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[SS-001]

COVID-19 ve Nefropati Hastalarinda D-Dimer Seviyelerinin Prognostik Onemi

Nazife Nur Ozer Sensoy, Mehmet Usta
Bursa Sehir Hastanesi,Nefroloji Klinigi

Giris

COVID-19, sistemik inflamasyon ve koagllasyon bozukluklari ile goklu organ disfonksiyonuna
neden olabilir. Bébrek fonksiyon bozuklugu ve yliksek D-dimer seviyeleri, hastaligin seyri ve
mortaliteyle iliskilidir. Bu galisma, COVID-19 hastalarinda bébrek disfonksiyonu ve D-dimer
ylksekliginin prognostik 6nemini incelemektedir. Bobrek disfonksiyonu ve diger etkili faktorlerden
bagimsiz olarak COVID-19 hastalarinda bagvuru anindaki D-dimer dederlerinin sonuglari
ongérmedeki esik degerini belirlemeyi amagladik.

Gereg ve Yontemler

Nisan 2020-Ekim 2021 arasinda dogrulanmis COVID-19 tanisi almis 416 hasta retrospektif olarak
dederlendirildi. Hastalar sag kalanlar ve 6lenler olarak siniflandirildi. Basvuru anindaki D-dimer
seviyeleri kaydedildi. Istatistiksel analizler SPSS 21.0 kullanilarak yapildi (p<0,05).Mortaliteyi
bagimsiz olarak dngoren faktorleri analiz etmek igin lojistik regresyon kullaniimis ve baslangig D-
dimer dederleri ile mortalite arasindaki iliskiyi belirlemek igin ROC edrisi analizi yapilmistir. Egri
altindaki alan (AUC), baslangic D-dimer dederleri ile mortalite arasindaki iliskiyi degerlendirmek igin
hesaplanmistir.

Bulgular

416 hastanin %10’u (n=42) hayatini kaybetti.Olen hastalarda ortalama eGFR diizeyi anlaml olarak
daha dusiktl (p<0,05).D-dimer seviyeleri ile eGFR arasinda negatif bir korelasyon bulundu (r=-
0,32, p<0,001).Azalmis eGFR diizeyi (OR=0,985, %95 CI: 0,975-0,995) ve yiksek D-dimer
seviyeleri (OR=1,29, %95 CI: 1,15-1,46) mortaliteyle iliskili bulundu.

GCok dediskenli analizde yalnizca D-dimer >0,745 mg/L FEU (OR=3,12, %95 CI: 1,52-6,58)
bagimsiz bir mortalite belirteci olarak saptandi.Bébrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda D-
dimer seviyeleri belirgin sekilde daha yuksekti (p<0,05).

Sonug

Bobrek disfonksiyonu, COVID-19 hastalarinda D-dimer yikseklidi ile iliskili olup, inflamasyon ve
endotel hasarinin gostergesi olabilir. Yiksek D-dimer seviyeleri, azalmis eGFR ile birlikte mortaliteyi
ongérmede 6nemli bir belirtegtir. Erken risk dederlendirmesi, mortalite oranlarini azaltmak igin
kritik 8neme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Renal disfonksiyon, Covid 19, mortalite

Calisma grubunun sagkalim acisindan klinik ve laboratuvar 6zellikleri
Total n=416 Yasayan n=374 Olen n=42 P value

Yas 64+14 64+14 70+13 0.003
Erkek, n(%) 256 (61) 232 (62) 24 (57) 0.54
Diabetes Mellitus, n(%) 136 (33) 123 (33) 13 (31) 0.80
Hipertansiyon, n(%) 169 (41) 143 (38) 26 (62) 0.003
KAH, n(%) 83 (20) 69 (18) 14 (33) 0.02
KOAH, n(%) 46 (11) 36 (10) 10 (24) 0.02
Malignite, n(%) 31 (8) 26 (7) 5(12) 0.25

Pnomoni, n(%) 288 (69) 247 (66) 41 (98) 0.0001



Tromboemboli, n(%) 4 (1) 2(1) 2(5) 0.05

Oksijen Saturasyon, % 92+6 92+6 89+9 0.03
Sistolik kan basinci, mmHg 125+18 125+18 127+16 0.41
Diyastolik kan basinci, mmHg 74+10 74+10 7511 0.56
Nabiz, Vuru/Dk 90+16 90+16 95+22 0.07
eGFR<90 ml/dk/1,73m2,n(%) 232 (56) 202 (54) 30 (71) 0.03
eGFR<60 ml/dk/1,73m2,n(%) 85 (20) 70 (19) 15 (36) 0.01
D-dimer>0.745, ug FEU/ml,n(%) 182 (44) 152 (41) 30 (71) 0.0001
Kreatinin mg/dL 1.12+0.72  1.09+0.68 142+095 0.04
eGFR ml/dk/1,731,73m2 87+36 89+36 72435 0.004
Sodyum,mmol/L 136+8 136+8 1366 0.85
Hemoglobin,g/dL 12719 12.8+1.9 12.5+2.1 051
Lokosit,10A3/uLL 8837+5587 8714+5602 9931+5327 0.18
Trombosit,10A3/uLL 255+100 257+101 244196 041
D-dimer,ug FEU/ml 1.32+191  1.17+1.73 2.68+2.81 0.001
CRP,mg/L 82.1+75.5  79.6+75.2 103.7£75.8 0.06
Sedimentasyon,mm/h 49+27 49+28 53+27 0.30
Prokalsitonin,ug/L 0.5+2.6 0.5+2.6 0.9+2.1 0.33

Calisma grubumuzun klinik parametler ile sagkalim arasindaki iliskinin
regresyon analizi

Cok degiskenli
Degiskenler Tek Degiskenli Analiz OR P Analiz OR P
el (%95 Giiven aralig1 ) Degeri (%95 Giiven degeri
aralif1 )
Yas 1.04 (1.01-1.07) 0,03 1.01 (0.98-1.04) 042
Koroner Arter Hastaligit ~ 2.21 (1.11-4.42) 0.03 1.31(0.61-2.80) 0.49
Hipertansiyon 2.62 (1.36-5.06) 0.004 1.74(0.85-3.59) 0.13
KOAH 1.93 (1.33-6.46) 0.007 2.08 (0.88-4.91) 0.09
eGFR<90,mL/dk/1,73m2 2.13 (1.06-4.29) 0.034 1.84(0.87-3.92) 0.11

eGFR<60,mL/dk/1,73m2 2.41 (1.22-4.78) 0.011 - -



D-dimer>0.745 ug
FEU/ml 3.65( 1.81-7.36) 0.0001 3.12(1.52-6.58) 0.002

Basvuru D-dimer seviyeleri ile sagkalim arasindaki iliskinin Roc egrisi ile
arastirilmasi
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[SS-002]

Aterosklerotik Renal Arter Darligina Stent Yerlestirilmesi Sonrasi Bobrek
Hasarinin Progresyonuna Etkili Faktorler

Mehmet Asi Oktan?, Orkun Sarioglu?, Esra Ozdemir3, Cihan Heybeli?, ilker Atay?!, Berfu Korucu?,
Yelda Deligoz Bildacit, Serpil Miige Deder?, Caner Cavdar?, Ali Celik*, Aytac Gilci?

1Dokuz Eyliul Universitesi Hastanesi, Nefroloji BD

2Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, Radyoloji AD

3Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklari AD

4Baskent Universitesi Ziibeyde Hanim Hastanesi, Nefroloji BD

Giris:

Aterosklerotik renovaskdiler hastalik (ARVD), renal arter stenozunun (RAS) en yaygin nedenidir.
ARVD, bébrek hastaliginin ilerlemesi ve mortalite gelisimine neden olmaktadir. Bu baglamda kisa
ve uzun dénemde bdbrek fonksiyonlari Gzerine etkili klinik ve radyolojik faktérlerin
dederlendirilmesi amaglandi.

Yoéntemler:

Ocak 2015'ten bu yana tek merkezde ARVD nedeniyle renal artere stent uygulanan RAS'lI hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi. Birincil sonlanim noktasi tahmini glomeriler filtrasyon hizinda
(eGFR) >=20 ml/dk disus ve/veya son donem bobrek yetmezligi gelisimi olarak belirlendi. Birincil
sonlanim noktasina etkili faktérler Cox regresyon modeli kullanilarak dederlendirildi.

Bulgular:

Aragtirmaya dahil edilen 95 hastanin 57'si (%56.4) erkek, yas ortalamasi 68.7+10.4 idi. izlem
basinda medyan serum kreatinin (mg/dl) ve tahmini GFR (ml/dak/1,73 m2) 1.57 (IQR, 1.11-2.12)
ve 40 (27-58) idi. Ortalama izlem siresi 31 aydi. Renal arter revaskilarizasyonu endikasyonlari
arasinda direngli hipertansiyon (34 hasta, %35.8) ve bébrek islev kaybi (29 hasta, %30.5) ilk iki
sirada yer aldi. Hastalarin %70‘inde RAS unilateraldi. Cok dediskenli Cox regresyon analizinde
baslangig serum kreatinin (HR 2.03, %95 CI 1.3-3.2 p=0.002) ve peak sistolik hiz (HR 1,005/10
msn, %95 CI 1.001-1.010 p=0.007), revaskdilarizasyon sonrasi akut bobrek hasari gelisimi (HR
10.18, %95 CI 2.3-45.4 p<0.001) kronik bobrek hastaliginin ilerlemesinin bagimsiz belirleyicileri
olarak tespit edildi.

Sonug:

Revaskdilarizasyon dncesi serum kreatinin diizeyi ve renal arterin peak sistolik akim hizi,
revaskllarizasyon sonrasi akut bobrek hasari gelisimi, stent yerlestirilen hastalarda kronik bébrek
hastaliginin ilerlemesinin bagimsiz belirleyicileridir.

Anahtar Kelimeler: Angiografi; kronik bébrek hasari; peak sistolik velosite; renal arter stenozu

Tablo 1

Degiskenler Tim grup Progrese Progrese

n, (%) (n=95) olanlar(n=24) olmayanlar (n=71) p
Yag, mean+SD 68.7+10.4 67+9 69+11 0.300
Erkek cinsiyet (n,%) 57 (60) 12 (50) 45 (63.3) 0.675
Diabetes mellitus 40 (42.1) 15 (62.5) 25(35.2) 0.019
Hipertansiyon 81 (85.3) 21 (87.5) 60 (84.5) 0.506
Kronik bobrek yetmezligi 71 (74.7) 18 (75) 53 (74.6) 0.973
Iskemik kalp hastalig 40 (42.1) 12 (50) 28 (39.4) 0.365
Periferik damar hastalig1 13 (13.7) 5(20.8) 8(11.2) 0.238

Anti-hipertansif sayis1 3(2-4) 3(2-5) 3(2-4) 0.074



Normal
Artmis

HT

Direngli HT

Sistolik
Diastolik

Serum Kreatinin, median

(IQR)

eGFR, ml/min, median

(IQR)

Unilateral
Bilateral

Peak sistolik velosite,
cm/sec median (IQR)

Resistive index

Serum Kreatinin, mean+SD

5(0.3) None
22(232)  8(33.3)

50 (52.6)  9(37.6)
18(18.9)  7(29.1)
16432 176431

88+19 93£17

157 (1.11-

2.12) 1.50 (1.04-2.74)
40 (27-58) 43 (19-59)
67.(70) 20 (83.3)

28 (30) 4(16.6)

300 (300-

400) 350 (280-400)
0.67 (0.58-

0.75) 0.72 (0.65-0.75)
156102  2.22+1.64

5()

14 (19.7)
41 (57.7)
11 (15.4)

160+31
8619

1.58 (1.09-1.97)

39 (28-58)

47 (66.1)
24 (33.8)

300 (300-400)

0.65 (0.57-0.75)

1.58+0.62

N/A

0.042
0.037

0.024

0.056

0.111

0.504

0.149

0.024

Arastirma grubunun klinik karakteristik ozellikleri; tiim grup, ilerleyici bobrek
hasart olanlar ve olmayanlar

Tablo 2
Unadjusted xiéteirariate Cox

HR 95% CI p HR  95% CI p
Yas 101 097-1.06 0569 05 090-101 0.952
Erkek cinsiyet 0.75 031-1.85 0.538 0.74 0.22-243 0.616
Diabetes mellitus 222 093-531 0073 233 0.9-6.03 0.079
Serum kreatinin 1.90 1.31-2.76 <0.001 203 1.3-32 0.002
Sistolik kan basinci 1.01 099-102 0292 - - -
Diyastolik kan basinci 101 098-104 0523 - - -
fgﬁt;ﬁj:gﬁc velocity her 10 04 099100 0099 1.05  1.001-1.010 0.017
I;ils;)stivite index (her 0.1 408 0.04-471 0126 - i i
Carbon dioxide vs contrast 067 019243 0546 - i i

agent



Bobrek iglevlerinde iyilesme 031 0.07-1.33  0.115 - - -

Prosediir sonrasi akut bobrek

. 7.76 1.93-31.1 0.004 10.18 2.3-454 0.002
hasar1 geligimi

Re-stenoz 067 022-204 0482 - - -

Stentleme ile renal arter revaskiilarizasyonu yapilan hastalarda kronik bobrek
hasart gelisimi iizerine etkili faktorler

[SS-003]

IgA Nefropatisinde Modifiye NIH Aktivite ve Kronisite Indekslerinin Kullanim:
Renal Sonlanimin Bir Prediktérii Olarak Kronisite

Arda Erdut!, Firat Sirvan2, Meral Uner3, Haci Hasan Yeter!, Arzu Saglam3, Tolga Yildinm?, Seref
Rahmi Yilmaz!, Mustafa Arici!, Bllent Altun?, Yunus Erdem?

IHacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, ANKARA

IgA nefropatisinin (IgAN) tanisinda Oxford Siniflandirmasi bazi aktivite kriterlerini ve kronisiteyi
dederlendirmede, prognozu 6ngérmede yetersiz kalmaktadir. Calismamizda lupus nefritinin
tanisinda kullanilan NIH lupus nefriti aktivite ve kronisite indekslerinin IgAN’ye uygulanabilirligini
arastirdik.

Kasim 2000-Mart 2024 arasindaki 3888 bobrek biyopsisinden IgAN tanili 76 hasta incelendi.
Biyopsiler modifiye NIH indeksleri ve Oxford Siniflandirmasi'na gére tanimladigimiz aktivite ve
kronisite skorlariyla degerlendirildi (Sekil 1). Skorlar ile bébrek sagkalimi, biyopsi sirasindaki
tahmini glomerdler filtrasyon hizi (tGFH) ve proteinlri arasindaki iligski arastirildi.

Calismaya 34’0 kadin, yas ortalamasi 45,5+13,6 olan 76 hasta dahil edildi (Tablo 1). izlem siiresi
81,8+65,6 (CAA: 24,9-113,8) aydi. Biyopsi sonrasi birinci yilda bdbrek replasman tedavisi (BRT)
ihtiyaci olan yokken izlem siresinin sonunda 8 hasta diyaliz bagimli olmus, 7 hastaya bébrek nakli
yapilmisti.

BRT baslanan hastalarin biyopsi sirasinda tGFH’leri daha dustikti, proteiniri ve hematiri agisindan
fark yoktu (sirasiyla p=0,03, p=0,32, p=0,44). BRT baslananla baglanmayan hastalar arasinda
mNIH AI, mOx AS ve mOx KS agisindan fark saptanmadi. Ancak mNIH KI, BRT alanlarda daha
yuksekti (Medyan 4, IQR: 3-7 karsin medyan 6, IQR: 5-7, p=0,04). mNIH KI ve biyopsi sirasindaki
tGFH arasinda negatif korelasyon mevcuttu (r=-0,53, p<0,001). ROC analizinde %86,7 duyarlilik
ve %60,7 6zgullikle optimal kesim noktasi 4,5tu (EAA: 0,67, %95 GA: 0,52-0,81, p=0,05). mNIH
KI>=5 hastalarda biyopsi sirasindaki tGFH daha distik, proteinliri daha fazla, BRT ihtiyaci daha
sikti (sirasiyla p<0,001, p=0,003, p=0,003).

izlem siiresi boyunca BRT ihtiyaci gelisen hastalarin biyopsi sirasindaki tGFH’sinin daha diisik,
kronisitesinin daha yuksek, tGFH ile kronisite arasinda negatif korelasyon olmasi mNIH KI'nin,
kronisiteyi ve BRT ihtiyacini 6ngérmede kullanigh bir parametre olabilecegini dlistindirmistir.

Anahtar Kelimeler: IgA nefropatisi, modifiye NIH indeksleri, Oxford siniflandirmasi



Sekil 1. Calismanin akis semasi

Hacettepe Universitesi Tip Faktltesi Hastanesi
Kasun 2000-Mart 2024
3888 bobrek biyopsisi

Tams: IgAN olmayan
3564 biyopsi dislanda.

324 IgAN biyopsisi

Dislananlar:
212 takipsiz hasta
13 allograft bivopsisi
23 suboptimal biyops:
76 biyopsi ki nefropatolog
tarafindan degerlendinidi.
Endokapiller hi mmm: caryoreksi AT
DN WAV, IO, Mesengiyal hipersellolarite,
selliler veva fibrosellitler kresent, nekroz, endokapilier hi Stlerite. kreseat
nterstisyel enflamasyon, hivalen depozitler
mNIH Kl mOx KS
Glomeruloskleroz, fibroz kresent, Tabiller atrofi'mterstisyel fibrozis
interstisyel fibrozis, tiibiiler atrofi segmental glomeruloskleroz, fibrdz kresent

IgAN': IgA nefropatisi, mNIH Al: Modifiye NIH aktivite indeksleri, nNIH KI:
Modifiye NIH kronisite indeksleri, mOx AS: Modifiye Oxford aktivite skoru, mOx
KS: Modifiye Oxford kronisite skoru



Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri

Cinsiyet:

Kadin

Erkek

Biyopsi sirasindaki yas (Yil)
Son vizitteki yas (Y1l)

Izlem siiresi (Ay)

Sigara:

Iciyor

Igmiyor

Hipertansiyon

Diyabet

Koroner arter hastalig1
Immiinsiipresif tedavi ykiisii:
Var

Yok

Bilinmiyor

Renal sonlanim:
Hemodiyaliz

Bobrek nakli

34 (44.,7)
42 (55,3)
38,7133
45,5+£13,6
81,8+65.,6

26 (34,2)
37 (48.,7)
49 (64,5)
10 (13.2)
2 (2.6)

42 (553)
25 (32.9)
9 (11,8)

8 (10,5)
7(9,2)

Degerler ortalama+standart sapma veya sayi (%) olarak belirtilmistir.

