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HiPERTANSIYON  BOBREK HASTALIKI A7/
KONGRES

Hilton Dalaman - Sargerme

Degerli Meslektaglarim,

Tirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaligi Dernegi olarak bu sene 25.Ulusal Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari
Kongresi’ ni 9-13 Mayis 2023 tarihlerinde Hilton Dalaman-Sarigerme’ de gergeklestirecegiz. Hipertansiyon basta
olmak iizere nefrolojinin her alanindaki yenilikleri sizlere aktarmayl misyon edinmis dernedimiz bu yilda zengin
bilimsel programinda giincel bilgileri KONFERANS, panel, sozlii ve poster sunumlari ile sizlere aktaracaktir. Bu
anlamda alaninda 6nde gelen hocalarimizdan klinik pratikte karsilastiklari vakalar ile gtincel literatiirin harmanlandigi
oturumlar planlanmaktadir. Asistanlarimiz i¢in 6zel kurgulanmig yarigmamiz ile bu yilda tiim kongre boyunca geng
meslektaslarimizin hem eglenerek hem de dgrenerek kongremizi tamamlamasini hedefliyoruz. Ayrica bu yilda her yil
oldugu gibi bildirileriniz bilimsel kurulumuz tarafindan degerlendirilecek ve dereceye giren bildirilere basar ddiilleri
verilecektir. Dernek olarak egitime hizmet temel misyonumuz olup bu misyon cergevesinde, dernegimiz tarafindan
belirlenen kontenjan kapsaminda, kongremize bildirileri ile katihm gosteren arastirma gorevlisi doktor arkadaslarimiza,
bu yil da kayit, konaklama destegi vermeye devam edecegiz.

Programin hazirlanmasinda emegi gecen herkese hem tesekkiir ediyor hem de bagarilar diliyoruz. Tlrk Hipertansiyon
ve Bobrek Hastaliklari Dernegi Yonetim Kurulu adina siz degerli meslektaglarimizi kongremize davet etmekten biyik
onur duyuyor, kongremizde goriismek Uizere sevgi ve saygilarimi sunuyorum.

Prof. Dr. Yunus Erdem
TUrk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar Dernegi Bagkani
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GENEL SEKRETER
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Dr. Ulver DERICI
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09 MAYIS 2023 ,SALI

SALON A

SALON B

ACILIS
Kongreye Global Bakis
Oturum Baskani: Turgay Arinsoy

Konusmaci: Yunus Erdem

16:00-17:00

SALON A

SALON B

S0ZLU BILDIRILER-1
Oturum Baskani: Serkan Kahraman
§S-01 COVID-19 Pndmonisi ile Basvuran Hastalarda Akciger Tutulumu ile
Bobrek Hasari Arasindaki liskinin Degerlendirilmesi
Ece Gl Kése Hamidi
Rutin hemodiyaliz uygulanan hastalarda mevsimsellik ve
diyet almina bagh sivi elektrolit ve asit baz degisikliklerinin
degerlendirilmesi
Ayse Ergin Arslan
Bobrek Nakilli Hastalarda Hepatit B Asisi Sonrasi Serokonversiyonu
Etkileyen Faktorler
Yagmur Tahillioglu
Dondr Nefrektomi Sonrasi Geligen Hipokalsemi ve D Vitamin Diizeyi
ile iligkisi
Sinem Girgin
Prediyaliz Hastalarda Kan Basinci Kontroliinii Ne Kadar
Saglayabiliyoruz?
Sevgi Giilsen
Post-transplant hasta grubunda nutrisyonel risk indeksi ve tiim
nedenlere bagl mortalite arasindaki iligki
Serpil Miige Deger
Periton diyalizi hastalarinda ultrasonografik peritoneal membran
diizensizligi ve ortalama peritoneal membran kalinidinin klinik
parametreler ve peritoneal membran fonksiyonu ile iligkisi
Saliha Yildirim
ST-Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii Hastalarinda Kontrast Madde
Nefropatisi ile Serum Sistatin-C Diizeyi iligkisi
Hasan Koca

$S-02

SS-03

$S-04

$S-05

$S-06

SS-07

$S-24

17:00-17:15

$55

ARA

$55

p

17:15-18:15

SALON A

SALON B

$0ZLU BiLDIRILER-2
Oturum Baskani: Giiltekin Genctoy
S$S-08 Non-dipper hipertansiyonlu hastalarda elektrofizyolojik denge
endeksinin onemi
Adem Aktan
Kalici Tiinelli Hemodiyaliz Kateteri implante Edilen Hastalarda
Sagkalimi Etkileyen Faktorler Nelerdir?
Hatike Hanger
Periton Diyaliz Hastalarinda Nutrisyon Degerlendirmesinde Pratik
Parametreler: Monosit-Lenfosit orani, Geriatric nutrisyon risk indeksi
ve Prognostik nutrisyonel indeks
Aysu Okumus
Bobrek Biyopsisi ile Tani Konulmus Primer ve Sekonder
Glomerulonefrit Hastalarnin Ozellikleri ve Prospekiif Bir Yillik izlemi
Hayriye Ozagc!
Kontrast nefropatisinin Yeni Bir Bagimsiz On Gérdilriiciisii: FIB-4
indeks
Hiseyin Durak
Koroner Anjiografi Sonrasi Kontrast Nefropati Geligen Hastalarda
Oksidatif Stres indeksi ve 8 -Hidroksi 2’-Deoksi Guanozin Diizeyi ile
DNA Hasar Analizi
(Ozge Demirkiran
Obstruktif Uyku Apne Sendromunda Apne Siddetine Gore Bobrek
Fonksiyon Bozuklugu ve Koroner Ateroskleroz Yayginligi Arasindaki
Iligki.
Nazife Nur Ozer Sensoy
Fokal segmental glomerulosklerozda bdbrekte leptin ekspresyonu
varligi ve siddeti hastalik patogenezi ve prognozuna isik tutabilir mi?
Zeynep Ural

$S-09

§S-10

§S-11

$S-12

§S-13

§S-14

§8-15

$0zLU BILDIRILER-3

Oturum Baskanmi: Hadim Akoglu

§S-16

$S-17

§5-18

§S-19

§S-20

§S-21

§S-23

§S-24

Romatolojik Hastaliklarda Bébrek Biyopsisi Ozellikleri: Tek Merkezli,
15 Yillik Retrospektif Bir Calisma

Sayeste Akkan Eren

Non-ST Elevasyonlu Myokard infarktiisiinde Kreatinin ve Urik Asit
Damar Hastaligi Siddeti ile Korelasyon Gosterir

Siileyman Akkaya

Anca llikili Vaskiilitler : Tek Merkez Deneyimi

Sevgi Giilsen

Kronik Hemoliz Gdlgesinde Kardiyorenal Sendromlu Bir Olgu Sunumu
Haluk Cihad Albayrak

intraabdominal kompartman sendromuna bagli akut bébrek hasari
gelisen olgularda, serum superoksit dismutaz, fibroblast growth fak-
tor-23 ve idrar kidney injury molecule-1 diizeyleri ve intraabdominal
basing élgiimlerindeki degisimin mortalite {izerine etkisi

Ahmet Murt

Sistemik immiin inflamasyon indeksi: Kontrast fligkili Nefropati igin
Yeni Bir Belirteg mi?

Sibel Ada

Korunmus EF’li kalp yetmezligi olan kronik bgbrek hastalarinda IV
demir tedavisinin GFR ve ProBNP'ye etkisi

(Ozant Helvac!

Sik niiks eden ve kortikosteroid tolere edemeyen minimal degigik
hastali vakalarinda rituksimab: tek merkez deneyimi

Cihan Uysal

ST-Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisii Hastalarinda Kontrast Madde
Nefropatisi ile Serum Sistatin-C Diizeyi ili§kisi

Hasan Koca
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10 MAYIS 2023, CARSAMBA

LT SALON A SALON B
Acilis Konugmasi
Konusmaci: Yunus Erdem
LR SALON A SALON B
KONFERANS
Oturum Baskani: Yunus Erdem
09:00-09:20 Hipertansiyon nedir?
Stikrii Ulusoy
09:20-09:40 izole Diyastolik Hipertansiyon: Tedavi edelim mi?
Biilent Altun
09:40-09:50 Tartisma
09:50-10:00 ® ARA
10:00-10:45 UYDU SEMPOZYUMU AMGEN
Sekonder Hiperparatiroidi Tedavisinde Etelkalsetid ve Renal Anemi Tedavisinde
Darbepoetin Alfa ile Risk Yonetimi
Konusmacilar: Kenan Ates, Elif Ari Bakir
10:45-11:00 ® ARA W
11:00-11:45 UYDU SEMPOZYUMU o LE e
Tecriibene Giiven, Giiveni tecriibe et prm—
Konugmacilar: Biilent Altun, Tevfik Demir
11:45-11:50 ® ARA
L5051 3:00 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Kilavuzlara gére Kan Basinci Olgimii Glomertilonefrit tedavisi
Oturum Baskani: Sehsuvar Ertiirk Oturum Bagkani: Alaattin Yildiz
11:50-12:10 Ofis ve Ev kan basinc 11:50-12:10 Diinden bugiine steroid tedavisi
Tolga Yildinm Abdiilmecit Yildiz
12:10-12:30  Ambulatuvar kan basinci ve kan basinci degiskenligi 12:10-12:30  IgA tedavisinde yenilikler
Giilstim Ozkan Ihsan Ergiin
12:30-12:50 Yeni dlclim teknikleri 12:30-12:50 Tedavide SGLT 2 inhibitorleri
Zelal Adibelli Sebnem Karakan
12:50-13:00 Tartisma 12:50-13:00 Tartisma
13:00-14:00 T@I OGLE YEMEGI / POSTER BILDIRILER: PS 01- PS 16 f@'
Oturum Baskani: Tolga Yildinm
14:00-14:50 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Yagam tarzi ve Hipertansiyon KBH tedavisi
Oturum Baskani: Turgay Arinsoy Oturum Baskanlari: Kenan Ates, Ozlem Usalan
14:00-14:20 Tuz, potasyum alimi ve hipertansiyon 14:00-14:20 HIF inhipitt')rleri ve anemi
Elif Ari Bakir Savas Oztlirk
14:20-14:40 Mikrobiyata ve hipertansiyon 14:20-14:40 Renal osteodistrofi ve kalsimimetikler
Ayca Inci Ercan Tirkmen
14:40-14:50 Tartisma 14:40-14:50 Tartisma
14:50-15:00 ® ARA
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10 MAYIS 2023, CARSAMBA

15:00-15:45 UYDU SEMPOZYUMU QO ABDIBRAHIM OTSUKA
Jinarc ile Polikistik Bobrek Hastallgrndaul\llaksimum Doz Optimum Fayda
Oturum Baskani: Ulver Derici
Konusmacilar: Seref Rahmi Yilmaz, Tolga Yildinm

§5¢ §55

15:45-15:55 - ARA »
15:55-16:40 UYDU SEMPOZYUMU lfie @
Elfie: Doktor ve hastalar igin gelecegin dijital ve yenilikci saglk ¢ziimi

Oturum Baskanu: Biilent Altun
Konusmac: Kubilay Uking

$56 $56

16:40-16:50 ® ARA
16:50-18:15 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Hipertansiyon ve Kardiyo-metabolik risk Bdbrek nakli ve Metabolik Bozukluklar
Oturum Baskani: Nurhan Seyahi Oturum Baskanlari: Aydin Tirkmen, Hiiseyin Kogak
16:50-17:10 Hipertansiyon ve lipid profili: Yeni hedefler 16:50-17:10 Diyabet tedavisi
Miimtaz Yilmaz Arzu Velioglu
17:10-17:30 Hipertansiyon ve irik asit 17:10-17:30 Lipid tedavisi
Gillay Kadioglu Kogak Berna Yelken
17:30-17:50 Obezite, kilo kaybi ve hipertansiyon 17:30-17:50 Hipertansiyon tedavisi
Alper Azak Erhan Tatar
17:50-18:15 Tartisma 17:50-18:15 Tartisma
19:00-21:00 i@ KONAKLAMA OTELLERINDE AKSAM YEMEGi O]
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KONGRES

