20£027 | <3026 m/sn| 0927 | 0,694
Ulnar | Amp | 19,071,227 | 21,02£1,87 | 18,02+0,87 | >8mikroV | 0392 | 0,112
Sfl;:’ CV | 43,32+0,75 | 4530+0,87 | 44,57+0,46 | >39,26 m/sn | 0,667 | 0,627
Dlat | 3,72+0,11 | 439+022 | 3,80+£0,15 | <478m/sn | 0,705 | 0,039
F;e;;' Amp | 6,05+0,69 | 654+074 | 804+0,77 >4mV 0,087 | 0,423
Motor | CV | 47,19+0,72 | 46,87+0,77 | 4824+0,80 | >41,83m/sn | 0279 | 0,152
F | 4588+0,69 | 4838+09 | 46,62+072 | <5538m/sn| 0389 | 0,292
Sural | cv 38,9 384 39,38+0,72 | >34,68m/sn | 0483 | 0,383
Sfl';;‘l’ Amp 15 20,8 27,65+3,56 | >6mikroV | 0327 | 0,173

D lat: Distal latans, Amp: Amplitid, CV: Sinir ileti hizi, F: F latans, p1: Hipertiroidi ve kontrol grubu arasindaki
anlamhlik degeri, p2: Hipotiroidi ve kontrol grubu arasindaki anlamlilik degeri.

- Hipertiroidi hastalarinda median sinir motor ve sensoriyal amplitiidi ile ulnar sinir sensoriyal amplitidi
kontrol grubuna goére daha diisiik bulundu (p <0,05).

- Hipotiroidi hastalarinda median sinir motor ve sensoriyal amplitiidi kontrol grubuna gore daha diistik
bulundu (p <0,05).

- Her iki hasta grubunda da sural sinir sensoriyal ileti hizi azalmasi, DAP yoklugu tespit edildi, istatistiksel olarak
anlamhlik gostermemekle birlikte sural sinir sensoriyal ileti hizi kontrol grubuna gére daha dusiik seviyede
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saptandi. Bu durum sensoriyal iletim bozuklugunun tiroid disfonksiyonlarinda motor iletime gore daha erken
donemlerde bozuldugunu desteklemektedir.

- Motor ileti hizi hipotiroidi hasta grubunda hipertiroid hasta grubuna goére kontrol grubundan daha disiik
bulundu fakat bu farklar istatistiksel olarak anlamlilik gostermedi.

- Noropati saptanan hastalar ile néropati saptanmayan tiroid hastalarinin hastalik siireleri ve serum sT3 ve sT4
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p > 0,05).

- Noropati saptanan hipotiroidili hastalar ile néropati saptanmayan hastalarin hastalik sireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamliydi (p <0,05).

- Kontrol grubunda elektrofizyolojik olarak néropati tespit edilmedi.

- Tiroid fonksiyon bozuklugu olan hastalarda kontrol grubuna gére noropati gériilme sikligi daha fazlaydi ve bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p <0,05).

TARTISMA

Hipotiroidi ve hipertiroidi hastaliklarinin ikisi de néromuskuler disfonksiyona neden olabilmektedir (8). Yapilan
calismalarda tiroid disfonksiyonlarindaki néromuskuler tutulumlarin orani %20 ile % 80 arasinda degismektedir
(3,9). Ancak bu calismalarin buyik cogunlugu retrospektif calismalardir ve modern sensitif T4 ve TSH 6l¢iim
yontemleri kullanilmadan 6nceki donemlerde yapilmistir. Néromuskuler tutulum oranlarinin bu ¢alismalarda
yiiksek olmasinin nedeninin gecikmis teshis oldugu diisiinilmektedir.

Klinik ve elektrofizyolojik olarak hipotiroidi ve hipertiroidide goérilen néropatiler siklikla sensoriyal olmasina
ragmen hastaligin erken evresinde sensoriyal ve sensorimotor néropatiler karisik olarak bulunabilmektedir.
Motor siniriletim hizinormal sinirlarda olsa da hastaligin erken safhasinda sensoriyal sinir aksiyon potansiyelleri
azalmis olabilir.

Hipotiroidi pek cok sistemi etkiledigi gibi santral ve periferik sinir sistemini de etkilemektedir Motor ve
sensoriyal sinir iletim hizi azalmasi gibi elektronorofizyolojik anormalliklerin goriilebilecegini gosteren yayinlar
bulunmaktadir (10,11,12).

Duyff ve arkadaslarinin yaptigi calismada 24 hipotiroid hastasinda klinik olarak sensoriyal semptom %29
oraninda bulunurken, %17 oraninda elektrondérofizyolojik olarak néropati tespit etmislerdir (2). Khedr ve
arkadaslarinin yaptigi calismada (13), hipotiroidi hastaligi olan 23 hastada elektronorofizyolojik calisma
uygulamislar ve hastalarin %52'sinde periferik sinir sisteminin etkilendigi ve bu hastalarin %35'inde tuzak
noropatisi gelistigi, %9'unda miyopatik degisiklikler, %9'unda aksonal polindropati saptanmistir.

Hipotiroidiye bagli néropati, yapilan calismalarda gosterilmis olmasina ragmen hipertiroidiye bagl néropatinin
daha nadir gorildugu bildirilmektedir. Duyff ve arkadaslari yaptiklar cahismada (2), hipertiroidi hastalarinda
noropati oranini %19 olarak bulmuslar ve hipertiroidi hastalarinda da noéropati gelisiminin beklenmesi
gerektigini vurgulamislardr.

Berlit ve ark. yaptiklarinin calismada (14), 27 hipertiroidili hasta noérofizyolojik olarak incelenmistir. Hastalarin
%59,3 ‘U nde kas gli¢siizligu, %18,5'inde kas kramplari ve %11,1'inde sensoriyal tipte noérolojik semptomlar
tespit edilmistir. Hastalarin cogunlugunda peroneal ve median sinilerin motor sinir iletim hizlari normal
olmasina ragmen %29,6'sinda sural sinir sensoriyal sinir iletim hizlarinda patolojik bulgular izlenmistir.
Hastalarin %22,2'sinde sinirda bulgular izlenmistir.

Hipertiroidide néropatidahaseyrekvegenellikle subkliniktir (6). Tirotoksik hastalardakilo kaybinin, gligstzltgun,
tendon kilifinin mukopolisakkaritlerle infiltrasyonunun, infiltratif dermopatinin ve tiroid hormonlarinin aksonal
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fonksiyona direkt etkilerinin mononéropati gelismesine katkida bulunabilecegdi diistintiimektedir (7).

Calismamizda noropati oranlari hipotiroid hasta grubunda %26, hipertiroidi hasta grubunda ise %14 oraninda
tespit edildi. Polindropati, hipotiroid hasta grubunda %10 olarak bulunurken hipertiroid hasta grubunda tespit
edilmedi. Ancak hipertiroid hasta grubunda DAP yoklugu veya sural sinir ileti hizi azalmasi %9, BKAP diisukligu
%4 olarak bulundu. Klinik ve semptomatik olarak degerlendirildiginde hipotiroid hasta grubunda parestezi
%78 oraninda, hipertiroid hasta grubunda ise %47 olarak tespit edildi. Rao ve arkadaslarinin (15) hipotiroid
hastalardaki meta-analizinde belirttigi gibi noropati ile semptomlarin siiresi arasinda hipotiroid hastalarda
anlamli korelasyon bulunurken (p< 0,05), hipertiroid hastalarda bdyle bir iliski saptanmad..

Karpal tiinel sendromu, en sik gorilen tuzak noéropatilerdendir. DM, hipertiroidi ve akromegali gibi sistemik
hastaliklara eslik edebilir. Hipotiroidizsmde KTS’nin median sinir perinéryum ve endondéryumda musin6z
infiltrasyonuna bagh gelistigi dustnilmektedir.  Hipotiroidizm ve KTS birlikteligi literatiirde degisik
oranda bildirilmistir. Suresh ve ark. (16), calismalarinda tiroid fonksiyon bozuklugunun (hipotiroidizm veya
hipertiroidizm) KTS oraninda hafif bir artis yaptigini bildirmislerdir. van Dijk ve ark/nin (17) derlemelerinde
KTS'li hastalarda hipotiroidi prevelansini %1,3 ile %10,3 arasinda saptamiglardir. Rijk ve ark. (18), subklinik
hipotiroidili hastalarda KTS oraninin %12,5 oldugunu bildirmistir. Hipotiroid hastalarin degerlendirldigi bir
baska calismada hastalarin %32,5'inde KTS saptanmistir (19). Kegeci ve arkadaslarinin 40 hipotiroidili olguyu
elektrofizyolojik testlerle degerlendirdigi calismada, hormon replasman tedavisi verilmeden dnce hastalarin
%37,5'unda, tedaviden sonra ise sadece %5'nde KTS saptanmistir (20).

Hipertiroidili hastalarda KTS prevalansinin arastirildigi az sayida calisma vardir. Cakir ve arkadaslarinin
tirotoksikozlu olgularda (42 hasta) sinir ileti testleri ile KTS prevalansini %7,1 bulmustur (7). Calismalarinda
subklinik tirotoksikoz saptanan 23 hastanin hicbirinde KTS tespit edilmemistir.

Calismamizda hipotiroidi hasta grubunda literatiirii destekleyecek sekilde karpal tiinel sendromu gorilme
orani %10 (2/19 hasta) olarak tespit edildi, hipertiroid hasta grubunda karpal tiinel sendromu izlenmedi.

Berlit ve ark.nin ¢alismasi (14) ile uyumlu olarak serum T3 veT4 diizeyleri ile nGropati arasinda hipertiroid hasta
grubunda anlamh bir iliski saptanmadi (p >0,05). Dyuff ve arkadaslarinin da (2) vurguladigi gibi cahismamizda
da tiroid disfonksiyonlarinda elektronérofizyolojik olarak sensoriyal iletim sisteminin motor iletim sisteminden
daha 6nce etkilendigi gosterilmistir. Kontrol grubuna goére duyusal amplitiidde azalma daha belirgin olup her
iki hasta grubunda da sural duyu ileti hizi azalmasi orani yiiksek bulunmustur.

Miyopati, hipotiroidinin olduk¢a iyi taninan bir komplikasyondur. Khaleeli ve arkadaslari (21) 15 ciddi
hipotiroidisi olan hastada elektrofizyolojik olarak %80 miyopati tespit etmisler ve miyopatinin serdz eflizyonu
olan hastalarda daha sik oldugunu hipotiroidinin derecesi ile iliskili olabilecedini belirtmislerdir. Miyopati ile
hastalik siresi arasinda istatistiki bir anlamlilik tespit etmemislerdir. Khedr ve arkadaslari (13), 23 hipotiroidi
hastasini elektrofizyolojik olarak incelemisler ve 2 hastada (%9) miyopati, Duyff ve arkadaslari (2) ise miyopati
oranini %33 olarak bulmuslardir. Miyopatinin ciddiyeti elektrofizyolojik olarak incelendiginde hipotiroidinin
derecesi ve slresi ile paralellik gosterse de yapilan igne biyopsilerinde kas dokusundaki miyopati bulgulari
ile hipotiroidinin stiresi ve ciddiyeti arasinda bir korelasyon saptanmamistir (21). Hipotiroidide EMG bulgular
oldukca degiskendir, genelde EMG normal olarak izlenir. Nadiren de olsa EMG'de tipik miyopatik patternler ve
anormal spontan aktiviteler izlenebilir (22). Bu oran degisiklikleri bu 6zellikten kaynakli olabilir.

Hipertiroidide kas disfonksiyonu goriilme orani %80 oranina kadar cikabilmektedir. Ancak bu oran miyopati
sikhgini yansitiyor gibi goriinse de elektrofizyolojik calismalarla desteklenememektedir. Hipertiroidi de
miyopati mekanizmasinin tiroid hormonlarinin adrenerjik stimilasyonu ile iskelet kasinda miyozin alfa
konsantrasyonunu artirarak kas fonksiyonlarini azaltmasina bagl oldugu distinilmektedir (23). Duyff ve
arkadaslar 21 hipertiroid hastasinda elektrofizyolojik olarak %10 hastada miyopatik degisiklikler saptamis
olup, klinik olarak kas gug¢stizltigu ile T4 diizeyi ylksekligi arasinda korelasyon oldugunu belirtmislerdir (2).
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Calismamizda hipotiroidi grubunda 2 hastada (%10) miyopati, 4 hastada (%20) ise elektrofizyolojik olarak polifazi
artisi tespit edildi. Bu bulgular hipotiroidinin siresi ve sT3, sT4 degerleri ile korele bulunmadi. Hipertiroidi hasta
grubunda ise 1 hastada (%4) miyopati, 3 hastada (%14) elektrofizyolojik olarak polifazi artisi tespit edildi.

Serum CK konsantrasyonu hipotiroidi hastalarinda genelde yukselmistir. Nadiren hipotiroidi ciddi iskelet
kas! tutulumuna ve rabdomiyolize neden olabilmektedir. CK ylksekligi; direk hiicre hasarina bagli olabilecegi
gibi hiicresel metabolizmanin azalmasina veya glukogenolizisdeki reversible bir defekte bagli da olabilir.
Hipotiroidinin derecesi ile CK seviyesinin yuksekliginin korele oldugunu belirten yayinlar olmasina ragmen
semptomlarin ciddiyeti ile serum CK konsantrasyonu arasinda bir korelasyon gorilmemistir (24,25).
Hipertiroidide serum CK degerleri genelde degismez (26).

Calismamizda serum CK konsantrasyonu degeri ortalamasi hipotiroidi grubunda 336,21+140 IU/ | iken
hipertiroidi grubunda bu deger 80,52 +64,88 IU/ | olarak tespit edildi. Serum CK konsantrasyonu ile hastalarin
néromuskuler semptomlari arasinda bir korelasyon izlenmedi. Elektrofizyolojik degerlendirmede de miyopati
saptanan hipotiroidili ve hipertiroidili hastalarda serum CK konsantrasyonu ile miyopati varligi arasinda bir
iliski saptanmadi.

Arastirmamizagore, serum CKkonsantrasyonutiroid disfonksiyonunabaglmiyopatininklinik ve elektrofizyolojik
anlamda ciddiyetinin degerlendiriimesinde anlamli bir test gibi goriinmemektedir. Ancak ozellikle nedeni
aciklanamayan serum CK yuksekliklerinde hipotiroidinin de akla gelmesi gerektigi unutulmamaldir.

Sonug olarak néromuskuler sistem, tiroid disfonksiyonlarinin 6nemli tutulum alanlarindan biridir. Hipotiroid
hastlarda noropati ve polinéropati daha sik gorilsede, hipertiroid hastalarda da néropati goriilebilmektedir.
Hipotiroid hastalarda noropati sikligi hastalik stiresiileiliskili bulunmustur. Hipertiroid hastalarda néropati sikligi
ile hastalik stiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmamistir. Her iki hasta grubunda da
serum T3 ve T4 diizeyleri ile néropati ve miyopati arasinda istatistiksel anlamda bir iliski saptanmamistir. Erken
doénemde tiroid disfonksiyonlarinda, motor sinir iletim hizindan 6nce sensoriyal sinir iletim hizinin etkilendigi
elektronorofizyolojik calisma ile gosterilmistir. Yine elektronorofizyolojik olarak miyopati ytizdesi, hipotiroid
hasta grubunda hipertiroid hasta grubuna gore daha ytiksek bulunmustur. Serum CK konsantrasyonu, hastalik
derecesi ve miyopati ile korele olmasa da hipotiroid hastalarda anlamli derecede yliksek bulunmustur.

Tiroid disfonksiyonlarindaki hangi mekanizmanin néromuskuler sistemi etkiledigi halen tartisilsa
da calismamizdan elde ettigimiz sonuca gore noéromuskuler hastalik tanisi konulmus hastalarin
dederlendirilmesinde, rutin olarak calisilacak serum tiroid hormon testleri, tanidaki en 6nemli basamaklardan
birini olusturacaktir.
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BOBREK NAKLIi ALICILARINDA BUYUME FAKTORLERI iLE GREFT FONKSIYONU
VE SOL VENTRIKUL HIPERTROFiSi iLiSKiSi

Melahat Coban, Mine Sebnem Karakan
Ankara Bilkent Sehir Hastanesi

AMAC: Bobrek nakli alicilarinda genel popiilasyona kiyasla artmis kardiyak hastalik riski vardir ve dnde gelen
mortalite nedenidir.Anjiopoietinler damar gelisimi ve anjiogenesiste rol alan biyiume faktorleridir. Anjiopoietin-
2(Ang-2), vaskiler endotelyal blylme faktori(VEGF) varliginda damar destabilizasyonunu saglayarak
yeni damar olusumlarina neden olurken,VEGF yoklugunda damar regresyonu ve endotel hiicresi 6limiine
neden olur.Bliylime faktérleri primer olarak kardiyak myositlerden sentezlenirler ve myosit diizenlenmesi ve
biyiimesinde rol oynarlar.Calismamizin amaci; bébrek nakli alicilarinda Ang-2 ve VEGF ile SV kiitle indeksi(SVKIi)
ve SV hipertrofisi(SVH) arasindaki iliskiyi arastirmakti.

GEREC VE YONTEMLER: Bu kesitsel calisma Eyliil 2021 ve Kasim 2022 arasinda,Ankara Sehir Hastanesi Nakil
Poliklinigi'nde takipli ortalama yasi 43.51+11.510lan 96 (60(62.5%)erkek,36(37.5%)kadin) bébrek nakli alicisi
ile yapildi.Tim bulgular yas ve cinsiyet benzer 70 kontrol grubu ile karsilastirildi.Ekokardiyografi ile SVEFSAC
(Sol atrium cap1),SV end-diyastolik cap (SVEDC), SV end-sistolik cap (SVESQ),IVSK (interventrikiiler septum
kalinligi),PDK (posterior duvar kalinlig),rolatif duvar kalinhgi (RDK) hesaplandi.Serum Ang-2 and VEGF dlizeyleri
ELISA ile hesaplandi.Degiskenlerin daginik dagilimlari nedeniyle istatistiksel hesaplamalar log10 ile yapildi.

BULGULAR: Hasta grubunda, saglikhh kontrol grubuna gore log10VEGF(p=0.029)log10Ang-
2(p=0.009),SVKi(p<0.001) anlaml yiiksek, eGFH(tahmini glomeriiler filtrasyon hizi) (p<0.001), SVEF(p<0.001)
anlamli diistiktii. Log10VEGF<1.93 pg/mL olanlarla log10VEGF =1.93 pg/mL olanlar arasinda eGFH,SVEF,SVKi
acisindan anlamli farkhhk saptanmadi. Log10Ang-2<3.53 pg/mL olanlarla log10 Ang-2=3.53 pg/mL olanlar
arasinda eGFH,SVEF,SVKi acisindan anlamli farkhilik saptanmadi. Log10Ang-2 ve log10VEGF ile eGFH ve SVKI
arasinda anlaml korelasyon saptanmadi. Cok degiskenli analizde log10Ang-2 ve log10VEGF ile eGFH,SVKi
arasinda anlamli iliski gozlenmedi.

SONUC: Calismamizda saglikli bireylere gore artmis serum Ang-2 ve VEGF diizeyleri gozlendi.Ang-2 ve VEGF
ile SVH arasinda iliski gozlenmedi.Bu durumun nedeni nakilden sonra azalan hipervolemi ve gerileyen SVH
nedeniyle kardiyak miyositlerden salgilanan anjiogenik biytime faktorleri reseptorleri ve etkisindeki azalma
olabilir.