Tablo 2. Hastalarin laboratuvar bulgularinin zamana gore degisimi

Serum kreatinin (mg/dl)
tGFH (ml/dk/1,73 m2)
Proteiniiri* (mg/g kreatinin)
Albuminiiri* (mg/g kreatinin)
Proteiniiri (mg/g kreatinin):
<1000

1000-3499

>=3500

Biyopsi sirasinda
1,70+1,57

64,68+40,31

1791,90 (933,36-3205,11)
808,79 (295,82-1626,38)

17 (22.4)
35 (46,1)
14 (18 4)

Son vizitte

1,90+1,53

5791+37,16

643,36 (206,61-1386,53)
375,13 (72,69-1031,13)

36 (474)
12 (15.,8)
6 (7.9)



Serum albumin (g/dl) 3,77+0,60 4,09+0,48
Hematiiri 46 (60,5) 30 (49.2)

Degerler ortalama+standart sapma veya sayi (%) olarak belirtilmistir. * Proteiniiri
ve albuminiiri medyan ve ceyrekler arasi aralik olarak sunulmustur. tGFH:
Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi

Grafik 1. Modifiye NIH Kronisite indeksleri ile Kaplan-Meier Analizi
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[SS-004]

Bobrek Nakilli Hastalarda Metabolik Sendrom, FGF-23 ve Sistemik inflamasyon
Arasindaki Iliski

Onur Tanrikulu!, Abdullah Sumnu?, Gézde Ulfer3, Cagn Cakici3, Aydin Unal?
IMedipol Universitesi Tip Fakiiltesi,i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali,istanbul
2Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi,Nefroloji Bilim Dali,istanbul

3Medipol Universitesi Tip Fakdiltesi, Biyokimya Ana Bilim Dali, istanbul

Amag: Hem hayvan modelleri hem de epidemiyolojik galismalarda artmis fibroblast biyime
faktorii-23 (FGF-23) dizeylerinin hipertansiyon (HT) gelisiminde rol oynayabilecedi gosterilmistir.
Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda, abdominal obezite, tip 2 Diabetes mellitus (DM) ve
metabolik sendrom (MS) ile yakindan iliskili olan bir durum olan instlin direnci ile artmis FGF-23
dlzeyleri arasinda bir iliski oldugu ortaya konulmustur. Bu galismanin amaci bobrek nakli
hastalarinda MS ve onun bilesenleri ile FGF-23 ve sistemik inflamasyon arasindaki iliskiyi
dederlendirmekti.

Hastalar ve Yontem: Bu kesitsel galismaya 70 bdbrek nakli hastasi alinmistir. Hastalarin rutin
tetkiklerinin yani sira serum FGF-23 ve 24 saatlik idrarda fosfor ve sodyum atilimlari bakildi. MS'yi
tanimlamak igin Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) 2009 6lgutleri kullanildi

Bulgular: Tablo 1’de 70 hastanin demografik, biyokimyasal ve klinik 6zellikleri gésterilmistir. MS
sikhdinin oldukca yliksek (%48.6) oldugu gorildi. Tablo 2'de MS olan ve olmayan hastalarin
karsilastiriimasi gérilmektedir. MS’si olan hastalarda yas, vlcut kitle indeksi, bel gevresi,
abdominal obezite varhgi, diyastolik KB, kan lipit parametreleri ve C-reaktif protein (CRP) anlamli
olarak daha ylksek saptandi. Serum albimin dizeyinin ise MS olan grupta anlamli olarak daha
dustik gorildi. Ote yandan 2 grup arasinda serum kreatinin, kalsiyum, fosfor, parathormon ve
FGF-23 dlzeyleri ile gunltk idrarla sodyum, fosfor, ginlik alblmintri ve proteintri miktarlari ile
diger parametreler acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonug: MS bobrek nakli hastalarinda oldukga siktir. MS olan bobrek nakli hastalari daha ylksek
sistemik inflamasyon yikine sahiptir. Ote yandan bu hastalarda serum FGF-23 dtizeyi ile MS ve
onun bilesenleri arasinda herhangi anlaml bir iliski gdsterilememistir.

Anahtar Kelimeler: bébrek nakli, FGF-23, metabolik sendrom

Tiim hastalarin demografik, biyokimyasal ve klinik bulgular:

Yas (yil) 448 +13.5
Cinsiyet

Erkek (%) 44 (62.9)
Kadin (%) 26 (37.1)

Bobrek naklinden sonra gecen siire (ay) 30 (1-90)

Son dénem bobrek yetmezligi nedenleri

Diabetes mellitus (%) 11 (15.7)
Hipertansiyon (%) 8(11.4)
Kronik glomeriilonefrit (%) 10 (14.3)
ODPKBH(%) 4(5.7)

Amiloidozis (%) 3 (4.3)



Obstriiktif nefropati/iirolojik nedenler (%) 8 (11.4)

Diger (%)

Nedeni bilinmeyen (%)

Metabolik sendrom varlig1 (%)

Viicut kitle indeksi (kg/m2)
Bel cevresi (cm)

Abdominal obezite (%)

Sistolik kan basinct (mmHg)

Diyastolik kan basinc1 (mmHg)

Kan 16kosit sayist (/mm?)
Hemoglobin (g/dl)

Aclik kan sekeri (mg/dl)
Trigliserid (mg/dl)

Total kolesterol (mg/dl)
LDL (mg/dl)

HDL (mg/dl)

Serum iire (mg/dl)

Serum kreatinin (mg/dl)
Serum sodyum (mmol/I)
Serum potasyum (mmol/I)
Serum kalsiyum (mg/dl)
Serum fosfat (mg/dl)
Hipofosfatemi varligi (%)
Serum albiimin (g/dl)

C- reaktif protein (mg/1)

Nakil 6ncesi parathormon (pg/ml)

Nakil sonras1 parathormon (pg/ml)

FGF-23 (pg/ml)

Proteiniiri miktar: (mg/giin)

Albiliminiiri miktar1 (mg/giin)

7 (10.0)

19 (27.1)

34 (48.6)
270+5.1
964 +15.1
50 (71.4)

120 (90-190)
70 (55-120)
8264 + 2720
128 +1.6

99 (54-288)
160 (45-624)
193.7£53.7
121 £ 44

50 (24-101)
35.5 (15-134)
14+0.7

138 £2

4.3 (3.0-5.9)
95+0.7
33+£0.7

7 (10)
45+03

2.5 (0.6-62.5)
311 (41-1113)
65 (26-405)
91.8 (77.2-172.5)
125 (43-4333)
25 (1-3379)



24 saatlik idrarda sodyum atilimi1 (mmol) 135 (23-448)

24 saatlik idrarda fosfat atilimi (mg) 588 (35-1785)

ODPKBH: Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, LDL: Diisiik yogunluklu
lipoprotein, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, FGF-23: Fibroblast biiyiime
faktorii-23

MS olan ve olmayan hastalarin karsilastirilmasi

MS olan grup MS olmayan grup p

n: 34 n: 36

Yas (yil) 493+ 124 406133 0.007
Cinsiyet 0.323
Erkek (%) 19 (55.9) 25 (694)

Kadin (%) 15 (44.1) 11 (30.6)

Bobrek naklinden sonra gecen siire (ay) 40 (1-88) 27 (1-90) 0.593
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 300+4.2 242 +42 0.001
Bel cevresi (cm) 1052 +11.0 88.2+13.8 0.001
Abdominal obezite (%) 34 (100) 16 (44 .4) <0.001
Sistolik kan basinci (mmHg) 130 (90-190) 120 (90-160) 0.050
Diyastolik kan basinc1 (mmHg) 80 (55-120) 70 (60-85) 0.033
Serum kreatinin (mg/dl) 1.37+0.88 1.4+0.58 0.789
Serum sodyum (mmol/I) 138.1 £2.2 138.7+24 0.299
Serum potasyum (mmol/I) 43(3.5-5.1) 43(3.0-5.9) 0.837
Serum kalsiyum (mg/dl) 95+0.7 95+0.7 0.654
Serum fosfor(mg/dl) 33+0.6 32+0.7 0471
Hipofosfotemi varligi (%) 2(59) 5(13.9) 0.430
Trigliserid (mg/dl) 207 (74-624) 129 (45-207) <0.001
Total kolesterol (mg/dl) 210 £ 52 179 =51 0.015
LDL (mg/dl) 133 +44 110 £ 42 0.032
HDL (mg/dl) 47 (27-88) 52 (24-101) 0.011
Serum albiimin (g/dl) 44+0.3 46+0.3 0.016
C- reaktif protein (mg/1) 5.2 (0.8-62.5) 1.5(0.6-25.5) 0.001
Nakil oncesi PTH (pg/ml) 319 (41-1113) 303 (90-882) 0.443



Nakil sonrast PTH (pg/ml) 65 (50-405) 65 (26-379) 0.880

Serum FGF-23 (pg/ml) 92.7 (79.2-151.7) 90.9 (77.2-172.5) 0.671
Proteiniiri miktar1 (mg/giin) 125 (43-4333) 127 (56-1349) 0.571
Albiiminiiri miktar1 (mg/giin) 38 (1-3379) 24 (2-937) 0.948

24 saatlik idrarda sodyum atilimi (mmol) 144 (23-392) 134 (56-448) 0.734
24 saatlik idrarda fosfat atlimi (mg) 615 (35-1503) 550 (36-1785) 0.326

MS': Metabolik sendrom, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, HDL: Yiiksek

yogunluklu lipoprotein, PTH: parathormon, FGF-23: Fibroblast biiyiime faktorii-
23

[SS-005]

Parapelvik kistleri olan proteiniirik hastalarda Fabry Hastalig: Prevalansi:On
sonuglar

Alpaslan Altunoglu, Pinar Ulubasodlu, Oktay Bagdatoglu, Mine Sebnem Karakan
Bilkent Sehir Hastanesi

Arka Plan: Fabry hastaligi (FH) a-galaktosidaz A enziminin eksikliginden kaynaklanan nadir, cok
organh bir lizozomal hastaliktir ve tesghisi zordur. Parapelvik kistler daha énce FH ile iliskilendirilmis
olsa da, yayginlklari ve énemleri belirsizdir.

Yontemler: Mevcut galismanin amaci: bébrek ultrasonu ile Ankara Bilkent Sehir Hastanesi'ndeki
parapelvik kistlerin ve belirleyicilerinin gergek yayginhgini degerlendirmek, parapelvik kistlerin
tespitinin daha dogru olmasinin, tek bir merkezden FD hastalarinda bunlarin tanimlanmasini
iyilestirip iyilestirmedigini belirlemek.

Sonuglar: Galismamizda parapelvik kistleri olan 123 hasta tarandi. Calisamaya dahil edilen
hastalarin 37'si kadindi, %51'inde proteinlri vardi. Parapelvik kistleri olan geri kalan 61 hasta
erkekti, 32'sinde (%52,5) proteinlri vardi. Sadece erkek hastalarin 14'inde a-galaktosidaz A enzim
eksikligi vardi. Tim enzim defektli deneklerde proteiniri ve parapelvik kist vardi. Bu erkek
hastalardan 1'inde c.(548-1G>C) homozigot mutasyonu ile Fabry Hastalidi saptandi.

Hasta 2 haftada bir intraven6z enzim replasman tedavisi almaktadir.

Sonuglar: Bu galisma bobrek hastalarinda parapelvik kist varliginin, éncelikle bobrek hastaligi aile
Oykusi belirsiz olan ve hastaligin diger belirtilerinin varliinda Fabry Hastaligi tanisini diistinmeleri
konusunda hekimleri uyarmasi gerektigini diistindlirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Fabry Hastaligi, parapelvik kistler



[SS-006]

IgA Nefropatisinde Inflamatuar Ve Nutrisyonel Skorlarin Prognostik Rolii: Su,
Halp, Gps, NIr, Plr Ve Conut'un Degerlendirilmesi

Beyza Nur Benlioglu!, Meltem Sezis?, Gizem Korkut?, Ege Girtine!, Sait Sen3, Banu Sarsik3
1Ege Universitesi,ic Hastaliklari Anabilim Dali Bagkanlig

2Ege Universitesi,Nefroloji Bilim Dali Baskanlidi

3Ege Universitesi, Pataloji Anabilim Dali Bagkanlig

Giris:

IgA nefropatisi (IgAN), en yaygin primer glomerulonefrit tirlerinden biridir ve hastalarin %15-
40'Inda 10-20 yil iginde son donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelisebilmektedir. IgAN‘In
prognozunu 6ngdérmede yeni belirteglere ihtiyag duyulmaktadir. Bu galismada, HALP skorunun
(Hemoglobin, Alblimin, Lenfosit ve Platelet) IgAN hastalarinda hastalik prognozu ve renal sagkalim
Uzerindeki etkisini degerlendirmek amaglanmistir.

Metod:

Ege Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dali veritabaninda kayitli, 2012-2023 yillar arasinda
bobrek biyopsisi ile IgAN tanisi almis 204 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalar HALP
skorlarina goére Ug gruba ayrildi:

- Grup 1: HALP <36.6

- Grup 2: HALP 36.6-51.4

- Grup 3: HALP >51.4

Bulgular:

204 hastanin %67,2'si erkek, ve medyan tani yasi 42 olarak belirlendi.

HALP skoru yliksek olan grupta; ortalama bébrek sagkalimi diisik HALP skoruna sahip gruba goére
anlamli derecede daha uzun bulundu (p<0.01).

HALP'nin 6ngoériict dederini belirlemek igin ROC kullanildi. IgAN hastalarinda HALP'nin kesme
dederinin %72,7 duyarlilik ve %55 6zgullik ile 42,4 oldugunu goésterdi.

- Yas, cinsiyet, hipertansiyon (HT), diyabet (DM), idrarda eritrosit sayisi, 24 saatlik idrarda
proteindri miktari ve renin-anjiyotensin sistemi (RAS) blokeri kullanimi,biyopside global skleroz
sayisi dahil edildikten sonra yapilan cox regresyon analizinde, HALP skoru ylksek olan bireylerin
SDBY gelisme riskinin disik HALP skoruna sahip olanlara kiyasla %87 daha dislk oldugu tespit
edilmistir (p<0,001, HR: 0,13).

Sonug:

IgAN hastalarinda HALP skoru, renal prognozu dngérmede gigllu bir belirteg olarak
dederlendirilmektedir. HALP skoru yilksek olan hastalarda daha iyi renal sagkalim ve daha diistk
SDBY riski gézlenmistir. HALP skoru, IgAN ydnetiminde prognostik bir arag olarak kullanilabilir ve
tedavi stratejilerinin belirlenmesinde énemli bir yer tutabilir.

Anahtar Kelimeler: IgAN, HALP, SDBY
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Tablo1.Farklh HALP skor grubundaki IgAN'h hastalarin baslangic verileri
HALP Toplam  1.grup 2.grup 3.grup p degeri

Proteiniiri g/24saat 1,7+1,7 2,05+2,07 1,74+1,5 15«14 0,193
Idrarda eritrosit sayis1 (HPF) 443+77  54,7+94 34+62 44+71 0,303

GFR

(ml/dk/1.73 m?) 68,7+34,6 57,1£34,1b  69,7+334 79,1£33,1 <0,001

Kreatinin (mg/dL) 161,08 19+14ab 1,4+0,7 1,3+0,7 0,02
Albumin (g/L) 3994477 37,08+55ab 40,5+3,8 42,07+3,2 <0,001
CRP (mg/L) 10,7£33,7 19,5+51b 9.4+24 35+¢7,5 0,021
Hemoglobin (g/dL) 12,8+19 11,6+1,7ab 129+1,5¢c 14+1,5 <0,001
Lenfosit 2198751 1720+£630a,b 2198+552¢ 2670+735 <0,001
Trombosit (103/uL) 265+£76  297+94ab  265+64c  233+48  <0,001

GFR:Glomeriiler Filtrasyon Hizi, CRP: C-reaktif protein a:.1.grup ile 2.grup
arasinda istatiksel olarak anlamli fark var, b:1.grup ile 3.grup arasinda istatiksel
olarak anlamli fark var, c: 2.grup ile 3.grup arasinda istatiksel olarak anlaml fark
var

[SS-007]

Renal Replasman Tedavisi Alan Hastalarda Uyku Kalitesinin Karsilastirilmasi

Hamiyet "C)zkanl, Hasan Cifci?, Cihan Uysal?
LErciyes Universitesi Tip Fakultesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Kayseri, Tirkiye
2Agn Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Ana Bilim Dali, Agri, Turkiye

GIRIS

Kronik bobrek hastaliginda uyku bozukluklarinin sikhidi genel popllasyona gore oldukga ylksektir
ve bu durum 6zellikle diyaliz hastalarinda oldukga fazladir. Uykusuzluk, uyku apnesi, huzursuz
bacak sendromu sik karsilasilan sikayetlerdir. Bu arastirmada Ug farkli renal replasman tedavisinin
uyku kalitesi karsilastiriimistir.