Hilton Dalaman - Sarigerme

11 MAYIS 2023, PERSEMBE

09:00-09:30 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Oturum Baskani: Nurol Arik Oturum Baskani: Galip Giiz
09:00-09:20 KBH Hastasinda Hedef Kan Basinci 09:00-09:20 Periton Diyalizinde Beslenme ve Niitrisyon Destegi
Celalettin Usalan Serpil Miige Deger
09:20-09:30 Tartisma 09:20-09:30 Tartisma
09:30-10:45 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Antihipertansif Tedavi Periton Diyalizi
Oturum Baskanlari: Ibrahim Karayayli, Tevfik Ecder Oturum Baskani: Deniz Ayli
09:30-09:50 Herkese RAS Blokorii? 09:30-09:50 Periton Diyaliz Yontemleri
Yunus Erdem Hiilya Tagkapan
09:50-10:10 illlk Basamakta Beta Bloker? 09:50-10:10 Periton Diyalizi Yeterliligi ve Diyaliz Regetelendirmesi
Ulver Derici Miirvet Yilmaz
10:10-10:30 Kombinasyonda Spironolakton? 10:10-10:30 Periton Diyalizinde Komplikasyonlar: Peritonitler
Mustafa Arici Ebru Asicioglu
10:30-10:45 Tartisma 10:30-10:45 Tartisma
10:45-11:00 [ ARA B
11:00-11:45 UYDU SEMPOZYUMU i Bochringer
Empaglifiozin ve Linagliptin ile T2DM hastasina Kardiyo Renal Metabolik Bakis T
Konusmacilar: Yunus Erdem, Aydogan Aydogdu
11:45-11:55 ® ARA W
11:55-1240 UYDU SEMPOZYUMU E=]san|
Kronik Bébrek Hastalarinda Metabolik Asidoz:
Normallegen Bikarbonat ile Bébrek Koruyucu Etkiye Yolculuk
Oturum Bagkani: Kenan Ates
Konusmaci: Sebnem Karakan
12:40-13:40 T@I OGLE YEMEGI / POSTER BILDIRILER: P:S 17- PS 32 T@'
Oturum Baskani: Tuncay Sahutoglu
13:40-14:10 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Oturum Baskani: Ercan Ok Oturum Baskani: Oktay Oymak
13:40-14:00 Non steroidal mineralokortikoid reseptor blokorleri 13:40-14:00 Hemodiyalizde kalbimi nasil koruyabilirim?
Sabahat Aligir Ecder Zilfikar Yilmaz
14:00-14:10 Tartisma 14:00-14:10 Tartisma
14:10-14:20 ® ARA @
14:20-15:05 UYDU SEMPOZYUMU SERVIER_
Duigtirmek Mi, Diig Gormek Mi? e
Hipertansiyon Tedavisinde Hedef Degerlere Ulagabiliyor muyuz?
Oturum Baskani & Konusmaci: Ulver Derici
Konusmact: Erdal Belen
15:05-15:15 ® ARA W
15:15-16:00 UYDU SEMPOZYUMU
Altin Bakis: Hipertansiyon Tedavisinde Metoprolol'iin AstraZeneca
Kardiyoprotektif ve Renoprotektif Etkileri
Konusmacilar: Tevfik Ecder, Necla Ozer
16:00-16:15 ® ARA W
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11 MAYIS 2023, PERSEMBE

16:15-17:30 SALON A SALON B
SEMPOZYUM PANEL
Elektrolit Anomalisi ve Antihipertansif tedavi Bobrek Nakli
Oturum Baskani: Siren Sezer Oturum Baskanlari: Hiiseyin Toz,Kenan Keven
16:15-16:35 Hiperkalemik diyabetik hastada tansiyon 16:15-16:35 Kanserden korunma ve tedavi
Gillizar Manga Sahin Ulkem Gakir
16:35-16:55 Hiponatremik yagl hastada hipertansiyon 16:35-16:55 Anemiye yaklagim
Funda Saglam Ebru Seving Ok
16:55-17:15 Hipokalemik hastada hipertansiyon 16:55-17:15 Osteoporoza yaklasim
Necmi Eren Hamad Dheir
17:15-17:30 Tartisma 17:15-17:30 Tartisma
19:00-21:00 (O] KONAKLAMA OTELLERINDE AKSAM YEMEG O]
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12 MAYIS 2023, CUMA

09:00-09:50 SALON A SALON B
PANEL SEMPOZYUM
Hipertansiyon Tedavisinde Yeni Yaklasimlar Kistik Bobrek Hastaliklari
Oturum Baskani: Ibrahim Karayaylal Oturum Baskanlari: Serhan Tuglular, Biilent Tokgtz
09:00-09:20 Yeni RAS'ni hedefleyen tedaviler 09:00-09:20  BGbrek Kistine yaklagim
Riya Mutluay Ozkan Gilingor
09:20-09:40 RAS digi yeni antihipertansif tedaviler 09:20-09:40 PKBH ve Tolvaptan
Meltem Giirsu Ismail Kogyigit
09:40-09:50 Tartisma 09:40-09:50 Tartisma
09:50-10:00 ® ARA W
10:00-10:45 UYDU SEMPOZYUMU i
sanofi

Hipertansiyonda Birlikteligin Giiciiyle Tedavi: Ramipril ve Kombinasyonlari
Konusmacilar: Yunus Erdem, Necla Ozer

10:45-10:55 ® ARA W

10:55-11:40 UYDU SEMPOZYUMU -* ‘
Renal Anemi Tedavisinde Taze Bir Nefes: Evrenzo astellas
Oturum Baskani: Deniz Ayli
Konusmacilar: Aykut Sifil, Sebnem Karakan

11:40-11:50 ® ARA W
11:50-12:35 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Komorbiditesi Olan Hastalarda Anti Hipertansif Tedavi Nadir Akut Bobrek Hasari
Oturum Baskani: Yasemin Erten Oturum Baskani: Mehmet Emin Yilmaz
11:50-12:10  OSA'si olan hastada Hipertansiyon 11:50-12:10  Hemolitik Uremik Sendrom tedavisi
Izzet Hakki Arikan Ozkan Ulutag
12:10-12:30 Yagli diigkiin hastada Hipertansiyon 12:10-12:30 Rabdomiyolize yaklagim
Kenan Turgutalp Tolga Yildinm
12:30-12:35 Tartisma 12:30-12:35 Tartisma
12:35-13:30 (O] OGLE YEMEGI 1@®!
13:30-14:20 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Direngli Hipertansiyon Kalitsal Hastaliklar
Oturum Baskani: Caner Cavdar Oturum Baskani: Ahmet Ugur Yalgin
13:30-13:50 Renovaskiiler Hipertansiyon 13:30-13:50 Fabry ve tedavisi
Ebru Gokoguz Kiiltigin Tiirkmen
13:50-14:10  Endokrinolojik Hipertansiyon 13:50-14:10 Alport ve tedavi
Biilent Hiiddam Ender Hir
14:10-14:20 Tartisma 14:10-14:20 Tartisma
14:20-14:30 ® ARA W
14:30-15:15 UYDU SEMPOZYUMU
) & RECORDATI ILAC
Hiper Sohbetler

Hipertansiyon tedavisinde vakalar, sorular ve cevaplar
Oturum Baskani: Ulver Derici

Konusmacilar: Sena Ulu, Ahmet Temizhan

15:15-15:30 ® ARA @
15:30-16:15 UYDU SEMPOZYUMU
Forziga ile KBH Tedavisinde Konfor Alani AstraZeneca

Konusmacilar: Ulver Derici, Sena Ulu
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12 MAYIS 2023, CUMA

16:15-17:00 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Kalp Yetmezligi Hemodiyaliz
Oturum Baskani: Biilent Altun Oturum Baskani: Ali Riza Odabas
16:15-16:35 Kreatinin yilksek hastada sivi kisitlamasi 16:15-16:35 Hemodiyaliz yeterliligi
Gizem Kumru Giilay Ulusal Okyay
16:35-16:55 Hipervolemide Ditiretik kombinasyonlan 16:35-16:55 Hemodiyalizde uzun yasam
Gilay Ascl Gokhan Atilgan

16:55-17:00 Tartisma 16:40-16:50 Tartisma
17:00-17:10 ® ARA W
17:10-18:00 SALON A

YARISMA
KATIL KAZAN
18:00-18:30 SALON A SALON B
ODOL TORENi - DiLIfTK VE TEI\_/IENNiLER
YARISMA ODULLERI
BILDIRI ODULLERI
19:00-21:00 (O] KONAKLAMA OTELLERINDE AKSAM YEMEGi @
13 MAYIS 2023, CUMARTESI
09:00-10:00 SALON A SALON B
SEMPOZYUM

) Akilct ilag Oturumu
Oturum Baskani: Ulver Derici

Konugmaci: Serpil Miige Deger
09:45-10:00 Tartisma

10:00-10:15

[
=
E]
=
[

10:15-11:00 SALON A
KONFERANS

23. Kongreden Akilda Kalanlar
Oturum Baskani: Yunus Erdem
Konugmaci: Rahmi Yiimaz

10:15-11:00 Tartisma

10



SOZLU
BILDIRILER
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$S-01 COVID-19 PNOMONiSi iLE BASVURAN HASTALARDA AKCIGER TUTULUMU iLE BOBREK HASARI ARASINDAKI iLiSKININ
DEGERLENDIRILMESi

Ece Giil Kdse Hamidi', Zeynep Ural?, Ayca Tamer®, Gonca Erbag®, Kadriye Altok?

"Yildinim Beyazit Universitesi Yenimahalle Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ig Hastaliklari Klinigi, Ankara, Tiirkiye

2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar Anabilim Dali, Nefroloji Bilim dal, Ankara,

Tiirkiye

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Amagc: COVID-19 hastalarinda akcigerlerden sonra en sik tutulan organlardan biri de b6breklerdir ve bu hastalarda akut bobrek hasari (ABH) geligimi,
morbidite ve mortalite riskini artirmaktadir.Ozellikle uzak dogu Ulkelerinde COVID-19 hastalarinda ABH gelisim insidansi ilgili yayinlanmig galismalar olma-
sina karsin akciger tutulum giddeti ile ABH gelisimi arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alisma heniiz bulunmamaktadir.Bu galigmada, COVID-19 pnémonisi ile
bagvuran hastalarda akciger tutulumu derecesi ile ABH arasindaki iliskinin degerlendirilmesini amagladik.

Yontem: Nisan 2020 ile Kasim 2020 tarihleri arasinda PCR Assay ile tanisi dogrulanmig COVID-19 pnémonisi tanisi ile hastanemize bagvuran ve uygun
kriterleri karsilayan 341 hasta calismamiza dahil edilmistir. Hastalarin demografik verileri, toraks BT'deki akciger tutulum dereceleri, ABH gelisimi, labo-
ratuvar ve sag kalim verileri kaydedildi. ABH gelisimi KDIGO(Kidney Disease Improving Global Outcomes) kriterlerine gore deerlendirildi. Tim toraks BT
goriintileri tek radyolog tarafindan degerlendirildi. Hastalar akciger tutulum yizdelerine gore 3 gruba(Grup 1, %1-15 tutulum; Grup 2, %26-49 tutulum;
Grup 3, = 50% tutulum) ayrildi(Sekil 1).Galismamizdaki birincil amag gruplardaki hastalarin ABH gelisim oranlarinin karsilagtinlmasi idi. Ikincil amag ise,
akciger tutulum diizeyleri ile ABH gelisimi arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi idi.

SO0zLU BILDIRILER

Sekil 1. Hastalarin Toraks BT sinde Akciger Tutulumu Yiizdelerine Gére Gruplara Ayrilmasi
Fekil 1. Hastalann Toraks BT sine Gore Akcifer Tutulumu Yizdelerine Gore Gruplara

Ayrilmas
BTye ghee prdmoni tutulum jiddeti n (%)
Grup 1 (< %15) 159 [58.4]
Grup 2 [%26-48) TE(22,3)
Grup 3 (= % 509 66 (19,3)

BT: Bilgisayarl tomografi

Bulgular: Yz elli-iki(%44,6) hastada KDIGO kriterlerine gére ABH'In gelistigi, 149(%43,7) hastada hematiiri, 201 (%58,9) hastada ise proteiniirinin var ol-
dugu belirlenmistir. Iki yiiz elli- alti(%75,1) hastada ise bu tig(hematiiri, proteiniri ve kreatinin yiiksekligi) bulgudan en az birinin var oldugunu saptanmistir.
Diger gruplara gore grup 3'teki hastalarda ABH gelisim oraninin, serum kreatinin ve BUN diizeylerinin, proteiniri ve 6liim insidansinin daha yiiksek oldugu
saptanirken GFH'In daha diistik oldugu saptandi(Tablo 1). Ayrica akcigerde pndmoni tutulum siddeti ile ABH, serum kreatinin, BUN, GFH ve proteiniiri
ile korelasyon oldugu saptandi(Sekil 2). Yapilan ¢ok degiskenli analizde de akciger tutulum yiizdesinin yiksek olmasinin, ABH geligimi ile iliskili oldugu
saptandi(Sekil 3). Hastanede yatis sirasinda 38(%11,1) hastanin hayatini kaybettigini belirlenmigtir.Hayatini kaybeden 38 hastanin 28(%73,7)’inde ABH
mevcut iken hayatini kaybetmeyen hastalarda ABH gelisim orani %41(124/303) idi(%73,7 ve %41, p<0.001) idi(Sekil 4).