Anahtar Kelimeler: Anjiopoietin-2, Bobrek nakli alicisi, Sol ventrikil kiitle indeksi, Sol ventrikl hipertrofisi,
Vaskiiler endotelyal biyiime faktori
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Log10 Ang-2 ve eGFH arasindaki iligki (r =0.073, p =0.479)
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Log10 VEGF ve eGFH arasindaki iliski (r =-0.130, p =0.205)
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Tablo 1 Hasta ve saglikli kontrol grubunun klinik, demografik 6zellikleri ve laboratuar degerleri

Hasta (96) Saglikh kontrol grubu (70)
Ort£S.5./n (%) Ort £S.5./n (%)
Yas (y1l) 4351+ 11.51 44,94 + 10.69 0.029
Kadin/Erkek 36 (37.5%)/60 (62.5%) 39 (55.7%)/31 (44.3%) 0.026
VKI (kg/m?2) 27.47 £5.82 25.53 +£5.51 0.03
Nakilden sonra gecen suire (Ay)  120.07 + 68.31
Diyabetes mellitus 9 (9.4%)
Hipertansiyon 81 (84.4%)
Siklosporin-MMF/MNa-steroid = 20 (20.8%)
Takrolimus-MMF/MNa-steroid | 69 (71.9%)
Everolimus-MMF/MNa-steroid 6 (6.3%)
Sirolimus-MMF/MNa-steroid 1(1%)
Kreatinin (mg/dL) 1.24 £ 0.46 0.82+0.11 <0.001
eGFH (mL/min/1.73 m2) 63.69 +20.84 88.10 £ 13.28 <0.001
PTH (pg/mL) 102.21£97.24 43.38 + 15.33 <0.001
Ca (mg/dL) 9.28 +0.50 9.25+0.33 0.810
P (mg/dL) 3.20+0.64 3.19+0.50 0.801
25(0OH)VitD3 (ng/mL) 16.85 +7.22 27.54+14.10 <0.001
T-K (mg/dL) 186.01 £ 38.72 205.47 £ 41.00 0.004
LDL-K (mg/dL) 105.00 + 33.93 124.27 £39.15 0.007
HDL-K (mg/dL) 49.01 £13.06 60.26 + 10.70 <0.001
Trigliserid (mg/dL) 157.44 + 87.84 105.51 + 35.46 <0.001
Log10 Ang-2 (pg/mL) 3.48+0.18 347 +0.10 0.009
Log10 VEGF (pg/mL) 1.88 +£0.48 1.79+0.34 0.029
SVEF 60.03 + 2.89 65.06 + 7.31 <0.001
RDK 0.47 +0.08 0.46 +0.03 0.581
IVSK (mm) 11.36 £ 1.56 10.31+1.00 <0.001
SAC (mm
< 4%( ) 85 (90.4%) 80 (100%) 0.012
> 40 9 (9.6%)
iVSESDC (mm) 90 (95.7%) 62 (100%) 0152
S 55 4 (4.3%) 0
SVKi (mm) 103.59 £ 23.13 85.56 + 17.46 <0.001
Egzantrik hipertrofi 0.05+0.23 - -
Konsantrik hipertrofi 0.34+£0.48 - -
Konsantrik remodeling 0.51+0.50 0.87 +£0.34 <0.001
Normal 0.10+0.30 0.04 +0.21 0.217
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SVKi (g/m2) Erkek

<133 g/m2 84 (89.4%) 62 (100%) 0.006
; .
- 134 g/m2 10 (10.6%) 0
SVKI (9/m2) Kadin 56 (59.5%) 62 (100%)
<109 g/m2 <0.001
38 (40.4%) 0
>110 g/m2

Tablo 2 Serum biiyiime faktorleriyle sol ventrikiil hipertrofisi iliskisi
Log10 Ang-2 Log10 Ang-2 Log10VEGF Log10VEGF

r p r P
Nakilden sonra gegen surre (Ay) -0.117 0.260 0.053 0.610
eGFH (mL/min/1.73 m2) 0.073 0.479 -0.130 0.205
PTH (pg/mL) 0.014 0.890 0.134 0.194
Ca (mg/dL) 0.216 0.350 0.170 0.197
P (mg/dL) -0.070 0.498 -0.134 0.193
25(0OH)VitD3 (ng/mL) 0.102 0.338 0.016 0.879
SVEF 0.122 0.241 -0.109 0.295
SVKI (g/m2) -0.052 0.620 -0.051 0.624

Tablo 3 Cok degiskenli analizde serum biiyiime faktorleriyle sol ventrikiil hipertrofisi iliskisi

Log10 Log10 Log10 Log10 Log10 Log10

Ang-2 Ang-2 Ang-2 VEGF VEGF VEGF

B S.E. p B S.E. p
fnGZF)H (mL/min/1.73 4 501 0.0071 0363 0.000 0.002 0.895
T-K (mg/dL) 0.002 0.005 0.997 0.023 0.009 0.014
LDL-K (mg/dL) -0.001 0.004 0.897 0024  0.009 0.009
HDL-K (mg/dL) 0.000 0.005 0.982 0020  0.009 0.037
Trigliserid (mg/dL)  0.000 0.0071 0577 -0.002 0.002 0.276
SVEF 0.007 0.009 0.479 -0.033 0.019 0.081
SVKI (g/m2) 0.000 0.005 0.729 -0.002 0.002 0375
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HEMODIYALIZ TEDAVISi ALMAKTA OLAN HASTALARDA OKULER
PARAMETRELERIN DEGERLENDIRILMESi

Mige Toprak', Kemal Magden?
'Saglik Bakanhgi Gebze Fatih Devlet Hastanesi, Goz Hastaliklari Klinigi, Kocaeli

2Saglik Bakanligi Gebze Fatih Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Hemodiyaliz Unitesi, Kocaeli

AMAC: Hemodiyaliz sirasinda retrobulber kan akisindaki degisiklikler okuler degisikliklerle sonuglanabilir.
Ozellikle kanlanmanin fazla oldugu bélge olan koroid ve dolayisiyla retina lzerinde etkileri olabilir. Bu
calisma, tek bir hemodiyaliz seansindan dnce ve sonra peripapiller ve makdler, koroid ve retinal degisiklikleri
karsilastirmayr amaglamaktadir.

MATERYAL-METOD: Ekim 2022-Subat 2023 tarihleri arasinda diyaliz tinitesinde hemodiyaliz tedavisi almakta
olan 28 hastanin (18 kadin, 10 erkek) gozii calismaya alindi. Optik koherens tomografi (OCT) kullanilarak
olclimler diyaliz tedavisi 6ncesi ve sonrasinda yapildi. Bilgisayarli segmentasyon kullanilarak, géziin makuler
retina tabakasi hacimleri (total retinal hacmini ve distan ice dogru ganglion hiicre katmani (GCL), i¢ pleksiform
katman (IPL) 6l¢lldi. OCT'nin Gelismis Derinlik Gorintiileme (EDI) sistemi koroid kalinliklarini 6lgmek igin
kullanildi. Fovea ve optik diskteki koroid-sklera siniri, retina pigment epitelinin dis kenarindan dikey olarak
ayarlanan entegre bir kaliper aleti kullanilarak 6l¢tildu.

BULGULAR: Koroid kalinhgi hemodiyaliz 6ncesinde; makula temporalinde 238,82um subfoveal 273,57um,
makula nazalinde 230,32um, optik disk nazalinde169,25um, olciildi. Hemodiyaliz sonrasi yapilan
Olcimde makula temporalinde 207,35um, subfoveal 233,67um, makula nazalinde190,92um, optik disk
nazalinde142,37um 6lc¢ildid. Hemodiyaliz sonrasi koroid kalinliginda istatistiksel olarak anlamh bir disus
saptandi(p<0.05).Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi retina katmanlarinda yapilan 6lciimlere gore GCL ve IPL
makula kalinhdinda degisiklik olmadigi gorild.

SONUC: GCL ve IPL makula kalinhginda degisiklik olmamasi hemodiyalizin néral dokuya herhangi bir etkisinin
olmadigini diisiindiirdii. Koroid tabakasinda ise hemodiyaliz sonrasi incelme gorildi. Hemodiyalizin koroidal
kan akimini etkiledigi ve goziin vaskuler tabakasi tizerinde degisiklige neden oldugu goruldi. Optik disk nazali
ve arka kutup bolgesindeki koroid dokusundaki degisiklikler de hemodiyalizin goziin vaskiler tabakasini
global olarak etkiledigini distindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: ganglion cell layer (gcl), choroid thickness, hemodialysis, optic coherens tomography
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Hemodiyaliz seansi oncesi ve sonrasi OCT 6l¢iim sonuglari

Pair 1
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Pair 2
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statistic

41.770

55.092

64.012

47.870

-17.242

-0.9343

0.0734

-11.882

0.1173

-24.495

0.1167

-0.7646

-0.4810
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$S-09 [Hipertansiyon]

RENIN ANJIYOTENSIN ALDOSTERON SISTEM iNHIBIiTORU KULLANAN
YASLILARDA BOBREK FONKSIiYONLARINI NASIL DEGERLENDIRMELIiYizZ? 12
SAATLIK ACLIK MI YOKSA 12 SAATLIK SUSUZ ACLIK MI ?

Serhat Kiicliker
Gunylzu Devlet Hastanesi. Eskisehir, TUrkiye

AMAC: Bu calismada renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini (RAAS) bloke eden ilag kullananlarda hidrasyon
durumunun (12 saatlik aglik veya 12 saatlik susuz orug) tahmini glomeriiler filtrasyon hizi(GFR) ve serum
potasyumu lzerindeki etkisini arastirmayi amacladik

GEREC VE YONTEMLER: Bu retrospektif calismaya toplam 90 kisi dahil edildi. Bunlardan 57’sine bir sonraki
hastane ziyaretinden 6nce en az 1 L sivialmalari 6nerildi. 90 kisiden 33'li susuz grupta kaldi ve 12 saatlik agliktan
sonra kan ornekleri degerlendirildi. Hipertansif hastalar antihipertansif ila¢ grubuna (RAAS blokerleri, RAAS
blokerleri + diuretikler ve digerleri) gére ayrildi. Su alan ve su almayan bireyler arasinda tahmini glomertiler
filtrasyon hizi (eGFR), serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, alblimin ve glikoz seviyeleri karsilastirildi.

BULGULAR: Hidrate grupta yas ortalamasi 48.21+16.59, hidrate olmayan grupta 47.42+17.12 idi (p=0.831).
Hidrate grupta hipertansiyon prevalansi %59.6, hidrate olmayan grupta %54.5 idi. RAAS bloker kullananlarda
hidrasyon sonrasi eGFR 8-11 ml/dk’ye kadar yiikseldi (p<0.05). Hidrate, 65 yas ve Ustli RAAS bloker kullanan
bireylerde eGFR artisi en belirgindi (p=0,002). Hidrasyon, RAAS blokersiz ve hipertansif olmayan bireylerde
eGFR'yi arttirdi, ancak bu artislar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Benzer sekilde RAAS bloker
kullananlarda hidrasyon sonrasi serum potasyum seviyeleri distl (p<0.05). Hidrasyon sonrasi hiperkalemi
(serum potasyum = 5 mEq/L) riski 9,2 kattan 6,16 katina dusti (p<0,05).

SONUC: On iki saatlik aglik, daha dusiik eGFR ve daha ylksek serum potasyum seviyeleriile iliskilidir. Hidrasyon
(12 saatlik susuz aglik) ardindan eGFR ve serum potasyum degerlendirmesi, dogru degerlendirme igin faydahdir.
Bu etki, RAAS bloker kullananlarda, 6zellikle =65 yas bireylerde daha belirgindir.

Anahtar Kelimeler: RAAS blokerleri, GFR, hidrasyon, aclik, biyokimyasal degerlendirme
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MEMBRANOZ NEFROPATI TANILI HASTALARIN KLIiNiK, PATOLOJIK BULGULARI
VE TEDAVi SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI:TEK MERKEZ DENEYiMi

Ebru Gék Oguz', Gamze Coskun Kiling?, Ozgiir Merhametsiz?, Hatice Sahin’, Kadir Gékhan Atilgan’,
Fatma Ayerden Ebing’, Giilay Ulusal Okyay', Mehmet Deniz Ayli’

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi Bilim Dali, Ankara

2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

3Beykent Universitesi, Nefroloji Klinigi Bilim Dali, istanbul

AMAC: Membran6z nefropati(MN), beyaz diyabetik olmayan yetiskinlerde en sik goriilen nefrotik sendrom ve
glomeriiler patoloji bulgusudur. MN, primer(idiyopatik) veya sekonder MN olarak siniflandiriimis olup klinikleri
benzerdir. Siklikla nefrotik sendrom, mikroskobik hematiri(%30-%40), hipertansiyon(%10-%20), venoz
tromboembolik olaylarla seyredebilir. Primer MN(PMN)de konservatif tedaviler yaninda steroid+siklofosfamid
veya kalsinorin inhibitorleri(CNI) yillardir kullanilmasina ragmen 2021 KDIGO ile rituksimab daha ¢ok 6nerilmis
olup ancak hastaligin spesifik tedavisi henliz bulunmamaktadir. Calismamizin amaci, kendi merkezimizin, en
az 1 yillik takipli PMN hastalarinin tedaviler sonrasi klinik sonuclarinin, baslangic demografik ve laboratuar
bulgulariile karsilastirilarak literatiirdeki bilinen prognostik faktorler ve tedavi yaklagimlarini klinik verilerimizle
dogrulamayi, farkli olan yonlerini gdstermeyi saglamaktir.

GEREC VE YONTEMLER: Klinigimizde 2012-2021 arasinda en az bir yil takipli MN hastalari retrospektif
degerlendirildi. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar bulgulari hasta dosyalarindan elde edildi.

BULGULAR: 35 PMN hastasi degerlendirildi. Olgularin ortalama yasi 56 yil(27-78yil), erkek cinsiyet
%71.4 olarak hesaplandi. Hastalar tani aninda %97.1 nefrotik diizeyde %2.9 subnefrotik dlizeyde
proteiniriye sahipti. PMN risk siniflamasinda %37.1 dustk risk,%31.4 orta risk,%22.9 yiksek risk,%8.6 cok
yuksek risk grubundadir. Hastalarin tedavileri tablo1deki gibidir. 6 ay sonunda yiksek risk grubu harig
tedaviye cevapsizlik daha yiiksek orandayken T1yilin sonunda tedaviye yanitta ¢ok yiksek risk grubu
haricinde remisyona giren hasta orani daha fazla oldu. 6.ayda ve 1. yilda remisyon oranlar tablo2deki
gibidir. 1.yihn sonunda remisyona girenlerle girmeyenler karsilastirildiginda risk gruplarinda ve aldiklari
tedavi arasinda anlamh fark goriilmezken ileri yasta remisyona girme anlamli olarak daha azdi.(p:0.008)

SONUC: Unitemizdeki PMNde remisyon oranlarinin literaturle uyumlu oldugu gériildii. 1.yilda remisyon

oraninin 6.Aya gore artmasi hastalarda hizli tedavi degisikliklerinden kaginarak hastalarin bekleyerek izlenmesi
gorlsitini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: membrano6z glomerulonefrit, immiinsupresif tedavi, risk gruplari
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Tablo 1

Tablo 2

TABLO 1: Risk gruplarinda gore tedavi dagilim
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Diisiik Risk Ortarisk | YiksekRisk | o5 0KeK
@=13) (=11) (@=8) @=3)
P | B | ueio | 7sL) | 20666
g:ll (%E) 6(246.2) 4 (%36.4) 5 (%62.5) 1(%33.3)
gﬁc(%m 7 (2%33.8) 7 (%63.6) 6 (%15) 3(%100)
B (%) 0 (2%0) 3 (2622.3) 0 (%40) 0 (%0)

TABLO2: lerleyici babrek fonksivon kaybi icin risk smiflamasinda verilen tedavilere

cevap

Diisiik risk Orta risk Yiiksek Cok
n (%) n(%) risk yiiksek risk
n(%) (%)
Hasta sayis1 n=13 n=11 n=8 n=3
6. ayda Kismi 5(%38.5 6 (%54.5) 2 (%28.6) 0 (%0)
Remisyon
6. ayda Tam Remisyon 0 (%0) 0 (%0) 1(%]12.5) 0 (%0)
6. ayda Cevapsiz 8 (%72.7 5 (%45.5) 5 (%62.5) 3 (%100)
12. ayda Kismi 8 (%72.1 8 (%72.7) 4 (%51.1) 0 (%0)
Remisyon
12. ayda Tam 2 (%154 0 (%0) 1(%12.5) | 1(%33.3)
Remisyon
12. ayda Cevapsiz 3(%23.1) 3 (%27.3) 3(%37.5) | 2 (%66.6)
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AKUT RENAL ENFARKTUS TANISI ALMIS HASTALARIN DEGERLENDIRILMESiI:
MEDIKAL, GiRiSIMSEL TEDAVi?

Hatice Sahin, Mehmet Deniz Ayl
Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Renal enfarktiis renal arter tikanikhdina bagh gelisen ve bébrekte genellikle kalici parankimal
hasarlanmaya sebep olan nadir bir durumdur. Etyolojisinde kardiyoemboli, renal arter hasari, hiperkoagtilabilite
yapan hastaliklar, fiboromuskiler displazi, travma, kokain kullanimi ve idiyopatik durumlar yer alir. Bu calismanin
amaci renal enfarktiis olgularinin etyolojilerini, tani anindaki klinik ve laboratuvar bulgularini, uygulanan
tedavilerini arastirmaktir.

GEREG-YONTEM: Bu retrospektif calismaya 01.01.2015-31.12.2021 yillari arasinda Diskapi Yildinm Beyazit
Egitim ve Arastirma Hastanesi aciline basvuran, klinik ve radyolojik bulgular esliginde renal enfarktiis tanisi
konulup calisma kriterlerine uyan 24 hasta alindi. Dosya verileri eksik olan ve takibi dis merkezde yapilmis olan
hastalar calisma disi birakildi. Hastalarin basvuru sikayetleri, demografik 6zellikleri, tani anindaki laboratuvar
bulgulari, enfarktiis etyolojisi icin yapilan tetkikleri, verilen tedavileri, izlemdeki durumlar hasta dosyalari ve
hastane otomasyon sistemi kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalarin 10'u (%42) kadin, 14l (%58) erkek, yas ortalamasi 56 + 11.9 idi.
10(%41.6) hastada sag bobrekte, 12(%50) hastada sol bobrekte, 2 hastada (%8.4) ise bilateral renal enfarktis
saptandi. Hastalarin tamaminda enfarktiis alanina uyan boélgede yan agrisi sikayetleri mevcuttu. Hastalarin
demografik ve laboratuvar bulgulari Tablo 1'de belirtildi. 3 hastaya girisimsel tedavi (2 hastaya trombolitik
tedavi, 1 hastaya stent) uygulanmisti. Cerrahi miidahale yapilan, hemodiyalize alinan veya exitus olan hasta
yoktu.

SONUG: Renal enfarktisiin spesifik olmayan basvuru sikayetleri nedeniyle tanisi genellikle gecikmekte ve akut
doénem gectigi zaman girisimsel miidahale sansi kaybolabilmektedir. Acil servise yan agrisi ile basvuran emboli
acisindan yiksek riskli hastalarda renal enfarktlis mutlaka akla getirilmelidir. Hastalara renal enfarktis etyolojisi
acisindan daha detayli incelemeler yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: etyoloji, renal enfarktis, yan agrisi
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve laboratuvar bulgulari

Hasta sayisi

Yas (y1l)

Cinsiyet E/K (%)

Diyabetes mellitus (%)
Hipertansiyon (%)
Serebrovaskiiler hastalik (%)
Periferik arter hastaligi (%)
Koroner arter hastaligi (%)
Kalp yetmezligi (%)
Malignite (%)

Renal enfarktis lokalizasyonu (%)

Basvuru anindaki kreatinin (mg/dL)
Basvuru anindaki GFH (ml/dk/1.73m?2)
Akut bobrek hasari (%)

Etyoloji (%)

Yatis suresi (glin)

24
56+11.9
58/42
125

45.8

4.1

16.6

20.8

16.6

4.1

Sad: %41.6

Sol: %50

Bilateral: %8.4

1.13+0.3

69.5+18.7

29.2

Atriyal fibrilasyon: 37.5
Travma: 4.16
Malignite+Atrial fibrilasyon:4.16
idiopatik: 45.86

Genetik anomali: 4.16
Romatolojik hastalik: 4.16

9(2-22)
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Yazar tarafindan geri ¢ekilmistir.



Hipertansiyon Diyaliz ve
Transplantasyon Vakfi

R o HIPERTANSIYON, NEFROLOJI, DIYALIZ
&% VE TRANSPLANTASYON KONGRESI

$S-13 [Hemodiyaliz]

iLK KEZ HEMODIYALIZ TEDAVISINE ALINAN HASTALARIN 90 GUNLUK VE 1
YILLIK MORTALITE VE RENAL SONUCLARI

Kubilay Karaboyun', Sinem Girgin?, Mirvet Yilmaz?

"Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

?Hacettepe Universitesi, Nefroloji Bilim Dali

3Saglik Bilimleri Universitesi, istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Nefroloji
Klinigi

Ozet

AMAC: Bu calismanin amaci, ilk kez diyaliz tedavisine baslayan hastalarda 90 gtinliik ve 1 yillik mortaliteyi ve
mortaliteyi etkileyen faktorleri arastirmaktir.

METOD: Hemodiyaliz Unitesinde ilk kez aralikli hemodiyaliz tedavisi baslanan hastalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Daha 6nce herhangi bir nedenle hemodiyaliz tedavisi alan hastalar, metil alkol, lityum veya
mantar zehirlenmesi nedeniyle hemodiyalize giren hastalar ve yogun bakim (nitesinde diyalize baslayan
hastalar calisma disi birakildi. Hastalarin basvuru anindaki klinik ve laboratuvar verileri elektronik veri kayit
sisteminden ve hasta dosyalarindan elde edildi. Tek degiskenli ve cok degiskenli lojistik regresyon analizleri, 90
gunlik ve 1 yillik mortaliteye bagh degiskenler icin 6ngorici faktorleri belirlemek icin kullanilmistir.

SONUCLAR: Bu calismaya 229 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 133’ (%58,8) erkek, 96's1 (%41,9) kadindi ve
ortanca yas 64 idi. 166 hastada 6nceden var olan bdbrek hastaligi varken, 63 hastada 6nceden bobrek hastalig
yoktu. Kisa donem mortaliteyi ifade eden 90 giin icinde dlen hasta sayisi 49'du (%21,4). 73 hasta (%31,9) bir
yil icinde 8lmustlr (uzun donem mortalite). Bir yilin sonunda, tim hastalarin %38'i renal replasman tedavisi
almaya devam ederken, tim hastalarin %10’'unda diyaliz gerektirmeyen KBH vardi ve hastalarin sadece
%9,17'sinde renal iyilesme goriildi. Kisa vadeli mortalite icin olusturulan ¢ok degiskenli analizde; ejeksiyon
fraksiyonu (OR = 3.80, %95 Cl: 1.05-13.72, p=0.042), CRP (OR = 0.20, %95 Cl: 0. 04-0.92, p=0.039), yas (OR = 0.21,
%95 Cl: 0.05-0.91, p= 0.038) ve diyastolik kan basinci (OR = 0.08, %95 Cl: 0.02-0.28, p< 0.001) anlamli prediktif
ozellikler gostermistir. Uzun dénem mortalite icin yapilan ¢ok degiskenli analiz, sistolik kan basinci (OR = 0.26,
%95 GA: 0.08-0.82, p= 0.022), diyastolik kan basinci (OR = 0.21, %95 GA: 0.68-0.66, p= 0.008) ve potasyumun
(OR=0.27, %95 GA: 0.10-0.70, p= 0.007) bagimsiz prediktif belirtecler oldugunu gostermistir.

TARTISMA: Calismamiza gore, hipervolemi, hipotansiyon ve hemodinamik instabilite oOlim riskini
artirdigindan, heniiz hemodiyaliz tedavisine baslamamis KBH hastalari yakindan takip edilmelidir. Ayrica, AKI-
Drde hipotansiyona neden olabilecek hemodinamik instabilite veya sepsis gibi klinik durumlarin mimkiin
olan en kisa slirede ele alinmasini ve risk altinda oldugunu belirledigimiz hastalarda sivi-elektrolit dengesinin
dikkatli bir sekilde optimize edilmesini dneriyoruz

Anahtar kelimeler: kronik boébrek hastalidi, akut bobrek hasari, hemodiyaliz, hastane kaynakh ABH toplum
kaynakh ABH, mortalite
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GIRIS

ABD’'de 1970’lerden sonra baslayan Renal Replasman Tedavisi (RRT) icin ulusal hiikiimet destegi, 2010'lara kadar
kronik bobrek hastaligi (KBH) hastalarinda diyalize erken baslama egilimine yol agmistir (1), (2). Bircok ¢calisma
erken diyalize baslamanin KBH hastalarinda anlamli bir sagkalim avantaji saglamadigini gostermistir (3), (4).
Erken hemodiyaliz tedavisine baslamanin hastanin rezidiiel bobrek fonksiyonunu daha hizli kétilestirebilecedi,
olumsuz kardiyovaskdler olaylara veya ani 6limlere yol acabilecegi, ayrica enfeksiyonlar ve kateterle iligkili
komplikasyonlar yoluyla hastalarin sagkalimini etkileyebilecegi bilinmektedir (5), (6), (7), (8). Ote yandan, KBH
hastalarinda erken diyalize baslamanin mortalite (izerinde de en azindan mutevazi bir iyilesme sagladigini iddia
eden calismalar vardir (2), (9), (10). Ayrica diyaliz tedavisi icin acele edilmeyen hastalarda volim yuklenmesi,
sivi-elektrolit ve potasyum homeostaz bozukluklari siklikla yer almaktadir. Bu bozukluklarin neden oldugu
kardiyak aritmiler ve kardiyovaskuler hastaliklar, diyalize ge¢ baslanmasinda mortaliteyi artiran nedenler olarak
dusindlebilir (11).

Diyaliz tedavisi ile iliskili mortalite baglaminda, akut bébrek hasarinin (AKI) daha ciddi versiyonunu temsil eden
diyaliz gerektiren akut bdbrek hasarinin (AKI-D) mortalite, morbidite ve son dénem bobrek hastalidi acisindan
yliksek risk tasidigi bilinmektedir (12),(13), (14). Hastanede yatan hastalarda veya kritik Yogun Bakim Unitesi
(YBU) hastalarinda diyaliz gerektiren ABH ile kisa veya uzun dénem mortalite arasindaki iliski bircok calismada
gosterilmistir (15). (16), (17). Buna karsin, CA-AKI'nin uzun dénem sonuglari ve mortalitesi hakkinda celiskili
veriler bulunmaktadir (18),(19).

Bu calismada, ilk kez hemodiyalize baslayan hastalarda, 1-) kisa (90 giin) ve uzun dénem (bir yil) mortalite, 2-)
basvuru sirasindaki klinik-biyokimyasal degiskenler ile mortalite arasindaki iliski, 3-) ilk diyalizden 1 yil sonra
hastalarin bobrek hastaligi sonuclarini arastirmayr amagladik.

METOD

Bucalismada, Gglinclibasamak hastanenin hemodiyaliz Ginitesindeilk kezaralikllhemodiyalize baslayan hastalar
retrospektif olarak analiz edilmistir. Calisma popiilasyonunu KBH nedeniyle ayaktan hasta takibindeyken
diyalize baslayan hastalar, CA-AKI tanisi ile acil diyalize baslayan hastalar ve yatista hemodiyaliz gerektiren
genel servis hastalari (HA-AKI) olusturdu. Asagidaki kriterlere sahip hastalar calisma disi birakildi; 1-) Daha 6nce
herhangi bir nedenle diyaliz tedavisi almis hastalar 2-) ilac intoksikasyonu (digoksin, lityum, metil alkol vb.)
nedeniyle hemodiyalize giren hastalar 3-) Mantar zehirlenmesi nedeniyle hemoperflizyon uygulanan hastalar
4-) Yogun bakim Unitesinde diyalize baslayan hastalar. Ayrica klinik-biyokimyasal verileri eksik olan hastalar da
cahisma disi birakildi.

Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri; yas, cinsiyet, bébrek hastaliginin tipi ve nedeni, diyaliz endikasyonu,
diyaliz suiresi, diyalizicin damar yolu, eslik eden hastaliklar ve ilaglar ve komplikasyonlar hasta dosyasindan elde
edildi. Hastalarin diyaliz 6ncesinde bobrek hastaligi varsa veya diyaliz tarihinden dnceki 3 ay icinde hastalarin
serum kreatinin degerleri yiksekse veya bobrek ultrasonografisinde hastalarin bébrek boyutlar kigikse,
Oonceden bobrek hastaligi var olarak kaydedildi (Grup 1). Bu kriterlere uymayan hastalar daha 6nce bobrek
hastaligi yok olarak siniflandirildi (Grup 2). Ekokardiyografi yapilan hastalarin diyaliz sirasindaki sistolik ve
diyastolik kan basinclari ve ejeksiyon fraksiyonlari (EF) hasta diyaliz cizelgesinden elde edildi. Hastalarin diyaliz
glinli biyokimyasal verileri (serum glukoz, Gre, kreatinin, kalsiyum, fosfor, parathormon, sodyum, potasyum
ve albimin duzeyleri), hemogram parametreleri, C-reaktif protein (CRP), hepatit serolojileri (HBsAg, anti-HBs,
AntiHCV) ve kan gazi degerleri (pH, PCO2, HCO3 ) hastane elektronik veri kayit sisteminden elde edilmistir.

Hastalarin 90 guinltk ve 1 yillik sagkalhimlari belirlenmistir. Bir yilin sonunda yasayan hastalarin bobrek hastaligi
sonuclar (iyilesme, diyalizsiz KBH, Renal Replasman Tedavisi) kaydedilmistir.
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ISTATISTIK

istatistiksel analizler SPSS Statistic software 24 (SPSS Inc., Chicago, lll) kullanilarak gerceklestirilmistir. Stirekli
degiskenler ortalama veya medyan (ceyrekler arasi aralik) olarak 6zetlenmistir. Kategorik ol¢iimler sayi (tani
grubunun yizdesi) olarak 6zetlenmistir. Tim stirekli degiskenler optimal veya uluslararasi kesme degerlerine
gore kategorize edilmistir. Optimal kesme degerleri alici isletim karakteristigi (ROC) egrisi ve egri altindaki alan
(AUQC) ile belirlenmistir. Tek degiskenli ve ¢cok degiskenli lojistik regresyon analizleri, kisa vadeli ve uzun vadeli
mortaliteye bagli degiskenler icin dngoriicli faktorleri belirlemek icin kullanilmistir. Odds Orani (OR), karsilk
gelen %95 gliven araliklari (%95 Cl) ile birlikte rapor edilmistir. Bagimsiz prognostik faktorleri karsilastirmak icin
alici isletim karakteristik egrisi (ROC egrisi) ve ROC-AUC hesaplanmistir. istatistiksel anlamlilik p < 0.05 olarak
kabul edilmistir.

SONUCLAR

Calismaya toplam 229 hasta dahil edilmistir. Hastalarin 133>i (%58,8) erkek, 96>s1 (%41,9) kadindi ve ortanca
yas 64 idi. Hastalarin %91,8inde en az bir komorbid hastalik vardi. 166 hastada (%72,5) énceden bobrek
hastaligi varken (Grup 1), 63 hastada (%27,5) 6nceden bobrek hastaligi yoktu (Grup 2). En sik diyaliz nedenleri
hipervolemi (%41) ve tremik semptomlardi (%24). Hemodiyaliz icin vaskuler erisim yolu olarak hastalarin
%60,3>linde tlinelsiz juguler kateter kullanilirken, hastalarin %35,4>linde femoral kateter kullaniimistir. Kateterle
iliskili komplikasyonlar (enfeksiyon veya tromboz) 19 hastada tespit edilmistir (Tablo 1).

Kirk dokuz (%21,40) hasta ilk 90 giin icinde, 73 (%31,9) hasta ise ilk bir yil icinde hayatini kaybetmistir (Tablo
1). Bir yilin sonunda, tim hastalarin %38>i renal replasman tedavisi almaya devam ederken, tim hastalarin
%10>unda diyaliz gerektirmeyen KBH vardi ve hastalarin sadece %9,17>sinde renal iyilesme (normal renal
fonksiyon) vard.

Doksan giinliik ve bir yillik mortaliteyi 5ngormek icin ideal Cut-off degerleri

Laboratuvar degiskenlerinin ideal cut-off degerleri, kisa vadeli (90 glin) ve uzun vadeli (bir yil) mortaliteyi
ongormek icin ROC-AUC egrileri ile belirlenmistir. Mortaliteyi 90 glin icinde dngdrmek icin ideal kesme degeri
yas icin 63,5 yil (AUC: 0,812), sistolik kan basinci icin 114 mmHg (AUC: 0,724), diyastolik kan basinci icin 60
mmHg (AUC: 0. 747), kreatinin icin 7,15 mg/dL (AUC: 0,681), trombosit icin 291500 (AUC: 0,584), CRP icin 1,55
mg/dL (AUC: 0,659) ve pCO2 icin 29 mmHg (AUC: 0,659) (Sekil 1).

Bir yil icinde mortaliteyi 5ngérme acisindan ideal kesme degeri yas icin 63,5 yil (AUC: 0,768), sistolik kan basinci
icin 120 mmHg (AUC: 0,692) , diyastolik kan basinciicin 60 mmHg (AUC: 0,684), 7. Kreatinin icin 35 mg/dL (AUC:
0.615), trombositler icin 256 500 (AUC: 0.602), CRP icin 2.26 mg/dL (AUC: 0.622) ve pCO2 icin 29.5 mmHg (AUC:
0.587), bikarbonat icin 20.5 (AUC: 0.592). Ejeksiyon fraksiyonu, potasyum ve albimin icin uluslararasi kesme
degerleri dikkate alinmistir (Sekil 1).

Doksan giin icinde mortaliteyi ongoren faktorlerin tek degiskenli ve cok degiskenli analizi

Tek degiskenli analizde; yas (OR [odds orani] = 0.56, %95 GA: 0.02-0.16, p<0.001), AKI etiyolojisi (OR = 1.07,
%95 GA: 1.01-1.13, p=0.013), diyaliz icin vaskuler erisim (OR=3. 18, %95 GA: 1.71-5.92, p< 0.001), EF (OR=3.55,
%95 GA: 1.53-8.27, p=0.003), sistolik kan basinci (OR=0.12, %95 GA: 0.06-0.27, p< 0.001), diyastolik kan basinci
(OR=0.09, %95 GA: 0.04-0. 20, p< 0.001), kreatinin (OR=0.22, %95 GA: 0.11-0.44, p<0.001), potasyum (OR=0.38,
%95 GA: 0.20-0.73, p=0.004), alblimin (OR=4.67, %95 GA: 2.20-9.99, p<0.001), trombosit (OR=0.44, %95 GA: 0.
22-0.87, p=0.018), CRP (OR=0.15, %95 GA: 0.06-0.39, p<0.001), pCO2 (OR=2.07, %95 GA: 1.06-4.05, p<0.001)
kisa donem mortaliteyi 6ngérmede anlamli bulunmustur (Tablo 2).
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Tek degiskenli modeldeki anlamli degiskenlerle kurulan ¢ok degiskenli modelde; EF (OR = 3.80, %95 GA: 1.05-
13.72, p=0.042), CRP (OR = 0.20, %95 GA: 0.04-0.92, p= 0. 039), yas (OR = 0.21, %95 GA: 0.05-0.91, p= 0.038) ve
diyastolik kan basinci (OR = 0.08, %95 GA: 0.02-0.28, p< 0.001) kisa dénem mortalite icin bagimsiz 6ngoriici
olmaya devam etmistir (Tablo 3).

Bir yil icinde mortaliteyi ongoren faktorlerin tek degiskenli ve cok degiskenli analizi

Bir yil icinde mortalite icin yapilan tek degiskenli analizde yas (OR = 0.16, %95 GA: 0.08-0.31, p< 0.001), AKI
etiyolojisi (OR = 1.06, %95 GA: 1.01-1.10, p= 0.015), diyaliz endikasyonu (OR = 1. 21, %95) Cl: 1.02-1.44, p=
0.026), diyaliz icin vaskdiler erisim (OR = 2.38, %95 Cl: 1.40-4.05, p= 0.001), EF (OR = 2.50, %95 Cl: 1.24-5.03, p=
0.010), sistolik kan basinci (OR = 0. 18, %95 Cl: 0.09-0.35, p< 0.001), diyastolik kan basinci (OR = 0.09, %95 Cl:
0.04-0.21, p< 0.001), kreatinin (OR = 0.001) 0.36, %95 Cl: 0.20-0.65, p= 0.001), potasyum (OR = 0.38, %95 CI: 0.
22-0.68, p= 0.001), albiimin (OR = 4.69, %95 Cl: 2.19-9.99, p< 0.001), trombosit (OR = 0.46, %95 Cl: 0.26-0.82,
p= 0.009), CRP (OR = 0.39, %95 Cl: 0.21-0.71, p= 0.002), pCO2 (OR = 2.51, %95 Cl) : 1.36-4.65, p= 0.003) ve
bikarbonat (OR = 2.49, %95 GA: 1.25-4.98, p< 0.001) prediktif bulunmustur (Tablo 2).

Bir yillik mortalite icin yapilan cok degiskenli analiz sistolik kan basinci (OR = 0.26, %95 GA: 0.08-0.82, p= 0.022),
diyastolik kan basinci (OR =0.21, %95 GA: 0.68-0.66, p= 0.008) ve potasyumun (OR = 0.27, %95 GA: 0.10-0.70,
p= 0.007) bagimsiz prediktif oldugunu gostermistir (Tablo 3).

Tartisma

Bu calismada, ilk kez hemodiyalize baslayan hastalarda 90 guinlik ve 1 yillik mortalite ve mortaliteyi etkileyen
faktorlerarastirlmistir. Kurdugumuz cok degiskenli modelde; yas (=63.5 yil), diyastolik kan basinci (<60.5mmHg),
EF (<50) ve CRP (=1.55) birlikte 90 guin icindeki mortaliteyi 6ngdrebilmistir. Bir yil icindeki mortalite ile ilgili
olarak; sistolik kan basinci (<120 mmHg), diyastolik kan basinci (<60,5 mmHg) ve potasyum (= 5,1 mg/dL)
cok degiskenli analizde bagimsiz 6ngoriict olarak bulunmustur. Ayrica, 90 giin ve bir yil icindeki mortalite
oranlari sirasiyla yaklasik %20 ve %30 olarak bulunmustur. Bir yilin sonunda hastalarin %9'unda renal iyilesme
saptandi, hastalarin yaklasik %40’ renal replasman tedavisine devam etti ve hastalarin %10’'unda diyaliz
gerektirmeyen kronik bobrek hastaligi gorildi. Calismamiz hem HA-AKI hem de CA-AKI hastalarini icermesine
ragmen, ayaktan hemodiyaliz Unitesinde ilk kez diyalize baslayan hastalarin kisa ve uzun vadeli sonugclarini
temsil etmesi acisindan dikkat cekicidir.

Onceki calismalar AKI hastalarinda hipotansiyonun mortaliteyi artirdigini géstermistir (20). Lins, R L ve
arkadaslar AKI ataklari ile hastaneye yatirilan hastalarda hipotansiyonun mortaliteyi artirdigini gostermistir
(21). Hipotansiyonun olasi nedeni olarak sepsis, mortalitedeki bu artisin ana sorumlusu olarak iddia edilebilir.
Tutarli bir sekilde, sepsise bagli hipotansiyonun AKl'de, 6zellikle de yogun bakim Unitesi hastalarinda
mortaliteyi artirdigi gosterilmistir (22). Ancak sepsisin yani sira kardiyorenal sendrom veya hipovolemiye bagh
hemodinamikinstabilite de mortaliteileiliskili olabilir. Calismamizdaki hastalarin %60'indan fazlasinda 6nceden
var olan KBH oldugu dusunildigiinde, bu hastalarin hacim yuiklenmesinin neden oldugu hemodinamik
dengesizlik sonucunda artmis 6luim riski tagidigr ileri surtlebilir. Daha geg diyalize baslayan hacim yiklenmesi
olan hastalarda prognozun kot olduguna dair kanitlar vardir. Bouchard ve arkadaslari tarafindan yapilan
bir calismada, hipervolemi nedeniyle diyalize baglayan hastalarin 60 glinlik takiplerinde 6lim riskinin, diger
endikasyonlar nedeniyle hemodiyalize giren hastalara gore daha yuksek oldugu goérilmdistir (23). Benzer
sekilde, sirekli diyaliz ve konvansiyonel diyalizin karsilastirildigi bir ¢alismada, elektrolit disregiilasyonu
nedeniyle diyalize baslayan hastalarin sagkalim sonuclari, asiri hacim yiklenmesi nedeniyle diyalize baslayan
hastalara gore daha iyi olmustur (24). Calismamizda, ilk kez hemodiyalize baslayan hasta grubumuzda sistolik

52



HIPERTANSIYON, NEFROLOJI, DIYALIZ
VE TRANSPLANTASYON KONGRESI

1£E1 -f,-' d V( ..C.'J |'I INE U wernieygl | ] .'I_-' I N .f_-] LI .'I /] |'l \/ ld

Hipertansiyon Diyaliz ve ]
Transplantasyon Vakfi

veya diyastolik hipotansiyon daha yiiksek mortalite ile iliskili bulunmustur.