YONTEMLER

Calismaya hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) alan ve fonksiyone grefti olan bobrek nakilli (TX)
eriskin hastalar dahil edilmistir. Her tedavi grubu igin 30 hasta dahil edilmistir. Sadece renal
replasman tedavisi (RRT) siresi 1-3 yil olan hastalar dahil edilmistir. Uyku kalitesi igin Pittsburgh
Uyku Kalitesi indeksi (PUKI) anketi uygulanmistir. Akut hastaligi, malignitesi tanisi, néropsikiyatrik
tanisi olan olgular galismaya dahil edilmemistir.

BULGULAR

Bu calismada toplam 90 hasta analiz edildi. Hastalarin yas ortalamasi 52,8+12,5 yildi. Hastalarin
52 (%57.8) tanesi erkek ve 38 (%42.8) tanesi kadin cinsiyettendi. Ortalama RRT slresi 27 (19-34)
aydi. Hastalarin genel 6zellikleri Tablo 1'de 6zetlenmistir.

Hastalarin medyan PSQI skoru 5 (3-9) idi ve hastalarin %46.7’'si (n:42) Poor Sleeper olarak
tanimlanmistir. PSQI skoru HD hastalarinda 7 (4-14), PD hastalarinda 5 (3-9), ve bdbrek nakilli
hastalarda 4 (3-8). Kruskas Wallis testinde PSQI skorlari arasindaki fark istatistiki olarak anlamliydi
(p=0,026). Benzer sekilde Poor sleeper prevelansi %33.4 olarak en dislik olarak bébrek nakilli
hastalarda tespit edilmistir (p=0,024). Sonuglar Tablo 2’de 6zetlenmistir. Poor sleeper olan ve



olmayan hastalar arasinda sadece lre (p=0.027) dederleri istatistiki olarak farkllik tespit edilmistir.
SONUC

Her (ic RRT alan hasta grubunda da uyku bozuklugu sik olarak tespit edilmistir. Bobrek nakli,
diyaliz tedavilerine nazaran uyku kalitesi olarak da Ustlin olarak olarak tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: kronik bobrek hastaligi, renal replasman tedavisi, uyku kalitesi

Tablo 1
Degiskenler HD PD X P
Yas (y1l) 61.8+15.8 55.2+14 4 41.9+13.8 0.001
RRT siiresi (ay) 29.0+12.1 23.9+7.5 29.3+11.1 0.080
BMI (kg/m?2) 242 (23.7-304) 244 (22.4-294) 23.4(20.8-27.1) 0421

Glukoz (mg/dL) 120 (86-193) 117 (97-210) 94 (84-117) 0.051
Ure (mg/dL) 107 (88-117) 89 (78-110) 34 (23-60) <0.001
Kreatinin (mg/dL) 6.3 (3.3-7.9) 6.4 (4.0-6.9) 1.1 (09-14) <0.001
Urik asit (mg/dL)  5.4+1.5 6.5+1.4 5.6£14 0.021
Sodyum (mmol/L) 136 (134-139) 136 (135-139) 139 (137-141)  0.002

Potasyum (mmol/L) 4.6+0.7 4.3+0.5 4.2+0.5 0.044
Protein (g/dL) 6.5+0.7 6.7+0.8 6.8+0.6 0.104
Albumin (g/dL) 3.5+0.5 3.6+0.6 4.2+0.4 <0.001
Kalsiyum (mg/dL) 8.2+0.9 8.9+0.8 9.5+0.6 <0.001
Fosfat (mg/dL) 5.1(32-6.2) 5.0(4.4-6.0) 3.5(3.0-3.8) <0.001
PTH (pg/mL) 191 (120-280) 252 (161-490) 82 (44-129) <0.001

Ferritin (ng/mL) 468 (345-721) 204 (135-357) 91 (36-193) 0.006

Hemoglobin (g/dL) 10.1£1.5 12.6+2.2 12.8+2.1 <0.001

Lokosit (103/uL) 7.7£1.3 8.5+1.2 7.7£1.7 0415

Platelet (103/pL) 262472 290+69 268+76 0.003
Tablo 2

Uyku Durumu (}rllcj,;r(l)())diyaliz ?ner;g;n Diyalizi ](3no;)(r)§k Nakli p degeri

Poor Sleeper 20 (%66.6) 12 (%40) 10 (%334) 0,024

Non-Poor Sleeper 10 (%33.4) 18 (%60) 20 (%66.6) 0,024

PUKI skoru 7 (4-14) 5@3-9) 4 (3-8) 0,026

Degerler n(%), medyan (1.-3. ceyrekler) olarak ifade edilmistir



[SS-008]

Akut Dekompansasyonlu Kalp Yetmezligine Bagh Hiponatreminin Tedavisinde
Tolvaptanin Etkinligi: Erken ve Ge¢ Donem Kullaniminin Karsilastiriimasi

Sibel Ada
Sibel Ada

Hiponatremi, akut dekompanse kalp yetmezliginde ortaya gikan komplikasyonlardan biridir.
Kardiyak debideki azalma ve sistemik kan basincindaki disus, algilanan hipovolemi nedeniyle
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi, antiditiretik hormon ve norepinefrinin aktivasyonunu tetikler.
Volim ylku olan kalp yetmezligi hastalari genellikle loop dilretikleri ile tedavi edilir. Ancak akut
dekompanse kalp yetmezligi olan hastalar, konvansiyonel oral loop diliretik dozlarina daha az yanit
verirken, diger farkh ditiretikler nefron dolagim sisteminin farkli bolimlerinde etkili olabilir. Bu
calismada, vazopressin reseptor antagonisti olan tolvaptanin, akut dekompanse kalp yetmezligine
bagli hiponatreminin tedavisindeki rollinii daha ayrintili olarak incelemeyi amagladik.

Material metod

Hastanemizde son 2 yilda hiponatremi ve kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatirilan, eko
bulgulari olan ve tolvaptan kullanilan hastalar retrospektif olarak hastane kayitlarindan tarandi.
Sonuglar

Akut dekompanse kalp yetmezligine (ADHF) bagli hiponatremisi olan toplam 104 hasta calismaya
dahil edildi ve tim hastalara tolvaptan verildi. 83 hastaya erken dénemde (hastaneye yatisin 5.
gunline kadar) tolvaptan uygulanirken, 21 hastaya tolvaptan daha geg (ortalama 7.2 giin, medyan
7. gun) verildi. Yapilan analizler, erken tolvaptan uygulanan hastalarin hastanede yatis stresinin,
geg uygulanan hastalara kiyasla daha kisa oldugunu gosterdi (7.23+ 1.63gline karsi 13.48 + 2.06
gun, p<0.001). Ayrica, erken donemde tolvaptan baslanan hastalarda, taburculuk sirasindaki
sodyum seviyesindeki net artisin, yatis sirasindaki seviyeye gore daha fazla oldugu gézlemlendi
(14.61 £5.61'a kars1 10.38 £ 3.87, p<0.05).

Tartisma

Akut dekompanse kalp yetmezligine bagli hiponatremi tedavisinde tolvaptanin erken donemde
uygulanmasi, hastanede yatis slresinin kisalmasi ve hiponatremik ADHF hastalarinda serum
sodyum seviyelerinin daha fazla artisi ile iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: kalp yetmezligi, tolvaptan, hiponatremi



[SS-009]

Bir hemodiyaliz merkezinde bakilan biyokimyasal parametrelerin uyku kalitesi
ile iligkisi

Fatih Erglil, Beyza Dogan
Sagdlik Bilimleri Universitesi, Konya Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Konya

Giris:

Yaslanmadaki dedisiklikler, tibbi, psikiyatrik ve psikososyal problemler uyku seklini ve kalitesini
dedistirerek eriskin bireylerin yasam kalitesini etkileyebilir. Diyaliz tedavisi géren hastalar kronik
uyku bozukluklarini yasamaktadir. Bu galismada rutin hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda uyku
kalitesini saptamak ve bunula iliskili olan durumlari saptamay! amagladik.

Yéntemler:

Calisma Saglik Bilimleri Universitesi Konya Sehir Hastanesi hemodiyaliz (initesinde 3 aydan daha
uzun siredir haftada 3 seans hemodiyalize giren 76 hasta ile yapildi. Psikiyatrik tedavi altinda
olanlar, haftada 2 seans ve 3 aydan daha kisa siiredir hemodiyaliz tedavisi alanlar, uyku apne
sendromu tanisi olanlar, uyku bozuklugu tanisi konulup buna yoénelik tedavi alanlar galisma disi
birakildi. Her hastaya PUKI uyku anket sorulari soruldu ve kaydedildi. Uyku puani > 5 olanlar két(,
4 ve daha dusuk olanlar iyi uyku kalitesine sahip olarak kabul edildi.

Bulgular:

Iyi uyku kalitesi ve kétii uyku kalitesi olarak olusturulan iki grubun karsilastirmasinda iki grup
arasinda DM, glukoz, HDL kolesterol ve Kt/V agisindan anlamh farkhlik saptandi (tablo:1). Yapilan
korelasyon analizinde PUKI puani ile yas, glukoz, DM, CRP ve Kt/V ile krelasyon saptandi. PUKI ile
korelasyon analizi sonucunda anlamli iliski bulunan yas, glukoz, DM, CRP ve Kt/V parametreleri ile
yapilan regresyon analizinde STEP 3 de Kt/V de her 0.01 birimlik artis PUKI ye gére uyku
kalitesinde 1,30 kat artis sagladigi sonucuna ulasildi.

Sonug:

Galismada sasirtici olarak DM hastalarinda néropatiye bagh uyku kalitesinin kétl olmasi beklenirken
bu hastalarda iyi uyku yéniinden anlamh oldugu goérildid. Ayrica iyi hemodiyaliz tedavisinin
uygulanmasi uyku kalitesinin de iyi olmasi ile iliskili oldugu goraldi.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Uyku Kalitesi, PUKI

Cok degiskenli regresyon analizi ile PUKI ile bagimsiz iliskili parametrelerin
gosterilmesi

eP;ream STEP1 STEP1 STEP1 STEP2 STEP2 STEP2 STEP3 STEP3 STEP3
Cox&S Cox&S Cox&S Cox&S Cox&S Cox&S Cox&S Cox&S Cox&S
nell nell nell nell nell nell nell nell nell
R2=03 R2=03 R2=03 R2=03 R2=03 R2=03 R2=03 R2=03 R2=03
41 41 41 41 41 41 40 40 40
CI(%9 CI(%9 CI(%95
b Be® 7 b Be® 7 Eem
(1,359- (1,369- (1,632-
KUV 0036 515’69 98463, 0036 §15’38 97235 0029 é30’67 10463,
2) 03) 695)
(0,855- (0,856- (0,855-
HDL 0,169 0937 ™ 0153 0937 [ 070 0141 0935 0



DM 0,997 0,000

CRP 0,808 1,005

Yas 0948 1,002

(0,000-

) 0,997 0,000
(0.964-
| 04g) 0805 1005
(0.936-
1,073)

(0,000-

(0.964-
1,048)

0,997 0,000

(0,000-
)

Sayisal ve kategorik degiskenlerin kategorize PUKI ile degerlendirilmesi

Parametreler

Yas

Sodyum

Kalsiyum

Fosfor

Hemoglobin

Total Kolesterol
Glukoz (min-max)
Albumin (min-max)
CRP (min-max)
Urik asit (min-max)
Trigliserid (min-max)
HDL (min-max)
LDL (min-max)
PTH (min-max)
NLR (min-max)
PLR (min-max)

SII (min-max)

HCO3 (min-max)

Sedimantasyon (min-
max)

Kt/V (min-max)

DM

PUKI Iyi
(n=14)

65,1£11,5
138,1+2.8
8,7£0,5
48+13
10,7+1,5
127,8+41,1
175,5(79-320)
37,5(24-44)
13,24(1-70)
6.4(4,6-9.8)
141(56-398)
24(16-43)
83,5(47-158)
189,5(43-1214)
3,44(031-5,61)
157,70(15,12-312,12)

642,75(52,235-
1962162)

20,9(18-24)
48.,5(2-105)

1,6(1-1,7)
14(%100)

PUKI Kotii
(n=62)

599+12.4
138,0+2.3
8.9+0.9

49+1,6

112419

147 5477
110,5(70-390)
39(25-48)
13.4(1-84)
58(3.2-9.9)
115(44-550)
31(14-74)
80(6-209)
502(43-2000)
2.63(1,07-14 35)
144,07(34,81-377,213)

552312,9(100963-
2812809)

20,3(10-27)
20,5(2-122)

1,4(0,8-2,1)
24(%81,6)

|y
degeri

0,155
0,823
0,269
0,786
0,376
0,158
0,013
0,115
0,733
0,196
0,275
0,019
0,820
0,060
0,789
0,630

0,639
0,528
0,084

0,038
<0,001



Cinsiyet

Erkek 9(%64,3) 44(%T1) 0,749
Sigara 6(%42.9) 23(%37,1) 0,765
[SS-010]

Effects of Intradialytic Nutrition on Sarcopenia Risk, Muscle Strength, and
Metabolic Health in Hemodialysis Patients

Saadet Usakli!, Safak Mirioglu2, Mevliit Tamer Dinger3, Beril Karatas®, Cebrail Karaca®
!Department of Internal Medicine, Van Yuzuncu Yil University Faculty of Medicine, Van, Turkey
2Division of Nephrology, Department of Internal Medicine, Bezmialem Vakif University Hospital,
Istanbul, Turkey

3Division of Nephrology, Department of Internal Medicine, Cerrahpasa Medical Faculty, Istanbul
University - Cerrahpasa, Istanbul, Turk

4Division of Nephrology, Department of Internal Medicine, Van Training and Research Hospital,
Van, Turkey

SDivision of Nephrology, Department of Internal Medicine, Van Yuzuncu Yil University Faculty of
Medicine, Van, Turkey

Background: Malnutrition and sarcopenia are prevalent among hemodialysis (HD) patients,
significantly impacting morbidity and mortality. Intradialytic nutritional support (INS) is proposed
to improve nutritional status, muscle strength, and biochemical markers. This study evaluates the
effects of INS on nutritional parameters, handgrip strength (HGS), and sarcopenia risk.

Methods: A cross-sectional study was conducted with 129 HD patients from two centers: 62
received INS, while 67 did not. Nutritional status was assessed using the Mini Nutritional
Assessment-Short Form (MNA-SF), and sarcopenia risk was evaluated via the SARC-F
questionnaire and HGS. Serum albumin, potassium, phosphorus, hemoglobin (Hb), and
erythropoiesis-stimulating agent (ESA) doses were recorded.

Results: The INS group had significantly higher serum albumin (4.0 vs. 3.5 g/dL, p < 0.001) and
potassium levels (5.6 vs. 5.0 mmol/L, p < 0.001) compared to the non-INS group. Phosphorus
levels were similar between groups (p = 0.059). Despite receiving higher doses of ESAs (32.0 vs.
24.0 IU/month x103, p = 0.046), the INS group had lower Hb levels (10.9 vs. 11.8 g/dL, p =
0.008). No significant differences were observed for MNA-SF or SARC-F scores. However, fewer
patients in the INS group had HGS below the cut-off (40.3% vs. 59.7%, p = 0.028). INS was also
associated with higher social support rates (p = 0.041) and increased animal protein intake.

Conclusion: INS improves serum albumin, potassium levels, and muscle strength in HD patients
but does not significantly alter malnutrition or sarcopenia risk. These findings highlight the
potential benefits of INS, warranting further longitudinal research.

Keywords: Handgrip strength, Intradialytic nutritional support, Sarcopenia

Table 1. Key Biochemical Markers by Nutritional Support Status
Parameter Feeding (n=62) No Feeding (n=67) p-value

Serum Albumin (g/dL) median [IQR] 401[3.7-4.2] 3.5([3.2-3.7] <0.001
Potassium (mmol/L) median[IQR] 56[5.1-6.2] 501[4.7-54] <0.001



Hemoglobin (g/dL) mean+SD 109+1.7 11.8+20 0.008
ESA Dose (IU/month x10%) median[IQR] 32.0 [24.0-48.0] 24.0 [18.0-33.0] 0.046

Table 2. Handgrip Strength and Sarcopenia Risk by Nutritional Support
Status

Parameter Feeding (n=62) No Feeding (n=67) p-value

HGS (kg) - All Patients

median [IQR] 21.0[15.5-30.0] 20.0 [14.0-24.0] 0.136

HGS (kg) - Male Patients

median [IQR] 30.0 [22.0-32.0] 22.0 [19.8-30.0] 0.021

HGS (kg) - Female Patients
median [IQR]

Patients Below HGS Cutoff n(%) 25 (40.3) 40 (59.7) 0.028

16.0 [10.0-18.0] 15.0[12.0-19.0] 0.575

[SS-012]
Kronik B6brek Hastalarinda Néropatik Agr ve Inflamasyon: Interlkin-6 ve C-
Reaktif Protein ile Iliskinin Analizi

Mehmet Kiraci!, Taha Enes Cetin2, Saliha Yildinm3, Ozant Helvaci2, Ulver Derici2, Galip Giiz2
1Gazi Universitesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

2Gazi Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

3Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Giris: Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), periferik néropati ve néropatik agri ile iliskilidir.
Inflamasyonun bu siirecte etkili oldugu disiiniilse de, néropatik agri ile IL-6 ve CRP diizeyleri
arasindaki iliski tam olarak aydinlatiimamistir. inflamatuar belirteclerin néropatik agriyi
6ngdérmedeki potansiyel roll, erken tani ve hedefe ydnelik tedavi yaklasimlari agisindan énemlidir.
Bu calismada, KBH hastalarinda noropatik agri ile IL-6 ve CRP diizeyleri arasindaki iliski
arastinlmistir.