Sekil 2. Korelasyon [statistikleri
gakil 2, Korelasyon bstatistikberi

Korelxyon deferdendirmesinin yapildig pdegeri  Korelasyon Karelasyon
degighenter katsayise (r7]  yind
Accier Wwtulem yiedesi ile ABH geligimi <001 0,336 +

Aucager tutulem yiedesi le ABH evres| a),001 0441 *

Aciger Wwiulem yhedesi ile serum kreatinin - <0,001 0,355 *

Akcifer tutulum yizdes! lle BUN 0,001 02 *

Aciper Wwiulem yaedesi ile proteindri <001 0,247 *

Akeiper tutulum yledesi ile GFH 20,001 042 -

ABH: Akut babrek hasan, BUN: Kan dre arotu, GFH: Glameruler filtrasyon hini

Sekil 3. ABH Gelisim Riskini Ongéren Faktdrlerin Belirlenmesinde Tek ve Gok Degiskenli Analizlerin Sonuglar

il 1, ABH Garligirn, Rivkind Curagioen Falnirbevin Rebirlsnmasincs Tek ve {ok Duihani
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Sekil 4. Hayatim Kaybeden ve Kaybetmeyen Hasta Gruplarinda Akut Renal Hasar Gelisim Oranlari
Skl 4, Hayatni Kaybeden vie Kaybetmeyen Hasta Gruplannda Alut Renal Hasar Geligim

Oranlan
Hayatirn kaybeden Hayatini kaybetmeyen o
hastalar {n=38] hastalar (n=303)
ABH geligmeyen 10 (% 26.3) 179 (% 59) <0,001
ABH gelipen 8% 73T 124 (% 41)

ABH: Akut renal hasar

¥37141a719 N12QS

Hawatini Kaybeden ve Kaybetmeyen Hasta Gruplannda Akut Renal Hasar Geligim Evreleri

Hayatin kaybeden Hayatim kaybelmeyen n

hastalar [n=38) hastalar (n=303)
ABH geligen 28 (% 73,7) 124 (% 41} o), 001
Evre 1 6(% 15,8) B2 % 27)
Evre 2 10 [% 26,3) 21[%6.9)
Evre 3 12 [% 31,8) 21 (% 6.9

ARH: Akut renal hasar

Tablo 1. Hastalarin tim verilerinin akciger tutulum derecelerine gdre karsilagtirimasi

Degiskenler, n (%) Tim hastalar | Grup | (n=199) Grup Il (n=76) Grup Il (n=66) |p
(n=341)
Yas (Yil) Mean + SD (min-max) 61.4+144 |59.8+155 63.3+12 63.9+12 0.06°
(21-94) (21-93) (33-94) (36-91)
Cinsiyet
Kadin 143 (41.9) 88 (44.2) 32 (42.1) 23(34.8) 042
Erkek 198 (58.1) 111 (55.8) 44 (57.9) 43 (65.2)
DM dykiisi
264 (77.4) 161 (80.9) 54 (71.1) 49 (74.2)
Hayir 77 (22.6) 38 (19.1) 22 (28.9) 17 (25.8) 0.172
Evet
HT éykisi
206 (60.4) 129 (64.8) 41 (53.9) 36 (54.5)
Hayir 135 (39.6) 70 (35.2 35 (46.1) 30 (45.5) 0.1428
Evet
ACEi/ARBs dykiisii
257 (75.4) 155 (77.9) 54 (71.1) 48 (72.7)
Hayir 84 (24.6) 44 (22.1) 22 (28.9) 18 (27.3) 042
Evet
ABH
189 (55.4) 139(69.8) 27(35.5) 23(34.8)
Hayir 152 (44.6) 60 (30.2) 49(64.5) 43(65.2) <0.0012
Evet
ABH derecesi
88 (25.8) 50 (25.1) 23 (30.3) 15 (22.7)
|
31(9.1) 8 (4.1) 18(23.7) 5(7.6) <0.0012
Il
11l 33(9.7 2(1) 8(10.5) 23 (34.8)
Ex 303 (88.9) 187 (93.9) 63 (82.9) 53 (80.3)
Hayir 38 (11.1) 12 (6.1) 13(17.1) 13(19.7) 0.002%
Evet
Hematuri
192 (56.3) 116 (58.3) 41 (53.9) 35 (53)
Hayir 149 (43.7 83 (41.7) 35 (46.1) 31 (47) 0552
Evet
Hematuri
derecesi 28(8.2) 13 (6.5) 10 (13.2) 5(7.6)
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Degiskenler, n (%) Tim hastalar | Grup | (n=199) Grup Il (n=76) Grup Ill (n=66) |p
(n=341)
o | 23 (6.7) 16 (8) 1(1.3) 6(9)
w . .
= I 03?
o 47 (13.8) 24 (121) 13 (17.1) 10 (15.2)
(o) 1] 51 (15) 30 (15.1) 11 (14.5) 10 (15.2)
= \%
om
Huo ) Proteinuri
ﬁl 140 (41.1) 101 (50.8) 21 (27.6) 18 (27.3)
8 Hayir 201 (58.9) 98 (49.2) 55 (72.4) 48 (72.7) <0.0012
Evet
Proteinuri
derecesi 87 (25.5) 43 (21.6) 26 (34.2) 18 (27.3)
| 43 (12.6) 19 (9.5) 10 (13.2) 14 (21.2)
I 0.65°
7(2.1) 2(1) 3(39) 2(3)
1] 64 (18.7) 34 (17.1) 16 (21.1) 14 (21.2)
\%
Basvuru sirasinda BUN degeri (mg/ d
dL) Median + SD (min-max) 20244 19+£143 21238 26 371 <0.001
(5-127) (5-83) (7-125) (5-127)
Bazal kreatinine (mg/dL) Mean + SD
(min-max) 0.65+0.19 0.66+0.18 0.66+0.2 0.650.19 0.04°
(0.1-1.1) (0.1-1.1) (0.2-1.1) (0.1-1.1)
Basvuru sirasinda Kreatinin 0.92+0.89 0.87 £0.32 1.08 £ 1.06 1413 <0,001d
(0.3-6.15) (0.3-2.99) (0.39-6.15) (0.4-4.97)
degeri (mg/dL) Median + SD
(min-max)
GFH (mL/dk) Mean + SD (min-max) | 74.6+26.9 83.9+24 68.6 £ 24.5 53.6 +24.3 <0.001°
(2-130) (4-130) (9-130) (2-110)
Urik asit (mg/dL) Median = SD
(min-max) 53+8.1 53+£92 54+24 47+85 0_65d
(0.9-133) (0.9-133) (1.8-12.6) (1.6-72)
Na (mEq/L) Mean + SD (min-max) |136+4.36 136.4+4.16 135.7+4.56 135.2+4.65 0.11°
(121-147) (124-146) (123-147) (121-145)
K (mg/dL) Mean + SD (min-max)  |4.1+0.46 4.090.47 4.13+0.45 4.09:0.47 0.76°
(2.9-5.6) (2.9-5.6) (3.3-5.2) (3.1-5.3)
Diizeltilmis Ca Mean + SD (min- 9.05+05 9.1+05 9.03+£05 8.91 +0.49 0.036°
max) (6.9-10.9) (7.5-10.9) (8.7-10.7) (6.9-10.3)
P (mg/dL) Median + SD (min-max) |3.3 + 0.93 32079 33127 3.45+0.83 0_19d
(1.5-9.5) (1.5-7.8) (1.5-9.5) (1.5-5.9)
Albumin (g/dL) Median + SD 3.7+057 3.8+0.55 3.5+0.56 3.4 1052 <0.0019
(min-max) (1.3-4.9) (1.7-4.8) (1.3-4.9) (1.9-4.8)
LDH (U/L) 287 + 257 281 + 300 288 + 158 305 +170 o_sd
Median + SD (min-max) (9-3212) (9-3212) (149-865) (139-1079)
Taburculuk sirasinda BUN (mg/dL) d
Median + SD (min-max) 18 £17 17 £13 2124 195154 0.001
(5-139) (5-94) (5-139) (8-80)
Taburculuk sirasinda Kreatinine d
(mg/dL) Median + SD (min-max) 1.1+£049 11104 1+0.77 1105 0.36
(0.4-5.7) (0.4-4.9) (0.4-5.7) (0.4-2.6)
Hb (g/dL) Mean + SD 12.841.97 12.9+1.93 12.6 + 2.1 12.7 £1.99 0.48°
(5.5-17.7) (7-16.8) (6.8-17.7) (5.5-17.1)
(min-max)
WBC (mcL) x103 d
Median + SD (min-max) 6.3+ 4.1 5.94£3.79 7.13.72 6.38+5.02 0.18
(0.62-26.3)  |(0.98-21.5) (1.32-21.35) (0.62-26.3)
Notrofil x1 03 Median + SD (min-  |4.41£43 4.08+3.39 5.18+3.48 4.82+6.68 0,055d
max) (0.08-20) (0.08-18.4) (0.8-19.46) (0.32-20)
Lenfosit x103 Median + SD (min- |1.07:0.865 |1.14x1.1 1.03+0.65 1.0250.55 0_1d
max) (0.06-11.2)  |(0.08-11.2) (0.35-3.68) (0.06-3.3)
Platelet (mcL) x1 03 d
Median + SD (min-max) 200 +94.5 205+ 918 185+ 88 220 +10.7 0.08
(17-759) (27-759) (33-497) (220-602)
CRP (mg/dL) Median + SD (min- 59+ 95 25+815 96.5+95.9 105+ 110 <0.0019
max) (1-611) (1-549) (2.5-611) (1-432)
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Degiskenler, n (%) Tim hastalar | Grup | (n=199) Grup Il (n=76) Grup Ill (n=66) |p

(n=341)
Prokalsitonin (ng/mL) Median + SD d 8
(min-max) 0.11+51.7 |0.08 +3.04 0.14 £ 109 0.21+438 0.06 N.

(0.02-954) (0.02-39) (0.02-954) (0.02-36) —
D-Dimer (mg/L) Median + SD 0.8 +3.01 0.8 +3.06 0.7 +3.04 0.8+2.85 093¢ c
(min-max) (0.1-19.8) (0.1-19.8) (0.2-15.9) (0.1-19) w
Fibrinojen (mg/dL) Median + SD —
(min-max) 485+ 176 492 + 180 489 + 184 467 + 157 021¢ lw}

(40-1070) (150-1070) (232-1022) (40-880) ;_U
idrar dansitesi Mean + SD (min- 1019+9.9 1018+10 1019+9.29 1020+10.2 0.55¢ I=
max) (1002-1049) | (1002-1049) (1004-1049) (1003-104) m
Eritrosit (idrar mikroskopisi) Medi- d )
an + SD (min-max) 11403 1+449 11263 1.9+289 0.49

(1-1687) (1-1687) (1-954) (1-873)

a Pearson Chi-Square Test; b Fisher’s Exact Test; ¢ ANOVA, d Kruskal-Wallis;, ACEi, Angiotensin converting enzyme inhibitor; ABHI, Akut Bébrek Hasari; ARBs, Angio-
tensin receptor blockers; BUN, Blood urea nitrogen; Ca, Calcium, CRP, C-Reactive protein; DM, Diabetes mellitus; GFH, Glomeruler filtrasyon hizi; Hb, Hemoglobin, HT,
Hipertansiyon; Na, Sodyum; K, Potasyum; P, Fosfor; SD, standard deviasyon; WBC, White blood cells

Sonug: Galismamizin sonuglarina gore akciger tutulumu siddetli olan COVID-19 hastalarinda ABH geligim riskinin daha yiksek oldugu ve ABH gelisen has-
talarda ise morbidite ve mortalite oraninin daha yiiksek oldugunu belirledik. COVID-19 hastalarinin tanisi sirasinda gekilecek toraks tomografisinde yaygin
pndmoni infiltrasyonlari olan hastalarda ABH gelisim riskinin yiiksek olacagi akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19, Pndmoni, Akut bébrek hasari, Mortalite
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$S-02  RUTIN HEMODIYALIZ UYGULANAN HASTALARDA MEVSIMSELLIK VE DIYET ALIMINA BAGLI SIVI ELEKTROLIT VE ASIT BAZ
DEGISIKLIKLERININ DEGERLENDIRILMESI

Ayse Ercin Arslan’, Ahmet Ugur Yalgin?, Sultan Ozkurt?
'Eskisehir OsmangaZI Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Ana Bilim Dali, Eskisehir
2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Eskisehir

Amag: Son donem bobrek hastaligi (SDBH) olan hastalarda ilerleyici renal fonksiyon kaybi goklu elektrolit diizensizliklerine sebep olur. Mevsimsel degi-
sikliklerin insan fizyolojisine genig bir etkisi vardir ve diyet davranigini belirlemektedir. Ayrica toplumda yaygin olarak kutlanan 6zel glinlerde de diyet degi-
sikliklerinin oldugu bilinmektedir. Mevsimlere bagli fizyolojik degisiklikler ve diyet aliminda farkliliklarin SDBH’li bireylerde asit-baz ve elektrolit dengesini
etkileyebilecegi 6n goriilmektedir. Gaismamizda mevsimsel degisiklik ve diyet alimindaki farkliliklar ile rutin hemodiyaliz hastalarinin elektrolit degisiklikleri
arasindaki iligkinin arastiriimasi amaglanmigtir.