Bell JS ve ark. yiiksek CRP, diyabet ve dusiik sistolik kan basincini CA-AKI icin yilksek risk faktorleri olarak
bildirmistir (25). Duarte, Inés ve arkadaslari AKI-D hastalarinda hipoalbiiminemi ve yiiksek CRP’yi mortalite
icin 6ngoricl faktorler olarak bulmusglardir (26). Literatiirle tutarli olarak, calismamizda yiksek CRP,
hipoalbliiminemi ve hipotansiyonu mortaliteyi 6ngoren faktorler olarak bulduk. Literatiirdeki ¢alismalarin
cogu yasin AKl'de hastane ici mortaliteyi artiran bir faktor oldugunu bildirmektedir. Lu, R. H. ve ark. hastanede
yatan AKl hastalarinda hastane ici mortalitenin yashlarda arttigini bildirmistir (27). Ejaz, Taymmia ve ark. sepsis
ve yasin HA-AKI'de mortalite riskini artirdigini bildirmislerdir (28). Bu calismada, hasta populasyonumuzda
hastaneye yatis yasinin ylksek olmasinin mortaliteyi 6ngoéren bir faktor oldugu belirlenmistir.

GFR'de azalma ile potasyum homeostazindaki eksiklikler nedeniyle potasyum ytikselme egilimindedir. Artan
hiperkaleminin aritmojenik etkiyi ve aldosteron salinimini uyararak oksidatif stres, kardiyak hastalik gelisimi
ve mortalite ile dogrudan iliskili oldugu bilinmektedir. Abebe ve arkadaslan tarafindan 234 AKI hastasini
iceren bir calismada, hiperkalemisi olanlarin daha yuksek mortalite ile anlamli derecede iliskili oldugunu
bildirmislerdir(29). Nakhoul, Georges ve ark. elektronik saglik kayitlarina dayanan bir calismada, yaklasik 35 000
hastada hiperkaleminin mortalite tzerindeki etkisini bildirmis, potasyum dizeyleri >5,5 mmol olan hastalarin
genel mortalitesi daha yuksek bulunmustur (30). Calismamizda hiperkalemi bir yillik mortalite icin bagimsiz bir
mortalite belirleyicisi olarak bulunmustur.

Daha 6nceki calismalarda diyaliz hastalarinda tiinelli kateterlere bagh tim nedenlere baglh 6lim riskinin
arttigi bildirilmistir (31), (32). Femoral damar girisleri, muhtemelen konumlar nedeniyle juguler damar
girislerinden daha fazla enfeksiyonla iliskili komplikasyona neden olmaktadir (33). Bakteriyemi riskinin femoral
kateterler icin haftalik olarak arttigi, ancak juguler kateterler icin l¢linct haftaya kadar artmadigi bildirilmistir
(33). Merkezimizde hastalarin yaklasik %60' juguler kateter ile hemodiyalize alinmis ve %6,55'inde kateter
enfeksiyonu saptanmistir. Literatiirle uyumlu olarak, calismamizda femoral kateter ile diyaliz mortalite ile iligkili
bulunmustur.

Bu calismanin baz kisitlamalari bulunmaktadir. Retrospektif tasarim calismanin temel kisitliligidir. Ayrica,
calismaya dahil edilen hastalarin farkli evrelerde kronik bobrek hastaligina sahip olmasi ve 6len hastalarin 6lim
nedenlerinin kesin olarak bilinmemesi de diger kisithliklardir. Ote yandan calismanin giicli yani, hastalarin
diyaliz gerektiren AKI'nin agir formunu temsil eden 6zel bir hasta grubunu icermesidir.

YBU disinda ilk kez diyalize baslayan hastalarda prognozu éngéren ve etkileyen faktorleri arastiran cok az
calisma vardir. Hiperkalemi, hipotansiyon, EF ve yasi 6limin 6ngoérdiricileri olarak bulduk. Hemodiyaliz
tedavisine baslayan hastalarda hipotansiyona neden olabilecek hemodinamik instabilite veya sepsis gibi klinik
durumlarin erken yonetimi ile ilgilenilmesini ve belirledigimiz risk altindaki hastalarda sivi-elektrolit dengesinin
dikkatli bir sekilde optimize edilmesini 6neriyoruz. Ayrica ¢alismamiza gore hipervolemi, hipotansiyon ve
hemodinamik instabilite 6lim riskini artirdigindan, henliz hemodiyaliz tedavisine baslamamis KBH hastalar
yakindan takip edilmelidir.
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Tablo 1. Hastalarin genel 6zellikleri

Tablo 2. 90giin ve 1 yil icinde 6len hastalar icin faktorlerin tek degiskenli analizleri

Tablo-3. 90giin ve bir yil icinde 6len hastalar icin faktorlerin ¢cok degiskenli analizleri

Tablo 1. Hastalarin Klinikopatolojik Ozellikleri(n = 229)

HIPERTANSIYON, NEFROLOJI, DIYALIZ
VE TRANSPLANTASYON KONGRESI

ernedinin Katiimiyla

Klinik Parametreler Onceden Var Olan KBH (Grup 1) Once(ciGi::I;:I Yok
n % n %

Hasta Sayisi 166 725 63 27.5

Yas 64.0* 50-75** 62* 52-71**

Cinsiyet (Kadin) 58 38 16.6

Komorbid Hastaliklar
Diyabetes Mellitus 66 28.9 26 11.4
Esansiyel Hipertansiyon 122 53.2 37 16.2
Koroner Arter Hastalig 50 21.8 17 74
Komorbidite Yok 16 6.9 5 2.2

AKI Etiyolojisi
Prerenal 48 20.9 24 10.5
Bobrek 43 18.7 27 11.8
Postrenal 6 2.6 5 2.2

Diyaliz Endikasyonu 80/45/12/12/15 34.9/19.6/5.2/5.2/6.6 | 15/11/13/16/6 | 6.6/4.8/5.7/7/2.6
A/B/C/D/E***

Diyaliz icin vaskuler erigim 52 22.7 29 12.7
Femoral 104 454 34 14.5
Juguler 10 43 0 0
AVF

Vaskler erisim komplikasyonlari 14 6.1 2 0.9
Enfeksiyon 2 0.9 1 0.4
Tromboz 55 24 10 43

Ejeksiyon Fraksiyonu (<50) 146* 130-161%* 130* 107-143**

Sistolik Kan Basinci (mmHg) 80* 67-90%* 73*% 60-90%*

Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 35 15.3 14 6.1

Doksan giin icinde 6len hasta sayisi 50 21.8 23 10.1

Bir yil icinde 6len hasta sayisi
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ilk diyalizden sonraki bir yilin so-

nunda yasayan hastalarin bébrek 78 34.1 9 4

sonuclar
Devam eden RRT 16 6.9 / 3.1
KBH (dyaliz gerektirmeyen) 0 0 21 9.2
Bobrek iyilesmesi IQR(50th) IQR(25th-75th) IQR(50th) IQR(25th-75th)

Laboratuvar Parametreleri 108 91-135 110 88-149
Glikoz (mg/dL) 208 170-166 187 146-233
Ure (mg/dL) 7.4 5.95-9.4 7.1 6.4-10.2
Kreatinin (mg/dL) 7.95 7.24-8.56 8.3 7.55-8.95
Kalsiyum (mg/dL) 6.20 5.04-7.24 5.59 4.68-8.20
Fosfor (mg/dL) 261 164-467 136 64-296
Parathormon (pg/mL) 136 132-139 134 129-137
Sodyum (mg/dL) 4.67 4.08-9-5.26 4.71 4.05-6.00
Potasyum (mg/dL) 3.40 3.00-3.71 34 2.7-3.9
Alblimin (mg/dL) 8.95 8.12-10.20 9.28 8.17-10.90
Hemoglobin 215000 153500-278500 241000 165000-313000
Trombosit 2.77 0.70-7.08 4.23 1.08-10.73
Crp (mg/dL) 7.31 7.23-7.38 7.31 7.24-7.37
Ph 35 29-41 34 27-40
Pco2 18 13-22 17 12-20

Tablo 2. Hastalarin 90 giin ve 1 yil icindeki mortalitesine iliskin faktorlerin tek degiskenli analizleri

90 giin icinde dlen hasta-

Bir yil icinde 6len hastalarin

Kategori larin univariate analizi univariate analizi

Degisken zfe?‘f;igi“de g:;‘::yfi“de OR(@5%C) P OR (95% Cl) P

Yas <63.5vs 263.5 | <63.5vs 263.5 |0.56(0.02-0.16) <0.001 | 0.16(0.08-0.31) <0.001
Seks Female vs Male 1.30 (0.68-2.50) 0.430 1.21(0.68-2.13) 0.520
oolzi)egﬁ;‘ak(’f;re" hastalgr | ¢ oup 1 vs Group 2 1.00(055-1.84)  0.990 | 1.45(0.84-2.48) 0.694
AKI Etiyolojisi Prerenal / Renal / Post-Renal 1.37(1.04-1.78) 0.024 1.27 (1.01-1.60) 0.045
Diyaliz Endikasyonu A/B/C/D/E/F* 1.15(0.95-1,39) 0.141 1.12(0.91-1.39) 0.288
Diyaliz icin vaskdler erisim Femoral / Juguler / AVF 3.18(1.71-5.92)  <0.001 | 2.38(1.40-4.05) 0.001
Ejeksiyon Fraksiyonu <50vs>50 3.55(1.53-8.27) 0.003 2.50(1.24-5.03) 0.010
Sistolik Kan Basinci (mmHg) <114vs>114 | <120vs>120 |0.12(0.06-0.27) <0.001 | 0.18(0.09-0.35) <0.001
Diyastolik Kan Basinci (mHhg) | < 60 vs > 60 <60vs>60 0.09(0.04-0.20)  <0.001 | 0.09 (0.04-0.21) <0.001
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Laboratuvar Parametreleri
Glikoz (mg/dL)
Ure (mgy/dL)

Kreatinin (mg/dL)

Kalsiyum (mg/dL)
Fosfor (mg/dL)
Parathormon (pg/mL)
Sodyum (mg/dL)
Potasyum (mg/dL)

Alblimin (mg/dL)
Hemoglobin
Trombosit

Crp (mg/dL)
Ph
Pco2

Bikarbonat

HIPERTANSIYON, NEFROLOJI, DiYALIiZ
VE TRANSPLANTASYON KONGRESI
@® Azerb

N o
avcan Nef

e f o B Y e
i_.Ju_'l".___f_,'.’ verneg

<108 vs>108

0.93(0.57-1.45)

<208 Vs > 208 1.00 (0.59-1.85)
<715vs2715 | SIS 1059 (011-0.44)
735
<808 vs > 808 0.93 (0.49-1.75)
<6Vs>6 0.94 (0.47-1.91)
<230vs > 230 145 (0.68-3.11)
<135vs > 135 1.15(0.61-2.17)
<51vs>5.1 0.38 (0.20-0.73)
<35vs>35 4,67 (2.20-9.99)
<91vs>9,1 0.69 (0.36-1.30)
<291,500vs > | < 256,500 vs >
st 756500 0.44 (0.22-0.87)
<1.55vs> 155 | <226 vs > 2.26 | 0.15 (0.06-0.39)
<731vs>7.31 1.10 (0.58-2.07)
<29vs>29 | <29.5vs>295 | 2.07 (1.06-4.05)
<20.5vs >
<18vs218 |55 169 (0.87-3.28)

inin Katilimiyla
0.249 0.57(0.32-1.02)
0.473 0.86 (0.49-1.51)
<0.001 0.36 (0.20-0.65)
0.817 0.92 (0.53-1.61)
0.869 1.22(0.66-2.28)
0.337 1.10(0.57-2.12)
0.672 1.27 (0.72-2.22)
0.004 0.38(0.22-0.68)
<0.001 4.69(2.19-9.99)
0.246 0.69 (0.36-1.30)
0.018 0.46 (0.26-0.82)
<0.001 0.39(0.21-0.71)
0.791 1.55(0.87-2.74)
0.034 2.51(1.36-4.65)
0.122 2.49 (1.25-4.98)

0.056

0.634

0.001

0.779
0.524
0.774
0412
0.001

<0.001

0.246

0.009

0.002
0.136
0.003

0.010

Tablo 3: 90 giin ve 1 yil icinde 6len hastalar icin degikenlerin

multivariate analizleri

Hastalarin 90 giin icinde Bir yil icinde 6len hastalarin ¢ok
olmesine iliskin ¢ok degiskenli analizi
degiskenli analiz
Variable Category OR (95% Cl) pf OR (95% CI) pf
Yas <63.5vs 263.5 0.21(0.05-0.91) 0.038
Sistolik Basing (mmHg) - <120vs>120 - - 0.26 (0.08-0.82) 0.022
Diyastolik Basing (mmHg) <60,5 vs 260,5 0.08(0.02-0.28) <0.001 | 0.21(0.68-0.66) 0.008
Ejeksiyon Fraksiyonu <50vs>50 3.80(1.05-13.72) 0.042
CRP <1.55vs = 1.55 - 0.20 (0.04-0.92) 0.039
Potasyum - <5.1vs>5.1 0.27 (0.10-0.70) 0.007

FIGUR 1. A-) Kisa dénem bagimsiz prediktif faktérlerin ROC-AUC egrileri. B-) Uzun dénem bagimsiz
prediktif faktorlerin ROC-AUC egrileri
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S$S-14 [Klinik Nefroloji]

NEFROLOJI PRATIGINDE RiTUKSIMABIN YERI:TEK MERKEZ DENEYiMi

Mehmet Ergin, Ebru Gok Oguz, Emine Ergiin, Elif Kahraman Gliner, Hatice Sahin, Kadir Gokhan Atilgan, Fatma
Ayerden Ebing, Gulay Ulusal Okyay, Mehmet Deniz Ayl
Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi

GIiRIS-AMAC: Rituksimab, CD20 antijen ekspresyonu yapan B hiicrelerini bloke eden kimerik bir monoklonal
antikordur. Modern nefrolojide immdinofloresan tekniklerin gelisimi, glomerillerde imminglobulin ve
kompleman faktorlerinin varliginin gosterilmesi, nefrolojik hastaliklarin patogenezinde immin sistemin
roliini ortaya koymustur. Bunun sonucu olarak da humoral bagisikligin antikor treten B hiicrelerini hedefleyen
rituksimab nefroloji pratiginde giderek artan siklikta kullanilmaya baslanmistir. Calismamizda Ankara Etlik Sehir
Hastanesi Nefroloji Klinigi'nde rituksimab tedavisinin kullanim alanlarinin degerlendirilmesi amaclanmistir.

GEREC-YONTEM: 2018-2023 yillar arasinda nefroloji kliniginde takipli hasta dosyalari retrospektif olarak
tarandi. Rituksimab alan 20 hasta ¢alismaya dahil edildi. Rituksimab alan hastalarin demografik 6zellikleri,
primer tanilari ve hastalarda rituksimab iliskili yan etki varligi incelendi.

BULGULAR: Rituksimab tedavisi alan 20 hastanin yas ortalamasi 44.1 idi, 7’si kadin 13’0 erkekti. Hastalar primer
tanilarina gore incelendiginde 7'sinin membranoz glomerilonefrit, 9‘'unun antikor aracili humoral rejeksiyon,
2'sinin ANCA iliskili vaskdlit, 1'inin Ilg M nefropatisi ve 1'inin de sinif 5 lupus nefriti oldugu saptandi (Tablo-1).
Rituksimab verilen 2 hastada ilag uygulamasi esnasinda hipotansiyon ve cilt dokuntlsi gelisti, rejeksiyon
nedeniyle rituksimab verilen 1 hastada ise tedaviden 3 ay sonra CMV reaktivasyonu gorildd.

TARTISMA VE SONUG: Rituksimabin gilincel nefroloji klavuzlarina gére membranéz glomeriilonefrit, antikor
aracil humoral rejeksiyon, ANCA iliskili vaskdlit ve lupus nefritinde kullanim alanlari mevcuttur. Calismamizda
da rituksimabin klinigimizde benzer endikasyonlarda kullanildigi gorildi. Nefrolojide kullanim yelpazesi
giderek genisleyen rituksimabin etki ve yan etki profilinin anlagiimasi ve uygun endikasyonlarda kullanimi
Onem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Rituksimab, antikor aracili rejeksiyon, membranéz glomertilonefrit, Ig M nefropatisi,
ANCA iliskili vaskulit

Tablo 1. Rituksimab Tedavisi Alan Hastalarin Yas, Cinsiyet ve Tanilarina Gore Dagilimi

Hastahk Turd Hasta Sayisi Yas Ortalamasi = Kadin | Erkek | Yan Etki Goriilen Hasta Sayisi
Membranéz Glomerulonefrit 7 49.5 2 5 2%

Antikor Aracil Humoral Rejeksiyon 9 39.8 3 6 1**

ANCA iliskili Vaskalit 2 50.0 0 -

Sinif 5 Lupus Nefriti 1 58 1 0 -

Ig M Nefropatisi 1 18 1 -

Toplam 20 441 7 13 3

* [lag uygulamasi esnasinda hipotansiyon ve cilt dékiinttisii ** Tedaviden 3 ay sonra CMV reaktivasyonu
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S$S-15 [Hemodiyaliz]

HEMODIYALIZ HASTALARINDA HEKiM VE KLiNiK ECZACI i$ BiRLIGINDE
INFLUENZA VE PNOMOKOK ASI EGiTiMi PROGRAMININ KISA DONEM
SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESi

Erhan Tan', Ozant Helvaci?, Saliha Yildinm?, Murat Dizbay?, Berrin Ozcelik?

'Gazi Universitesi Eczacilik Fakiiltesi, Klinik Eczacilik Anabilim Dali, Ankara

2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara
*Gazi Universitesi Eczacilik Fakiiltesi, Farmasotik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara

GIRIS: Enfeksiyon hastaliklari, son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda 6liimiin en yaygin ikinci
nedenidir. Kronik bobrek hastalari ve bilhassa hemodiyaliz (HD) hastalari nedeniyle bircok enfeksiyon hastaligi
acisindan yuksek risk altindadir. Asilar, influenza ve pnémokokal hastaligin dnlenmesi icin en ucuz ve en etkili
yoldur. Influenza ve pndmokokal hastalik gibi enfeksiyon hastaliklarina karsi asilamanin SDBY hastalarinda
mortaliteyi azaltabilecegdi gosterilmistir.

GEREKCELER VE YONTEM: SDBY hastalarinda asilanma diizeyleri istenen seviyelerden halen uzaktadir.
Sunulan calismada, SDBY tanisi almis olan ve Gazi Universitesi Hastanesi Diyaliz merkezinde takipli ayaktan rutin
hemodiyaliz tedavisi alan 87 gonilli calismaya dahil edilmistir. Hekim ve klinik eczaci is birliginde hastalarin
influenza ve pndémokok asilar konusunda bilinglendirilmesi ve hastalarin asilanma oranlarinin artirilmasi
amacglanarak hastalara iki kez egitim verildi. Egitim 6ncesi ve egitim sonrasi hastalarin asilanma oranlarindaki
degisim ylizde (%) olarak hesaplanmistir.

BULGULAR: Egitim 6ncesinde influenza asilanma orani %71,3 (n=62 hasta) iken egitim sonrasinda oran
%85,3'e (n=74 hasta) ylikselmistir. Pndomokok asilanma orani ise %49,5'ten (n=43 hasta) egitim sonrasinda ise
%86,2'ye (n=75 hasta) ylkselmistir. Her iki artis da istatistisel olarak anlamhdir. Bulgular Figilir1'de g0osterilmistir.

SONUG: Klinik eczacilar, eriskin hemodiyaliz hastalarina verilen koruyucu saglik hizmetlerinde; hastalarin
asillanma oranlarinin artirlmasinda etkin rol alarak hekimlere destek ve hastalara korunma imkani
sunmaktadirlar.