Yéntem: Gazi Universitesi Hastanesi’'nde takip edilen Evre 3-5 KBH hastalari (n=80) galismaya
dahil edilmistir. Hastalarin demografik ve klinik verileri kaydedilmis, PainDETECT anketi uygulanmis
ve serum IL-6 ile CRP dlizeyleri dlglilmUstir. Gruplar arasinda néropatik agri varligina gore
karsilagtirmalar yapilmis, korelasyon analizi, ROC edrisi analizi ve gok degiskenli lojistik regresyon
uygulanmistir.

Bulgular: Hastalarin %55‘inde néropatik agri saptanmistir. IL-6 diizeyi yliksek hastalarda néropatik
adri prevalansi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.001). PainDETECT skoru ile IL-6
(r=0.642, p<0.001) ve CRP (r=0.354, p=0.001) arasinda orta diizeyde pozitif korelasyon
saptanmistir. ROC analizinde IL-6, ndropatik agriy1 6ngérmede glicli bir belirtec olarak
bulunmustur (AUC=0.808, cut-off: 8.5 pg/mL).

Lojistik regresyon analizine gore, IL-6 diizeyinde her 1 pg/mL artig, néropatik agr riskini %15.5
artirmaktadir (OR=1.155, %95 GA: 1.045-1.278, p=0.005). CRP icin bu iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir.

Sonug: IL-6 dlizeyi, KBH hastalarinda néropatik agriyl 6ngérmede potansiyel bir biyobelirteg
olabilir. inflamatuar siireclerin néropatik agri gelisimindeki roliinii anlamak, erken tani ve tedavi
acgisindan yeni hedefler sunabilir. Bu bulgularin daha genis hasta gruplarinda dogrulanmasi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: CRP, Kronik Bobrek Hastaligi, Noropatik Agri



IL-6 ve CRP Diizeyleri ile Noropatik Agris1 Olan Hastalarin Ongoriilmesi icin
ROC Analizi.

Degisken Grup AUC %95 G.A p
Evre 3, n=24 0.801 0.606-0.996 0.013
Evre 4, n=14 0.833 0.616-1.000 0.039

IL-6 Evre 3-4, n=38 0.817 0.674-0.959 0.001
Evre 5D, n=37 0.741 0.555-0.926 0.026
Toplam, n=75 0.808 0.706-0.909 <0.001
Evre 3, n=24 0.745 0.545-0.944 0.043
Evre 3-4, n=38 0.685 0.516-0.854 0.053

CRP Evre 4, n=14 0.583 0.267-0.900 0.606
Evre 5D, n=37 0.637 0.434-0.840 0.206
Toplam, n=75 0.658 0.532-0.784 0.021

KBH Hastalarinda (Evre 3-4 ve Evre 5SD) Noropatik Agrisi Olan ve Noropatik
Agris1 Olmayan Hastalarin, Demografik verilerinin, Klinik Ozelliklerinin ve
Laboratuvar Sonuclarmin Karsilastirilmasi.



EVRE 34 EVRE 5D

NOROPATIK AGRI NOROPATIK AGRI

n=38 =37

VAR YOK VAR YOK

L3 o

Ot SS Ort Ss Q. SS Oxt. )
IL - 6 (pg/ml)* 123(8,1-174) 48(33-85) 0.001 127 (89-246) 8.0(55-124) 0.026
CRP (mg/L)* 6,8 (3,8-134) 30(2094) 0052 53(24-15,6) 34(19-12,2) 0216
Hemoglobin (g/dL) 122 1,6 12,5 L7 0557 1.7 14 11,2 1,2 0.297
Noteofil (pL) 4806 1654 5471 2283 0321 4193 1388 3810 1310 0455
Sodyum (mbg/lL) 1380 2% 1394 37 0202 1380 27 1384 2,9 0.696
Potasyum (mEg/L) 43 0,6 45 0,6 0440 36 04 36 0,5 0.938
Kalsiyum (mEg/L) 91 0.7 9.2 0,7 0778 85 05 83 03 0.137
Magnezyum (mbg/L) 20 0,2 1,9 04 0521 21 03 2,1 02 0.672
Fosfor (mEg/L) 4.0 1,1 40 14 0911 45 1,0 49 1,3 0.424
Krcatinin (mg/dl) 20 L1 1.9 05 0612 23 08 33 1.9 0.114
HbAlc 6,1 13 57 05 0.149 6.0 1,0 6,3 1,1 0.587
Yas (y1l) 489 123 452 120 0356 563 94 49,1 132 0073
GFR (ml/dak/1.73m*)*  480(22,5-54.5) 42,0(26,5-545) 0816 9.0(7,0-10,0) 7.5 (5,8-10,0) 0.271
Cinsiyet® Erkekn (%) 8(42,1) 11(57.9) 14(77.8) 4(222)

0.744 0.714
Kadmn (%) 9(474) 10(52,6) 13 (68.4) 6(31,6)




[SS-013]

Hemodiyaliz hastalarinda eritropoetin uyarici ajan ihtiyacini predikte eden
faktorler

Emre Yasar!, irem Pembegiil2
!Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Malatya, Turkiye
2Malatya Turgut Ozal Universitesi Tip Fakultesi, Nefroloji Bilim Dali, Malatya, Turkiye

Giris: Son donem bdébrek hastalidi nedeniyle hemodiyaliz (HD) uygulanan hastalar eritropoetin
Uretiminde azalma, eritrosit yasam suresinde kisalma, hiperparatiroidi ve diyalizde meydana gelen
kan kayiplari gibi nedenlerle anemiye yatkinlardir. Bu nedenlerle siklikla eritropoetin uyarici
ajanlara (EUA) ihtiyag duyarlar. Bu galismada HD hastalarinda EUA ihtiyacini predikte eden
faktérlerin belirlenmesi amaglanmistir.

Yontemler: Bu galismaya Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi HD Unitesinde en az Ug aydir
hemodiyalize uygulanan hastalar dahil edildi. Solid veya hematolojik malignitesi olan hastalar, son
3 ay iginde eritrosit slispansiyonu ihtiyaci olanlar, bdbrek nakli dykist olanlar, hemoglobinopatisi
olanlar ve aktif romatolojik hastalidi olan hastalar galisma disi birakildi. Mart-Mayis 2024 tarihleri
arasindaki laboratuvar ve klinik parametreleri retrospektif olarak tarandi. Aylik olarak
dederlendirilen laboratuvar parametrelerinin 3 aylik ortalamalari kayit altina alindi. Darbopoetin
alfa 1 mcgq ile eritropoetin alfa-zeta 200 IU esdeder doz olarak kabul edildi.

Bulgular: 57’si (%63) erken olan galismaya dahil edilen 90 hastanin ortalama yasi 62+12 idi.
Hastalarin 66’sinin (%73) EUA ihtiyaci mevcuttu. EUA ihtiyaci olan hastalarin 115+35 IU/kg/hafta
EUA ihtiyaci mevcuttu. EUA ihtiyaci olan ve olmayan hastalarin karsilastirma sonuglari Tablo 1'de
gosterilmistir. EUA ihtiyacini predikte eden faktérler ise Tablo 2’de sunulmustur.

Sonug: Hemodiyaliz hastalarinda EUA ihtiyacinin yasla ve ylksek ferritinle arttigi, hemoglobin
distiikge arttigi ve arteriovendz fistlili olan hastalarda azaldidini bulduk. Daha yagsh ve disik
hemoglobine sahip Hastalarin EUA ihtiyaci ag isindan dikkatle izlenmesi blytk énem tasir. Ek
olarak EUA ihtiyaci olan hastalarda mimkinse arteriovenéz fistil tercih edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: anemi, eritropoetin uyarici ajan, hemodiyaliz



Tablo 1. Eritropoetin uyarici ajan ihtiyaci olan ve olmayan hastalarin
karsilastirma sonuclari

Tablo 1. Eritropoetin uyarict ajan ihtiyact olan ve olmayan hastalarin

[Tablo 1: Eritropoetin uyaric: ajan ihtiyac olanve olmayan hastalarm karsilastama sormglar:

[EUA ihtiyaci olan EUAihtiyac:
(n=66) olmayan (n=24) P

Cinsivet. kadin.n (%) 33.0(50.0) 6.0 (25.0) 0,061
[Yas. vil, ortalama =SS 64.1=126 544=115 0,001
Diyaliz siiresi, ay, ortanca [CAA] 57.0[33.,5-76.3] 37,5 [18.0-76.3] 0,151
Viicut kitle indeksi (kg'm?), ortanca [CAA] 24,0[21,1-29.3] 26,1 [21,5-30,7] 037
IArteriovendz fistiil, n (%) 43,0 (65.2) 21,0 (87.3) 0,071
Hipertansiyon n (%) 43,0 (65.2) 11,0 (45.8) 0,158
(Diabetes mellitus, n (%) 26.0 (394) 4,0 (16.7) 0,077
[Kalp yetmezligi. n (%) 17,0 (25.8) 5.0(20.8) 0,747
[Vdemir kullanimu, n (%) 26.0(394) 9.0(37.3) 1,000
IV dozu(mg/ay), ortalama =SS 196.1=1229 21871053 0.627
[Laboratuvar bulgulan

Hemoglobin (g/dL), ortalama=SS 103=09 118=09 <0,001
Ure (mg/dl), ortanca [CAA] 121.0[106.0-131.8] | 116,5[97.8-136.0] | 0.691
[Kreatinin (mg/dl), ortalama =SS 8225 10,1=228 0.003
|Albiimin (g/dL). ortanca [GAA] 34[3.2-37 35[3.4-3.8] 0.063
Sodyum (mEq/). ortalama =SS 1:6 1£28 136823 259
[Potasyum(mEq1), ortalama =SS =07 520, T 0,913
[Kalsiyum (mg/dl), ortalama =SS 8_8 =028 86=06 0.260
[Fosfor (mg/dl), ortalama=S8S 46=12 5212 0,050
[Kalsiyum-fosfor garpimy, ortalama =SS 409=106 448=906 0,117
[Lokosit (10%/pL), ortalama=SS 74=19 79=21 0.231
Trombosit (10%/pL), ortanca [CAA] 195.,5[153,5-231.5] |190.0 [153,3-236.0]] 0.855
Kt/ Vi, ortanca [CAA] 1,7[1.5-1.9] 1,6 [1.5-1.7] 0,097
Transfemin saturasyonu (%).ortanca [CAA] 22.2[18.0-31.3] 21.41[13.2-28.0] 0.300
[Femitin (ug/L), ortanca[GCAA] 457,53 [233.8-729.3] | 137,53 [38,0-294.3] | <0.001
[Parathormon (pg/ml). ortanca [CAA] 373.0[119.5-523.8] |591,5[311,5-1081,0] 0,072
C-reaktif protein (mg/dl). ortanca [CAA] 6.0 [2,0-17.,0] 6.0 [2.0-12.5] 0.855
B12 (pg/ml), ortalama=SS 77.6=1142 52031973 0,127
[Folik asit (ng/ml), ortanca[GCAA] 6.6 [6.0-7.6] 7.2[6,0-9.2] 0.128

[EUA, entropoetin uyarics ajan, SS, standart sapma; CAA, geyrekler aras: aralik; IV, intravendz

karsilastirma sonuglart

Tablo 2. Eritropoetin uyarici ajan ihtiyacini predikte eden faktorler
Tablo 2. Eritropoetin uyaric: ajan ihtiyacum predikte eden faktarler

f Degiskenler OR (95 % giiven arahg1) p

| Yasg 1,142 (1,017-1,283) 0,025
Hemoglobin 0,037 (0,006 0,242) 0,001
Ferritin 1,005 (1.001-1,008) 0.012
Arteriovendz fistiil 0.083 (0.009-0.771) 0.029
Kreatinin 1.039 (0.655-1.649) 0.871
Albiimin 0.020 (0.000-1.780) 0.087

| Fosfor 1,613 (0.565-4,607) 0.371
Erkek cinsiyet 0.655 (0.079-5.437) 0.696
Parathormon 1,001 (0.999-1.003) 0.361

Tablo 2. Eritropoetin uyarict ajan ihtiyacini predikte eden faktorler
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The Impact of Donor’s Pretransplant Clinical Features on 1 and 3-Year Allograft
Functions
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Aim: Allograft quality is associated with long-term allograft survival. Pretransplant donor assessment may
indirectly reflects the allograft quality. By analyzing key donor parameters, including demographic characteristics,
comorbidities, and renal function prior to donation, we aim to identify potential predictors of long-term allograft
outcomes.

Methods: This study includes data from kidney transplants performed at Medicana International Ankara Hospital
between January 1, 2017, and December 31, 2021. Recipient and donor data were obtained from the hospital's
automation system and the manual records of the organ transplantation coordination unit. The primary parameters
evaluated for recipients included recipient and allograft survival, graft loss, allograft function at 1, 3, 6, 12, 24,
and 36 months (eGFR calculated by MDRD), and hospitalizations due to all causes. For donors, CKD-EPI 2021-
based eGFR at the time of donation, BMI, smoking status, education level, comorbidities, age, sex, and total
number of pregnancies in female donors were recorded. The relationship between these donor factors and the
aforementioned recipient-related outcomes was analyzed. Statistical significance was set at p < 0.05.

Results: A total of 271 kidney transplant recipients were analyzed over a mean follow-up of 5.9 years. The overall
mortality rate was 18.5% (50 patients), with a higher mortality observed in recipients of deceased donor kidneys
(41.4%) compared to living donor recipients (15.7%). Of the 221 surviving recipients (81.5%), 211 (77.9%)
maintained a functioning allograft, while 10 (4.5%) experienced graft failure and returned to dialysis. Most
transplants (89.3%) were from living donors, with better long-term outcomes compared to deceased donor
recipients (P=0.012). General characteristics of the study population are presented in Table 1. The mean eGFR of
kidney transplant recipients showed a time-dependent variation. It remained stable during the first year post-
transplant, with no significant fluctuations. However, after 12 months, a gradual decline, but not statistically
significant, was observed, possibly influenced by donor characteristics, recipient BMI, and comorbidities. Overall,
renal function stabilized in the first year, followed by a slow but continuous decline over time (Figure 1). Table
2 analysis indicates that recipient age, immunological risk, and dialysis history influence allograft function.
Preemptive dialysis was associated with better long-term outcomes (p<0.05), while longer hemodialysis duration
negatively impacted eGFR after 2 year of follow-up (p<0.05). Significant effects were observed particularly at 3,
6, 12, 24, and 36 months. Older donor age and higher BMI (=35 kg/m?) were associated with a decline in eGFR,




especially after 12 months (Table 3). Donor eGFR at the time of transplantation also influenced early post-
transplant kidney function. Figure 2 illustrates the impact of donor BMI on allograft function over time. While
donor obesity up to Class II (BMI 30.0-39.9) did not significantly affect short- or long-term eGFR, Class II and
IIT obesity (BMI >35) were associated with a noticeable decline in renal function after the first year. This suggests
that higher donor BMI may contribute to progressive allograft dysfunction, possibly due to metabolic and
inflammatory factors affecting renal health.

Conclusion

This study underscores the critical role of both donor and recipient factors in long-term kidney transplant
outcomes. While kidney function remains stable during the first year post-transplant, a gradual decline is seen over
time, influenced by factors such as donor age, BMI, and pretransplant kidney function. Higher donor BMI (=35
kg/m?) and older donor age were linked to a progressive decrease in eGFR, highlighting the importance of careful
donor selection. Additionally, recipient-related factors like immunological risk and dialysis history significantly
impacted graft function. These findings reinforce the need for a thorough pretransplant evaluation and personalized
post-transplant care strategies to enhance long-term allograft survival.