Yontem: Galismamizda Eskigehir'deki dort hemodiyaliz tinitesinde haftada Gi¢ giin rutin hemodiyaliz alan hastalarin 2021 yilina ait bir yillik verileri retros-
pektif olarak degerlendirildi. 168 hastaya ait toplam 34 parametre (hematolojik, biyokimyasal parametreler, kan basinglari, interdiyalitik kilo alimi) ele alindi.
Parametreler ile aylar, mevsimler ve Gzel giinler (dini bayramlar ve yilbagi) arasindaki iligki uygun istatistiksel yontemlerle analiz edildi.

Bulgular: Diyaliz giris potasyum, fosfor degerlerinde ve interdiyalitik kilo aliminda aylar arasinda anlamli fark saptandi (p<0,05). Diyaliz girig potasyumu
en yiiksek temmuzda (5,342 + 0,055 mEq/L) idi. Diyaliz girig potasyum degeri 5,5 mEq/L ve iizerine olan hastalar en yiliksek sayi ve oranda temmuzda
(n=68, %40,5, p<0,05) saptandi. Fosfor degerinin ocakta (4,875 + 0,099 mg/dL) en yiiksek oldu§u gorildi. Fosfor de§erinin 5,5 mEq/L ve {izerinde oldugu
hastalar en yliksek sayi ve oranda subatta (n=51, %30,4, p<0,05) idi. En fazla kilo artisi ekimde (2,61 + 0,05 kg), en az kilo artisi agustosta (2,08 + 0,05 kg)
saptand. Diyaliz seans| 6ncesi kan basinci 6lgiimleri ile aylar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,1, p=0,249).

Sonug: Potasyum degerinin temmuz ayinda en yiiksek saptanmasi yaz mevsiminde artan meyve tiiketimi ile iligkilendirildi. Haziran ayinda serum potasyum
degerinde artig goriilmesi Ramazan bayraminda (13-15.05.2021) meyve ve kuru yemis tiiketiminin fazla olmasina baglandi (Grafik 1). Fosfor deg@erinin
en yliksek ocak ayinda gériilmesi yilbagindaki yogun kirmizi et tiiketimi ile iligkilendirildi. En az interdiyalitik kilo artiginin agustos ayinda olmasi yazin terle
sivi kaybinin artmasina baglandi. Galismamizin sonuglari isiginda rutin hemodiyaliz uygulanan bireylerde yazin hiperkalemi riskini azaltmak igin meyve
tiketiminin kisitlanmasi, bayram ve yilbagi kutlamalarinda hiperkalemi ve hiperfosfatemi riskini azaltmak igin kirmizi et, kuru yemis ve meyve tiiketiminin
sinirlanmasi Gnerilmektedir. Ayrica bu dénemlerde hastalarin potasyum ve fosfor distirticii medikal tedavi segeneklerini gzden gegirmek gerekmektedir.

Grafik 1. Aylara gére ortalama diyaliz girisi potasyum degerleri (mEq/L)
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Anahtar Kelimeler: hemodiyaliz, mevsimsellik, beslenme
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$S-03 BOBREK NAKILLi HASTALARDA HEPATIT B ASISI SONRASI SEROKONVERSIYONU ETKILEYEN FAKTORLER

Yagmur TAI-.I,ILLIOGLUH Tolga YILDIRIM?, Seref Rahmi YILMAZ?, Mustafa ARICI?, Biilent ALTUN?, Yunus ERDEM?
"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Bobrek nakil alicilarinda cesitli faktdrlere bagli olarak asi yanitlarinda azalma gortilmektedir. Bu hastalar hepatit B viriis (HBV) enfeksiyonu agisindan
yilksek risk altindadir ve seronegatif hastalara HBV agisi yapiimalidir. Bu ¢alismada Hacettepe Universitesi Hastanesinde takip edilen bobrek nakil alicilarinin
ozelliklerini retrospektif olarak inceleyerek, HBV agisi uygulanan hastalarda agi yanitini etkileyen faktorleri ortaya koyabilmek planlanmigtir.

Yontem: Galismaya 681 bobrek nakil alicisi dahil edildi. Hastalarin nakil sonrasi HBV asisi yapilma durumu ve agi sonrasi yanitlari degerlendirildi. Anti-HBs
diizeyi 10 mIU/mInin (izerindeyse; “asi yaniti var”, 10 mlU/mI'nin altindaysa; “asi yaniti yok” olarak yorumlandi.

Bulgular: 681 hastanin 400°0(%58,7) erkek, 281'i(%41,3) kadindi. Nakil esnasinda ortanca yas 34(min: 6, max: 71)(IQR: 26-45) idi. AsI dykiisi elde
edilebilen 507 hastanin 117’sine HBV asisi yapildigi, 390'ina yapiimadigi saptandi. Nakil sonrasi greft fonksiyonu devam ederken agi yapilmamis 390
hastada; 177(%45,4) hastanin anti-Hbs pozitif, 20(%5,1) hastanin HBsAg pozitif olmasi nedeniyle agilanmadigi, 82(%21) hastanin asi endikasyonu bu-
lunmasina ragmen asilanmadi§i goriildi, 111(%28,5) hastanin anti-HBs diizeyine ulagilamadi (Sekil). Nakil sonrasi greft fonksiyonu devam ederken en az
bir agisi bulunan 117 hastaya toplam 144 asiI semasi uygulanmisti. 144 semadan sadece 10 semada en az (i doz ve ¢ift doz olarak tavsiye edilen sekilde
asl uygulanmisti. Hastalarin HBV agl yanit orani %48,2 olarak gorildi. Nakil esnasindaki yas ve asi uygulanma yaginin kiigtik olmasi, doku uyumunun
iyi olmasi, diisiik sodyum degerlerinin olmasi daha yiiksek asi yanitlari ile iligkiliydi (Tablo). HLA uyumsuzluk sayisi “{i¢ ve alti” olanlarda agi yanit orani
%50, “Uglin tizerinde” olanlarda %15 olarak gériildii ve asi yanit oranlari arasinda anlamli fark vardi(p=0,005). HBV asl semasi sonrasi albiimin ve trom-
bosit degerlerinde diisiis gbzlemlendi. Al sema éncesi albumin ortancasi 4,31(4,09-4,49), sonrasi 4,24(4,05-4,45) olarak ve sema oncesi trombosit
243.000(196.000-290.000), sonrasi 230.000(193.000-293.000) olarak gorildii (sirasiyla; p=0,05, p=0,038). Anti-HBs diizeyleri 10 mIU/m/I'nin altinda olan
semalar incelendiginde; sema oncesi anti-HBs diizeyleri ile agi yanitlar arasinda anlamli fark vardi. Agi yaniti olan semalarin 6ncesinde anti-HBs diizeyi
ortancasi 1,02(0-3,59), asl yaniti olmayan semalarin 6ncesinde anti-HBs diizeyi ortancasi 0,39(0-1,24) olarak gérildii (p=0,005). Sema dncesi kullanilan
immiinsipresif tedavilerin asl yanitina etkisi saptanmadi.

Sekil.

Nakil Sonrasi Hepatit B Asi Semasi
Olmayan Grup

m Antibbs Degeri =10 miU/mL
Clandar
m: 177 (45%) # Antikbs Deperi Bilinmeyenler

® Antibbs Degeri <10 mil/mL
Olankr
Hizsg Pazitif Dlan Grup

Nakil Sonrasi Greft Fonksiyonu Devam Ederken Hepatit B Asisi Olmayan Bireylerin Dagilimi Tablo: Hepatit B Asi Yanifini Etkileyen Faktorler

Asl Yaniti Var Asl Yaniti Yok

Ortanca (IQR) / Ortalama (SD)* | Ortanca (IQR)/ Ortalama (SD)* P degeri
Nakil esnasindaki yas 28 (22-35) 36 (31-46) <0,001
Asi uygulanma yasl 357104 431119 <0,001
Ag1 8ncesi sodyum degerleri | 137 (135-139) 138 (137-140) 0,03

*Sayisal degiskenlerin dagilimlarina gére ortanca ve QR veya ortalama ve standart sapma degerleri verildi.

Sonug: Bdbrek nakil alicilarinda HBV agi uygulamasinin ve asi sonrasi yanit degerlendirme oranlarinin istenen seviyede olmadi§ gorilmustir. Nakil sonrasi
HBV ag! yanit oraninda diigis ¢calismamizda desteklenmisgtir.

Anahtar Kelimeler: BGbrek nakli, hepatit b asisi, hepatit b enfeksiyonu, transplantasyon

¥37141a719 N12QS
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$S-04 DONGR NEFREKTOMi SONRASI GELISEN HIPOKALSEMi VE D VITAMIN DUZEYi iLE iLiSKisi

Sinem Girgin', Giildehan Haberal', Arda Erdut', Tolga Yildinm®, Rahmi Yiimaz', Mustafa Arici', Biilent Altun', Yunus Erdem!’
"Hacettepe Un/verSIteS/ Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Bobrek vericisi olmanin kisa ve uzun vadeli etkilerini anlamak, transplantasyonun olumsuz olabilecek sonuglarini bilmek potansiyel dondrleri trans-
plantasyonun dogal riskleri hakkinda uygun sekilde bilgilendirmek agisindan énem arz etmektedir. Bu galismadaki amacimiz dondr nefrektomi sonrasi
gelisen akut hipokalsemi sikligini saptamak ve operasyon 6ncesi 25- OH-D3 diizeylerinin bu durumun gelisimi (izerine etkisini aragtirmaktir.

Yontem: 2016-2022 yillar arasinda Hacettepe Universitesi Hastanesi'nde yapilmis olan 242 bbrek naklinin donérleri retrospektif olarak tarandi. Donérlerin
nakil yasl, cinsiyeti; nakil 6ncesi kreatinin, glomeriiler filtrasyon hizi (GFH), 25-OH-D3 ve parathormon (PTH) diizeyleri; nakil dncesi ve sonrasi operasyona
en yakin diizeltilmis kalsiyum ve fosfor diizeyleri kaydedildi. Dondrler nakil sonrasi hipokalsemi gelisen (<8 mg/dl) ve gelismeyenler (=8 mg/dl) olarak iki
gruba ayrildi. Dondrlerin nakil 6ncesi 25-0H-D3 ve PTH diizeylerinin hipokalsemi gelisimi Gizerine etkisi olup olmadii istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Dondrlerin ortalama nakil yasi 48.7+10.9 yil olup %58.7’si (142/242) kadindi. Nakil 6ncesi ortanca kreatinin degeri 0.71 (0.38-1.16) mg/dl, or-
tanca GFH degeri 108 (68-147) mi/dk idi. Donérlerin nakil dncesi ortanca 25-0H-D3 diizeyleri 14 (5.0-57.1) ng/ml, ortanca PTH diizeyleri 45.8 (15.1-151)
pg/ml saptand. Nakil 6ncesi ortalama diizeltilmis kalsiyum diizeyi 9.48+0.37 mg/dl, ortalama fosfor diizeyi 3,5+0.56 mg/dl idi. Nakil sonrasi ortalama dii-
zeltilmis kalsiyum diizeyi 7.91+0.40 mg/d! iken ortalama fosfor diizeyi 2.99+0.62 mg/dl saptandi. Nakil sonrasi dondrlerin 142’sinde (%58.6) hipokalsemi
gelisti§i goriildii. Nakil sonrasi hipokalsemi gelisen grubun nakil éncesi ortanca 25-OH-D3 diizeyi 12.03 ng/ml, nakil éncesi ortanca PTH diizeyi 45.7 pg/
ml iken hipokalsemi gelismeyen grubun nakil 6ncesi ortanca 25-OH-D3 diizeyi 15.42 ng/ml, ortanca PTH diizeyi 47 pg/ml olup istatistiksel olarak anlamli
farkhlik gortilmedi (Tablo-1).