Anahtar Kelimeler: hemodiyaliz, influenza, pnomokok, asilama, eriskin agilama
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Figiir1: Asilama oranlarindaki artis
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S$S-16 [Transplantasyon]

BOBREK NAKLi SONRASI PATOLOJIK KEMiK KIRIKLARINA NEDEN OLABILECEK
RiSK FAKTORLERININ INCELENMESI

Omer Faruk Akcay', Haci Hasan Yeter?, Ozant Helvaci®, Ulver Derici?, Yasemin Erten?, Galip Giiz?
'Tatvan Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Bitlis, TURKIYE

2Sivas Numune Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Sivas, TURKIYE

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilimdali, Ankara, TURKIYE

GIRIS: Kronik bébrek hastaligi- mineral ve kemik bozukluklari (KBH-MBD), kalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu
(PTH) ve D vitamini dizeylerindeki diizensizlikler sonucu kemik kalitesinin ve yeniden sekillenmesinin
bozuldugu karmasik bir hastaliktir. Bobrek naklinden sonraki ilk bes yilda, alicilarda kirik insidansi %22.5'%e
kadar cikmaktadir ve genel poplilasyondan doért kat daha fazla gorilmektedir.

YONTEM: Bu calismada, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Transplantasyon initesinde 1996 ile 2019 yillari arasinda
nakil olan ve nakil dncesi donemde ciddi sekonder hiperparatiroidisi (iPTH>800 pg/ml) olan hastalar calismaya
dahil edildi. Tim hastalara licli idame immunsupresif tedavi uygulandi (Glukokortikoid, Kalsindrin inhibitori
(KNI) ve anti metabolit). Standart ¢l tedaviyi tolere edemeyen hastalara mTOR inhibitorleri verildi.

BULGULAR: Calismaya toplamda 68 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yasi 35.4+11.8 yasti. Nakil oncesi
donemde ortalama diyaliz sireleri 9.2+4.4 yildi. Hastalarin %52'sinin (n=35) dondr kaynadi kadavraydi.
Hastalarin ortalama takip sureleri 92.3+46.9 aydi. Hastalarin %47'si (n=32) erkekti ve grubun ortalama viicut
kitle indeksi 25.06+4.4 kg/m2 idi. Takip slresince calisma poptlasyonunun %12'si (8 hasta) patolojik kirk
gecirdi. Kirik bolgelerinin lokalizasyonu ayak bilegi (3/8; %38), fibula (2/8; %25), metakarpal kemikler (1/8; %13),
kalca (1/8; %13) ve lomber vertebra kingiydi (1/8; %13). Tek degiskenli analizde ise yas [Odds ratio (OR):1.066,
95% Cl, 1.012-1.117], post-transplantasyon yeni baslangi¢li DM (OR:7.571, 95% Cl, 1.537-37.291) ve FRAX MOF
skoru (OR:1.225, 95% Cl, 1.013-1.483) bobrek nakli sonrasi patolojik kemik kirigi icin olasi risk faktorleri olarak
saptandi (Tablo-1).

SONUCG: Bobrek nakli hastalari, kronik boébrek hastaligindan kaynaklanan eski mineral- kemik hastaligina
sahiptir ve patolojik kemik kiriklari agisindan risk altindadir. Bu nedenle yiiksek riske sahip bireylerin belirlenmesi
son derece onemlidir.

Anahtar Kelimeler: renal transplantasyon, fraktiir, hiperparatiroidi, paratiroidektomi, FRAX
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Tablo-1: Transplantasyon sonrasi patolojik kiriklar icin olasi risk faktorleri

No Yes Odds ratio m
n=60{83%) n=8(12%)

Cinsiyet (Erkek) 28(47%) A[50%%) 1.143(0.261-4.959) 0.8
™ i 43.05:12 525412 1.066{1.012-1.1137) 0.05
VKI 22.3#3.5 20.1%6.7 0.879(0.733-1.054) 02
“Kadawra Dondr D 30(50%) 5(63%) 2.788(0.498-15.621) 0.2
s ams s oz
19 (32%) 1 [12%) 0.380 (0.035-2.686) 0.3

7(12%) a{50%) 7.571{1.537-37.291) 0.01

A2(72%) 7|88%) 3.000{0.344-26.191) 0.3

54{90%) 7(88%) 0.778(0.081-7.444) 0.8

| as{z2%) 5(63%) 0.374{0.078-1.805) 0.2

13(22%) 3(38%) 2.169(0.457-10.298) 0.3

39(65%] 5(63%) 0.897(0.195-4.130) 0.8
MOF probability [36) 3.653 6.4+3.6 1.225(1.013-1.483) 0.04

HT: Hipertansivon, FRAX: The World Heslth Orgenimtion Fracture Risk Assessment Tool, MOF; Major osteoporotic fractures, mTORi: Mammalian
target of repamycin inhibitors, KNE Kakingrin inhibitérl, pHPT: Persizten Hiperparatirodizm, PTYBDM: Post- transplantasyon yeni baglangigli
DA, WKL Vidout kitle indeksi
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S$S-17 [Periton Diyalizi]

PERITON DiYALiZi HASTALARIMIZIN RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI:TEK
MERKEZ DENEYiMi

Fatih Korkmaz', ALPER ALP? Dilek Gibyeli Genek? Biilent Huddam?
'Hatay Kirikhan Devlet Hastanesi, ic Hastaliklari
2Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi,Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Tiirk Nefroloji Dernedi Registry-2021 verilerine gére lilkemizde RRT secenekleri arasinda periton
diyalizi %4,06 ile Uguncu sirada yer almaktadir.Periton diyalizinin hemodiyalize karsi Ustiin yonleri;sivi
balansina katki saglamasi,stabil biyokimyasal parametreler saglamasi,daha rahat diyet ve sivi alinimina imkan
saglamasi,antikoagllasyon tedavi gerektirmemesi, diyaliz merkezine bagimhhgi azaltarak hastalarin yasam
kalitesini arttirmasi ve hemodiyalize gére maliyetinin daha az olmasidir.

GEREC VE YONTEMLER: Mugla Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyaliz Unitesinde 01.01.2012-30.11.2022
tarihleri arasinda periton diyalizi baslanan ve merkezimizde takipli olan 117 hasta dosyasi retrospektif olarak
incelenerek demografik ve klinik 6zelliklerinin, periton diyaliz siirelerinin, periton diyalizini sonlandirma
nedenlerinin, periton diyalizine bagh komplikasyonlarin, peritonit atak durumlarinin ve peritonit atak ile iliskili
olabilecek faktorler analiz edildi.

SONUC VE TARTISMA: Hastalarin 67’si erkek, ortalama yas 54,83%14,73'tl. %60,7'sinde hipertansiyon,
%36,7'sinde diyabetes mellitus eslik etmekteydi.Hastalarin %10,3'tinde APD, %72,6'sinda SAPD, %17,1'inde
hem APD hem SAPD modalitesinin uygulandigi gériildii.PD'de kalma siiresi ortanca degeri 604 giindii.izlemde
hastalarin %48,7'sinin HD'ye gecis yaptigi, %37,2'sinin ex oldugu, %9,0'unun bébrek nakli oldugu saptandi.
Hastalarin %44,4'inlin en az 1 peritonit atak gecirdigi ve yaklasik 11 yillik stiirede takipli hastalarin peritonit atak
hizinin 0,3725 atak/hasta yili oldugu goruldi.Peritonite en sik neden olan mikroorganizmalarin Stafilococcus
aureus (%9,4), Stafilococcus epidermidis (%5,2) ve Escherichia coli (%3, 1) idi.Peritonitatagi geciren ve gecirmeyen
hastalarda kreatinin degerleri ve PTH diizeyleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farkhhk saptandi (sirasiyla;
6,5 mg/dl vs 5,6 mg/dl, p=0,034 ve 303,7 pg/ml vs 247,1 pg/ml, p=0,05).Calismamizda APD orani literatiire
ve Ulkemize gore daha disuk saptandi.Kreatinin degeri yiiksekliginin hastalarin diyaliz yeterliligine ve dolayli
olarak drenaj kalitesinin bir gostergesi olarak peritonit ataklariyla iliskili olabilecegi diistinuld.

Anahtar Kelimeler: Kronik bébrek hastalidi, Periton diyalizi, Peritonit
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Figure
Degiskenler PD devam eden PD devam etmeyen .
(n=39) (n=78) P
Cinsiyet Erkek 23 (59.0) 44 (56.9)
Kadm 16 (41,0) 34 (43.6) 0.792
Komorbidite Var 33 (84.6) 68 (87.2)
Yok §(1539) 10 (12.3) 0.704
Katater Takilma Seldinger 33 (84.,6) 66 (84.6)
Yéntemi Cerrahi 6(15.9) 12 (15.9) 1,000
Yas (yil) (Ort=SS) 35,7914 43 54.35=14,95 0,618%*

n:Say: * Pearson Ki-kare testi, **Independent Samplest Testi

Peritonit atak gegiren ve gecirmeyen hastalarda komorbidite, katater takilma yéntemi ve drenaj problem
durumlarinin karsilastiriimasi.
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S$S-18 [Klinik Nefroloji]

GERIATRIK YOGUN BAKIM HASTALARINDA DiSNATREMI SIKLIGI VE YOGUN
BAKIM SONUCLARINA ETKisSi

Kamil inci', Nazlihan Boyaci Diindar’, Ozant Helvaci?
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Yogun Bakim Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali, Ankara

GIRIiS: Disnatremiler hastanede yatarak takip edilen hastalarda siklikla karsilasilan, hastane sonuclarini
olumsuz etkileyen faktorlerdir(1). Yas, disnatremi gelisimi icin dnemli bir risk faktoridir ve sikligi yasla artis
goOstermektedir(2). Ancak yatis aninda disnatremi varliginin geriatrik medikal yogun bakim(YB) hastalarinda YB
sonuclarina etkisi ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir. Bu ¢calisma ile ileri yas medikal YB hastalarindaki yatis
anindaki disnatremi sikhgi ve YB sonuglarina etkisinin arastirilmasi planlanmistir.

GEREC VE YONTEMLER: Calismaya 2016-2019 yillari arasinda 9 yatakl 3. Basamak bir tinite olan Gazi U.T.F. i¢
Hastaliklari Yogun Bakim Uinitesinde yatarak takip edilen 65 yas ve Uzeri hastalar dahil edildi. YB yatis aninda
disnatremi mevcut olan ve olmayan hastalar karsilastirildi, birincil olarak YB mortalitesi olmak tizere YB sonuclari
acisindan gruplar arasindaki fark incelendi. Mortalite belirteg ve risk faktorlerinin saptanmasi icin tek ve ¢ok
degiskenli analizler kullanildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalarin %44(184)’linde yatista disnatremi mevcuttu. Disnatremilerin
%80'ini hiponatremi olusturuyordu. Disnatremi olan hastalarda olmayanlara gére APACHE-II Skoru daha
yuksek, Glaskow Koma Skoru daha dusiik, YB mortalitesi daha yuksek, takiptede sok gelisiminin, invaziv
mekanik ventilasyon ve santral vendz kateterizasyon ihtiyacinin daha sik oldugu goézlendi(p>0.05),Tablo-1.
Olen hastalarda sag kalanlara gére disnatremi, hiponatremi, hipernatremi sikliklari daha fazla idi (p<0.05),
Tablo-2. Olen hastalarda YB mortalitesi icin bagimsiz risk faktérleri YB yatisi stiresince sok OR:3.03(1.28-12.5),
p<0.01, nazokomiyal enfeksiyon OR:2.63(1.16-5.95),p=0.02 ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyaci OR:10.1(4-
25),p<0.01 ve ylksek APACHE-II skoru OR:1.09(-1.04-1.16)p=0.02 olarak saptandi. Disnatremi varligi icin egri
altinda kalan alan (EAA) 0.615(%95CI=0.56-0.67,p=<0.01) olarak saptandi(Figir-1).

SONUCGC: Yatisanindadisnatremivarligi geriatrik YB hastalarinda sik karsilasilan, mortalite ve diger YB sonuglarina
olumsuz yonde etki eden bir faktordr.

Anahtar Kelimeler: Yogun bakim, geriatrik hastalar, disnatremi, hiponatremi, hipernatremi
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Tablo-1:Geriatrik Yogun Bakim Hastalarinin Yatis Aninda Olan ve Yogun Bakim Takibinde Gelisen
Temel Ozellikleri

Tum Hastalar DisnatremiVar Disnatremi Yok

n=432 n=184 (%43)  n=248(%57) 0eger
Yatis Verileri
Yas 77.4+8.3 76.4+8.6 78.2+8 0.6
Cinsiyet (Kadin) 236(%55) 95(%52) 141(%57) 0.16
Cinsiyet (Erkek) 196(%45) 59(%48) 107(%43) 0.28
APACHE-II Skoru 20[16-25] 21[17-26] 20[14-24] 0.04
SOFA Skoru 6.9+4.2 7.2+4.6 6.6+3.9 0.1
Glaskow Koma Skoru 13[8-15] 12[8-14] 14[9-15] 0.01
Yogun Bakim Takibi
Mortalite 192(%44) 108(%59) 84(%34) <0.01
Sok 199(%46) 103(%56) 96(%39) <0.01
NiMmv 152(%35) 58(%31) 93(%37) 0.12
iMV 230(%53) 107(%58) 123(%50) 0.03
Santral Veno6z Kateter 250(%58) 118(%64) 132(%53) 0.015
Hemodiyaliz 137(%32) 57(%31) 80(%32) 0.43
Nazokomiyal Enfeksiyon ' 190(%44) 82(%45) 108(%44) 0.46
Kan Uriinii Replasmani  134(%31) 58(%31) 76(%32) 0.46

APACHE-II:Acute physiology and chronic health evaluation SOFA:Sequential Organ Failure Assessment NiMV:
Noninvaziv mekanik ventilasyon iMV: invaziv mekanik ventilasyon

Tablo-2:Geriatrik Yogun Bakim Hastalarinda Mortaliteye Etki Eden Faktorler

Tdm Hastalar | Eksitus Olan  Sag Kalan

n=432 n=192 (%44) n=240 (%56) = 99e"
Yas 77.4+8.3 77.4+9 77.5£7.6 0.88
Cinsiyet (Kadin) 236(%55) 104(%54) 132(%55) 0.47
Cinsiyet (Erkek) 196(%45) 88(%46) 108(%45) 0.92
APACHE-II Skoru 20[16-25] 24[19-28] 18[15-22] <0.01
SOFA Skoru 6.91+4.2 8.8t4.4 54134 <0.01
Glaskow Koma Skoru 13[8-15] 10[6-14] 14[11-15] <0.01
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Disnatremi 184(%43) 108(%56) 76(%32) <0.01
Hiponatremi 148(%34) 86(%45) 62(%56) <0.01
Hipernatremi 36(%8) 22(%12) 14(%6) 0.03
Na (mEg/I) 1374£7.6 1368 140+7 0.02
Cl (mEg/l) 102[97-107] 102[96-107] 102[98-107] 0.27
Sok Geligsimi 199(%46) 159(%83) 40(%17) <0.01
NIiMV ihtiyac 152(%35) 64(%33) 87(%36) 0.27
IMV ihtiyaci 230(%53) 163(%85) 67(%28) <0.01
Santral Venoz Kateter 250(%58) 161(%84) 89(%37) <0.01
Hemodiyaliz ihtiyaci 137(%32) 87(%45) 50(%21) <0.01
Nazokomiyal Enfeksiyon = 190(%44) 122(%64) 68(%28) <0.01
Kan Uriinii Replasmani  134(%31) 91(%47) 43(%18) <0.01

APACHE-II:Acute physiology and chronic health evaluation SOFA:Sequential Organ Failure Assessment
NiMV:Noninvaziv mekanik ventilasyon iMV:invaziv mekanik ventilasyon

ROC Egrisi;Yogun Bakim Mortalitesi icin Prognosik Faktérlerin Egri Altinda Kalan Alanlan

ROC Curve
10
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ROC:Receiver operating characteristic
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$S-19 [Klinik Nefroloji]

FERRIK KARBOKSIMALTOZUN FOSFOR VE PARATHORMON UZERINE KISA VE
UZUN VADELI ETKILERININ DEGERLENDIRILMESI

Ozant Helvaci', Saliha Yildinm', Baris Tuzcu?, Elif Isil Ay?, Ulver Derici', Galip Giiz', Yasemin Erten’
'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi ic Hastaliklari ABD, Ankara

GIRIS: Ferrik karboksimaltoz (FKM) formiilasyonu demir replasmanini kolaylastirdigi icin kullanimi artmustir.
Yogun kullanimla beraber beklenmedik bir yan etki olan hipofosfatemi dikkati ¢ekmistir. Kronik bobrek
hastaliginda evre ilerledikce bu riskin azaldigi bilinmektedir ancak FKM'nin parathormon (zerine etkisi ve
tekrarlayan doz ile bu riskteki degisim bilinmemektedir. Calismamizda FKM'nin evre 2-5ND KBH hastalarinda
kisa vadede fosfor ve tekrarlayan dozlam ile uzun vadede parathormon ile iliskisini degerlendirmeyi planladik.

METOD: Ocak 2022-Mart 2023 arasinda FKM tedavisi alan tiim KBH hastalari tarandi. Hastalarin bazal fosfor
degeri, ilk ve ikinci kontroldeki fosfor degerleri sirasiyla FO, F1 ve F2 olarak kaydedildi. Iki doz tedavi alan
hastalarin ikinci dozdan sonraki ilk kontrollerinde parathormon degerleri kaydedildi.

BULGULAR: Kriterleri karsilayan 49 hasta vardi. 31 (%63) hasta kadindi. 32 hasta (%65) tek doz tedavi almisti.
Ortalamayas 67+12, ortalama FKM dozu 969+483 mg'di. Tek ve ¢ift doz alan hastalar karsilastirildiginda cift doz
alan hastalarin ilk dozunun tek doz alan hastalarin aldigi dozdan daha fazla oldugu gorildi. Diger yonlerden
her iki grup benzerdi. FO-F1 arasinda her iki grupta da sirasiyla fosfor diizeyinde 0,2 ve 0,3 mg/dL anlamli diisis
mevcuttu. Hicbir hastada klinik olarak anlamli hipofosfatemi gelismemisti. iki doz tedavi alan hastalarda FO-F2
ve F1-F2 degerleri karsilastinldiginda anlamli fark saptanmadi. Ayni hasta grubunda parathormon seviyelerinin
istatistiki olarak anlamli olmamakla beraber bir miktar yiikseldigi dikkati cekti.

SONUGC: FKM diyaliz tedavisi almayan KBH hastalarinda yiksek dozlarda ilmli bir fosfor diistisiine sebep
olmakla beraber bu etki kalici degildir. FKM tedavisinin neden oldugu fosfor diizeyindeki dalgalanmalarin
parathormon Uizerindeki etkilerinin aydinlatilmasi icin prospektif tasarlanmis calismalara gerek vardir.

Anahtar Kelimeler: Ferrik karboksimaltoz, FKM, demir eksikligi, fosfor, parathormon

Tablo1: FO-F1 arasindaki fark
Hastalar FO F1 p degeri
Tum hastalar (n=49) 4,1+0,6 3,9+0,8 0,004
Tek doz alanlar (n=32) 41+0,7 39+0,8 0,043
Cift doz alanlar (n=17) 4,2+0,5 3,9+0,7 0,030

Tablo2: Cift doz tedavi alan hastalarin fosfor ve parathormon degerleri

F1 F2 p degeri
39+0,7 4,1+0,8 0,164
FO F2 p degeri

4,2+0,5 4,1+0,8 0,649
PTHO PTH1 p degeri
105+52 118+64 0,123
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$S-20 [Klinik Nefroloji]

COViD 19 DONEMINDE iNTERDIYALITiK BESLENME VE KATETER ENFEKSIYONU
ILisKisi

Pinar Alp, Ramazan Oztiirk, Semahat Karahisar Sirali, Murat Duranay

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

AMAG: COVID 19 pandemi déneminde hemodiyaliz hastalarinda uygulanan yemek sistemi degisiminin
(interdiyalitik beslenme) hastalarda gorilen tiinelli kateter enfeksiyon riskinde etkili olup olmadigi arastirmayi
amacladik.