Table 1. Summary of the participants

Characteristic Value
Recipients, n 271
Mean Recipient Age (years) 43.9+129
Male/Female Recipients (n, %) 174 (64.2%) / 97 (35.8%)
Allograft source, n, %

e Deceased 29 (10.7%)

e Living 242 (89.3%)
Pretransplant RRT status; n, %

e  Preemptive 105 (38.7%)

e  Hemodialysis 150 (55.4%)

e  Peritoneal Dialysis 16 (5.9%)
Mean Hemodialysis Duration (months) 47 (3-249)
Mean Peritoneal Dialysis Duration (months) 35(3-137)
Immunological Risk Assessment, n, %

e Low 91 (33.6%)

e Moderate-High 180 (66.4%)
Living Donors, n 242
Mean Donor Age (years) 47.2+£12.5
Male/Female Recipients (n, %) 128 (52.8%) / 114 (47.2%)
Living Donor eGFR, (ml/min/Calculated BSA)

Mean Donor BMI (kg/m?) 282+53
Obesity Status, n, %

e Obesity Class I (%) 41 (16.9%)

e Obesity Class II (%) 18 (7.4%)

e Obesity Class ITI (%) 12 (4.9%)
Smoker Donors (yes, n, %) 47 (19.4%)
Hypertension in Donors (yes, n, %) 33 (13.6%)
Diabetes Mellitus in Donors (yes, n, %) 2 (0.8%)
Education Level (University Graduate) (yes, n, %) 30 (12.4%)
Median Number of Births in Female Donors 3(0-8)
Allograft’s eGFR, (ml/min/Calculated BSA)

e Monthl 65.85+£37.15

e Month3 69.20 +40.13

e Month 6 68.28 £37.19

e Month 12 70.05 £ 44.19

° Month 24 67.78 +33.69

e Month 36 66.71 +33.25




Table 2. The univariate and multivariate analysis of “Recipient-related” factors may potantially have

impact on allograft functions

Factor | Time Point for Univariate Multivariate
eGFR, ml/min/Calculated BSA P Value P Value and (OR, 95% CI)
g 1 month 0.215
< 3 months 0.099 0.077 - 1.10 (0.89 - 1.37)
‘é 6 months 0.152 0.145 -1.20 (0.92 - 1.43)
B 12 months 0.065 0.051 - 1.25 (0.96 - 1.39)
o1 24 months 0.052 0.083 - 1.30 (1.08 - 1.59)
~ 36 months 0.040 0.039 - 1.18 (0.93 - 1.53)
1 month 0.239
s . 3 months 0.105
23 6 months 0.109
] 3 12 months 0.216
& 24 months 0.223
36 months 0.169
= 1 month 0.156 0.141 -1.15(0.94 - 1.41)
'b%, 3 months 0.025 0.045 -1.10 (0.92 - 1.36)
< 6 months 0.042 0.036 - 1.20 (0.87 - 1.33)
E & 12 months 0.193 0.162 - 1.25 (1.09 - 1.58)
g 24 months 0.322
— 36 months 0.214
1 month 0.257
qg" ? 3 months 0.099 0.073 - 1.10 (0.95 - 1.30)
= _ﬁ 6 months 0.156 0.171 -1.20 (0.95 - 1.36)
g g 12 months 0.051 0.061 - 1.25 (1.12 - 1.59)
& 24 months 0.043 0.02 - 1.30 (0.94 - 1.61)
36 months 0.052 0.078 - 1.28 (1.04 - 2.49)
- 1 month 0.089 0.103 - 1.15 (0.86 - 1.32)
Zs 3 months 0.371
.:T: = 6 months 0.105 0.183 - 1.20 (0.98 - 1.45)
g 5 12 months 0.066 0.096 - 1.25 (0.98 - 1.51)
3~ 24 months 0.012 0.034 -1.30 (1.01 - 1.64)
= 36 months 0.045 0.046 - 1.18 (0.92 - 1.40)

Table 3. The univariate and multivariate analysis of “Donor-related” factors may potantially have

impact on allograft functions

Factor Time Point for Univariate Multivariate

eGFR, ml/min/Calculated BSA P Value P Value and (OR, 95% CI)

1 month 0.309

& 3 months 0.517
f 6 months 0.075 0.101 - 1.20(0.92 - 1.43)
= 12 months 0.049 0.060 - 1.23 (0.91 - 1.32)
8 24 months 0.043 0.051 - 1.69 (1.00 - 1.98)
36 months 0.056 0.010 - 1.78 (1.30 - 3.53)

) 1 month 0.339

= 3 months 0.205

3 6 months 0.096
= 12 months 0.016 0.073 - 1.26 (0.94 - 1.56)
g 24 months 0.057 0.163 - 1.09 (0.95 - 1.27)
_ 36 months 0.169 0.105-1.20 (1.02 - 1.42)

a 1 month 0.456

£ 3 months 0.351

ﬁ 6 months 0.405
i 12 months 0.058 0.072 - 1.41 (1.08 — 2.05)
E 24 months 0.040 0.050 - 1.52 (1.03 — 2.60)
m 36 months 0.034 0.021 -1.78 (1.27 - 3.09)
é y é ) 1 month 0.015 0.045 - 1.37 (0.95 - 2.91)
a 3 months 0.030 0.039 - 1.06 (0.89 - 3.10)




6 months 0.087 0.105 - 1.13 (0.93 - 1.26)
12 months 0.100 0.235-1.01 (0.75 - 1.23)
24 months 0.125 0.368 —1.00 (0.79 - 1.21)
36 months 0.233

Trend Of Mean eGFR Over Time
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Figure 1. Trend of mean eGFR over time.

Figure 2. Impact of donor BMI on allograft function over time

[SS-015]

Bobrek Nakli Sonrasi Nakil Alicilarinin Ebeveynlik Durumunun Incelenmesi

Seyda Sahika Mutlu?, Helin Su Hatipoglu?, Ceren Mert?, Can Mutlu?, Hale Oztiirk?, Ebrar Yildinm?,
Gizem Kumru?, Sule Sengiil!, Kenan Keven?, Sehsuvar Ertirk?

IAnkara Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi

Giris: Kronik bobrek hastaligi olan bireylerde cinsel islev bozuklugu ve artmis gebelik komplikasyon
riski bildirilmistir. [1, 2] Bobrek nakli olmus hastalarda ebeveyn olma sansi daha ylksektir, ancak
hastalar saglikli gebelik yasayabilme slipheleri, greft fonksiyonunun uzun dénem korunmasina
iliskin kaygilar ve immunsupresif tedavinin gebelik Gzerindeki etkilerine dair de kaygilar
tasimaktadirlar. Calismamizda nakil sonrasi hastalarin ebeveynlik durumlarinin belirlenerek, bébrek
naklinin dogurganhk (zerindeki etkisinin incelenmesi amaglanmistir.

Bulgular: Calismamiza katilan 292 hastanin %35.3’0 kadindi. Nakil sonrasi hastalarin %80’ cinsel
islevlerinde diizelme bildirmistir ve gocuk sahibi olmak isteyenlerin %70’i gocuk sahibi olmustur.
(Tablo.1) Cocuk sahibi olabilen hastalarin %45’i kadin, %79'u erkektir. Cocuk sahibi olanlarda nakil
Oncesi diyaliz siresi daha kisa ve nakil sonrasi cinsel islevde diizelme daha siktir. Canl verici ile
nakil olan hastalarin ebeveyn olma orani %75 iken, kadavra nakilde bu oran %30 olarak
bulunmustur. Cok degiskenli analizde, nakil 6ncesi diyaliz stiresi uzunlugu ve kadin cinsiyet; nakil
sonrasl ebeveyn olma sansini azaltan bagimsiz dedisken oldugu goralmustir.

Tartisma: Bobrek nakli alicilarimizdan gocuk sahibi olmak isteyenlerin gogunlugu nakil sonrasi
cocuk sahibi olmustur, ancak kadinlarda ve nakil dncesi diyaliz sliresi uzun olanlarda gebelik
basarisi daha dusuktir. Literatliirde bébrek nakli sonrasi kadinlarda ve erkeklerde 6 ay ile 1 yil
icerisinde cinsel fonksiyonlarin dizeldigi bildirilmistir [3] Bizim galismamizda da hastalarin blylk
cogunlugu nakil sonrasi cinsel islevde dlizelme bildirmistir. Bébrek nakli sonrasi gocuk sahibi olma
istedi olan hastalarin bilgilendirilmesi, riskli gruplara 6ncelik taninarak gebelik zamanlamasi ve aile
planlamasinin klinisyenle isbirligi igerisinde yénetilmesi gocuk sahibi olma stirecinin basarili olmasi
icin kritiktir.

Anahtar Kelimeler: gebelik, transplantasyon, ebeveynlik



Tablo.1

Greft Verici Tipi

Bobrek Nakli Sonrast Ebeveynlik Durumunu Etkileyen Faktorler

[SS-016]

Transplantasyon

Durumu

Sonrasi

Ebeveynlik

9(%45) 11(%55)
0,005
44(%79) 12(%21)
13(1-108) 48 (1-144) <0,001
3 (%30) 7 (%70)
0,007
49 (%75) 16 (%25)
20 (%80) 5 (%20)
1(%13) 7 (%87) <0,001
25 (%83) 5 (%17)

Monosit HDL Orani: Farkli Renal Replasman Tedavisi Alan Hastalarda Non-

dipper Hipertansiyon Belirteci Midir?

Emine Betil Erglin', Eda Altun?, Erkan Sengil?

1KOCAELI SEHIR HASTANESI, IC HASTALIKLARI ANA BiLiM DALI, KOCAELI

2KOCAELI SEHIR HASTANESI, NEFROLOJI BIiLIM DALI, KOCAELI

Bu calismada farkl renal replasman tedavisi alan hipertansif kronik bobrek yetmezligi hastalarinda
monosit — HDL kolesterol orani (MHO) ile dipper hipertansiyon (DHT) ve non-dipper hipertansiyon
(NDHT) arasindaki iliskiyi karsilastirmayi amacladik.
Calismaya 204 hipertansif KBY hastasi dahil edildi. ( Tablo-1). Hastalarin demografik ve laboratuvar
verileri retrospektif olarak kaydedildi. Hastalar kan basinci monitorizasyonuna gére dipper ve non-
dipper olarak, MHO'na gore dlisik ve ylksek olarak 2 gruba ayrildi.
MHO non-dipper HT grubunda renal replasman tedavi yontemi farketmeksizin daha yuksek olarak
saptandi (p<0.005)( Grafik-1, Grafik-2). Sistemik inflamatuar belirteglerden ferritin, CRP, ESR ile
MHO arasinda da anlamli korelasyon gozlendi. MHO ve ferritin degerlerinin non-dipper HT igin
bagimsiz belirtec oldugu saptandi. Non-dipper hipertansif hasta grubunda hedef organ hasari olan
sol ventrikil hipertrofisi (LVH) ve retinopati oraninin da dipper gruptan daha yilksek oldugu

gozlendi.

Kardiyovaskuler hastalik igin artmig risk faktért olarak bilinen MHO, non-dipper hipertansif

hastalarda daha yuksek olarak saptandi.

Galismadan gikaracadimiz en degerli sonuglardan birisi KBY hastalarinda bobrek nakli bile olsa non-



dipper HT paterninin devam ettigi, antihipertansif tedavi ve volum kontrolliniin hem renal sagkalim
hem de graft sagkalim (zerine olan etkisidir.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, monosit hdl orani, renal replasman tedavisi

GRAFIK-1

ROC Curve

Sensitivity

00 0.2 04 06 08 1.0
1 - Specificity

NDHT grubu i¢cin ROC analizi yapildiginda MHO i¢cin AUC:0.757 (0.646- 0. 869)
olarak saptandi. (Sekil 1) Non-DHT hastalar icin MHO cut-off degeri 11.150
sensivite %82.6(%95 CI1,72.7-89.8), spesifite %65.2 (%95 CI, 54.7-76 4) olarak
saptandi.

GRAFIK-2
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DHT grubu icin ROC analizi yapildiginda ise, MHO icin AUC:0.786 (0.692- 0.
881) olarak saptandi. (Sekil 1) DHT hastalar icin MHO cut-off degeri 9.00
sensivite %77.8 (%95 CI,71.7-82.8), spesifite %65.9 (%95 CI, 58.7-72 4) olarak

saptandi.

Tablo-1 Tedavi modeline gore kan basinci1 dagilhim
Giindiiz SKB  Giindiiz DKB  Gece SKB Gece DKB

D 168.9+10.2 101.6+£7.9 151.9415.1 91.2+112.2
(n:56) (128- (76-1121.3) (111-184) 149 (74.1-

) 210.5)161 98 114.5)94 .3
PD 168.3+18.5 102.8+13.8 145.8+17.1 96.2+15.7

(n:52) (128-199)156  (74-128)97  (121-191) 144 (88-139) 98

Ortalama KB

124 .3+16.1
(88.2-
1154)115.6

121.89+17.8
117 (96-149)



BN 13390108 B83FIOL oo o 824105 98.64x103

, ’ (76.3- ° (69.1- (84.1-118.2)
(n:48)  (108-148) 127 ({000 o (100-151) 126 gs o 012
Kontrol (112?689*_ 112'85) 8544113 (19198 25*1 211'2) (669(')521_91'(‘)‘9) 9634119
m:48) 203 (64.1-128)88 7 208 (89-138) 97.9

0.01 0.01 0.03 0.02 0.01
p bede ab.c.d,e  bdcde bedef bede

Degerler Ort.+£SD medyan (min-max) olarak gosterilmistir. a;, HD-PD p<0,05, b;
HD-Rtx p<0,05, c: HD-kontrol p<0,05, d:PD-Rtx p<0,05, e: PD-kontrol p<0,03, f:
Ritx-kontrol p<0,05

[SS-017]

Zaman Igerisinde Periton Membran Gegirgenligi Degisiminin Periferik Nabiz
Dalga (Arteryal Sertlik) Analizi Ile Iliskisi

Ilker Atay, Berfu Korucu _
Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

Giris: Periton diyalizinde (PD) teknik ve hasta sagkalimi agisindan periton gegirgenliginin zaman
icerisinde degismesi 6nemli bir sorundur. Periton gegirgenligi lokal (peritonit ataklari, diyalizat biyo
uyumlulugu vb.) faktorlerden etkilendigi gibi; kalsifikasyon yatkinligi, sistemik enflamasyon ve
oksidatif stres gibi sistemik patolojilere bagli da gelisir. Bu galismada periton membran
gecirgenliginde zaman igerisinde dedisim olan hastalarda buliylik ve kiiciik damarlarda benzer
bozulmanin olup olmadigini inceledik.

Yéntemler: Bu calisma Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dali PD kliniginde tedavi
altinda olan 43 hasta ile yapilmistir. Periton Esitleme Test (PET) yillik sonuglari kaydedilerek; PET
dedisen ve dedismeyen olarak hastalar iki gruba ayrilmistir. Hastalarin verileri hastane elektronik
sistemi ve dosyalarindan alinmistir. Nabiz dalga velositeleri brakiyal noninvaziv metot ile ile g
ardisik Olgiimle dederlendirilip; ortalama dederi lizerinden analiz edilmistir. Blyik damarlarin
velositesini yansitan Pulse Wave Velocity (PVW) ve kiigiik damarlar yansitan augmentation index
(AIx) gruplar arasinda karsilastiriimistir.

Bulgular: PET dedismeyen ve dedisen gruplarda, demografik 6zellikler, laboratuar bulgulari, PD
sureleri, kan basinc dederi acisindan fark saptanmamustir. Iki grup arasinda PWV arasinda anlamli
fark bulunamamistir (p: 0,9). Alx verileri arasinda anlamli fark saptanmistir ( p:0,02).

Sonug: Calismamizda zaman iginde periton membran gegirgenligi dedisen hastalarda Alx
dederlerinin kan basincindan bagimsiz sekilde ylksek oldugunu saptadik. Bulgularimiz, PET
dedisimi olan hastalarda yalniz lokal faktorler degil, sistemik bir etkinin oldugunu isaret etmektedir.
Bu konuda yapilacak daha gok hastayi iceren kapsamli galismalar periton membran gegirgenligi
dedisiminin sistemik bir siirecin sonucu olabilecedine dair daha detayl bilgiler verebilir.

Anahtar Kelimeler: Periton Diyalizi, Periton Esitleme Testi, Periferik Nabiz Dalga

tablo 1

PET Stabil PET Degisen
(n=25) (n=18)

Yas ort, (+ SD) 634 (£13)9) 61,6 (x9.5) 0,63

parametre p degeri



Cinsiyet, K/E n (%)
BMI ort kg/m2, (+ SD)
Dm, n (%)

Ht, n (%)

Kvh, n (%)

Bazal PET, n (%)
yiiksek
yiiksekorta

diistikorta
diistik

Modalite, n (%)
Capd
apd

Ef % ort, (+ SD)

Na ort mmol/L,(+ SD)

K ort mmol/L, (+ SD)
Albumin ort g/dL, (= SD)
Hb ort g/dL, (= SD)

Ca ort mg/dL, (= SD)

P ort mmol/L, (= SD)
Alp ort U/L, (= SD)
Hco3 ort mmol/L, (+ SD)

SistolikTa ort mmHg, (= SD)
DiastolikTa ort mmHg, (£ SD)

PWYV ort,(+ SD)
AIX ort,(+ SD)

Rrf, median (min-maks)

Pth pg/mL median (min.-maks)

Peritonit total,median (min-maks)

11 (%44) /14 (%56) 11 (%61,1) /7 (%38.,8) 0,26

278 (+5.0)
8 (%32)

15 (%60)

4 (%16)

1 (%4)

6 (%24)

15 (%60)
3 (%12)

21 (% 84)

4 (%16)
612 (£23)
1393 (+3,3)
50 (£0.4)
3.8 (+0.3)
10,8 (£2,1)
9,1 (0.8)
5.1 (£1,7)
83,3 (£28,0)
24 3(£2.4)
142 8(15.8)
83.,5(x11,7)
93 (£2,1)
23,0(x10,6)

1500(750-3000)

255,8 (111,7-710,6)

1 (0-5)

Dializ siire (ay), median (min-maks) 36 (12-32)

273 (£43)
3 (%16.6)
13 (%72.2)
1 (%5.5)

1 (%5.5)

3 (%16.6)

11(%61,1)
3 (%16.6

14 (%77.7)
4 (%223)
60,0 (£2.,0)
1372 (+4.6)
50 (£0.6)
3,5 (0.4)
9.8 (£14)
9,1 (0,7)
5,1(x1,1)
82.0 (£29.6)
22.6 (£2.6)
139,8(22.3)
86.0(x13.8)
9,3(x1,9)
30,6(x10.,2)

1400 (0-3000)

278,7 (29,9-1005 4)

0,5 (0-7)

24 (12-108)

0,81
0,25
0,40
0,29

092

0,60

0,25
0,29
0,95
0,12
0,25
0,82
0,99
092
0,19
0,74
0,67
0,90
0,02
0,39

0,96
0,55

0,28
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Renal Transplantasyonlu Hastalarda Oksidatif Stres ile Osteoporoz Arasindaki
Iliskinin Arastirilmasi

Burcu Binici!, Can Seving?, Murat Altunok3, Esra Laloglu*, Erdem Cankaya?, Pinar Tosun Tasar>,
Abdullah Uyanik?

IAtatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakdiltesi, I Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Erzurum
3Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bolumi, Trabzon

4Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali, Erzurum

SAtatiirk Universitesi Tip Fakiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali, Erzurum

Giris: Bobrek nakli, sag kalim ve yasam kalitesi (izerine olumlu etkileri nedeniyle son dénem bébrek
hastalarinda en iyi tedavi secenedidir. Osteoporoz bébrek nakli sonrasi sik gorilen bir
komplikasyon olarak karsimiza gikmaktadir. Oksidatif stresin, artik pek gok hastaligin gelismesinde
onemli bir katkida bulundugu distnilmektedir. Calismamizda bobrek nakilli hastalarda osteoporoz
gelisimi ile alakali mevcut bilgilere gére daha erken tespit edilebilecek, prognostik faktdr olabilecek,
tedavi izleminde kullanilabilecek ve bunun sonucunda da mortalite ve morbiditeyi azaltmaya
yonelik 6nlem almayi saglayacak yeni belirteg tespit etmeyi amagladik.