Tablo-1
Nakil sonrasi hipokalsemi Nakil sonrasi hipokalsemi
gelisen grup (n=142) gelismeyen grup (n=100) p degeri
Median 25-0H- D3 diizeyi 12.03 15.42 0.112
Median PTH diizeyi 457 47 0.419

Hipokalsemi gelisme durumuna gére 25-OH-D3 ve parathormon diizeylerinin karsilagtiriimasi

Sonug: Bobrek nakil dondrlerinde operasyon sonrasi hipokalsemi sik gértilmektedir. Dondrlerin nakil dncesi 25-0H-D3 diizeylerinin nakil sonrasi hipokal-
semi gelisimine tek bagina anlaml etkisi olmadigi gériilmistiir. Cerrahi esnasindaki mekanik ventilasyona bagl pH degisimleri, nakil dncesi uzun stiren
aclik, bobrek nakli esnasindaki hidrasyon ve diiiretiklerin kullaniminin nakil sonrasi gelisen hipokalsemi tablosunda etkili olabilecegi ve bu konularda ileri
calismalara gerek oldugu diistindlmusgtiir.

Anahtar Kelimeler: Bébrek nakli, dondr nefrektomi, hipokalsemi, vitamin d eksikligi
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§S-05 PREDIYALIZ HASTALARDA KAN BASINCI KONTROLUNU NE KADAR SAGLAYABILiYORUZ?

Aygaﬂinci‘, Sevgi Giilsen', Liitfullah Zahit Kog!, Muammer Avci', Semih Gl
'SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Amag: Hipertansiyon kronik bdbrek hastaligi (KBH) gelisimi ve progresyonu igin en énemli risk faktéridir. KBH'I hastalarin %90’da hipertansiyon eglik
eder.Kan basincinin kontrolii KBH hastalarinda progresyonun yavaglatiimasi ve KV riskin azaltiimasi igin cok dnemlidir.

Yontem: Bu calismada hipertansiyonu olan prediyaliz polikliniginde takipli KBH hastalarinda ; kan basinci kontrol oranlarinin teshit edilmesi, tedavide kul-
lanilan ilaglar ve sayisinin belirlenmesi ve kan basinci kontrolline etkili faktrleriin belirlenmesi amaglanmistir. Hastalarin son 3 vizitindeki hastanedeki kan
basinci 6lgiimlerinin ortalamasi alinmigtir.

Bulgular: Diyalize girmeyen ve dnceden hipertansiyon tanisi olan toplam 447 hastanin verileri degerlendirilmistir. Ortalama yag 64,79+12.41 ve 42,7’si
kadin.%57,9 Evre 3 KBH, %35,1 Evre4 KBH ve %6.9 Evre 5 KBH. Primer bébrek hastaligi %30 hipertansiyon ve %28,6 diyabetik bbrek hastaligi. Orta-
lama SKB:144,28+19,23 ve ortalama DKB: 78,47+11.47 mmhg saptand. 3 veya daha fazla antihipertansif ilag kullanim orani %43 ve hastalarin %50,7’si
ACE inhibitérii veya ARB kullanmaktaydi. Hastane olgtimleri oldugu igin kan basinci kontrol hedefi olarak 140/90 mmHg< belirlendi ve hastalar buna gore
kontrollii/kontrolsiiz hipertansiyon gruplarina ayrildi. %41.6’sinda tansiyonun 14/90 mmHg< oldugu gértildii. Kontrollii grupta ortalama SKB:126,26+9.51
mmHg ve ortalama DKB:73.51+8,55 mmHg saptanirken, kontrolsiiz grupta ortalama SKB:157,12+13,14 mmHg ve ortalama DKB:81,99+11.99 saptandi.
Kontrollii hipertansiyon grubunun yag ortalamasi daha geng, BMI daha diigiik, GFR daha yiiksek, LDL daha disiik ,Hemoglobin daha yiiksek ve proteiniiri
diizeyi daha diigik saptandi.

Sonug: KBH olan hipertansif kisilerde kan basinci kontrol oranlari halen optimal hedeflerden uzaktir. Kan basinci yiiksekligi ile iligkili faktorlerin tesbit edilip,
bu faktorlerle miicadele edilmesi hedeflere daha gok yaklasmamizi saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, kronik bdbrek hastaligi

¥37141a719 N12QS

19



sOzLU BiLDiRiLER

20

iPERTANSIYON. BOBREKHASTALIKL Al
KONGRES

Hilton Dalaman - Sargerme

$S-06 POST-TRANSPLANT HASTA GRUBUNDA NUTRISYONEL RiSK iNDEKSi VE TUM NEDENLERE BAGLI MORTALITE ARASINDAKI iLiSKi

Hale Aksu Erdost', Leyla lyilikgi', Sevda Ozkardesler', Caner Gavdar2, Serpil Miige Deger?
"Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Anestezi ve Reanimasyon ABD
2Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari ABD, Nefroloji BD

Amag: Kronik hastaliklarda malnutrsiyon degerlendirilmesi igin basit belirtegler hala arastirma asamasindadir. Bu galismada, bébrek ve karaciger nakli
yaplimig hasta grubunda malnutrisyon belirteci olarak son dénemlerde galigilan geriatric nutrisyon risk indeksi (GNRI) ile birlikte diger bilinen viicut kitle
indeksi (VKi) ve serum albiimin diizeylerinin post-transplant mortalite arasindaki iliskiyi incelemeyi hedefledik.

Yontem: Bu retrospektif galigmaya, nakil dncesi, laboratuvar ve demografik verilerine ulagilamayan hastalar diglanarak , 540 hasta ( 440 karaciger nakli,
100 bébrek nakli) dahil edilmistir. GNRI hesaplamasi [1,489X albumin (g/L)]+ [41,7 x (kilo/ ideal kilo)] denklemine gére yapilmistir. Mortalite istatisti§inde
Diabetes mellitus (DM), yas ve hipertansiyon (HT) ile ayarlanmig goklu cox regresyon analizi kullaniimigtir.

Bulgular: Hastalrin ortalama (xss) yasi 46+ 12 yil ve %69'u erkekti. Hastalarin nakil 6ncesi ortanca VKi 24.7(1QR, 22.3, 27.7), ortalama (+ss) serum albu-
min diizeyi 3.1+0.7, ortanca GNRI diizeyi 51.2 (IQR, 46.5, 57.2) saptandi. Karaciger ve b6brek nakli yapilan hastalarin karsilagtinimasinda VKI(kg/m2) ve
GNRI diizeyleri agisindan far yokken, [ VKI: (Karaciger nakli; 24.9 (1QR, 22.5, 27.9) Bébrek nakli 24.0 (1QR, 21.0, 27.2 ) p=0.06 ], [GNRI:(Karaciger nakli;
51.2 (IQR, 46.8, 57.0) Bobrek nakli 51.7 (IQR, 45.1, 58.4 ) p=0.81 ], serum albumin (g/dL)dizeyi karaci§er nakli grubunda istatistiksel olarak anlamli
dislk saptandi [(Karaciger nakli; 2.9+0.6 Bobrek nakli 4.0£0.5 p<0.001 ]. Post-transplant total 78 hasta ex oldu. Ex olan grupla, yasayan grubun bazal
nutrisyon parametreleri karsilastinidiginda GNRI ve serum albumin diizeyleri istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik ancak VKI diizeyleri arasinda fark
saptanmadi (Figlir 1). Yas, DM, HT ve cinsiyete gére ayarlanmis ¢ok degiskenli cox regresyon modelinde, sadece bazal GNRI istatistiksel olarak anlamli
etken olarak saptandi (Tablo 1) .

Bazal nutrisyon parametreleri Kargilastimasi: Ex- Yagayan
ety
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Viow Eitle | nadeksi Gerlatrik Nutrlsyon Serum albumin dizeyl
Invchks |

Ex(mn=78] M Yagayan [n=462)

M0, 31.3) H! [Ilt, 7 !b
2980.T 3.240.7 <001

499 (44,8, 55.8] S2.0 (47.3]57.5) 0.0
Cox Regresyon Analizi
Beta Guven Araligi P degeri

Viicut Kitle 1.01 0.97,1.0 0.43
Indeksi

Serum Albumin | 0.98 0.97,1.37 0.10
GNRI 0.90 0.90,0.98 0.03
Yas 0.99 0.98,1.00 0.15
Diabetes Mellitus | 0.94 0.69,1.29 0.71
Hipertansiyon 1.23 0.88,1.78 0.21
Cinsiyet(kadin) |0.96 0.74,1.23 0.76

Sonug: Galigmaya alinan hastalarin nakil dncesi VKI diizeyleri normal aralikta olmasina ragmen, albiimin ve GNRI diizeyleri diisiik olarak saptandi. Alblimin
diizeylerinin karaciger nakli grubunda beklendigi tizere bobrek nakil grubuna gére primer hastalik iligkili oldugunu diistindiirecek sekilde diisiik olsada,
GNRI diizeylerinin iki grupta da benzer olmasi, klinik pratikte nutrisyon degerlendirmesinde tek basina serum albiimin degerlendirilmesinin yeterli olmayip
, hem laboratuvar hem de basit muayene parametresinin bir arada kullanildigi GNRI" in daha glivenilir olabilecegini digtindiirmektedir. Cox modelinde
raporlandifi gibi GNRI diizeyi kendi icinde ylikseldikge hem bdbrek hem de karaciger nakli grubunda tiim nedenlere bagh mortalitede koruyucu oldugu
goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Karaciger nakli, Bobrek nakli, Malnutrisyon, geriatrik nutrisyojn risk indeksi, mortalite
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$S-07 PERITON DiYALiZi HASTALARINDA ULTRASONOGRAFiK PERITONEAL MEMBRAN DUZENSIZLiGi VE ORTALAMA PERITONEAL
MEMBRAN KALINLIGININ KLINiK PARAMETRELER VE PERITONEAL MEMBRAN FONKSIYONU iLE iLiSKiSi

Saliha Yildinm?, (Ozant Helvacr', Yasemin Erten’, Galip Giiz!, Ulver Derici'
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

Amag: Peritoneal fibrozing sendromuna bagh peritoneal fonksiyon kaybi, kronik periton diyalizi (PD) hastalarinda tedavi basarisizi§ina yol agan énemli
bir faktordir. Bu degisikliklerden sorumlu kesin biyolojik mekanizmalar tanimlanmamig olsa da, genel varsayim periton iglevindeki degisikliklerin periton
membranindaki yapisal degisikliklerle iligkili oldugu yoniindedir. Kronik PD hastalarinda non-invaziv ultrasonografi (US) ile peritoneal membran galigmalari
sinirhdir. Bu galismanin amaci periton diyalizi hastalarinda periton diizensizliginin periton fonksiyonlari ve enflamasyon parametreleri ile iligkisini incele-
mekir.

Yontem: Galigmaya klinigimizde en az 6 aydir periton diyalizi tedavisi goren 28'i erkek 58 periton diyalizi hastasi dahil edildi. Hastalardan 28'i APD ile takip
edilmekte idi. Her hastanin rutin kontroliinde alinan kanlara ek olarak ultrasonografi ile karnin 4 farkli kadranindan alinan peritoneal membran dlgtimleri
ve tibbi gecmigleri kayit altina alindi. Farkli alanlardan 6lciilen periton kalinlik farki ortalama peritoneal membran kalinliginin standart sapmasindan fazla
olmasi peritoneal diizensizlik kabul edildi.

Bulgular: 18 hastada peritoneal membran diizensizligi saptandi. Peritoneal membran diizensizli§i kan Idkosit sayisi(p=0,027) ile iligkili saptanirken, diisiik
ve distik orta gegirgen hastalarin %47,8’inde yiiksek ve yiiksek orta gecirgen hastalarin %15’inde peritoneal diizensizlik mevcuttu(p=0,014). Peritoneal
dizensizligin periton siiresi ile istatistiksel anlamli iligkisi izlenmezken ortalama periton kaliniginin periton diyalizi siresi (R2=0.439, p=0.001), l6kosit
sayisi (R2=0.313, p=0.017) ile korele oldugu gdzlendi. Yilksek ve yliksek orta gecirgenlerde periton daha kalin saptanirken bu durum istatistiksel anlamli
izlenmedi (p=0,265). Diger laboratuvar parametreleri, ek hastaliklar, residiiel renal fonksiyon ve ilaglar ile bu iki parametrenin iligkisi saptanmadi.

Sonug: Hem periton diizensizligi hem de periton kalinlik artigi ultrasonografi ile non invaziv olarak degerlendirilebilen parametreler olup hastalarin periton
fonksiyonlarini degerlendirmede diger laboratuvar parametreleri ile korele olarak kullanilabilirler.