YONTEMLER: COVID 19 déneminde takip edilen 250 hemodiyaliz hastasinin kateter enfeksiyonu geciren 29
tanesi calismaya alindi, 14 tanesi resmi kurumda, 15 tanesi de 6zel diyaliz merkezinde diyalize giriyordu. COVIiD
19 doneminde resmi kurumlarda interdiyalitik beslenme devam ederken 6zel kurumlarda devam edilmemisti.
Kateter enfeksiyonu geciren hemodiyaliz hastalarinin demografik ve labaratuvar verileri ile katater enfeksiyonu
sikhgr kaydedildi.

BULGULAR: Calismaya alinan hastalarin %75.9'u kadindi. Yas ortalamasi 61.7 idi. Resmi kurumda diyalize
girenler ve 6zel diyalizde girenler karsilastirildi. Resmi kurumda hemodiyalize giren ve interdiyalitik beslenmesi
devam eden grupta katater enfeksiyon sikligi 6zel kurumda hemodiyalize giren ve interdiyalitik beslenmesi
olmayan hastalara gére anlamli yiiksek bulundu. Yine CRP, enfeksiyon geciren hastalarda anlaml yiiksekti. iki
grup arasinda BUN, kreatinin, hemoglobin, beyaz hiicre sayimi, trombosit, alblimin, kalsiyum, fosfor, KT/V ve
kilo arasinda anlamli bir fark bulunamadi.

TARTISMA: COVID 19 déneminde interdiyalitik beslenmenin devam ettigi resmi kurumlarda katater
enfeksiyonu interdiyalitik beslenmesi devam etmeyen 06zel kurumlara goére anlamh yiksek saptandi.

Kaynaklar

1. Feeding during dialysis—risks and uncertainties Rajiv Agarwall and Panagiotis Georgianos2
1 Department of Medicine, Indiana University School of Medicine and Richard L. Roudebush
Veterans Administration Medical Center, Indianapolis, IN, USA and 2 Division of Nephrology and
Hypertension, 1st Department of Medicine, AHEPA Hospital, Aristotle University of Thessaloniki,

2. In-Center Nutrition Practices of Clinics within a Large Hemodialysis Provider in the United States Debbie
Benner,* Mary Burgess,* Maria Stasios,* Becky Brosch,* Ken Wilund,t Sa Shen,

Anahtar Kelimeler: interdiyalitik beslenme, kateter enfeksiyonu riski, hemodiyaliz
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Tablo 1: DEMOGRAFiK VE LABARATUVAR SONUGLARI

Total Resmi Kurum Ozel Kurum t,z,x? p

Yage 2;.22316.4) 25(1140.6) 25.195(14.4= -3.:59 0,002
Cinsiyet K (22)%75.9 %455 %54.5 0500 | 0468
£ (7) %241 %57.1 %42.9 ' ’

Hemodiyaliz siiresi(ay)®  55.3(18.58) 52.2(18.3) 58.2(18.6) -0,86 0,396
Enfeksiyon sayisiP 1(2,5) 3(3) 1(1) -2,731 0,006
BUN@ 102,93(64.5) 107.35(35.09) 98,8(44) 0,576 0,570
Kreatininc 4,93(23,3) 4,87(28,4) 4,98(18,39) -0,123 0,903
SeansP 3(3) 3(3) 3(3) -1,035 0,301
Hbb 11(75,5) 11(78,25) 11(73) 0,554 0,579
WBCe 6189(20,9) 2505(54,9 2188(50,5) -0,464 0,646
PLTa 194(78,1) 172(53,3) 214(56,5) -1,480 1,800
Albuminb 3,8(13,5) 3,6(12) 38(12) -0,614 0,539
CRPb 39(47,5) 58(48) 23(37.5) -2,42 0,015
KTV1b 1,6(3) 1,5(3,25) 16(4) -1,963 0,050
Kilo1a 61,09(12,1) 62,64(10,76) 59,6(13,5) 0,660 0,511
cab 8(1) 8,5(1) 8(1) 0,430 0,680
pP 5(3) 4(3) 5(3) -0,184 0,893
Ktv2b 1,4(5,5) 1,55(6,25) 1,4(3) -0,396 0,692
Kilo2a 61(11,9) 62,3(10,73) 59,9(13,16) 0,541 0,593

a:mean+sd, b:median+IQR
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$S-21 [Klinik Nefroloji]

KONTRAST NEFROPATISI GELISiMI iLE iLiSKiLi RiSK FAKTORLERININ VE RENAL
SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Alper Koyuncuoglu', Meral Gllay Kogak?, Ahmet Tarhan', Muhammed Emin Oktay’, Selin Saglam’, Kadriye
Kilickesmez®

listanbul Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi,ic Hastaliklari

?jstanbul Prof Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Nefroloji

3istanbul Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Kardiyoloji

AMAC: Calismamizda hastanemizde koroner anjiyografi (KAG) uygulanan hastalarda KN gelisim sikligini, bunu
etkileyen risk faktorlerini ve KN iliskili renal sonlanim noktalarini degerlendirmeyi amagladik.

GEREC-YONTEM: Nisan 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda hastanemizde KAG uygulanan 1237 hastadan
calismaya katilmaya izin veren ve dahil edilme kriterlerine uyan 934 hastanin demografik verileri,
komorbiditeleri, ilag kullanim &ykuleri, KAG 6ncesi, islemden 48 saat sonraki ve taburculuk sonrasi laboratuvar
verileri degerlendirildi. KN, KAG uygulandiktan 48-72 saat sonra serum kreatinin degerinde > 0.5 mgr/dL ve/
veya bazal kreatinine gore > %25 artis olarak tanimlandi.

BULGULAR: 934 hastanin 50'sinde (%5,4) KN gelistigi gorildi. Kontrast nefropatisi gelisen 50 olgunun 7'sinde
(%14) yatisi sirasinda diyaliz ihtiyaci mevcut olup 2'sinde taburculuk sirasinda diyaliz ihtiyaci devam etti. KN
gelisen grubun yas ortalamalari, AKS, Ure, kreatinin, Urik asit degerleri KN gelismeyen gruba gore anlamli
derecede yuiksek; HGB, HCT, eGFR, albiimin, total protein, sodyum degerleri anlamli derecede dustiik saptandi
(Tablo 1). DM, HT ve KY gibi ek hastaliklari olan ve diliretik kullanan hastalarda KN gelisme orani istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi. Taburculuk sonrasi verilerine ulasilan 804 hastanin ortalama izlem
sUresi 6,72+4,03 aydi. KN gelisen grubun gelismeyen gruba gore taburculuk sonrasi lire, kreatinin degerlerinin
anlamli derecede yuksek, eGFR degerinin ise anlamli derecede dusiik oldugu gorild.

SONUC: Calismamizda KN gelisim sikligi glincel literatiire benzerdi. Sonuglarimiza gére 6zellikle DM ve KBH
olan grupta islem dncesi aneminin, serum alblimin ve protein degerlerinin diizeltilmesi ile KN gelisimi riskinin
azaltabilecegini vurgulamak istedik.
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$S-22 [Diger]

YATAN HASTALARDA HiPONATREMININ ETIYOLOJIK VE EPIDEMIYOLOJIK
DEGERLENDIRILMESI

Canan Akkus, Mige Efe Koyunsagan
Ankara Etlik Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

AMAC: Hiponatremi acil servise basvurularda giderek artan siklik gosteren, yliksek morbidite ve mortalite ile
seyreden ciddi bir klinik durumdur. Calismamizda hastanemiz acil i¢ hastaliklari servisine basvuran ve dahiliye
servisine yatirilan hiponatremik hastalarin epidemiyolojik, etiyolojik ve klinik ozelliklerini degerlendirmeyi
amacladik.

GEREG-YONTEM: Yirmi sekiz Eyltil 2022-31 Mart 2023 tarihleri arasinda acil servise basvuran 194 hastadan
sadece yatis gerektiren hiponatremi vakalari ve acil dahiliye servisinde yatarken hiponatremi gelisen 183
hiponatremik hasta retrospektif olarak degerlendirildi. TUm hastalarin demografik verileri, serum sodyum
(Na+) seviyeleri, hiponatremi derecesi, semptomlari ve voliim durumlari ile hiponatremiye yol actigi belirlenen
faktorler kayit altina alindi.

BULGULAR: Calismaya 82 erkek (%44.80), 101 kadin (%55.20) hasta alindi. Median yas kadinlarda 72 yil
iken erkeklerde 63.5 yil olarak saptandi. Hastalarin ortalama Na+ diizeyi 129+6.39 mEqg/I olarak hesaplandi.
Hiponatremi derecesine gore degerlendirildiginde; en sik hafif hiponatremi (%63.38) ile basvuru oldugu
gozlendi. Hastalar voliim durumuna gore siniflandirildiginda; 67 (%36.61) hastada normovolemik, 42 (%22.95)
hasta hipervolemik, 74 (%40.43) hastada hipovolemik hiponatremi tespit edildi. Etiyolojilerine bakildiginda
hipovolemik hiponatremik hastalarda en sik neden 23 (%31)vaka ile akut pankreatit, ikinci en sik neden ise 19
(%25.7) hasta ile idrar yolu enfeksiyonu ve pnémoni gibi enfeksiy6z nedenler idi.

SONUC:Bucalismadahiponatremilihastalarinileriyas grubundan olusmasive cogunda norolojik semptomlarin
varhgi dikkat ¢ekicidir. Bu nedenle ki; acil servise basvuran hastalarda en sik hiponatremi sebebi hipovolemik
hiponatremi; bu durumun olusmasina sebep olan faktorler de sirasiyla akut pankreatit ve enfeksiyonlara
bagli oral alim bozuklugu, ishal ve kusma olarak bulunmustur. Tedavinin basarili olabilmesi icin etiyolojinin
belirlenmesi birincil hedef olmalidir.

Anahtar Kelimeler: yatan hastalar, hiponatremi, hipovolemik hiponatremi
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PS-01 [Hemodiyaliz]

DIYALiZ HASTALARINDA KRONOTIPE GORE iNTERDIYALITIK SIVI TUKETIMININ
iINCELENMESI

Mehtap Akdogdan', Aynur Ekren Cakici?, ibrahim Bilir?

'Sanko Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Gaziantep
?Hasan Kalyoncu Universitesi, Diyaliz Programi, Gaziantep

3Hasan Kalyoncu Universitesi, ilk ve Acil Yardim Programi, Gaziantep

GIRiS: Hemodiyalize giren hastalarda sivi tiiketimi; diyaliz tedavisi ve yasam konforu icin cok énemlidir.
Kronotipe gore insanlarin beslenme ve bazi aliskanliklar farklilik gostermektedir. Bu calismada Kronotipe gore
Hemodiyaliz hastalarinin sivi tiiketimi aliskanliklarini incelemeyi amacladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya Gaziantep ilinde Hemodiyalize giren gonillii 316 hasta alindi. Katilimcilarda
Kisisel Veri Formu, Hemodiyaliz Hastalari Sivi Kontrol Olcegi (HHSKO) ve Sabahcil Aksamcil Anketi kullanildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 48,6+£12,9 y, %49,1 kadin; %42,4'U 1 yil ile 5 yil arasinda diyaliz tedavisi
almakta, %77,8'i haftada 3 giin diyalize girmekteydi. Hastalarin %33,2’sinin diyet ve sivi kontroli icin egitim
almadigi, %44,6'sinin diyetine kismen uydugu, %16,5'inin gunlik almasi gereken sivi miktarina uymadigi,
%25,6'sinin gunlik 1000 cc ve Uzerinde sivi aldigi ve %31,3'Uniun tuzsuz diyet uyguladigi saptanmistir.
Hemodiyaliz sirasinda hastalarin %42,1'i halsizlik, %30,1'i hipotansiyon, %25,6'si kramp yasarken, %27,8'i sorun
yasamamistir. iki diyaliz arasinda hastalarin %47,5'i yorgunluk, %26,3'U agri, %23,4'i uykusuzluk yasarken,
%27,2'si herhangi bir sorun yasamamistir. HHSKO toplam puan ortalamasi 44,1+5,6, bilgi alt boyutu puan
ortalamasi 9,8+2,0, davranis alt boyutu 20,0+4,6, tutum alt boyut puan ortalamasi ise 14,2+2,6 bulunmustur.
Diyaliz hastalarinin %54,7'sinin ara tip oldugu, %36,7'sinin ise sabahcil tipe yakin oldugu belirlenmistir.
Hemodiyaliz hastalarinin kronotiplerine gére karsilastirildiginda, HHSKO toplam puan ile bilgi ve tutum alt
boyutlari arasinda anlamh bir iliskinin olmadigi, davranis alt boyutu arasinda ise anlamh bir iliski oldugu
bulunmustur (p<0,5).

SONUC: Hemodiyalize giren hastalarin yaridan fazlasi ara tip oldugu belirlenirken, sivi tiketiminde kronotip
agisindan bir fark bulunamamistir. Hastalarin % 33,2 nin diyet ve sivi tiiketimine yonelik egitim almadigi tespit
edilmis olup buna yonelik egitimler 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Kronotip, Sivi tiketimi
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PS-02 [Hemodiyaliz]

NUKS MEME KANSERINi TAKLIT EDEN SEKONDER HIPERPARATIROIDIK
YUMUSAK DOKU KALSIFIKASYONU

Mehtap Akdogan', Kenan Demirbakan? Yunus Baydilek®, Mustafa Yildirm?*

'Sanko Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Gaziantep

2Sanko Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Gaziantep

3Sanko Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Gaziantep
*Sanko Universitesi Tip Fakdiltesi, Onkoloji Bilim Dali, Gaziantep

GIRIS: Sekonder hiperparatiroidi (SHPT); en sik kronik bébrek yetmezlikli (KBY) hastalarda gériilen, paratiroid
hiperplazisi, damar ve yumusak doku kalsifikasyonlari ile seyreden, hastalarda morbidite ve mortalite riskini
artiran énemli bir komplikasyondur (1). Yapilan calismalarda GFR<70 ml/dk/1.73m? distiigiinde sikhiginin
arttigi belirlenmistir (2). Burada kronik bobrek yetmezlikli bir hastada niiks meme kanserini taklit eden yumusak
doku kalsifikasyonu olgusunu sunmaktayiz.

OLGU:Hastanemizde Meme ca nedeniyle koruyucu palyatif sol mastektomi sonrasi takip edilen 64 yasinda kadin
hasta Onkoloji poliklinigine her iki memede ele gelen agrili, diizensiz sert noduler lezyon sikayetiyle basvurdu.
Ozgecmisinde; hasta nedeni bilinmeyen nefropatiye bagl kronik bébrek yetmezligi dolayisiyla dis merkezde
8 yildir hemodiyaliz programindaydi. Fizik muayenede her iki memede ele gelen diizensiz kitle lezyonu olmasi
nedeniyle bilateral meme RDUS ¢ekildi ve sonucta tiim meme dokusunu kaplayan yogun akustik gélge izlendi,
ekojenite degerlendirilemedi. Cekilen PET-CT'de viicutta patolojik F-18 FDG tutulumu izlenmedi. Cekilen lateral
akciger grafisinde her iki meme lokalizasyonunda globuler tarzda heterojen kalsifikasyon alanlari izlendi (Sekil
1). Histopatolojik incelemede dermiste kalsifiye amorf materyal ve bunu cevreleyen histiyositler gorildi. Sonug
olarak lezyon benign seyirli nodiiler kalsifikasyon olarak degerlendirildi. Hastanin serum kalsiyum 9.4 mg/dL,
fosfor 5.8 mg/dL ve PTH 772.6 pg/mL olarak bulundu. Eski tetkiklerinde PTH 1470 olarak kayitlarda bulunda
ancak yeterli tetkik ve tedavi almamisti. Hastaya sinakalset 60 mg baslandi. Yapilan paratiroid sintigrafisinde
paratiroid adenomu saptanan hastaya paratiroidektomi uygulandi.

TARTISMA: Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda yumusak doku kalsifikasyonlari artmis kardiyovaskiiler
mortalite ile iliskilidir. Ozellikle cok yiiksek PTH seviyeleri ve tedavisiz kalan hastalarda, kalsifikasyonlar atipik
lokalizasyonlarda kitle lezyonlari olarak karsimiza cikabilmektedirler.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Paratitoid Adenomu, Yumusak doku kalsifikasyonu, Meme ca
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Sekil 1

Lateral akciger grafisinde her iki meme lokalizasyonunda globuler tarzda heterojen kalsifikasyon alanlari izlendi.
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PS-03 [Klinik Nefroloji]

LITERATURDEKI iLK VAKA: MALIGNITEYE SEKONDER GELISEN RENAL
AMILOIDOZ TEDAVISINDE CANAKINUMAB KULLANIMI

Hakan Ozer
Konya Sehir Hastanesi

GiRiS: AA amiloidozu, kronik inflamatuvar siirecler nedeniyle Serum Amiloid A proteininin birikmesi
ile ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Maligniteler sekonder amiloidozun nadir bir nedenidir; bu nedenle bu
hastalarda amiloidoz tedavisine iliskin yeterli veri yoktur. Akciger skuamoz hiicreli karsinomuna sekonder AA
amiloidozu tanisi konulan ve canakinumab ile basarili bir sekilde tedavi edilen 62 yasinda bir erkek hastayla,
ilk kez maligniteye sekonder gelisen amiloidoz tedavisinde canakinumabin kullanilabilirligini sunmaktayiz.

VAKA: 62 yasindaki erkek hasta akciger kanseri tanisi aldigi sirada es zamanli 2 gram/gun protein(risi de
olmasi nedeniyle hastaya Ramipril 2,5 mg/gtin baslanmistir. Ancak takiplerinde proteinirisi 10 gr/giine kadar
¢ikan hastaya bobrek biyopsisi yapilarak renal amiloidoz tanisi konulmustur. Immun boyamada AA amiloidozis
saptanmasi lizerine canakinumab (28 glinde bir 150 mg) tedavisi baslanmis ve proteintiri diizeyi takiplerinde 3
ayda 1 gr/glin’iin altina gerilemistir.

TARTISMA: IL-1, hem timor mikrocevresinde hem de sistemik immiin slrveyansta kanser gelisimi ve
ilerlemesinde kritik roller oynar. IL 1'in malign hastaliklardaki rolii netlestikge, IL 1 aktivitesini azaltan
ilaclarin bu hastaliklarda bir tedavi secenegi olabilecegine dair veriler de ortaya ¢ikmistir ve basta akciger
kanseri tedavisinde olmak Uzere IL-1 antagonistleri malign hastaliklarda bir tedavi secenedi olarak siklikla
denenmektedir. Canakinumab'in akciger kanserli hastalarda etkinligini deneyen ¢alismalarin ortak noktasi, IL-
1B'nin malign hiicrelerin gelisimindeki rolidur. Antiinflamatuar 6zelligi nedeniyle malign hastalarda siklikla
denenen bir tedavi se¢enegi olan canakinumab’in maligniteye sekonder amiloidoz tedavisinde kullanilmasi
da akla yatkindir ancak solid organ timériine sekonder amiloidoz tedavisinde kullanimina iliskin literatiirde
bu zamana kadar hig veri yoktur ve bu olgu sunumu ile ilk kez bu hasta grubunda canakinumabin basari ile
kullanilabilecegi sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akciger kanseri, amiloidoz, canakinumab
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Yazari tarafindan geri cekilmistir.
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ILERI YAS KRONiK BOBREK HASTALIGI OLAN HASTALARDA COViID -19
ENFEKSIYONU

Hazen Saritas
Aksaray Universitesi Tip Fakiiltesi ic hastaliklari Ana bilim dali Nefroloji bilim dali

GIRIS: Kronik bébrek hastaligi (KBH), Koronaviriis 2019 hastaliginda (COVID-19) kétii sonug icin bagimsiz bir
risk faktortdir. Ayni zamanda ileri yasta bir risk olarak gériinmektedir. Bu calisma, énceden KBH olan ileri yas
COVID-19 hastalarinin klinik ve laboratuvar parametrelerini tanimlamak icin tasarlanmistir.

MATERYAL-METOD: Bu kesitsel calismaya Ocak 2021-Ocak 2023 tarihleri arasinda Aksaray Egitim ve Arastirma
Hastanesinde COVID-19 servis ve yogun bakim Unitelerinde yatarak tedavi olan SARS-CoV-2 testi pozitif ¢ikan
6250 hasta arasindan, 65 yas Ustl, daha dnceden KBH' olan hastalar dahil edilmistir. Daha 6nce malignitesi
olan ve evde bakim ihtiyaci olan hastalar calismadan dislanmistir.