Gereg ve Yéntemler: Calismamiza, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Nefroloji
Polikliniginde takip ve tedavisi yapilan bobrek nakilli 18-65 yas araliginda olan hastalar ve gonilli
kontrol grubu alindi. Hastalarin paratiroid hormon (PTH), D vitamini, kalsiyum ve fosfor dizeyleri
incelendi. Yillik yapilan Kemik Mineral Yogunlugu (KMY) &lgimiinde osteoporoz tanisi konulan 30
hasta, osteopeni tanisi alan 30 hasta, KMY 6lgimi normal olan 30 renal transplantasyonlu hasta ve
30 gonulld olmak Utzere toplam 120 kisi galismaya dahil edildi. Kan érneklerinden oksidatif stres
belirtecleri olan Total Antioksidan Seviyesi (TAS) ile Total Oksidan Seviyesi (TOS) calisildi. OSi
(Oksidatif Stres indeksi) hesaplandi. Verilerin kaydedilmesi ve istatistiksel degerlendirmeler icin
“SPSS 20.0 (SPSS Inc., IL, ABD) programindan yararlanildi. istatistiksel anlamlilik icin p<0.05
kabul edildi.

Bulgular: Renal transplantasyonlu hasta grubunda TAS kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlamli derecede dislk bulunurken, TOS ve OSI ise istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek
bulundu (tim gruplar igin p<0.001).

Tartisma: Renal transplantasyonlu hastalarin tamaminda ve osteoporoz gelisenlerde oksidatif stres
gostergelerinin arttigi saptandi.

Anahtar Kelimeler: Renal Transplantasyon, Osteoporoz, Oksidatif Stres



[SS-019]

Kronik Bobrek Hastalarinda Notrofil Lenfosit Oraninin Degerlendirilmesi

Mikail Dag', Aysegul Tangiiner?
Konya Sehir Hastanesi
2Adana Aladag ilge Devlet Hastanesi

Giris:

Kronik bobrek hastalidi (KBH), inflamasyon ve immiin sistem dengesizlikleri ile iliskilidir. Notrofil-
lenfosit orani (NLO), sistemik inflamasyonu gdsteren yaygin olarak kullanilan bir belirtectir. Bu
calismanin amaci, farkli KBH evrelerindeki hastalar ile saglikh bireyler arasindaki NLO farkliliklarini
incelemek ve iliskili durumlari saptamaktir.

Yéntem

Bu calismaya, SBU Konya Sehir Hastanesi nefroloji kliniginde takip edilen hastalar dahil edildi.
Calismaya birinci gruba evre 3 KBH olan 40 hasta, ikinci gruba evre 4 KBH olan 33 hasta, Uglncu
gruba evre 5 KBH olan 30 hasta ve dordiincli gruba bilinen herhangi bir bébrek hastaligi olmayan
30 sadlikli erigkin dahil edildi. Son bir hafta icinde bakilan biyokimya dederleri, lenfosit ve nétrofil
dederleri kaydedildi. Normal dagilim gosteren veriler igin Student's t-testi, normal dagihm
gostermeyen veriler igin Mann-Whitney U testi kullanildi. p<0,05 dederi istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Sonuglar:

Calismadaki hastalarin %50,4'UG kadindi ve yas ortalamasi 57 olarak tespit edildi. Katiimcilarin
%30,1'inde diyabetes mellitus (DM), %66,9'unda hipertansiyon (HT) ve %21,8'inde koroner arter
hastaligi (KAH) mevcuttu. Tim katihmcilarin ortalama nétrofil/lenfosit orani (NLO) 2,41 (0,75-8,41)
olarak saptandi. KBH olan katilimcilarin ortalama NLO dederi 2,51 iken, saghkh kontrol grubunda
bu deder 1,99 olarak bulundu. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,028).
Ayrica, KBH evresi ilerledikce NLO dederlerinin artis gésterdigi tespit edildi.

Tartisma:

Bu calisma, KBH hastalarinda sistemik inflamasyonun belirteglerinden biri olan NLO'nun, saglikl
bireylere kiyasla anlamli derecede yiksek oldugunu glicli bir sekilde ortaya koymustur. Ayrica,
hastaligin ilerlemesiyle birlikte NLO seviyelerinin belirgin sekilde arttigi tespit edildi. Bu sonuglar
hem inflamasyonun KBH'y! progrese edebilecedgi hemde KBH'nin inflamasyonu arttirabilecegi
dusundlebilir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Bébrek Hastaldi, Nétrofil Lenfosit Orani, inflamasyon

KBH durumuna gore sayisal verilerin karsilastiriimasi
KBH (-) KBH (+)

Parametreler (n=30) (n=103) p-degeri
Yas, yil 30,5 (20-57) 62 (26-89) <0,001
Kullandig ilag sayist  0(0-3) 6(1-13) <0,001
BMI, kg/m?2 25,35+3.,89 29,82+5,71 <0,001
Kilo, kg 70,90(46,5-107) 76,70(40,10-134,90) 0,050
Boy,cm 168,13+9,36 162,18+10,38 0,006

Kreatinin, mg/dl 0,76(0,57-1,07) 2,59(1,19-7,01) <0,001
GFR, ml/dk 110,5(91-129)  24(6-59) <0,001
Na, mmol/L 139,5(136-143)  139(130-147) 0,765

K, mmol/L 4,25(3,80-4,60) 5(3,60-6,70) <0,001



Ca, mg/dl

P, mg/dl
Albumin g/L.
LDL, mg/dl
Hgb, g/L
NLO

9.40(8,20-10,2)
3,60(2,40-5)
4.,60(4,10-5,20)
108(63-193)
1431171
1,99(1,10-4,56)

9,30(6,90-11,10)
4,10(1,90-7)
4,30(2,90-5 20)
99(28-214)
12,25+1,99
2,51(0,75-8.41)

0,097
0,031
<0,001
0,154
<0,001
0,028

BMI: Beden Kitle Indeksi, SMM; Iskelet Kas Kitlesi, SMMI:; Iskelet Kas Kitlesi
Indeksi, FFMI: Yagsiz Viicut Kitlesi Indeksi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz,
Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Klasiyum, P:Fosfor, NLO: Notrofil Lenfosit Orani

KBH evreleri ve kontrol gruplarinda sayisal verilerin karsilastirilmasi

Parametreler

Yas, yil
Ilag say1si
BMI, kg/m?2

Kilo, kg

Boy, cm

Kreatinin,
mg/dl

GFR, ml/dk
Na, mmol/L

K, mmol/L
Ca, mg/dl
P, mg/dl

Albumin, g/L

LDL, mg/dl
Hgb, g/L

NLO

Kontrol Evre 3

(n=30) (n=40)
30,5(20-57)a 64.,5(33-85)b
0(0-3)a 6(1-12)b
25,35+3,89a 30,87+4.,95b, ¢
70,90 79,10
(46,50-107) (54,20-122.7)
168,13+9,36 162.,45+9 81
0,76 1,72
(0,57-1,07)a (1,19-2,35)b

110,5(91-129)a
139,5(136-143)

36,50(30-59)b
140(133-145)

4,25(3,80-

4.60)a 5(3,9-6,7)b

9,40 945

(8,20-10,2)a (7,50-11,10)a
3,65(1,90-

3,60(2,40-5)a 5.8)

4,60(4,10-

5.20)a 4.43,8-49)b

108(63-193)

100,5(28-214)

1431+1,71a 13+2,1b
1,99 2,39
(1,10-4,56) (0,75-6,82)

Evre 4 Evre 5
(n=33) (n=30)
6227-89)b  59(26-83)b
6(1-13)b  7(2-12)b
2973+620b  28,5+6a, b,
777 717
(40,1-122)  (49.2-134.9)
16176+1131 1623104
272 4,80
(184-402)c  (331-701)d
21(1529)c  12(6-14)d
140(130-144)  138(131-147)
5(3.6-5.9)b gﬁ%lg
93 8.85
(72-105)a  (69-99)b
3721542 495(3.5-T)b
44Q2952)b  42(32-49)c
90.,5(40-191) | 100(54-172)
12,55¢1.80b  1092+1,15¢
263 25
087-841)  (1,09-7,68)

p_
degeri

<0,001
<0,001
<0,001

0,063
0,052
<0,001

<0,001
0,092

<0,001

<0,001

<0,001

<0,001

0,523
<0,001

0,075



BMI: Beden Kitle Indeksi, SMM; Iskelet Kas Kitlesi, SMMI:; Iskelet Kas Kitlesi
Indeksi, FFMI: Yagsiz Viicut Kitlesi Indeksi, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz,
Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Klasiyum, P:Fosfor, NLO: Notrofil Lenfosit Orani
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[PS-001]
Tanisal Siirecte Renal Biyopsinin Onemi:Atipik ANTI-GBM Nefriti Sunumu

Aynur Gadirova', Duygu Merve Canitez Diizgiin!, Hamiyet Ozkan?, Tugba Yilmaz?, ismail Kogyigit2
!Erciyes Universitesi Tip Fakdltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Kayseri
2Erciyes Universitesi Tip Fakdltesi, Nefroloji Ana Bilim Dali, Kayseri

20 yas kadin hasta 10 giindiir olan USYE semptomlari nedeniyle poliklinigine bagvurmus.Hematiirisi
ve 1,4 g proteinlri saptanmasi (zerine etiyoloji icin nefroloji poliklinigine yénlendirilmis.Anamnezi
derinlestiriliinde bitkisel ilag kullanim 6ykisi vardi.On planda tubulointerstisyel nefrit
dustinildi. Uriner ultrason gériintilemesinde bébrek boyutlar normaldir. bébrek parankim ekosu
grade 1 artmistir. Bilateral pelvikaliektazi ve tas izlenmedi.Viral markerler, hepatit ve hiv paneli
negatif sonuglandi.Kontrollinde kreatinin artisinin olmasi,proteinlrinin sebat etmesi ve hematdri
olmasi sebebi ile renal biyopsi planlandi.Serviste bakilan yatis kreatinin 1,4 mg/dl,CKD_EPI 54
ml/dk, mikroprotein/kreatinin 2,1 g,albimin 3,49 g/dl hgb 8,6 g/dl olarak gbzlemlenmis. Hastaya
konservatif tedavi baslandi,izleme alindi ve renal biyopsi planlandi.Servis yatisinin 3.gunlnde
hastanin aniden gelisen hemoptizisi oldu.Ayni glin bakilan laboratuar dederlerinde kreatinin 3,75
mg/dl ‘e ve proteinlrisi 5,6 g'a kadar yukselmisti.Hastaya acil renal biyopsi yapildi.Hastanin
hemoptizisinin devam etmesi ve solunum sikintisi gelismesi Uzerine gekilen toraks bt-si her iki
akciger parankiminde yaygin sol akciger alt lob apikal segmentte daha belirgin olmak lzere
sentriasiner buzlu cam alanlari eslik eden tomurcuklanmis adag ile uyumlu izlenmis olup(vaskadilit
tutulumu?)olarak raporlandi.Tip-1 solunum yetmezligi tablosundaki hasta servisten yogun bakima
devredildi.ivedilikle tibbi patolojiye danisildi.Kresentrik glomerulonefrit olarak dederlendirildi.ilk
basamak tedavisi pulse steroid yogun bakimda verildi ardindan mesna+siklofosfamid baslandi.10
glin yogun bakim takibinden sonra solunum sikntisi kalmayan hasta tedavi takibi igin servise
devralindi.Patolojisi kresentrik glomerulonefrit,toraks bt'de akciger tutulumu birlikteligi olmasi ve
ve proteintri etyolojisi nedeniyle génderilen Anti-GBM antikoru>200(pozitif)olmasi Anti-GBM
hastaligi distindirdi.Anti-GBM antikoru negatiflesene kadar hastaya 26 seans plazmaferez tedavisi
yapildi,hastanin hemodiyaliz ihtiyaci olmadi.Hasta kreatinin 2,32mg/dl mikroprotein/ kreatinin
1,43gr izlenip,siklofosfamid ve steroid ile taburcu edildi.Yapilan renal biyopsi resmi rapor sonucu
ANTI-GBM NEFRITI BOBREK IGNE BIYOPSISI olarak sonuglandi.

Anahtar Kelimeler: Anti-GBM nefriti



anti-GBM nefritinin akciger tutulumu

olgu laboratuvar sonuclari

TEDAVI CEST |TEDAVI SONRASI ferans
aralik

NEGATIF NEGATIF 0-1

NEGATIF NEGATIF 0-1

>200 <20 0-20

8.6 g/dl 9.3 g/dl 12-16 g/d1

60 mg/dl 33 mg/dl 6-20 mg/dl

3.75 mg/dl 1.58 mg/dl 0.5-0.9
mg/dl

16.45 46.7 90-130

137 mmol/1 139mmol/1 135-145
mmol/1

4.18 mmol/1 4.11 mmol/1 3.5-5.1
mmol/1

4.38 mg/dl 4.6 mg/dl 2.5-4.5
mg/dl

§.69 mg/dl 9 mg/dl 8.6-10.2
mg/dl

5.16 g/dl 6.42 g/dl 6-8 g/dl

3.36 g/dl 3.95 g/dl 3.5-5.2
g/dl

4.68 g 1.78 g 0-0.3 g

MIKROPROTEIN/KREATININ

ifprRAR ERiTROSIT 658 185 0-3



[PS-002]
Ankilozan Spondilit tanilhh hastada gelisen IgA Nefropatisi: Bir Olgu Sunumu

Seda Akduman
karadeniz teknik Universitesi tip fak(,i¢ hastaliklari ana bilim dali,trabzon

GIRIS:Ankilozan Spondilit (AS), esas olarak sakroiliak eklem ve aksiyal iskelet sistemini etkileyen,
kronik ve ilerleyici bir inflamatuar hastaliktir.Hastaligin etiyolojisinde genetik faktérlerin(HLA-B27)
onemli bir rol oynadidi bilinmektedir. AS'nin klinik olarak aksiyal iskelet tutulumu, periferik artrit,
entezit ve ekstra-artikiler bulgularini igerir.

IgA nefropatisi (IgAN) ise glomeriillerde IgA birikimi ile karakterize bir bobrek hastalididir. IgAN'nin
klinik prezentasyonu, asemptomatik hemattriden nefrotik sendroma kadar genis bir yelpazede
dedisir.

Olgu: 55 yasinda kadin hasta, 4 aydir olan hematuri sikayeti nedeniyle nefroloji klinigimize
basvurdu.Hastanin Ankilozan Spondilit(10 yildir),opere hipofiz adenomu(15 yil énce) éykiisi
bulunmaktaydi. Kullandidi ilaglar hidrokortizon 1*5 mg,upadacitinib 1*15 mg,levotiroksin sodium
1*75 mcg idi.Fizik muayenesinde herhangi bir 6zellik saptanmadi. Laboratuvar testlerinde
kreatinin: 1,06 mg/dl,BUN:16 mg/dl, albumin: 38,1 gr/l ve tam idrar tahlilinde protein:>300 mg/dl
ve eritrosit:5(her sahada) saptandi.Elektrolit dederleri normal araliktaydi.24 saatlik toplanan idrar
tahlilinde protein:2,04 gram/gun,albumin:1,33 gram/gin,kreatinin klirensi:51,75 ml/dk saptandi.
Tam otoantikorlari ve kompleman diizeyleri normal araliktaydi.Renal ultrasonografide patoloji
saptanmadi.Hastaya protein(ri etiyolojisi agisindan bébrek igne biyopsisi yapildi.Patoloji sonucunda
IgA Nefropatisi saptandi.Hastanin opere hipofiz adenomu nedeniyle aldigi hidrokortizon tedavisi
kesilerek metilprednisolon tablet 1*32 mg baslandi.Hastanin takiplerindeki proteiniri diizeyine goére
doz azaltilmasi ve bu tedavinin 6 aya tamamlanmasi planlandi.

Sonug: AS ve IgA nefropatisi arasindaki iliski tam olarak anlasilamamis olsa da, her iki hastaligin
da imminolojik mekanizmalarla iligkili oldugu distnilmektedir. Mukozal immin yanitin
dlzensizligi, IgA'nin glomertllerde birikmesine yol agarak AS hastalarinda IgAN gelisimine katkida
bulunabilir.Erken tani ve uygun tedavi, prognoz agisindan kritik éneme sahiptir.AS'li hastalarda
nadir de olsa IgA nefropatisi gelisebilecedi unutulmamali ve bu hastalarin bébrek fonksiyonlari ve
idrar analizleri diizenli olarak degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: IGA NEFROPATISI, ANKILOZAN SPONDILIT, PROTEINUR]



IGA NEFROPATISI
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Ornek bir IGA nefropatisi patolojik goriintiisii

[PS-003]

Piperacillin-Tazobactam Induced Fanconi Syndrome

Ferah Taran!, Ercan Turkmen?
1Sirnak State Hospital, Nephrology Department
20Ondokuz Mayis University, Division of Nephrology

Introduction

Proximal renal tubular acidosis (pRTA) is a rare condition characterized by a defect in bicarbonate
reabsorption in the proximal renal tubule, leading to a normal anion gap metabolic acidosis and
often occurs in conjunction with Fanconi syndrome. Numerous genetic disorders, autoimmune
conditions and certain medications are potential causes. We present a first case of piperacillin-
tazobactam (Pip-Tazo) induced pRTA with Fanconi syndrome.