Anahtar Kelimeler: periton diyaliz, ultrasonografi, kronik bébrek hastaligi
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$S-08 NON-DIiPPER HIPERTANSIYONLU HASTALARDA ELEKTROFIiZYOLOJiK DENGE ENDEKSININ ONEMi

Adem Aktan', Raif Kilig2
"Mardin Egitim ve Arastirma Hastanesi, Mardin
2Diyarbakir Memorial Hastanesi, Diyarbakir

Amag: Kan basincinin giin igerisinde degistigini ve sirkadiyen bir ritminin gdsterdigi bilinmektedir. Kan basincinda gece % 10 veya daha fazla diigme olmasi
dipper hipertansiyon (HT), olmamasi non-dipper HT olarak nitelendirilmistir. Non-dipper hipertansiyon (HT) paterni, dipper HT’ye gore daha fazla son
organ hasari ve kardiyovaskiiler olaylarla ilikili oldugu gésterilmigtir. Bununla birlikte ¢alisma hipertansiyonu ve sol ventrikiil hipertrofisi olan hastalarda
ventrikiiler aritmilere yatkinlik oldugunu g6stermistir. Kardiyak aritmileri ngdrmek ve erken tedaviye baglamak veya neden olan kosullardan kaginmak
morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda kullaniimaya baslanan QT arahi§inin QRS siiresine béliinmesiyle hesaplanan kardiyak
elektrofizyolojik denge indeksi (iCEB), malign ventrikiiler aritmileri 6ngérmede yeni bir risk gostergesidir. Bu ¢alismada, hipertansif hastalarda dipper ve
nondipper paternlerinin iCEB'’ye etkisini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Galismamiz tek merkezli planianmig olup 104 hipertansiyon hastasi caligmaya dahil edilmistir. Hastalar es zamanli 24 saatlik Amblatuvar kan
basinci monitérizasyonu(AKBM) ile birlikte diper ve nondipper olmak (izere iki gruba ayrildi. 48 hastada dipper HT, 56 hastada ise non-dipper HT vardi.
Hastalarin standart 12 derivasyon elektrokardiyogrami kaydedildi. Kalp hizi, PR intervali, QT araligi, QRS siiresi, iCEB ve iCEBc 6l¢tildi.

Bulgular: Galigmamizda tim popiilasyonun yas ortalamasi 52.0 olup, dipper grubunun %52’si ve dipper olmayan grubun %48’i kadindi. Viicut kitle indeksi,
sigara kullanimi ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) agisindan iki grup arasinda fark yoktu (sirasiyla p=0.43,p=0.85, p=0.14). AKBM kayitlarinda
24 saatlik ortalama SBP(sistolik kan basinci) iki grup arasinda istatistiksel olarak farkli degilken (p=0.35), DBP(diyastolik kan basinci) dipper grupta anlamli
olarak ytiksekti (p<0.001). Dipper grupta glindiiz hem SBP hem de DBP anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla p=0.02 ,p<0.001). Non-dipper grupta ise
gece SBP anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.003)(Tablo 1). Kalp hizi, PR araligi, QT araligi, cQT araligi ve iCEB gibi elektrokardiyografik parametreler her iki
grupta benzer bulunurken (p>.05), non-dipper grupta QRS siiresi daha disiik (p=0.02) ve ICEBc daha yiiksek bulundu. (p=0.001) (Tablo 2).

Tablo 1. Demografik, laboratuar 6zellikleri ile ambulatuar kan basinci kayitlari

SO0zLU BILDIRILER

Degiskenler Dipper Non-dipper p degeri
(n=48) (n=56)
Yag, yil, mean+SD 51.0:9.8 52.9+9.7 0.31
Cinsiyet,  kadin, n(%) 25(52.1) 27(48.2) 0.69
VKI, kg/m2 28.0:3.6 28.6:3.9 0.43
Sigara kullanimi, n(%) 24(50) 29(51.8) 0.85
LVEF, % 60.5+2.7 59.8+2.7 0.14
Hemoglobin 14113 16.2+1.5 0.34
Kreatinin 0.78+0.19 0.730.17 0.06
Na 140£2.1 139£2.7 0.12
K 4.0£0.2 4.2:0.4 0.20

AKBM kayitlari

24 h mean SBP, mmHg 118.3£9.0 116.7+8.5 0.35
24 h mean DBP, mmHg 72.4+5.6 67.3+5.8 <0.001
Daytime SBP, mmHg 122.6+9.1 119.0+8.0 0.02
Daytime DBP, mmHg 76.1+6.0 70.1£5.7 <0.001
Night-time  SBP, mmHg 107.4+8.46 112.247.5 0.003
Night-time DBP, mmHg 63.3+5.1 63.6+5.34 0.76

Kisaltmalar: AKBM; amblatuvar kan basinci monitérizasyonu, DBP; diyastolik kan basinci, EF; ejeksiyon fraksiyonu, SBP; sistolik kan basinci, VKI: viicut kitle indeksi

Tablo 2. Elektrokardiyografik degisiklikler

Degiskenler Dipper Non-dipper p degeri
(n=48) (n=56)

Kalp hizi, /dk 80.2+14.3 83.5£16.5 0.38
PR interval, ms 146+14.0 152.7+19.3 0.06
QRS siiresi, ms 85.2+7.8 81.4:8.7 0.02
QT interval, ms 368.6+35.1 369.2+37.2 0.95
QTc interval, ms 403.4£22.3 410.7£19.7 0.20
iCEB 4.4:0.5 4.6:0.6 0.1
iCEBc 4.8+0.5 5.1:0.6 0.001

Kisaltmalar: iCEB;kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, iCEBc; kalp hizi diizeltmeli kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi

Sonug: Non-dipper hipertansiyonda artan iCEB ve iCEBc, non-dipper hipertansif hastalarinda ventrikiler aritmilere yatkinhgi tahmin edebilir. Bu paramet-
relerin periyodik takibi olasi ventrikiiler aritmilerin 6nceden tahmin edilmesi ve gerektiginde tedavi icin oldukca énemlidir.

Anahtar Kelimeler: aritmi, dipper, kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, non dipper
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§S-09 KALICI TUNELLI HEMODIYALiZ KATETERi iIMPLANTE EDILEN HASTALARDA SAGKALIMI ETKILEYEN FAKTORLER NELERDIR?

Hatike HANGER', Hakan HANGER?, Fatih YiGiTZ. .
'l Hastaliklar Boliimi, SBU Koguyolu Yiksek Ihtisas EGitim ve Aragtirma Hastanesi, Kartal, Istanbul
2Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, SBU Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kartal, Istanbul

Amag: Kalici tiinelli hemodiyaliz kateterleri (KT-HDK), kronik bébrek yetmezligi (KBY) tanisi almig ve diger hemodiyaliz (HD) girisleri igin alternatifleri
olmayan hastalarda hayat kurtarici ¢dziim olarak yaygin olarak kullanilmaktadir. Amacimiz hastalarin preoperatif hemogram parametreleri ve glikozile-
hemoglobin(HbA1c) diizeylerinin girisim/ameliyat sonuglarina ve hasta mortalitesine etkisini degerlendirmekti.

Yontem: Retrospektif olarak tasarlanan galigmamiza ilk kez st ekstremite yaklagimindan KT- HDK takilmasi ameliyati olan hastalar dahil edildi. Daha 6nce
HD igin bagka girisimi (AV- Fistiil, Greft gibi) olan hastalar calisma digi birakildi. Preoperatif hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM) ve dislipidemi tani-
lar demografik veriler olarak not edildi. Preoperatif (ameliyattan 24-saat dnce) hemogram parametreleri ve HbA1c élgiilen hastalar caigmaya dahil edildi,
24-saatten fazla siire once olgiilen hastalar caligma digi birakildi. Istatistiksel analiz iin tek-degiskenli ve cok-degiskenli analiz (‘logistic’) yapilmistir. Kateter
enfeksiyonu/endokardit, seliilit, cerrahi-alan enfeksiyonu ve 1-yillik mortalite verileri, caligmamiz igin sonlanim noktalariydi.

Bulgular: Galismaya dahil edilen 145 hastanin %39,3’ii(n=57) kadin, %60,7’si(n=88) erkekti. Toplam 1-yillik mortalite orani %49(n=71) idi. Cinsiyet, cer-
rahi-alan enfeksiyonu, selillit, kateter enfeksiyonu/endokarditin mortalite tizerine anlamli etkisi yoktu (p>0.05). Mortalite gruplarina gore yas, HbA1c, PDW,
eozinofil-sayisi, RDW ve MPV degiskenleri ile mortalite arasinda anlaml fark bulundu. ‘Exitus’ grubunda yags ortalamasi 68+12 idi (p<0,05). HbA1c ‘Exitus’
grubunda %6,65+0,61 idi ve ‘Yagayan’ gruptan yiiksekti (p<0,05). RDW ve PDW degerleri mortalite grubunda daha yiiksekti (p<0,05). MPV degeri ‘exitus’
grubunda daha disik gézlendi (p<0,05). Kateter enfeksiyonu/endokarditi olan grupta MPV diizeyi daha yiksekti (p<0,05). HT ve dislipidemi varliginda
kateter disfonksiyonu insidansi daha yliksekti (p<0.05). Kateter disfonksiyonu olan grupta eozinofil ve trombosit diizeyleri daha disik, ‘MCH’ daha yiiksekti
(p<0.05). Tek-degiskenli analizde; HT, DM, dislipidemi, kateter disfonksiyonu, yas, PDW, RDW ve MPV degerleri istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
Gok-degiskenli analizde DM (OR:0,254 ; CI:0,096-0,672), dislipidemi (OR:0,359 ; Cl:0,145-0,890), kateter disfonksiyonu (OR:0,160 ; Cl:0,030-0,845),
yas (OR:1.067; CI:1.031-1.104), RDW (OR:1.198; Cl:1.021- 1.405) ve MPV (OR:0.709; CI:0.514-0.977) mortalite (izerinde istatistiksel olarak anlamliydi.
(R2:0,531)

Sonug: Preoperatif DM ve HT varli§i, komplikasyon gelisimi ve mortalite {izerinde dogrudan etkili olarak saptanmigtir. Preoperatif MPV ve PDW gibi trom-
bosit indeksleri, KT-HDK ameliyati yapilan hastalarin orta-dénem mortalitesi (izerine dogrudan prediktif etkili olarak saptanmigtir. KBY hastalarda sagkalimi
etkileyen onemli faktordir. Ancak KT-HDK takilan hastalarda preoperatif kan-gekeri kontrolli, hemogram parametreleri kadar mortaliteyi etkileyebilecek
bagka faktdrler olabilir ve bu hastalarda detayli preoperatif degerlendirme Gnemlidir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Bdbrek Yetmezligi, Kalici Tiinelli Hemodiyaliz Kateteri, Platelet indeksleri, Hemogram, Preoperatif Degerlendirme
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$S-10  PERITON DiYALiZ HASTALARINDA NUTRISYON DEGERLENDIRMESINDE PRATIK PARAMETRELER: MONOSIT-LENFOSIT ORANI,
GERIATRIC NUTRISYON RiSK iNDEKSi VE PROGNOSTIK NUTRISYONEL iNDEKS

Aysu Okumus', Yelda Deligéz Bildaci', Caner Gavdar®, Serpil Mige Deger'
"Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Izmir, Tiirkiye

Amag: Malnutrisyon, periton diyaliz (PD) popilasyonunda onemli bir komplikasyon olup inflamasyon ile direkt iliskiye sahiptir. Rutin pratikte, kolay
kullanilabilir malnutrisyon ve inflamasyon belirtegleri PD hasta takibinde énem tagimaktadir. Biz bu ¢alismada, PD popiilasyonunda nutrisyonel tarama
parametreleri olan Viicut kitle indeksi (VKI), Geriatrik nutrisyonel risk indeksi (GNRI) ve prognostik nutrisyon indexi (PNI) ile inflamatuar bir belirteg olarak
monosit/lenfosit oranini (MLO) arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi planladik.

Yontem: Bu kesitsel galismaya, 6 aydan daha uzun siredir PD tedavisi almakta olan 44 PD hastasi dahil edildi. GNRI hesaplama denklemi: [1,489X albu-
min (g/L)]+ [41,7 x (body weight/ ideal body weight)] PNI hesaplama denklemi :10 x ALB (g/dL) + 0.005 x ALC (per pL) kullanildi. Inflamatuar belirteg
olarak MLO analize dahil edildi. Veri istatistiginde homojen olmayan veriler logaritmik diizeltme yapilarak spearman korelasyon ve lineer regresyon analizi
uyguland.