BULGULAR: Toplam 100 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin 47’ si kadin 53'U erkekti. Kadinlarda yas
ortalamasi 79,3, erkeklerde 77.8'dii. Hastalarin % 64U taburcu olurken %36’si (72 hasta) exitus oldu. Eksitus
olan hastalarin 2’si (%5,5) serviste, 23 'li (%64) serviste izlenirken genel durumu bozulup yogun bakima alinan
hastalardan olusuyordu. 11'i (%30,5) ise direk yogun bakima yatirilan hastalardi. Ferritin, Troponin, ve CRP
yuksekliginin mortalite Gzerinde etkili oldugu, Lenfopeni, D-Dimer ve Prokalsitoninin ise etkili olmadigi, sik
gorilen komorbiditelerden Diyabetes Mellitus (p<0,031), Hipertansiyon (p< 0,04), kronik obstriktif akciger
hastaligi (p<0,05) Kardiyovaskiiler hastalik (KVH) (p<0,05) olmasinin mortalite tGizerinde etkili oldugu gorulda.
Toraks tomografisinin degerlendiriimesinde Corads 3-4ve 5'in mortalite Uzerinde etkili oldugu gozlendi
(p<0,05). Hastalarin 11'si (%11) son dénem KBH nedeniyle hemodiyalize (HD) girerken 89 hastada (%89) KBH
zemininde akut bébrek hasari (ABH) gelisti. Bu hastalarin 33'niin (%33) HD ihtiyaci oldu.

SONUG: KBH evresinin mortalite lizerinde etkisi g6zlenmedi. KBH hastalarinda mortalite riskini artiran
komorbidelerin yaninda ileri yas da yiiksek o6liim orani tizerinde etkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, KBH, ABH, Mortalite

Hastalarin Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri
Eksitus Olanlar

Taburcu Olanlar (n=64) (n=36) p degeri
Yas 77,28+ 10 80,77 £8 0,076
Cinsiyet (K/E) 31/33 16/20 0,70
ABH 53 31 0,66
KBH evre 37+13 35+1.1 0,39
HT (n) (%) 36 (%56) 32 (%88,9) <0,05
DM (n) (%) 7(%11) 29 (% 80,5) <0,05
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KVH (n) (%)
KOAH (n) (%)

Entlibasyon (n) (%)

Alblmin
CRP
Prokalsitonin
D- Dimer
Platelet
Ferritin
Troponin
Hemodiyaliz

ABH: Akut bobrek hasari, KBY: Kronik bébrek hastaligi, HT:Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KOAH: Kronik
obstriiktif Akciger hastaligi, CRP:C reaktif protein

30 (%46,8)
23(%35,9)
6 (%9,3)
2,94 +0,56
114,2 £ 82
86=*1,4
512+2
216+ 84
494 £619
7517 £ 133
25(%39)

26 (%72,2)
22(% 61)
36 (%100)
2,47 £0,49
148,4 + 75,7
55=%1,7
547 +3
147 £111
1034 + 885
750 + 1588
19 (%52,8)

<0,05
0,042
<0,05
<0,05
<0,05
0,38

0,91

<0,05
<0,05
<0,05
0,12
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PS-06 [Klinik Nefroloji]

SITMA VE HIV KOENFEKSIYONUNDA RENAL YETMEZLIK: OLGU SUNUMU

Mert Ari¢', Emine Meltem?, Glilnihal Cevik', Selma Alag6z?
listanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi ic Hastaliklar Klinigi
?jstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi
3|stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

GIiRIiS: Sitma tropikal bolgedeki insanlari etkileyen en sik gérilen bulasici hastaliktir. Biz, human
immunodeficiency viriis (HIV) ile enfekte hastada gelisen sitma koenfeksiyonundaki akut bobrek hasari
olgusunu sunduk.

VAKA: Yiksek ates ve biling bulanikhdi sikayetleriyle acil servise getirilen HIV pozitif 45 yasindaki Gliney Afrikali
erkek hastanin, 15 glin 6ncesinde Gabon seyahati vardi. Genel durumu orta, suuru konfd, oryante, koopere idi.
Fizik muayenesi normaldi. Tansiyon 110/75 mm/Hg, nabiz 90/dk, ates:38.1 Cidi. Labaratuvar tetkiklerinde WBC:
9.16 x103pL, Hb: 15.5 g/dL, Mcv: 91 fL, Plt: 38x10A3/pL, INR: 1.6, AST:110 IU/L, ALT:88 IU/L, Bilirubin: 0.5 mg/
dL, T. Bilirubin: 0.9 mg/dL, LDH: 725 u/L, Na: 137 mmol/L, K: 4.2 mmol/L, Kreatinin: 1.8 mg/dL, CRP: 224 mg/|,
prokalsitonin>100 ng/ml saptandi. Toraks tomografisi normal, batin tomografide hepatosplenomegalisi vardi.
Sitma antijen testinde Plazmadium Falsiparum pozitif saptandi. Artemeter ve lumefantrin baslandi. Oral tedaviyi
tolere edememesi lizerine intravenoz artesunat tedavisine gecildi. Artesunat tedavisi sonrasi kreatinin degeri
tedricen yukseldi. Hemodiyaliz tedavisi baslandi. Hasta bobrek biyopsisini kabul etmedi. Anemisi derinlesen,
indirekt bilirubini ylkselen, haptoglobulini diisiik saptanan hastanin periferik yaymasinda hemoliz saptandi.
idrar tahlilinde eritrosit +++, spot idrarda protein/kreatinin orani 1146 mg/dl idi. 1 mg/kg metilprednisolon
tedavisi baslandi. Takiplerinde bilirubin, hemoglobin, AST, ALT, ire ve kreatinin seviyeleri normale dondu.
Diyaliz tedavisi seyreklestirilerek sonlandirildi. Metilprednisolon azaltilarak kesildi. Bobrek fonksiyon testleri
gerileyen hasta taburcu edildi.

SONUCGC: Sitmada glomerulonefrit, akut tlibuler nekroz ve akut interstisyel nefrit gelismektedir. Sitma ve HIV
koenfeksiyonunda ise renal yetmezlik gelisimi artmaktadir. Bu olguda, artesunat tedavisi sonrasi hemolize
bagli akut tiibiler nekroz disiiniilmus ancak bdbrek biyopsisi yapilamadigindan akut interstisyel nefrit ekarte
edilememistir.

Anahtar Kelimeler: Akut Bobrek Hasari, HIV, Sitma, Hemoliz

Sekil 1: Kreatinin degerinin zamana goére degisimi
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LECT-2 iLiSKiLi AMiLOIDOZ; TURKIYE’'DE RAPOR EDILEN iLK VAKA

Saliha Yildinm', Betiil Ogiit?, Ozant Helvaci', ipek Isik Géniil?, Galip Giiz'
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Iic Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

GIRIS: Amiloidoz, proteinlerin anormal katlanmasi ve ¢cdziinmeyen fibrillerin hiicre disi birikmesi ile karakterize
edilen nadir bir hastalik grubudur. LECT-2; notrofiller icin kemotaktik bir proteindir. Bu vaka raporundaTiirkiye'de
ilk kez raporlanan Lect-2 iliskili bir amiloidoz vakasi sunulacaktir.

OLGU: Bilinen KAH, HT, HL tanilari olan 62 yas kadin hasta kopUklu idrar sikayeti ile hastanemiz nefroloji
klinigine basvurdu.Tamidrar analizinde eritrosit 4/saha, 4.47gr,/glin proteiniiri, 4.40gr/glin albumindri saptanan
hastanin kreatinin degeri 0.8mg/dL olarak gorildi. Otoimmuniteye yonelik tetkikleri normal sinirlardaydi. CRP
degeri normal iken sedimentasyon degderi 38mm/s olarak izlendi. Hemoglobin degeri 16g/dL olan hastanin
albiimin globiilin orani korunmustu. Hastaya bu bulgularla renal biyopsi yapildi. 38 glomertiliin 7'sinde global
glomeruloskleroz, nonsklerotik glomerdilleri hafif derecede genisleten PAS(-),amorf,soluk,eozinofilik,ekstrase
[ler interstisiyumda da gorilen Kongo(+) birikimler gorildi. Amiloid-A ve Kappa negatif, Lambda ¢ok zayif
pozitif izlendi. Bunun Uzerine yapilan ek boyamalarda gelsolin, lizozim, beta-2-mikroglobulin, transtretin
negatifken Lect-2 ile depolanma alanlarinin tamaminda spesifik kuvvetli pozitif boyanma goérildii. Bu bulgularla
Lect-2 amiloidoz olarak tani alan hastaya lambda da slipheli hafif pozitiflik olmasi ve Lect-2 amiloidozun diger
malignite ve amiloid formlarina eslik edebilmesi nedenli kemik iligi biyopsisi yapildi. Hastanin kemik iligi
biyopsisi Lambda monotipik myelomla uyumlu bulundu.

TARTISMA: Lect-2 amiloidoz literatiirde %30 nefrotik diizeyde proteinurinin eslik ettigi orta yash hastalarda
gorulen ve simdiye kadar Hispanik irkta tanimlanmis bir amiloidoz tiridir. Vakamiz literatlirdeki ilk Tirk
vakasi olup nefrotik diizey proteinlri ve normal kreatinin diizeyi ile basvurmasi ayrica laboratuvar ve klinik
uyumsuzluguna ragmen eslik eden lambda tipik myelom varligi ile diger vakalardan ayrilmaktadir. Lect-2
amiloidoz ve Tirkiye'deki sikligi ile ilgili yapilacak ¢calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Amiloidoz, Lect-2, Myelom, ProteinUri
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Bobrek biyopsisi patolojik bulgular

A) Kongo kirmizisi ile boyama B) Kongo kirmizisi polarize isikta gériiniim C) Lambda ile boyanma D) Lect-2 ile
pozitiflik
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FABRY HASTALIGINDA YAKIN GELECEKTE ENZiM REPLASMAN TEDAViSi DISI
TEDAVi SECENEKLERI MUMKUN OLABILIR Mi?

Hakan Ozer', ismail Baloglu?, Yasin Oztiirk?, Kiiltigin Tirkmen?
'Konya Sehir Hastanesi
2Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiltesi

GIRiS-AMAG: Fabry Hastaliginda (FD) bébrek hasarini baslatan glikosfingolipid birikimi gibi primer faktérler ile
bobrek hasarini fibrozise ilerleten sekonder faktorler farklidir. Periostin, renal inflamasyon ve fibrozisde 6nemi
kanitlanmis bir molekiildiir ve perriostinin renal fibrozise yol acan siirecte dGnemli bir rol oynadigi dahasi bircok
bobrek hastaliginda periostin ekspresyonunun arttigi hali hazirda gosterilmistir. Bu calismada serum periostin
seviyesi ile Fabry nefropatisi arasindaki iliskiyi ortaya ¢ikarmayi amagladik.

GEREC-YONTEM: Bu kesitsel calismaya enzim replasman tedavisi (ERT) alma endikasyonu olan 18 FD hastasi ve
hasta grubuyla benzer yas ve cinsiyette 22 saglikli kontrol hastasi dahil edildi. Tium FD hastalarinin tani anindaki
(ERT oncesi) plazma alfa-galaktosidaz A (a-gal-A) ve globotriaosilsfingosin (lizo-Gb3) dlizeyleri ile proteiniiri ve
bobrek fonksiyon testleri kayit altina alindi. ERT Oncesi alinarak saklanan serum 6rneklerinden serum periostin
dizeyleri cahisildi. Fabry hastaliginda serum periostin diizeyleri ile iligkili parametreler arastirildi.

BULGULAR: FD hastalarinda serum periostini, ilk semptom yasi ve GFR ile negatif korele; proteiniri ve lizo-
Gb3ile pozitif koreleydi. Ayrica regresyon analizinde serum periostin, FD hastalarda proteintrinin tek bagimsiz
on gordiriclsiydi. Dusik dizeyde proteindrisi olan hastalarda serum periostin seviyeleri yiiksek diizeyde
proteindrisi olan hastalardan anlamli olarak daha dusiikti ve bu grupta dahi serum periostin seviyeleri
proteinri ile korele idi.

TARTISMA: Periostin, Fabry nefropatisinde fibrotik strecin yonetiminde 6nemli bir role sahip olabilecek
molekillerden biri gibi goriinmektedir. Standart ERT’lere ek olarak, periostin azaltici tedaviler, Fabry hastaliginda
daha iyi renal sag kalima katkida bulunabilir. Fabry hastaligi olan hastalarda periostinin neden oldugu ilerleyici
fibrozis sliregleri hala agikliga kavusturulmayi bekleyen bilinmezleri cok olan bir konudur ve mutlaka daha
detayli arastirmalar gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Fabry Hastaligi, Serum Periostin, Protein(ri
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Hasta ve Kontrol Grubunun Demografik Ozellikleri ve Laboratuvar Parametreleri

Fabry Hastalari (n=18) Kontrol Grubu (n=22)

Parametreler Mean=SD or Median MeanSD or Median (IQR) p Degeri
(IQR)

Yas (y1l) 33.33+14.76 36.9+12.56 0.523
Cinsiyet (E/K) 10/8 12/10

ilk Semptom Yasi (yil)  27.06 + 12.16

ilk Tani Yasi (yil) 30+14.26 -- --
Mainz indexi 21.59+13.19 -- --
Lokosit Sayist (mm3) 6783.33+1251.14 7510.43 £ 2361.11 0.087
Hemoglobin (gr/dl) 13.23£1.09 14.75 £ 2.14 0.124
Platelet Sayisi (103) 133.22 £53.05 249.8 +52.94 0.052
Ure (mg/dl) 24.73 (40.97) 24.35(13.45). 0.023
Kreatinin (mg/dl) 0.92(0.73) 0.75(0.52) 0.033
GFR (ml/dk) 91.87 (53.62) 108.27 (32.69) 0.012
Proteindri (mg/gun) 239.89 (1927.25) 42.11 (67.62) 0.011
CRP (mg/dI) 2.92(3.39) 3.4 (5.05) 0.125
,;\;;_):a Galactosida- 1534077 N
Lyso Gb3 27.61 +26.94 -—
Serum Periostin 25.61 (52.40) 21.13 (4.33) 0.001
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Fabry Hastalarinda Serum Periostin ve iliskili Parametreler Arasindaki Korelasyon Analizi

Parametreler Rs p Degeri
ilk Semptom Yasi (yil) -0.055 0.021
GFR (ml/dk) -0.641 0.006
Proteinlri (mg/gun) 0.694 0.002
Lyso-Gb3 0.561 0.019

Alpha Galactosidase-A 0.118 0.294
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KOMPLEMAN BAGIMLI HUS HASTASINDA ANTi-KOMPLEMAN TEDAVIYLE
DUZELEN KALP YETMEZLIGIi

Hakan Ozer', Yasin Oztiirk?, Fethi Yénet?, ismail Baloglu?, Kiiltigin Tiirkmen?, Halil Zeki Tonbul?, Nedim Yilmaz
Selcuk?

'Konya Sehir Hastanesi

2Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi

GIiRIS: CM-HUS/a-HUS hastalarinda yaklasik %20 oraninda bobrek disi tutulumlar olur. Bébrek disi tutulumlar
genelliklesinir sistemiyleilgiliolup kardiyak etkilenme hastalarin yaklasik %3 ila 10'da gordiliir Kardiak tutulumlar
miyokardenfarktusundanakutdekompansekalpyetmezliginenedenolabilecekmiyopatiyekadarfarkliformlarda
gorilebilir. Kompleman Factor-H (CFH) reseptér mutasyonuna sekonder CM-HUS saptadigimiz 29 yasinda geng
bir hastada anti-kompleman tedaviyle birlikte diizelen diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (EF) kalp yetmezligi olgusunu
sunarak, TMA hastalarinda tani aninda ya da takipte kardiyak degerlendirmenin énemini vurgulamak istedik.

OLGU: 29 yasinda kadin hasta 3 yildir Ulseratif kolit tanisiyla metilprednizolon, budesonid ve 5-aminosalisilik
asit ile takip edilmekteymis. Hasta uzun suredir devam eden ishal sikayeti ile basvurdu. Muayenede tasikardik,
takipneik ve soluk goriinimde olan hastanin basvursunda trombotik mikroanjiopatik hemolitik anemi ve
akut bébrek yetmezligi saptandi. ADAM-TS13 diizeyi %71 saptanan hastanin CFHR-1 ve 3 mutasyonlarn pozitif
saptandi. Basvuru aninda EF 30% iken, eculizumab sonrasi 6. ayda EF 60%'ye yikseldi. Hasta mevcut durumda
HD ihtiyaci olmaksizin takip edilmektedir.

TARTISMA: TMA hastalarinin kalp yetmezliginin tahmini insidansi yaklasik %10 olarak saptanmis ve trombotik
mikroanjiyopatilerin erken déneminde mortalitenin ana belirleyicilerinden birisi olarak gosterilmistir. Bu
hastalarda iliskili kardiyak etkilenim esas olarak, koroner mikrodamarlarda endotel hasarina ve tromboza
yol acan kompleman sisteminin strekli aktivasyonundan kaynaklanmaktadir. CM-HUS hastalarinda kardiyak
etkilenme nadir goriilmesi nedeniyle hala bilinmezleri ¢ok olan bir konudur. Primer miyokardiyal tutulum,
HUS’Un potansiyel bir komorbid 6zelligi olarak giderek daha fazla kabul edilmektedir. CM-HUS hastalarinda
hem tanianinda hem de takipte detayli kardiyak degerlendirme yapilmamasi 6liimciil sonuclara neden olabilir.
Anti-kompleman tedavi bu hastalarda iyi kardiyak sonuglari da beraberinde getirebilir.

Anahtar Kelimeler: Atipik-hemoitik Gremik sendrom, eculizumab, kalp yetmezligi
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ANCA POZITIFLIiGi ILE GIDEN C3 GLOMERULOPATI; NADIR BiR OLGU SUNUMU

Saliha Yildinm', Betiil Ogiit?, Ozant Helvaci', Ulver Derici', Yasemin Erten’, ipek Isik Géniil?, Galip Giiz'
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Iic Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

GIRIS$: C3 glomeriilopati(C3G), 5nemli miktarlarda immiinoglobulin(lg) yoklugunda C3'ten olusan birikimlerle
karakterize bir glomerulonefrit tlrlidar. Anti-notrofil sitoplazmik antikorlar(ANCA) ise iyi bir duyarhihga sahip
nekrotizan ve kresentik glomerulonefrit tablosuyla sonuglanir. Bu vaka takdiminde ANCA pozitifligi ile giden
bir C3 glomerulopati olgusu sunulacaktir.

VAKA: Bilinen (ilseratif kolit(UK), hipertansiyon ve Diabetes mellitusu olan 62 yas kadin hasta kreatinin artisi
saptanmasi Uzerine klinigimize basvurdu. Basvurusundan 3 giin 6nce cay rengi idrar sikayeti mevcuttu.
Prednizolon 40 mg, metformin, mesalazin ve kandesartan kullanmakta olan hastanin basvurusunda kan basinci
220/110 mmHg idi. Ek patolojik bulgu saptanmadi. Basvurusunda hemoglobini 9,1g/dL, kreatinini 2,6mg/
dL(202'de 1,6 mg/dL), sedimentasyonu 78mm/sa, CRP 9,9mg/dL, proteindlrisi 3,4g/glin, tam idrar analizinde
sahada 44 eritrosit, 14 I6kosit olan hastaya bu bulgularla renal biyopsi yapildi. 29 glomerdiliin 11'inde global
skleroz, 3'Uinde selliler kresentler izlenen biyopside immunfloresanda(lF) sadece C3 ile+3 diffliiz mezengiyal,
segmental kapiller ve graniiller boyanma izlendi. Diger IF negatifti. IFTA orta derecede idi. C3 glomerulopati
ile uyumlu bulundu. Es zamanl otoimmun tetkikleri negatif, kompleman duzeyleri normalken kan PR3/C-
ANCA belirgin pozitif izlendi. 3 giin 500 mg pulse steroid sonrasi hastaya 2 ki siklofosfamid tedavisi sonrasi
mikofenolat mofetil baslandi. UK acisindan anti-TNF ile takibine devam edildi. Hastanin takibinde kreatinin
seviyeleri 0,9mg/dLye, proteinlrisi ise 1gram/giin’e geriledi.