Case Presentation

A 64-year-old female with a history of hypertension and diabetes underwent surgical repair of a
right hip fracture under spinal anesthesia with bupivacaine. She was started on intravenous Pip-
Tazo on the second postoperative day for antibiotic prophylaxis and to treat pneumonia.
Additionally, the patient was receiving enoxaparin therapy. On postoperative day 4, the patient
developed polyuria and tachypnea. Laboratory evaluation revealed a normal anion gap metabolic
acidosis with hypokalemia and hypophosphatemia, consistent with proximal tubule dysfunction.
Discontinuation of Pip-Tazo on day 7 and initiation of sodium bicarbonate and potassium
supplementation led to gradual resolution of the acidosis and electrolyte abnormalities over the
next several days. Table 1 presents the laboratory characteristics and interpretations observed
during the patient's follow-up. The development of pRTA after initiation of Pip-Tazo therapy and the
subsequent improvement after cessation of the medication suggests a causal relationship. We
believe the condition is not attributable to bupivacaine, as spinal anesthetics are theoretically not
expected to enter the general circulation.



Conclusion

This case highlights the need for increased vigilance for the development of Fanconi syndrome in
patients receiving Pip-Tazo, particularly in the postoperative setting.

Keywords: Piperacillin-tazobactam, renal tubular acidosis, Fanconi syndrome

Table 1. Laboratory values

Postoperative: Day 2. Day4. | Day12. Comments

Plasma chemistry

pH 7,40 7,32 7,54 Day 4.

HCO3 (mEq/L) 23,1 10,9 27,4

CO2 (mmHg) 411 | 116 | 31,9 w"(gz’él'?;g;’f'&‘/"

actale (/L) 09 | 10 [ 10 corr{alb)AG=12,5mEq/L

Na (mEq/L) 134 126 131 | normal anion gap met.acidosis

Cl (mEqg/L) 102 112 102 S

K (mEq/L) 4,30 2,58 4,07 expC02=22-26mmHg

Glycose {mg/dL) 277 304 189 measCO2<expCO2

Creatinine (mg/dL) | 1,34 | 091 | o078 |  Concomitantresp.alkalozis
(probably due to pneumonia,

Urea (mg/dL) 67 45 41 pulmonary embolia and

P (mg/dL) 3.6 18 3,2 cerebrovascular disease

Ca (mg/dL) 8,06 7,64 8,64 were excluded)

Mg (mg/dL) 1,95 1,58 1,75 ,

Urate (mg/dL) 6,5 2,5 2,9 AAG/AHCO3=0,03

Albumin (g/dL) 2.6 1,9 2,4 no concomitant acidosis

Protein (g/dL) 6,4 52 6,1 UAG=115,8mEq/L

PTH (pg/mL) 102 pos.UAG

Vitamin D (ng/mL) 15 renal HCOz loss

Urine analysis _

pH 5 6 8 uK/uCr=126mEq/g

WBC ( per hpf) 3 2 1 _ u[(/uCr>12mEq/g

RBC (per hpf) 68 27 14 significant renal K loss

Glucose pos pos neg

Ketone neg neg neg

Protein neg pos neg

K (mEq/L)* 22,8

Na (mEg/L)? 126

Cl (mEg/L)* 33

Creatinine (mg/dL)* 18

*spot urine, AG: anion gap, alb: albumin, corr: corrected, Cr: creatinine, exp: expected: gluc:
glucose, meas: measured, met: metabolic, neg: negative, pos: positive, PTH: parathormone,
RBC: red bleod cell, resp: respiratory, u: urine, UAG: urine anion gap, WBC: white blood cell




[PS-004]

Nefrolitiazis ile Basvuran ve Akut Bobrek Hasari Gelisen Bir Hastada Non-
Hodgkin Lenfoma'nin Bilateral Renal Tutulumu

Taha Enes Cetin?!, Géktu§ Remzi Yahyaoglu3, irem Saribiyik?, Onur Ertung?, Omer Faruk Akcay?,
Yasemin Erten?

1Gazi Universitesi Nefroloji Bilim Dali

2Gazi Universitesi Tibbi Patoloji Anabilim Dali

3Gazi Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Giris:

Primer Uriner sistem lenfomasi, tim ekstra-nodal Non-Hodgkin lenfoma (NHL) vakalarinin %0.1 ila
%0.7'sini olusturan nadir bir durumdur. Bdbrek tutulumu genellikle timdr infiltrasyonu, mekanik
basi veya tumoér kaynakli glomertler ve tubller hasar yoluyla gergeklesir. Literatirde nefrolitiazis
ve akut bébrek hasari (ABH) ile iliskili renal lenfoma vakasi bildirilmemistir. Bu galismada,
nefrolitiazis semptomlari ile basvuran ve bilateral diffliz biylk B hticreli lenfoma tanisi konulan
nadir bir olgu sunulmaktadir.

Olgu:

58 yasinda erkek hasta, halsizlik, istahsizlik, kasinti ve istemsiz kilo kaybi sikayetleri ile basvurdu.
Tibbi gegmisinde nefrolitiazis dykusu ve sigara kullanimi mevcuttu. Laboratuvar testlerinde
kreatinin (4.64 mg/dL), Ure (59 mg/dL) ve potasyum (6.1 mEqg/L) diizeylerinde ylUkseklik saptandi.
Ureterorenoskopi ve Double-J stent yerlestirilmesi sonrasi tas gikarildi ancak idrar cikisi azalan
hastaya hemodiyaliz baslatildi. idrar sitolojisinde atipik lenfoid hiicreler saptandi ve bébrek
biyopsisi ile diffliz blytk B hiicreli lenfoma tanisi dogrulandi. PET-CT'de bilateral renal parankimal
tutulum ve ek olarak tiroid, mediastinal lenf nodlari ve miyokardiyumda tutulum saptandi. Hasta R-
CHOEP kemoterapi rejimi ile tedavi edildi ancak bobrek fonksiyonlari diizelmedi ve diyaliz bagimli
hale geldi.

Sonug:

Bu olgu, nefrolitiazis ve akut bébrek hasari ile basvuran bir hastada primer renal lenfoma tanisi
konulan ilk vakadir. Postrenal ABH'in standart tedaviye ragmen diizelmedigi durumlarda
hematolojik maligniteler ayirici tanida distndlmelidir. Erken tani igin idrar sitolojisi, ileri
gérintileme yéntemleri ve histopatolojik dederlendirme kritik 6neme sahiptir. ileri evre
hastaliklarda bilateral renal tutulum, genellikle kétl prognoz ile iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: idrar Sitolojisi, Nefrolitiazis, Primer Renal Lenfoma



Primer Bobrek Lenfoma Patolojisi

A. Renal parankimde infiltre olan kanigik lenfoid hiicreler B. Buyik atipik lenfoid hicreler C.

CD20 ile pozitif boyanma D. Ki67 boyamasi ile yiiksek proliferatif aktivite indeksi
A B

Primer Bobrek Lenfoma PET-BT Viicut Tutulumu

A. T12 yertebra seviyesinde aksiyal PET/MR gorintilemede, bilateral renal tutulum ile birlikte|
lobiile konturlar gériimektedir. Bobreklerde ve gevresindeki yumusak dokularda fokal artmig
F-18 FDG tutulumu izlenmektedir. B. Maksimum Yogunluk Projeksiyonu (MIP) gorintisa,
govde, proksimal ekstremiteler ve bilateral bobreklerde nodiler/diffuz paternlerde artms F-
18 FDG tutulumu gostermektedir.
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[PS-005]

Membranoz Nefropatide Yanhs Pozitif Hepatit A IgM: Bir Tedavi Ikilemi

Taha Enes Cetin!, Ali Karatag?, Giilgin Telli Dizman3, Omer Faruk Akgay!, Ozant Helvaci!
1Gazi Universitesi Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Gazi Universitesi Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara

3Hacettepe Universitesi Enfeksiyon Hastaliklari ve Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Membrandéz nefropati (MN), eriskinlerde nefrotik sendromun yaygin bir nedenidir ve gogunlukla M-
tipi fosfolipaz A2 reseptdriine (PLA2R) karsi gelisen antikorlarla iligkilidir. Yuksek riskli MN
vakalarinda immunosupresif tedavi 6énerilmekte olup, tedavi dncesi viral enfeksiyonlarin
dederlendirilmesi 6nemlidir. Hepatit A virlisi (HAV) enfeksiyonu, genellikle akut ve kendini
sinirlayan hepatit ile iligkilidir ve anti-HAV IgM pozitifligi aktif enfeksiyon gostergesi olarak kabul
edilir. Ancak nadiren yanlis pozitif sonuglar tedavi stirecini karmasiklastirabilir.

Bu galismada, anti-PLA2R pozitif MN tanisi konulan ve yanls pozitif anti-HAV IgM sonucu nedeniyle
tedavi siireci geciken 74 yasindaki bir kadin hasta sunulmaktadir. Hasta, nefrotik dlzeyde
protein(ri ile bagvurdu ve bobrek biyopsisi ile MN tanisi dogrulandi. Yiiksek anti-PLA2R titresi
nedeniyle immiinosupresif tedavi planlandi ancak hepatit taramasinda anti-HAV IgM pozitifligi
saptandi. Hastanin karaciger enzimleri normal ve hepatit semptomlari olmamasina ragmen, tedavi
ertelendi. Farkl merkezlerde yapilan testler pozitifligi dogruladi ancak bir aylik izlemde hepatit
gelismemesi Uzerine yanlhs pozitiflik distindldi. Rituksimab ve ardindan kalsindrin inhibitéri
tedavisi baslatildi. Tedavi siresince hepatit bulgusu gézlenmedi ve hasta remisyona girdi. On sekiz
aylik takipte remisyon devam etti ancak anti-HAV IgM pozitifligi stirdd.

Bu olgu, MN tedavisinde viral serolojilerin dikkatli dederlendirilmesi gerektigini ve yanls pozitif
sonuglarin tedavi kararlarini etkileyebilecegini géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: immiinsiipresif Tedavi, Membranéz Nefropati, Yalanci Hepatit A Ig M Pozitifligi

[PS-006]

Buz Daginin Goriinen Kismi: Amelogenezis Imperfekta

Esin Dag!, Beyhan Glivercin?, Gizem Sahin3, Kibra Kaynar?, Stukri Ulusoy?

Trabzon Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

2Trabzon Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

3Trabzon Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakdiltesi Agiz Dis ve Cene Radyolojisi
Anabilim Dah

GIRIS:

Amelogenezis Imperfekta (Al) dis minesi gelisiminin kusurlu oldugu kalitsal bir hastaliktir.
Randall pladi, nefrolitiazis olusum siirecinde ilk basamaktir. Burada Al tanili bir hastada yapilan
dederlendirme sonucu gorintiileme yéntemi ile bilateral Randall plaklari saptanan bir vaka
sunulmustur.

Olgu:

Dis hekimligi fakiltesine dislerinde lekeler nedeniyle basvuran 21 yasindaki kadin hastaya,
muayene ve radyolojik gériintiileme bulgularina dayanarak Witkop Al siniflamasina gére Tip 1
hipoplastik Al teshisi konuldu. Eslik edebilen bébrek patolojilerini saptayabilmek icin nefroloji
klinigimize yonlendirilen hastanin muayenesinde boy:168 cm, kilo:57 kg, vicut kitle indeksi 20
kg/m2, kan basinci 100/60 mmhg, dislerde renk degisikligi izlendi. Ozgecmisinden bébrek tasi
kaynaklh oldugu belirtilen yan agrisi ile hekim basvurusu oldugu fakat tas analizi olmadigi 6grenildi.
Anne baba arasi akrabalik iliskisi mevcut olup ailede bilinen bobrek hastaligi yoktu.

Abdomen ultrasonografisinde bilateral bébrek boyutlari ve renal parankim kalinliklari normal, her
iki bobrekte en blyigl 4x4 mm boyutlarinda lezyonlar (kristaloid?) izlenmesi lizerine planlanan
abdomen bilgisayarli tomografisinde her iki bébrekte milimetrik boyutta renal papilla dizeyinde



Randall plaklari ile uyumlu hiperintens gérinim izlendi. Kemik mineral dansitometri kronolojik yasa
goére beklenenden distik kemik kitlesi olarak raporlanmasi Gizerine endokrinoloji bolimine ve
mutasyon analizi igin tibbi genetik bélimine ydnlendirilen hastaya hipositratiriye ydnelik
potasyum sitrat tedavisi baslanarak kontrole cagrildi.

Sonug:

Al dis hekimliginde teshisi konulan, sistematik degerlendirme gerektiren, patogenezinde yeni birgok
gen tanimlanan kalitsal gegcisli bir hastaliktir. Hipoplastik tip Al ve bilateral nefrolitiazis/
nefrokalsinozis ile seyredebilmektedir. Literatlr tarandiginda distal renal tubuler asidoz, lriner
sistem enfeksiyonu, renal yetmezlige bagl hipertansiyon, Bartter sendromu ile de izlenebildigi
gérilmistir. Bu nedenle Al tanisi konulan hastalar nefroloji hekimlerine yénlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Amelogenezis imperfekta, Nefrolitiyazis, Randall plaklari

Sekil 1: Oral muayene goriintiisii

Sekil 2: Randall plaklar



Tablo 1: Biyokimyasal laboratuvar verileri

Serum kreatinin 0.71 mg/dL  PTH 26.8 ng/L

eGFR 124 mL/dk  Kan pH 7.39

Serum albiimin 484 g/L Kan HCO3 23.3 mmol/L

Serum BUN 11 mg/dL.  Idrar dansitesi 1025

ALP 54 U/L Idrar pH 7

Inorganik fosfat 3.04 mg/dL  Idrar protein 0 mg/dL

Total kalsiyum 99 mg/dL.  Idrar anyon gap 93

Serum sodyum 140 mmol/L 24 saatlik idrarda kalsiyum atilim1  238.7 mg/giin

Serum potasyum 3.5 mmol/L ?jszzfgsﬁlﬁfarda 272.8 mg/giin

Serum klor 106 mmol/L 24 saatlik idrarda oksalat atilim1  38.4 mg/giin
24 saatlik idrarda

25-Hidroksi Vitamin D 13.3 mcg/L 311 mg/giin

sitrat atilimi

eGFR: Estimated Glomerular Filtration Rate (Chronic Kidney Disease

Epidemiology Collaboration formiiliine gore hesaplanmistir), BUN: Kan iire azotu,
ALP:Alkalen fosfataz PTH: Parathormon



[PS-007]

MSSA Endokarditi Sonrasi Septik Emboli Nedenli ECMO Uygulamasi ve
Sonrasinda Rutin Hemodiyaliz Hastaligi

Seymanur Serdar Kilicaslan _
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiltesi I¢ hastaliklari Anabilim dali, trabzon

Giris

MSSA (Methicillin-sensitive Staphylococcus aureus) endokarditi, kalp kapaklari veya ig ylzeyini
etkileyen ciddi bir enfeksiyondur. Bu hastalik, 6zellikle kalp kapaklari Gzerinde yapisal bozukluklar
olan bireylerde ve badisiklik sistemi baskilanmis hastalarda yaygindir. Endokarditin ilerlemesi,
septik emboli ve organ hasarina yol agabilir. ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation)
uygulamasi, kalp ve/veya akciger fonksiyonlarinin yetersiz oldugu hastalarda hayati fonksiyonlari
desteklemek amaciyla kullanilan invaziv bir tedavi yontemidir.

Olgu

65 yasinda erkek hasta, yiksek ates, halsizlik ve gogls agrisi sikayetleriyle acil servise basvurdu.
Fizik muayenede, oskiiltasyonda kalpte Uftirim tespit edildi. Kardiyak ultrasonografi
(ekokardiyografi) ile sol atriyal kapakta ve mitral kapakta enfekte lezyonlar izlendi. Kan kulturleri
pozitif olarak MSSA pozitif gikti. Endokardit tanisi konularak, intravendz antibiyotik tedavisine
baslandi. MSSA’ya yonelik intravendz antibiyotik sefazolin baglanan hasta Ancak, tedaviye ragmen
hastanin durumu koétilesti ve sistemik septik emboliler gelisti. Kardiyovaskdiler cerrahi tarafindan
TVR (Transkutan6z Vaskuller Revaskilarizasyon) yapilan hasta operasyon sonrasi hipoksik solunum
yetmezligi ve goklu organ disfonksiyonu (akut bobrek yetmezligi dahil) nedeniyle ECMO (veno-
vendz) uygulanmasi kararlastirildi.

ECMO uygulamasi ile kisa streli stabilizasyon saglandi. ECMO tedavisi, hastanin solunum
fonksiyonlarini destekleyerek, kardiyovaskiiler sistemin stabilizasyonuna yardimci olmustur. ECMO
tedavisinin ardindan hasta stabil hale gelmis, ancak bdbrek fonksiyonlari geri dénmeyerek, kronik
bobrek yetmezligi gelismistir. ECMO tedavisinin ardindan, hastanin bébrek fonksiyonlari geri
dénmemis ve rutin hemodiyaliz tedavisine baslanmistir.

Tartisma

MSSA kaynakli endokardit, septik emboli ve goklu organ disfonksiyonu gelisen yasli hastalarda,
ECMO tedavisi ve antibiyotik tedavisi ile iyilesme saglanabilir. Ancak, bobrek yetmezligi tedavi
strecinin 6nemli bir komplikasyonu olarak kalmaktadir. Bu olgu, endokardit sonrasi gelisebilecek
septik embolilerin ve organ disfonksiyonlarinin dikkate alinmasi gereken kritik durumlar oldugunu
gOstermektedir.