Bulgular: Galigmaya alinan hastalarin ortalama(zss) yasi 60+ 14 yil ve %57’ si kadindi. Hastalarin ortanca (IQR) PD siiresi 25 (14,60) ay ve %60’ aletli
periton diyalizi (APD) modalitesi uygulamakta idi. Ortalama VKI 25.9+4.2, ortalama albumin diizeyi 3.5£0.4, GNRI 99.7+13.7, PNI 43.6 = 5, ortanca
C-reaktif protein diizeyi 9.1 (IQR, 2.4, 20.6) mg/L ve ortanca MLO 0.36 (IQR, 0.29, 0.47) olarak saptandi. MLO ile VKI, GNRI ve PNI arasinda istatistiksel
olarak anlamli negatif korelasyon saptandi (sirasiyla: rs,-0.308 p=0.04, rs,-0.400 p=0.008, rs,- 0.452, p=0.002) fakat albumin diizeyi ile herhangi bir
iliski tespit edilmedi (rs,-0.221 p=0.154) (Figiir 1). Lineer regresyon analizinde ise MLO ile nutrisyonel parametreler olan PNI [ B, -11.7 ( Cl, %95; -21.1,
-2.4) P=0.01], VKI [ B, -7.9 ( Cl, %95; -15.6, -0.20) P=0.04] ve GNRI[ B, -26 (Cl, %95; -44.8, -7.23) P=0.008] arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanirken,albumin [ B, -0.52 ( Cl, %95; -1.24, -0.20) P=0.15]dizeyi ile anlamli iligki tespit edilmedi.

PD hastalarinda MLO ile GNRI, PNI, VKI ve Albumin diizeyi iliskisi
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Sonug: Galismamizda, literatiirde ilk defa PD hasta grubunda MLO ile nutrisyonel laboratuvar parametreleri arasinda anlamli iligki oldugunu gésterilmistir.
MLO, Klinikte sik élgiillen hemogram panelinden elde edilen bir inflamatuvar belirteg olup bu hasta grubunda nutrisyonel durumun degerlendiriimesinde
kolay ulasilabilen bir yéntem olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: periton diyalizi, malnutrisyon, geriatrik nutrisyonel risk indeksi, prognostik nutrisyon indeksi, monosit lenfosit orani
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$S-11  BOBREK BiYOPSISI iLE TANI KONULMUS PRIMER VE SEKONDER GLOMERULONEFRIT HASTALARININ OZELLIKLERi VE PROSPEKTIF
BiR YILLIK iZLEMi

Hayriye Ozagci', Kiibra Kaynar?, Siikrii Ulusoy?, Sevdegiil Mungan?, Muammer Cansiz2 Beyhan Giivercin?, Nazim Erciiment Beyhun*
"Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiltesi, Ig Hastalikiari Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

2Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, I Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dal, Trabzon, Tiirkiye

“Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Halk Saghgi Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

Amag: Galismamizda, perkiitan bébrek biyopsisiyle primer veya sekonder glomeriilonefrit tanisi konulmus hastalarin demografik ozelliklerini, klinik ve
laboratuvar bulgularin seyrini ve tedavi etkinligini incelemek amaglanmistir.

Yontem: Merkezimizde, Haziran 2020 ve Temmuz 2021 tarihleri arasinda glomerulonefrit (GN) tanisi alan 63 hastanin verileri prospektif olarak bir yil bo-
yunca incelenmistir. Bu veriler, bagvuru anindaki demografik 6zellikleri, viral ve otoimmiin serolojileri, 24 saatlik idrar biriktirilerek hesaplanan protein(iri
miktarlarini ve kreatinin klirenslerini, serum kreatinin, albumin, LDL-K diizeylerini, tGFH'ni, sistolik ve diyastolik kan basinglarini ve uygulanan tedavileri
icermektedir. Takipte hastalarin (i¢ aylik periyodlar ile toplamda 1 yil olmak iizere klinik ve laboratuvar verileri kaydedilmistir. Alti aydan uzun takipte kalan
hastalar tedavi yaniti agisindan degerlendirilmigtir. Diger hastalar takip disi kabul edilmigtir.

Bulgular: Hastalarin %41,3’linde primer GN saptandi. Sirasiyla en sik saptanan primer GN tipleri, membran6z nefropati (MN) (%34,6), IgA nefropatisi
(IgAN) (%30,8) ve fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS) (%23,1) olarak bulundu. MN hastalarinin %10°u hepatit B enfeksiyonuna sekonder olup pri-
mer MN hastalarinin %66, 7’sinde anti-PLA2R antikoru pozitifti. En sik saptanan sekonder GN, hipertansif nefrosklerozdu (%37,8). Tiim hastalarin %66,7°si
erkek olup ortalama yas 50,417, viicut kitle indeksi (VKI) 27,9+5,0 kg/m2 olarak saptandi. Bagvuru aninda tiim hastalarin %42,9’'unda nefrotik sendrom
mevcuttu. Tim hastalarin ortalama kreatinin klirensi 78,0+£55,4 mL/dk olup proteintiri miktari 7,7+9,1 g/gin idi. Ortalama serum kreatinin diizeyleri 1,8+1,5
mg/dL, tGFH dederleri 64,1+40,3 mL/dk/1,73 m2, serum albumin diizeyleri 30,5+7,7 g/L tespit edildi (Tablo). Primer GN hastalarinin %53,8'i erkek olup
ortanca yas 43,5 ve VKI 27,9 kg/m2 saptandi. Bagvuru aninda %57,6’sinda nefrotik sendrom mevcuttu, ortanca proteiniri miktari 6,69 g/gtn, serum
albumin degeri 26,5 g/L ve LDL-K diizeyi 201 mg/dL bulundu. Hastalarin ortanca serum kreatinin diizeyi 0,83 mg/dL, tGFH degeri 97 mL/dk/1,73 m2 ve
kreatinin klirens degeri 111,6 mL/dk edildi. Hastalarin %50,8'i takibe devam etti. Tam remisyon FSGS hastalarinin %42,8’inde, MN hastalarinin %20’sinde,
IgAN hastalarinin %12,5'inde ve MPGN hastalarinin %11,1’inde gorildi (Sekil).

Gruplarin bagvuru ani ve tedavi sonrasi ortanca proteindri (g/gtin) dederlerinin karsilagtirimasi

Gruplann baswuru an ve todaw sonsat orlenca
proteinds (glgln} degerterinin karsilastmiin
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Tiim hastalarin gruplara gére basvuru anindaki yas, vicut kitle indeksi, kan basinci ve laboratuvar degerleri

¥37141a719 N12QS

Degiskenler MN' FSGS? IgAN? MPGN* Kresentik Hipertansif Diger’ p Post-hoc
Med Med Med Med GN° Nefroskleroz® Med Toplam degeri |analiz
(min-maks) | (min-maks) | (min-maks) | (min-maks) Med Med (min-maks) Ort+SS
(min-maks) | (min-maks) (min-maks)
Yas (y1l) 49 40 36 67 63 54 57 50,4+17 0,108
(34-74) (21-63) (22-64) (29-77) (20-79) (30-73) (29-77) (20-79)
VKI (kg/m2) 238 28,5 28,1 299 26,8 28,3 295 27,950 (16,7-39,7) 0,092
(20,6-38,7)  [(22,5-30,7) |(20,1-35,0) (23,3-38,1) (20,2-27,4) | (18,1-35,6) (16,7-39,7)
Proteiniiri (g/giin) 6,86 6,35 2,91 5,27 2,57 3,19 7,97 7,7£9,1 (0,08-42,3) 0,218
(2,67-14,70)  |(0,33-16,62) |(0,87-28,37)  |(0,53-37,59) (0,97-5,76) | (0,08-11,79) (0,83-42,39)
Serum albumin (g/L) 24,0 26,4 38,1 293 31,9 344 315 30,5+7,7 (15,0-46,3) 0,047 |p1-6=0,023
(19,8-31,9)  [(18,0-39,3) | (15,1-43,8) (16,3-45,2) (26,6-34,6) | (24,6-46,3) (15,0-38,1)
Serum kreatinin (mg/dL) 0,69 0,70 1,24 1,46 442 1,80 1,69 1,8+1,5 (0,43-7,92) 0,001 |p1-6=0,013
(0,46-2,00)  [(0,48-1,44) |(0,55-3,69) (0,43-4,63) (1,25-6,04) | (0,87-7,92) (0,85-4,33) p1-5=0,009
p2-6=0,046
p2-5=0,020
tGFH (mL/dk/1,73 m2) 105,4 96,0 745 50,1 13,4 37,0 , 64,1+40,3 (8,0-148,0) 0,002 |p1-5=0,024
(38,0-128,0)  [(49,0-137,0) |(18,0-148,0)  |(9,0-136,0) (8,0-82,0) (8,0-97,0) (16,0-112,0) p2-5=0,043
p1-6=0,027
Kreatinin klirensi (mL/dk) 122,2 94,7 17,5 82,9 24,9 424 46,8 78,0+55,4 (1,5-263,8) 0,004 |-
(26,6-168,1) | (47,6-162,9) |(36,5-263,8) | (6,1-203,4) (1,5-88,5) (10,7-110,7) (14,7-177,4)
Serum LDL-K (mg/dL) 232 259 133 183 121 107 158 178111 0,013 |p1-6=0,025
(116-286) (106-649) | (65-318) (73-433) (103-191) (35-188) (36-418) (35-649)
Sistolik kan basinci (mmHg) | 133 17 132 130 130 140 120 13322 0,162
(110-210) (100-150) | (110-150) (100-160) (120-140) (100-200) (90-160) (90-210)
Diyastolik kan basinci 89 7 85 85 70 90 70 83:13 0,027
(mmHg) (70-110) (60-100) (80-100) (70-100) (70-90) (60-120) (60-100) (60-120)

Sonug: Sonug olarak, calismamizda, FSGS hastalarinin daha ¢ok kadinlarda, hipertansif nefrosklerozun da daha gok erkeklerde saptandigi, MN hastalarinin
bagvuru aninda serum albumin diizeylerinin diger hastalara kiyasla daha diigtik bulundugu, kresentik GN ve hipertansif nefroskleroz vakalarinda serum
kreatinin diizeylerinin diger gruplara oranla daha yiiksek saptandifji, tedaviden en fazla yararin sa§landigi GN vakalarinin MN ve FSGS oldugu bulunmugtur.

Anahtar Kelimeler: Glomerulonefrit, tedavi, prospektif calisma
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§S-12  KONTRAST NEFROPATISINiN YENi BiR BAGIMSIZ ON GORDURUCUSU: FIB-4 iINDEKS

Elif Ergl", Hiseyin Durak’

"Recep Tayyip Erdogan Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji AD.

Amag: Transkateter kardiyak miidahalelerin son yillarda giderek artmasi ve bu islemlerde gériintilemede anahtar rol oynayan intravenéz iodinize kontrast
madde kullanimi, iatrojenik akut bdbrek yetersizliginin (ABY) yaygin bir nedenidir. Kontrastin tetikledigi nefropati (KN) hastanede yatis siiresini uzatmasinin
yaninda kisa ve uzun dénem mortaliteyi artiran ciddi bir komplikasyondur. Non-alkolik yagh karaciger hastaligi (NAYKH) ise siroz ve hepatoseliiler karsino-
ma (HCC) dénlisme potansiyeli nedeniyle ve toplumun yaklasik tigte birini etkilemesi nedeniyle ciddi bir saglik sorunu olarak kargimiza gikmaktadir. Daha
Onceki galigmalarda NAYKH’nin metabolik sendromun bir g6stergesi oldugu gosterilmisti. FIB-4 indeksi, ilerlemis fibrozu olan hastalar diglamak igin hem
maliyet etkin hem de oldukga hassas bir indekstir. KN ve NAYKH her ikisi de aterosklerotik siirecin bir pargasi olduklarindan biz bu ¢alismada 6zellikle akut
koroner sendrom (AKS) hastalarinda KN ile FIB-4 indeks arasinda anlamli bir iliski olup olmadigini aragtirmayi planladik.

Yontem: Bu calismaya ocak 2022-temmuz 2022 tarihleri arasinda AKS nedeniyle klinigimizde tedavi altina alinan toplam 288 hasta sirasiyla galismaya dahil
edilmistir. Tim hastalardan bagvuru sirasinda alinan kan érneklerinden FIB-4 indeks hesaplandi. Hastalar koroner anjiyografi sonrasi 72 saat takip edildi ve
24 saatte bir kreatinin degerleri 6l¢lldi. Kreatinin diizeyi baglangig seviyesine gore > 0.5 mg veya > %25 artig g6steren hastalar KN olarak kaydedildi. KN
olan ve olmayan hastalar olmak (izere iki hasta grubu olusturuldu. Bu gruplar birbirleriyle karsilastinlarak sonuglar analiz edildi.