TARTISMA: Literatlirde sadece 3 adet ANCA pozitif C3 glomerulopati olgusu olup, bunlardan sadece biri
c-ANCA porziitiftir. Her ne kadar UK vakalarinda p-ANCA pozitifligi bulunabilse de c-ANCA pozitifligi nadirdir.
Anti-gbm gibi diger kresentrik GN tirlerinde ANCA pozitifliginin spekturma etkisi bilinse de C3 glomerulopatide
etkisi muammadir. Vakamizda IFTA'dan ve bazal kreatininden bagimsiz bu tedavi yaniti umut vericidir.

Anahtar Kelimeler: ANCA, C3 glomerulopati, glomerulonefirt, nefritik sendrom
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Bobrek biyopsisi patolojik goriiniim
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BiR PRIMER MEMBRANOZ NEFROPATI HASTASINDA FULMINAN NEKTORIZAN
FASIiT VAKASI

Zeynep Bal', Gizem Yildirim?, Murat Duranay’
'Saghk Bakanhgi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
2Saglik Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Primer membranéz nefropati tedavisinde steroide ilave olarak rituksimab, siklofosfamid veya kalsinérin
inhibitorleri gibi imminsupresif ajanlar yer almaktadir. Streptococcus pyogenes (SP), insanlarda hafif solunum
yolu ve ciltenfeksiyonundan hayati tehdit eden invaziv hastaliklara (sepsis, nekrotizan fasiit (NF) ve streptokoksik
toksik sok sendromu) neden olabilmektedir. Streptokokal NF klinik olarak fulminan doku dekstriiksiyonu ve
hizli hastalik progresyonu ile karakterizedir.

VAKA: 10 yildir hipertansiyon tanisi olan hasta bacaklarda sisme, kilo artisi nedeni ile poliklinigimize basvurdu.
24 saatlikidrarda 14527 mg/glin proteiniiri saptandi. Hastaya nefrotik sendrom tanisiile yapilan bébrek biyopsisi
sonucu “Membran6z Glomerilonefrit” geldi. Serum Fosfolipaz A2 Reseptdr Antikoru 85.28 RU/ml saptanmasi
Uzerine hastaya onamlari alinarak steroid ve rituximab tedavisi verildi. Hasta 2 hafta ara ile 1 gr rituksimab
tedavisi aldi. 15 glin sonrasi kontrolde stabil olan hasta, 2 glin sonra siddetli sol alt ekstremite agrisi nedeni
ile hospitalize edildi. Yapilan bilateral alt ekstremite ven6z ve arteriyel Doppler sonuclarinda damarsal patoloji
izlenmedi. Steroid miyopati 6n tanisiile Noroloji 6nerileri alindi. Genel durumu bozulan akut faz reaktanlarinda
ylkselme olan hastaya kan kdiltlrlerinin alinmasini takiben piperasilin-tazobaktam tedavisi baslandi. Agri olan
bolgeden yatisinin ikinci saatinde billoz trombotik lezyonlar olusmaya basladi saatler icinde gluteal bolgeye
kadar ilerledi ve ortopedi bolimiince nekrotizan fasiit ve kompartman sendromu 6n tanilari ile operasyona
alinan hasta intraoperatif ex oldu. Kan kiiltiirlerinde Streptococcus pyogenes uredi.

TARTISMA: Literatlirde rituksimab iliskili NF vakalari bildirilmistir. Genellikle rituksimab tedavisinin son
dozundan 2 ay ve daha uzun sitirede meydana gelmektedir. Bizim vakamiz son dozu takiben 15. glinde ortaya
¢itkmis ve primer streptokokal NF vakasi olup olmadigi halen belirsizdir.

Anahtar Kelimeler: primer membran6z glomerilonefrit, rituksimab, Streptococcus pyogenes
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g ostredntiitiy eroaycan Nefrotoji Demeginin Katiimiyta
Hastanin Labaratuvar Sonuglari
18/01/2023 09:00 15.44 22:00
Ph 7.54 7.26 7.19
HCO3 25.7 15.3 12.8
Laktat 1.5 10.6 11.2
K 4.7 57 55
Ure (mg/dL) 118 110 138
Kreatinin (mg/dL) 1.52 1.49 2.83
Urik asit (mg/dL) 10.8 8.9 11,7
Albumin (g/L) 2.9 1.7 1.6
Kreatin Kinaz (U/L) 111 1006 15413
Kalsiyum (mg/dL) 8.8 6 7.2
Fosfor (mg/dL) 2.79 2.75 4,68
CRP (mg/L) 52.4 90.9 216.6
Ferritin (mcg/L) 1920 -
Hemoglobin (g/dL) 14.7 12:1
Lékosit (10°/L) 11.57 1.82
Trombosit (10° /L) 141 69
INR 1.14 1.37
APTT 25.6 31.9
D-dimer (mcg/L) 15080

Hastanin nekrotik biill6z alt ekstremite lez onI/arl
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GASTRIK BOTULINUM NOROTOKSIN UYGULAMASI SONRASI GELISEN
SUBKLAVIEN VEN TROMBOZU

Bulent Huddam', Ugur Baska?, Ramazan Erkoc¢?, Nilgiin Akgoz?, ALPER ALP’, dilek gibyeli genek’
"Mugla Sitki Kocman Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali
2Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Botulinum nérotoksin uygulamasi spastisite,kozmetik bozukluklar,distoni,nérolojik mesane gibi
endikasyonlarda kullanilabilmektedir.Son yillarda obezite tedavisi amaciyla gastrik uygulamalarin da sikhgi
artmistir.

OLGU: 45 yasinda kadin hasta,gastrik uygulamasi yaptirdiktan 2 giin sonra ortaya cikan goérmede
bozukluk,yutkunma gulcligu,giicsizlik,goéz kapaklarinda disme sikayetleriyle interne edildi.Medikal
Oykiisiinde astim,sezaryen ve apandisit operasyon oOykileri mevcuttu.Daha Oncesinde cilt botulinum
norotoksin uygulama 6ykisl olan hastada herhangi bir sikayet gelismedigi 6grenildi.Fizik bakida;genel
gorinimi orta-kotlydi,biling acik, TA:110/70 mm/Hg,nabiz 97/dk,Sp02:96,ates:36,70C, ptozis mevcuttu,
solunum muayenesinde yer yer expiryumda uzama saptandi.Batinda yaygin hassasiyet mevcuttu,ayrica kas
glicl tim extremitelerde azalmisti.Basvurudaki biyokimyasal degerleri stabildi.(Tablo) Ulusal Zehir Danisma
Merkezi'yle gorisildi ve yogun bakim sartlarinda izlem saglanarak antidot verilmesi planlandi.Botulinium
antidotu uygulandi.Akut bir yan etki goriilmedi ve antidot sonrasi semptomlarda gerileme basladi ve yakin
takiple yuriime, yutmaislevlerinde diizelme g6zlendi.Migrendz vasifta bas agrilari olmasi lizerine cekilen kranial
MR anjiyografik goriintiilemelerinde sol subklavian vende yiiksek gradeli darlk saptandi.(Sekil) diistik molekdil
agirlikl heparin+warfarin tedavisi baslandi.Hasta yakin INR takibiyle girisimsel radyolojiye yonlendirilerek ilgili
bolimlerce takibe alind.

TARTISMA: Botulinum norotoksin uygulamalari sonrasinda tromboz gelisim oldukca nadirdir.Literatiirde
intramuskuler uygulamalar sonrasi sag subkutan anterior goégis ven,sag soleus veni,internal juguler
vende tromboza yol acan sadece birka¢ vaka tanimlanmistir.(1,2)Uygulama sonrasi hastalar olasi tromboz
komplikasyonu nedeniyle yakin takip edilmelidir.

Referanslar

1. LimN, Lee GS,Won KH, etal. (2021). Upper Extremity Deep Vein Thrombosis After Botulinum Toxin Injection:
A Case Report. Annals of rehabilitation medicine, 45(2), 160-164.

2. Mines ML, Pacheco T, Castel-Lacana E, et al. (2019). Venous thrombosis after botulinum therapy in lower
limb: A case report and literature review. Annals of physical and rehabilitation medicine, 62(6), 457-458.

Anahtar Kelimeler: Botulinum norotoksin, derin ven trombozu, tromboz
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Sekil

Sol subklavien ven trombozu,MR anjiyografi

Basvurudaki laboratuvar bulgular

Ure (mg/dl) 29  Kalsiyum(mg/dl) 9,52
Kreatinin(mg/dl) 0,57 ALT (U/L) 65
Sodyum (mmol/L)  135,7 GGT (U/L) 63
Potasyum (mmol/L) 4,33  Alkalen fosfataz (U/L) 128
Glukoz (mg/dl) 79 TSH (ulU/mL) 1,38
Albumin (g/L) 42 CRP (mg/dI) 31,95
Hemoglobin (g/dL) 14,9 INR 0,98
Hematokrit (%) 45,5 Hepatit markerlar Negatif
Tablo
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RENAL ONEMi OLAN MONOKLONAL GAMOPATI VAKASINDA OTOLOG KOK
HUCRE NAKLI

SEVAL AKPINAR', Omiir Kayikcr?
"Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali Hematoloji Bilim Dali
’Memorial Bahcelievler Hastanesi Eriskin Hematoloji ve KiT Merkezi

OLGU: 39 yasinda kadin hastada, Mart 2022 tarihinde estetik operasyon Oncesi degerlendirmesinde
hipertansiyon saptaniyor. Tetkinlerinde Hb:9,5 gr/dl, WBC: 9.400/mm3, PLT: 249.000/mm3, Kreatinin: 2.07 mg/
dL, Urik asit: 3,9 mgd/dl|, total protein: 5,6g/dl, aloumin: 3,7 gr/dl, IgG: 370mg/dl, IgA: 70mg/dl, IgM: 50 mg/dI ve
24 saatlikidrarda 2,4 gr protein atiimiizleniyor. Nefroloji tarafindan lupus nefriti 6n tanisiyla renal biyopsiyapilan
hastada nodiiler glomertloskleroz goriliyor. Kongo kirmizisi negatif, IgG, IgA, IgM, C3, C1q negatif saptaniyor.
Kappa glomeriiler ve tiibiler bazal membranda ++, lambda negatif olarak degerlendiriliyor. Serum serbest hafif
zincir orani (kappa/lambda) 8 izleniyor. Kemik iligi biyopsisinde %8 oraninda kappa pozitif monoklonal plazma
hiicresi saptanan hastada MRI ve PET/CT incelemesinde kemiklerde litik lezyon, hiperkalsemi g6zlenmiyor.
Anemi ve bobrek yetmezligi ile karakterize monoklonal plazma hiicre hastaligi saptanan hastaya MGRS
tanisi ile Dara-VCD induksiyon tedavisi baslaniyor. 2 kurs Dara-VCD sonrasi hastanin bobrek yetersizligi ve
proteindrisi gerileyerek tam yanit elde ediliyor. 4 kurs Dara-VCD tedavisi sonrasi hastaya tam yanit ile Melfelan
200 mg/m2 hazirlama rejimi sonrasi otolog hematopoetik kdk hiicre nakli uygulandi. Transplant sonrasi 3. ay
yanit degerlendirmesinde hematolojik ve renal tam yanit izlenen hastaya bobrek fonksiyonlarinin diizelmesi
nedeniyle 10 mg/giin dozunda Lenalidomid idame tedavisi baslandi. Hasta tam yanit ile takip edilmektedir.
MGRS son yillarda tanimlanan ve klinik seyri nedeniyle dncelikle nefroloji tarafindan degerlendirilen bir plazma
hiicre hastaligi alt tipidir. MGUS olgularindan farkl olarak ileride olusabilecek son dénem boébrek yetmezligi
acisindan klonal plazma hiicre hastaligina yonelik tedavinin ilk firsatta baslanmasi 6nem tasimaktadir. O MGRS
hematoloji ve nefroloji bilim dallarinin ortak yaklagimi ile basariyla tedavi edilebilir.

Anahtar Kelimeler: MGRS, kok hiicre nakli, tedavi
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GITELMAN SENDROMU VE OSTEOPOROZ BiRLIKTELIGI

Betiil Alkan', Refika Bliberci?, Murat Duranay?
'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklar Klinigi, Ankara
2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

Gitelman sendromu hipokalemi, hipomagnezemi ve hipokalsiiri ile karakterize renal tiibuler hastaliktir.
Gitelman sendromu farkli mekanizmalarla kemik metabolizmasini etkiler. Bu olgu sunumunda; Gitelman
sendromuna bagl kronik hipomagnezemisi, tekrarlayan kiriklari, osteopenisi olan genc erkek hasta tartisildi.
Yirmi sekiz yas erkek hasta Gitelman sendromu nedeniyle nefroloji kliniginin takibinde olup son iki yildir
takiplere gitmedi, ilaclarini almadi. Ozge¢mis sorgulandiginda gecirilmis kiriklari ( iki kez ayak bilegi
kingi, bir el parmak kirig, iki kez 6nkol kirngi) oldugu anlasildi. Fizik muayene bulgulari dogaldi. Hastanin
kemik mineral dansitometresi(KMD) olclimleri osteopeniyle uyumluydu (tablo-1). Hastanin sekonder
osteoporoz nedenlerine yonelik tetkiklerinde patoloji saptanmadi. (tablo-2). Hastaya oral kalsiyum ve D
vitamini tedavisi baslandi. Magnezyum ve potasyum oral replesman tedavilerine devam etmesi nerildi.
NCC geni homozigot nakavt edilmis farelerde yapilan bir arastirmada duodenal kalsiyum emiliminin ve
kemikte kalsiyum birikiminin arttigi ve osteoblast aktivitesinin hizlandi§i gosterildi. Baska bir calismada
yuksek rezollisyonlu periferik kemik tomografisinde hastalarin kemik mineral yogunlugunun saglikli
kontrollere gore artmis oldugu, trabekuler kemik yapilarinin daha ince ama daha yogun olduklari goruldu.
Ancak Nakamura ve arkadaslarinin yaptigi bir olgu sunumunda Gitelman sendromu olan bir hastada gelisen
osteopeni hipokalsemiyle iliskilendirildi. Wan X ve ark. yaptigi calismada ise Gitelman sendromuyla iliskili
SLC12A3 geninde heterozigot mutasyon saptanan olgularin, bu geni tasimayanlara gore iki kat daha fazla kirik
yasadiklari bildirildi. Gitelman sendromunda gortilen elektrolit dengesizliklerinden hipomagnezeminin kemik
yapisina olumsuz etkileri olabilecegi diistinlilmektedir. Clinkli hipomagnezeminin osteoblastik aktivite, kemik
formasyon ve volimiini dusurerek direkt osteoporoz gelisiminde rol oynayabilecegi calismalarda goérildu.
Sonug olarak Gitelman sendromlu hastalarda kronik hipomagnezemiden dolay1 kemik yapisinda degismeler
olabilir ve ara ara KMD kontroll yapiimahdir.

Anahtar Kelimeler: hipomagnezemi, Gitelman sendromu, osteopeni, osteoporoz

Tablo 1: Kemik Mineral Dansitometre verileri

2011 2022
Femur boyun Z skor -0.6 -0.7

Femur boyun Z skor -1.2
Femur total Z skor -2.2
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Tablo 2: Basvuru aninda laboratuvar verileri

D. kalsiyum
Sodyum

Fosfor

Albidmin
Potasyum
Magnezyum
25-OH vitamin D3
Hemoglobin
GFH

Kreatinin
Parathormon
Prolaktin

Total testosteron
DHEA-SO4

TSH

24 saatlik idrarda kalsiyum

Hastanin sonucu  Normal araliklari

8.86 mg/d|
141 mmol/I
3.3 mg/dl
53 g/l

2.85 mmol/Il
0.54 mmol/I
21.8qg/I
16.5 g/dl
117.7 ml/dk/1.7
0.85 mg/d|
49.3 pg/ml
11.2 q9/I
541 ng/I
198 qg/I
2.78 miU/ml
17 mg/gin

8.8-10.6
136-145
2.5-4.5
35-52
3.5-5
0.6-1.07
30-80
12.5-16
>90
<0.9
15-68.3
4.6-21.4
191-663
160-449
0.4-4.2
100-321

SRCAN

Pa

b

\'OOLAR ca,

HIPERTANSIYON, NEFROLOJI, DiYALiZ &
VE TRANSPLANTASYON KONGRESi
@ Azerbaycan Nefroloji Derneginin Katilimiyla

2018

=
“,

",

Yo B
Mgpiore ¥




., HIPERTANSIYON, NEFROLOJI, DiYALIZ ‘~
VE TRANSPLANTASYON KONGRESI ~ } @i 1
",;g;“m;';;igg;gf;}fk;f @ Azerbaycan Nefroloji Derneginin Katilimiyla i

Arastirmact
Dizini




Hipertansiyon Diyaliz ve
Transplantasyon Vakfi

-A-
AKBULUT AKTEKIN Lale
AKCAY Omer Faruk
AKDOGAN Mehtap
AKGOZ Nilgiin

AKGUL Arzu

AKKAYA Siileyman
AKKUS Canan
AKPINAR Seval
ALAGOZ Selma

ALKAN Bettil

ALP ALPER

ALP Pinar

ARIC Mert

ATILGAN Kadir Gokhan
AY Elif Isil

AYERDEN EBINC Fatma
AYLIN Mehmet Deniz

- B -

BAL Zeynep

BALOGLU ismail

BASKA Ugur

BAYDILEK Yunus

BILIR ibrahim

BORA Feyza

BOYACI DUNDAR Nazlthan
BUBERCI Refika

-C/C-
COSKUN KILINGC Gamze
CAKMAK Umit

CEVIK Giilnihal

COBAN Melahat

-D-
DEMIRBAKAN Kenan
DERICi Ulver

DiZBAY Murat
DURAN Batunay
DURANAY Murat

-E-

EFE KOYUNSAGAN Miige
EKREN CAKICI Aynur
ERGIN Mehmet

ERGUN Emine

ERKOC Ramazan

ERTEN Yasemin
ESKIOGLU Erdal
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PS-06
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SS-19

$S-03, S5-10, SS-14
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$S-03,PS-13
PS-10, PS-11
PS-15
PS-02
PS-01
SS-02
SS-18
PS-17

SS-10
SS-02
PS-06
SS-07

PS-02
SS-16, S5-19, PS-12
SS-15
SS-03
$S-20, PS-13, PS-17

SS-22
PS-01
SS-14
SS-14
PS-15
SS-16, S5-19, PS-12
SS-06

-G-

GIBYELI GENEK Dilek
GIBYELI GENEK dilek
GIRGIN Sinem

GOK OGUZ Ebru
GONUL ipek Isik
GUZ Galip

-H-
HELVACI Ozant
HUDDAM Biilent

-i-
INCIi Kamil

-K-
KAHRAMAN GUNER Elif
KARABOYUN Kubilay

KARAHISAR SIRALI Semahat

KARAKAN Mine Sebnem
KAYIKCI Omiir
KILICKESMEZ Kadriye
KOCAK Meral Giilay
KOGYIGIT ismail
KORKMAZ Fatih
KOYUNCU Sumeyra
KOYUNCUOGLU Alper
KUCUKER Serhat

M-
MAGDEN Kemal
MELTEM Emine
MERHAMETSIZ Ozgiir

-0-
OKTAY Muhammed Emin
ONAN Engin

-0-

OGUT Betiil
OZCELIK Berrin
OZER Hakan
OzTURK Ramazan
OZTURK Yasin
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SAGLAM Selin SS-21
SAHIN Hatice SS-03, SS-10, SS-11, SS-14
SARITAS Hazen PS-05
SELCUK Nedim Yilmaz PS-11
-T-
TAN Erhan SS-15
TARHAN Ahmet SS-21
TONBUL Halil Zeki PS-11
TOPRAK Muge SS-08
TURKMEN Kiiltigin PS-10, PS-11
TUZCU Barig SS-19
-U-
ULUSAL OKYAY Giilay SS-03, SS-10, SS-14
-Y-
YETER Haci Hasan SS-16
YILDIRIM Mustafa PS-02
YILDIRIM Saliha SS-15, S5-19, PS-09, PS-12
YILDIRIM Gizem PS-13
YILMAZ Mrvet SS-13
YONET Fethi PS-11
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