Anahtar Kelimeler: ECMO, DIYALiZ, SEPTIK EMBOLI

[PS-008]
Madde kullanimi sonrasi gelisen akut bobrek hasari olgusu

Asli Dilara Kip,Hulya Colak _
Izmir Sehir Hastanesi, Nefroloji B6lUma, Izmir

Giris

Yasa disi ilag kullanimi yayginhgi artan psikososyal ve saglik sorunlarina zemin hazirlayan bir
problem olarak karsimiza cikmaktadir. Metamfetamin, bagimllik riski yliksek psikoaktif bir stim{ilan
ajan olup en sik ilag istismari nedenlerinden birisidir. Metamfetamine bagh renal hasar ¢ok sik
bildirilmemis olup histopatolojik diizeydeki dedisiklikler de net tanimlanmamistir. Burada size
madde kullanimi sonrasi gelistigini gézlemledigimiz akut bobrek hasari olgumuzu sunmak istedik.

Olgu
Otuz iki yasinda bir kadin hasta merdivenden disme sonrasi acil servise getirildi. Metamfetamin

kullanimi oldugu 6grenilen hasta birlikte alkol aldigi ancak diger uyarici madde kullanimi olmadigini
belirtti. Laboratuar tetkikleri akut bébrek hasari ile uyumlu gérildd. Tam idrar analizinde eritrosit,



|6kosit ve protein saptanmadi. Spot idrarda 600 mg proteinirisi oldugu gérildi. Metamfetamin
iliskili akut tubliler nekroza bagli akut bobrek hasari 6n tanisi ile takibe alindi. Kontrolli intraven6z
hidrasyon ile izlendi. Servis takipleri sirasinda metamfetamin kullanimi olmayan hastaya psikiyatrik
acidan destek sadlandi. Kontrol dederlerinde kreatinin regresyonu saglanan hasta poliklinik kontrol
Onerisi ile taburcu edildi.

Tartisma

Metamfetamin ilag istismari nedenleri arasinda kanabisten sonra ikinci sirada yer almaktadir. Her
ne kadar prevalanslari net olmasa da metamfetaminin birgok olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir.
Bu etkilerin olusmasinda sempatik sistem aktivasyon artisi, serotonin ve dopamin gibi
norotransmitterlerin roll oldugu dislinilmektedir. Arteriyel vazokonstriksiyona bagli olarak
perflizyonun bozulmasi da renal hasar mekanizmalarindan biri olarak éngérilmektedir. Bizim
hastamizda da alkol ve metamfetamin birlikte kullanimi, travma &ykisi olmasi ve eslik eden anemi
nedeniyle 6n tanida akut tubtler nekroz distlmus olup bu tir ilag istismari vakalarinin altta yatan
patolojik slirece gére yonetimi 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Metamfetamin, akut tubuler nekroz

[PS-009]

Cellolusimicrobium Cellulans'in Neden Oldugu Periton Diyalizi iliskili Peritonit
Olgusu

Gulsim Ceren Terzioglu Yazici, Bilent Huddam, Alper Alp, Dilek Gibyeli Genek
Mugla Egitim ve Arastirma Hastahanesi,I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali,Nefroloji Bilim Dali,Mugla

Peritonit, periton diyalizinin (PD) en énemli komplikasyonlarindan ve diyalizi yetersizliginin ana
nedenlerinden biridir.(1) Periton diyalizinde peritonite en gok gram pozitif mikroorganizmalar daha
az siklikla da gram negatif bakteriler neden olmaktadir.Gliinimuizdeyse gram negatif bakterilere
bagh peritonit vakalarinda artis olmaktadir.

49 yasinda slrekli ayaktan periton diyalizi tedavisi alan erkek hasta 2 glindir olan karin agrisi ve
periton sivisinin bulanik gelmesi nedeniyle acil servise basvurdu.Basvuru aninda vital bulgulari kan
basinci 112/80mmhg, nabiz 100 atim/dk,ates 36 ° olarak belirlendi.Fizik muayenede batin
hassasiyeti disinda ek bulguya rastlanmadi.Basvuru anindaki laboratuar tetkiklerinde hemoglobin
14.5 g/dl I6kosit sayisi 7.26/ml nétrofil sayisi 5.23/ml,lre dizeyi 85.4 mg/dl kreatinin 8.16 mg/dl
ve CRP dizeyi 120 mg/dl olarak saptandi.Periton mayiisinden génderilen hiicre sayiminda l6kosit
sayisi 206 hiicre/mm3 ve %10.7 ‘sini polimorfonikleer I16kositler olusturmaktaydi.Diyalizat kaltara
gobnderildi. 1x1 gr intraperitoneal seftazidim ve 1x1 gr intraperitoneal sefazolin tedavi olarak
baslandi.Tedaviden 48 saat sonra periton sivi kiltiriinde Cellulosimicrobium cellulans tGremesi
saptandi.Mevcut antibiyoterapisi kesilerek intravendz vankomisin 1000 mg tedavi olarak baslandi.
Tedavinin 5.glindnde diyalizat 16kosit sayisinda azalma goérilerek 3 haftalik vankomisin tedavisi ile
hastahaneden taburcu edildi.

Cellolusimicrobium cellulans gram pozitif filamentéz nadiren gérilen bir bakteridir.(2)Esas olarak
atik suda ve toprakta bulunur. Bu bakteri daha gok immunsuprese bireylerde enfeksiyona neden
olmaktadir.Literatlirde Cellolusimicrobium cellulansin neden oldugu 31 vaka bildirilmistir. Bu
vakalarin dérdi peritonit vakasidir.(3)Her dort vakaya da intraperitoneal vankomisin tedavisi
uygulanmistir.(4)Vakalarin birinde vankomisin ile kiir saglanirken digerlerinde kateter gekilmek
zorunda kalmistir.

Bizim olgumuzda kateterin uzaklastirilmasina gerek kalmadan intraperitoneal vankomisin ile
peritonit basariyla tedavi edilmistir. Vakamiz bu bakterinin neden oldugu nadir peritonit
vakalarindan biri olmasi nedeniyle 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Cellolusimicrobium cellulans, Peritonit



Cellulosmicrobium cellulans antibiyotik duyarhlk paterni

Levofloksasin Direngli

Piperasilin/Tazobaktam Direngli

Siprofloksasin Direngli
Imipenem Direngli
Kolistin Direngli
Sefepim Direngli
Seftazidim Direngli
Vankomisin Duyarli
[PS-011]

Eozinofilik Sistit ve Membran6z Nefropati: Nadir Bir Olgu

Veysel Baran Tomar!, Elif Kolay Bayram?, Murat Yavuz Koparal?, Ozant Helvaci!

1Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali, Ankara

3Gazi Universitesi Tip Fakultesi Uroloji Ana Bilim Dali, Ankara

Giris: Eozinofilik sistit (ES), mesane duvarinda eozinofil infiltrasyonu ile karakterize edilen, nadir
gorulen, enfeksiydz olmayan bir enflamatuar hastaliktir ve yalnizca histopatolojik yontemlerle
teshis edilir. Uriner semptomlar ézellikle ileri yas erkeklerde mesane kanserini taklit edebilir.

Olgu: Membranéz nefropati (MN) nedeniyle 11 aydir remisyonda takip edilen 53 yasinda sigara
icmeyen, erkek hasta, ani baslayan makroskopik hematiri ve diziri sikayetleri ile basvurdu.
Hastanin hemodinamik durumu stabildi ve suprapubik bdlgede hassasiyet disinda fizik muayenesi
normaldi. Serum kreatinin dizeyi 1,1 mg/dL olarak saptandi ve proteinlri tespit edilmedi.
Hemoglobin, |6kosit sayisi ve koagilasyon parametreleri normal sinirlardaydi. Idrar analizinde +4
hemoglobin gériildi. Mesane irrigasyonu sonrasi hematiiri hizla diizeldi. Uriner sistem ultrasonunda
mesane duvarinda trabekilasyon ve kalinlasma ile birlikte sol yan duvarda 1 cm’lik bir lezyon
saptandi. MN ile mesane kanseri iliskisi rapor edildiginden acil sistoskopi yapildi ve polip
transUlretral olarak eksize edildi. Lezyonun biyopsisi ES tanisini dogruladi; histopatolojik incelemede
irotelyal epitel ve yaygin submukozal eozinofilik infiltrasyon gézlendi. In situ veya invaziv karsinom
tespit edilmedi (Sekil 1). Hastanin alerji, enfeksiyon veya ilag kullanimi gibi ES’ye neden olabilecek
faktérleri bulunmuyordu. Hasta semptomatik tedavi ile sorunsuz sekilde iyilesti.

Sonug: ES nadir gorilen bir hastalik olup, yaklasik 200 vaka bildirilmistir. Standart bir tedavi
protokoll bulunmamaktadir, ancak direngli vakalarda kortikosteroidler, antihistaminikler veya
antibiyotikler dnerilmektedir. Bilgimize gbére, MN 6yklsu olup ES tanisi alan bir vaka daha dnce
literatlirde bildirilmemistir. Bu olgu, membrandz nefropati hastalarinda malignite ihtimalini g6z
ondnde bulundurmanin énemli oldugunu ancak tiim stipheli lezyonlarin malign olmadigini
vurgulamaktadir. Hekimler, ES’nin maligniteyi taklit edebilecedini bilmeli ve tani sirecinde dikkatli
olmalidir.

Anahtar Kelimeler: Eozinofilik Sistit, Membrandz Nefropati, Hematdri
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[PS-013]

Eriskin Kronik Hemodiyaliz Hastalarinda, Hemodiyalize Girmeden Once ve
Hemodiyalizden Ciktiktan Sonra Elde Edilen Hemoglobin Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Dursun Yasar Ulutas!, Cigdem Erhan?, Fatma Ulkt Adam?, Hiiseyin Egemen Ulutas?
!Seyhan Devlet Hastanesi, Diyaliz Unitesi, Adana
2Ege Universitesi Tip Fakdltesi, Ortopedi ABD, Izmir

Giris: Anemi, HD hastalarinda mortalite ve morbiditeyi etkileyen ve yaygin gérilen bir
komplikasyondur. Galismamizin amaci son donem bébrek yetmezligi (SDBY) tanisi almis eriskin
hemodiyaliz (HD) hastalarinda HD’e girmeden 6nce ve giktiktan sonraki hemoglobin (Hb)
dederlerinin karsilastiriimasidir.

Yéntemler: Tanimlayici tipte olan bu calismaya Kasim 2024 tarihinde SDH Diyaliz Unitesinde
programli olarak HD’e giren 71 hastanin dosyalarindan geriye dénlik olarak demografik veriler
alindi. Hemodiyaliz 6ncesi ve sonrasi hemoglobin degerleri karsilastiriidi. Kanlar, AVF'l olan
hastalarin Arter setinden, kateterlilerin ise arter [imeninden aseptik kosullarda, iginde antikoagilan
olarak EDTA K3E bulunan tipe multi adaptér ile 2 cc alinmis, pithtilasma olmamasi igin 3-4 defa
yavasca alt-ust edilmistir. Oda isisindaki kanlar yarim saat iginde Hastane Laboratuvarina
ulastinimistir. Cihazlar hematolojik parametreler agisindan diizenli olarak kalibre edilmektedir. HD
giris ve HD cikis dederleri, SPSS versiyon 21'de bagimli gruplarda T testi ile analiz edilmistir.
Bulgular: HD'e giren 71 hastanin 49'u (%69) erkek, 22'si (%31) kadindir. Hastalarin ortalama yasi
55,55 + 15,34; ortalama HD siliresi 3,9 £0,24 saat; ortalama UF miktan 3005,6 £963,7 cc;
ortalama Hb giris dederi 11,053 +2,209; ortalama Hb cikis dederi 11,540 +2,399 olarak bulundu.
Galismamizda, ortalamalar dikkate alindiginda hastalarin HD’e giris ve ¢ikis Hb 6lgiimleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (t=-5,404, SD=0,759, p=0,000).Glven aralidi
%95'dir (-0,66718, -0,30746).

Sonug: Bu calismada hemodiyaliz cikisindaki Hb dederleri giris dederlerine gore anlaml olarak
ylksek bulunmustur. Hedef Hb dederinin tespiti agisindan kan érneklerinin HD girisinde mi yoksa
HD cikisinda mi alinmasinin daha dogru olacadi konusunda yapilacak galismalara ihtiyag vardir.



Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Hemoglobin, Hb
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Filtrasyon Hemodiyaliz
Cinsiyet Yas Kuru Adirlik Miktar (cc) Suresi (Saat)
N Valid 71 71 71 71 71
Missing 0 0 0 0 0
Mean 1,6901 55,5493 67,7394 3005,6338 3,9803
Median 2,0000 | 57,0000 66,5000 3000,0000 40000
Mode 2,00 48,007 65,00 4000,00 400

a. Multiple modes exist. The smallest value is shown

[PS-014]

Hemodiyaliz Hastalarinda Pandemi Oncesi Ve Pandemi Déneminde Kateter
Enfeksiyonu Sikligi Ve Etkenlerin Karsilastirilmasi

ilhan Karanlik!, Zelal Adibelli?, Ender Hir? .
tUsak Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dall

2Usak Universitesi Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji Bilim Dali

Giris: Koronavirlis-19 Hastaligi (COVID-19) pandemisi 6ncesi ve pandemi déneminde son dénem
boébrek hastaligi (SDBH) nedeniyle hemodiyalize (HD) giren hastalarda kateter iliskili kan dolasimi

enfeksiyonu (KIKDE) sikhidi ve enfeksiyon etkenlerini karsilastirmayi amacladik.

Gerecg-Yontem: SDBH olan, vaskdiler erisimde kalici santral vendz kateterlerle (SVK) HD’e giren ve
KIKDE tanisi alanlardan hasta grubu, KIKDE tanisi olmayan hastalardan da kontrol grubu
olusturuldu. Retrospektif olarak hasta dosyalari incelendi. Hastalar ve kontrol gruplari pandemi
Oncesi ve pandemi déneminde 2’ ser yillik gruplara ayrildi. Tim hastalarin demografik verileri,
vaskdler erisim yollari, ek hastaliklari, hasta grubunda laboratuvar tetkikleri degerlendirildi.
Bulgular: Usak Egitim Arastirma Hastanesinde KIKDE tanisiyla tedavi edilen, pandemi éncesi 28 ve
pandemi déneminde 22 hasta olmak lzere 50 hasta secildi. Kontrol grubunda kalici SVK ile HD’e
giren ve KiKDE olmayan pandemi éncesi désnemde 90 olgu, pandemi déneminde 125 olgu
belirlendi. KIKDE sikli§i pandemi 6ncesinde %23.7, pandemi déneminde %15 idi (Tablo 1).



Hastalarin pandemi dncesi %46.4’G pandemi déneminde ise %31.8'i kadindi, yas ortalamasi
pandemi 6ncesinde 66.43+13.47, pandemide ise 60.73+15.70 idi. Usak ilinde vaskller erisimde
arteriyovendz fistll kullanim orani her iki dénemde ortalama %57.7 idi. Hastalarda subklavyen
kateter pandemi 6ncesinde (%57.1) ve pandemi déneminde (%54.5) en cok kullanilan kateter
tipiydi. KIKDE’ ye yol acan etkenler her iki dénemde de en sik gram pozitif bakterilerdi (Tablo 2).
Pandemi dncesinde mortalite bulunmazken, pandemi déneminde mortalite orani %9.1" idi
(p=0,002)

Sonug: COVID-19 pandemisinde, pandemi &ncesine gore KIKDE sikligi sayisal olarak azalsa da
istatistiksel anlamli fark izlenmemistir. KIKDE’ ye en cok yol acan etkenler her iki dénemde de Gr.
(+) bakteriler olmustur.

Anahtar Kelimeler: SDBH, COVID-19, KIKDE

Pandemi Oncesi ve Pandemi Dénemi Hasta Dagilimlari ve Demografik Veriler

Pandemi Oncesi  Pandemi Dénemi

Cinsiyet

Erkek 15(%53.6) 15(%68.2)
Kadin 13(%46.4) 7(%31.8)
Yas (Ort.+ss) 66.43+13.47 60.73+£15.70
Ek Hastalik

DM 16 (%57.1) 13(%59.1)
HT 15 (%53.6) 7(%31.8)
KAH 2 (%7,1) 4(%18.2)
Usak Ili AVF Oranlar1 %61.82 %56.23
Kateter Tipleri

Subklavyen 16(%57.1) 12(%54.5)
Juguler 11(%39.3) 8(%36.4)
Femoral 1(%3.6) 2(%9.1)
KIKDE Tanili Hasta Sayis1 28 (%23.7) 22 (%15)
Kontrol Grubu 90 (%76.3) 125 (%85)

Pandemi oncesi ve pandemi doneminde KIKDE tamh hastalarda iireyen

etkenler
Kiiltiirde Ureyen Etken Pandemi Oncesi Dénem Pandemi Dénemi P degeri
Psodomonas Aureginosa 3(%10.7) 0 0.246
Escherichia Coli (GSBL+) 3(%10.7) 1(%4.5) 0.621
Escherichia Coli (GSBL-) 0 1(%4.5) 0.440



Staphylococcus Epidermidis  7(%?25) 4(%18.2) 0.734

Acinetobacter Baumannii 0 2(%9.1) 0.189
Staphylococcus Aerius 5(%17.9) 6(%27.3) 0.503
Staphylococcus Hominis 3(%10.7) 1(%4.5) 0.621
Klebsiella Pnemonia (GSBL+) 4(%14.,3) 1(%4.5) 0.368
Enterobacter Cloacea 1(%3,6) 1(%4.5) 0.999
Staphylococcus Haemolyticus 0 2(%9.1) 0.189
Staphylococcus Saprophyticus 0 1(%4.5) 0.440
Staphylococcus Lugdunensis  1(%3,6) 1(%4.5) 0.999
Staphylococcus Capitis 1(%3.,6) 0 0.760

Gram Pozitif Etkenler 17(%60.7) 18 (%81.8) 0.131
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