Bulgular: Toplamda 288 hastadan 50’sinde (%17.3) KN gelisti. Univariate analizde istatiksel olarak anlamli ¢ikan parametreler multivariate analiz ile de-
gerlendirildiginde yas (OR:1.038 %95 Cl:1.005-1.072, P:0.024), FIB-4 indeks (OR:1.216 %95 Cl:1.052-1.406, P:0.008) ve Mehran skoru (OR:1.030 %95
C1:0.997-1.063, P:0.075) KN’nin bagimsiz 6n gordriicileri olarak bulundu.

Sonug: Bu galismamizda FIB-4 indeksin AKS nedeniyle girisim yapilan hastalarda KN'nin kuvvetli bir 6n gordrticiisii oldugu bulundu. Hesaplamasi kolay
olan ve ilave bir maliyet gerektirmeyen bu skorun hesaplanmasi, AKS hastalarinda girisimsel bir islem 6ncesinde klinisyenlerin KN agisindan farkindaligini
artirabilir ve bu skorun yiiksek ¢iktigi hastalarda KN agisindan daha koruyucu dnlemler alinabilir.

Anahtar Kelimeler: FIB-4 indeks, Akut koroner sendrom, Kontrast nefropatisi, Akut bébrek yetersizligi
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$S-13  KORONER ANJIOGRAFi SONRASI KONTRAST NEFROPATi GELISEN HASTALARDA OKSIDATIF STRES iNDEKSI VE 8 -HIDROKSI
2'-DEOKSi GUANOZIN DUZEYi iLE DNA HASAR ANALIZi

Ozge Demirkiran', Evin Kocatiirk?, Bahar Demiryiirek®, Selda Murat?, Neslihan Tezcan*, Cengiz Bal?, Rilya Mutluay?

'Sirnak Cizre Selahattin Cizrelioglu Devlet Hastanesi 2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi 3Kirklareli EGitim ve Arastirma
Hastanesi

“Kiitahya Evliya Gelebi Egitim Aragtirma Hastanesi

Amag: Kontrast Nefropati (KN), kontrast maddeye maruziyet sonrasi ortaya gikan akut bébrek hasaridir. Oksijen radikalleri, KN gelisiminde dnemli yere
sahiptir. Oksidatif stres ve antioksidan durumunu saptamada spesifik biyobelirtecler kullaniimaktadir. Toplam antioksidan durumunun (TAS) ve toplam
oksidan durumunun (TOS) 6élgiimi, bir bireyin genel serum antioksidatif durumu hakkinda yararli bilgiler saglayabilir. TOS’un TAS seviyesine yiizde oran
oksidatif stres indeksini (0SI) verir. DNA hasari igin en gok incelenen metabolitlerden biri, DNA'nin oksidatif hasarinin bir biyobelirteci olarak kabul edilen
8-hidroksi-2-deoksiguanozin (8-OHdG) dir. Galismamizda oksidatif stres belirteclerini kullanarak; kontrast nefropatide DNA hasarini ve kontrast nefropati
icin dnemli predispozan faktérleri arastirmayi planladik.

Yontem: ESOGU Subat 2021-Nisan 2022 tarihleri arasinda Kardiyoloji Anabilim Dali tarafindan koroner anjiografi (KAG) endikasyonu konularak iglem
yapilan 191 hastadan KAG dncesinde ve sonrasi 72. saatte olmak {izere kan alinmigtir. KAG sonrasi , kontrast nefropati gel|§en hastalar vaka grubu olarak
alinmigtir. Galismamiz 85 vaka ve 106 kontrol olmak iizere 191 katilimcidan olusan prospektif bir galismadir. KAG éncesi ve sonrasi TAS, TOS, 0Si, 8-
OhDG diizeyleri her 2 grupta karsilastinimistir. Bu calisma ESOGU BAP tarafindan 1621 nolu proje ile desteklenmistir.

Bulgular: KN grubunda yas ortalamasi 68,13+10,37, kontrol grubunda 61,03+9,97 olarak hesaplandi(p=0,00). Vaka grubunda kalp yetmezligi olmayan 30
(%35,3), kontrol grubunda kalp yetmezligi olmayan 75 (%70,8), hasta bulunmaktaydi(p=0.00). KMN igin en 6nemli belirteclerin ileri yas ve kalp yetmezlii
oldugunu saptadik. TOS degerlerinin anjiografi sonrasi vaka grubunda; kontrole g6re daha az diistiigini gérdiik. Urik asit ile TAS arasinda pozitif korelas-
yon saptadik. KN grubunda KAG sonrasinda TAS degerinde istatistiksel anlamli artig saptanirken, 0S| degerinde azalma saptanmigtir, TOS ve 8-OhDG igin
anlamli farklilk saptanmamistir. Anjiografik olarak perkutan girisim uygulanan hasta grubunda KAG sonrasi TAS’ta anlamli artis oldugu, TOS ve 0Si'de ise
azalma saptanmigtir; 8-OhDG’de anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo 1. Vaka ve Kontrol Grubu Bakilan Niceliksel Parametreler Dagilimi

Kontrast nefropati Var Yok p degeri
Yas 68,13+10,37 61,03+9,97 0,000
BMI 27,007+3,99 28,48+5,50 0,071
KAG Oncesi Hb 12,86+2,08 13,86+1,93 0,01
KAG Oncesi Het 38,755,72 41,56+5,21 0,01
KAG Oncesi Urik asit 6,20(4,7;7,32) 5,40(4,50;6,20) 0,00
KAG Oncesi Bun 18,80(14,95;24,70) |14,65(12,37;17,42) |0.000
KAG Oncesi Kre 0,95(0,81;1,26) 0,88(0,72;1,01) 0,04
KAG Oncesi eGFR 65,00(51,50;89,50) |85,00(69,15;90,00) |0.000
KAG Oncesi TAS 1,63(1,47;1,84) 1,61(1,42;1,76) 0,142
KAG Oncesi TOS 4,81(3,23;10,30) 5,72(1,67;9,87) 0,448
KAG Oncesi 08I 3,18(1,94;6,83) 3,50(2,28;6,61) 0,332
KAG Oncesi 8-0hDG 11,20(8,85;12,79) 11,09(9,53;14,30) 0,037
KAG Sonrasi Bun 25,80(19,15;37,90) | 14,75(12,47;19,22) |0,000
KAG Sonrasi Kre 1,27(1,06;1,75) 0,83(0,73;1,01) 0,000
KAG Sonrasi eGFR 50,00(31,50;68,00) |85,00(72,75;90,00) |0,000
KAG Sonrasi TAS 1,75(1,58;2,00) 1,67(1,51;1,84) 0,033
KAG Sonrasi TOS 4,13(3,26;5,87) 3,55(2,74;4,75) 0,06
KAG Sonrasi 8-0hDG 10,37(8,15;13,23) 10,26(8,51;13,09) 0,837
KAG Sonrasi 0S| 2,44(1,83:3,58) 2,12(1,67;2,76) 0,075

Sonug: Daha dnceki ¢alismalarin aksine calismamizda KN geligimi ile oksidatif stres arasinda giiclii bir iligki bulunamamigtir. Galismamiz KN'de 8-0hDG
ile DNA hasarini inceleyen ilk galisma olup, KN gelisimi ile DNA hasarinda artig oldugu gdsterilememistir. Giiniimiizde islem sirasinda daha az voliimlerde
ve daha az toksik madde kullaniminin DNA hasarinin ortaya gikmasini engelleyebilecegi diigtindimstir. Perkutan girigsim yapilan hastalarda TAS diizeyinin
artti§i, TOS ve 0Si’nin ise azaldigi gorilmistir; sonug olarak revaskiilarizasyon TOS’u ve dolayisiyla oksidatif statusu azaltabilir.

Anahtar Kelimeler: Kontrast nefropati, Oksidatif stres, DNA hasari, 0Si, 8-OhDG
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$S-14 OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNDA APNE $iDDETINE GORE BOBREK FONKSIYON BOZUKLUEU VE KORONER ATEROSKLEROZ
YAYGINLIGI ARASINDAKI iLiSKi.

Nazife Nur Ozer Sensoy', Baris Sensoy?
'Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Sehir Hastanesi Nefroloji Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi

Amag: Kronik bobrek hastaigi (KBH), kiiresel bir saglik sorunudur ve kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite igin dnemli bir risk faktoriidtir. Obstruktif uyku
apne sendromu (OUAS) hipertansif kronik b6brek hastalarina siklikla eglik etmesinin yaninda, KBH gelisimine katkida bulunarak bu riski siddetlendirebilir.
Literatiirde bobrek fonksiyonlarinda azaima ile koroner ateroskleroz dahil birgok aterosklerotik damarsal patoloji iligkilendirilmistir. Bu nedenle galismamiz-
da bobrek fonksiyon bozuklugunun, OUAS siddeti ile koroner ateroskleroz arasindaki iliski (izerine etkisini aragtirmay1 amacladik.

Yontem: Bu retrospektif galismada, Ocak 2019 ile Ekim 2020 tarihleri arasinda hastanemizde polisomnografi yontemi ile QUAS tanisi alan 1535 hasta
tarandi. Polisomnografi sirasinda belgelenen uyku saati basina apne ve hipopne olaylarinin sayisi olarak tanimlanan apne-hipopne indeksi (AHI), OUAS
siddetinin belirlenmesinde kullanildi. Nihai calisma grubu, miyokardiyal iskemi sebebiyle koroner anjiyografi ile degerlendirilerek koroner ateroskleroz sap-
tanan 57 apneik hastadan (31 kisi siddetli OUAS) olusuyordu. Miyokardiyal iskemi ile bagvuran ve koroner arter tikanikligi olmayan (<%50 ¢ap kiigtilmesi
veya FFR > 0.80) hastalar non-obstruktif koroner arter hastaligi grubunu olusturuyordu. Koroner damarda %50’den fazla daralma olmasi, obstriiktif koro-
ner arter hastaligi (KAH) olarak tanimlandi. Obstruktif koroner arter hastalarinin damarlarindaki ateroskleroz yayginigi SYNTAX skoru ile degerlendirildi.
AHI 5-30/saat ise hafif-orta OUAS ve AHI > 30/saat ise siddetli OUAS olarak siniflandiriidi. Tahmini GFR (glomerular filtrasyon orani), CKD-EPI Denklemi
kullanilarak hesaplandi. KBH, eGFR<90 mL/dak/1,73 m0 olarak tanimlandi. OUAS siddeti ile koroner ateroskleroz ve renal disfonksiyon arasindaki iligki
lojistik regresyon ile analiz edildi.

Bulgular: OUAS siddetine gére iki gruba ayrilan 57 hastada (57% erkek, 58 (51-65) yil) aterosklerotik koroner arter hastaligi tipi ve yayginligi agisindan
gruplar arasinda fark saptanmadi. Hafif —orta OUAS grubunun %50si, agir OUAS grubunun %74’iinde KBH saptandi (p = 0.07). koroner arter hastalik
yayginhg ile bobrek fonksiyon azalmasi arasinda korelasyon bulunmadi. Hafif/orta derecede OUAS olanlarla karsilagtirildiginda, agir OUAS olanlarda kronik
bdbrek hastaligi riski igin olasilik orani 2,87 (%95 Cl: 0.94-8.74; p=0.063) saptandi. Obstruktif koroner aterosklerotik hasta grubunda OUAS hastalik siddeti
ile ateroskleroz yayginhigi arasinda bébrek fonksiyon bozuklugundan bagimsiz olarak iliski saptandi (p=0.009).

Calisma grubunun apne siddetine gdre bébrek fonksiyon bozuklugu ve koroner — Galisma grubunun apne siddetine gore demografik, komorbid, anjiografik ve laba-

ateroskleroz ciddiyeti arasinaaki iliski. oratuvar bulgulan
Ba&brek fonksiyanu a_:_t::ﬂi:::o_ Tatal Ager OSAS rald/arta OSAS | P degeri
e 200 .{.H.-nuul - | neS7 =31 ned6 l
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Obstruktif koroner aterosklerotik hasta grubunda Osas hastaliksiddeti ile ateroskleroz yayginhigi ve bébrek disfonksiyonu arasindaki iliski.

Dsas Ciddyen

v a3 A O

Sonug: Miyokardiyal iskemisi ve siddetli OUAS olan hastalarda artmig KBH riski vardir. Bu hastalarda obstruktif aterosklerotik lezyonlarin yayginhigi ve
ciddiyeti, kronik bobrek hastaligindan bagimsiz olarak apne siddeti ile iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: Glomertiler filtrasyon hizi, Koroner ateroskleroz, Kronik bébrek hastaligi, Obstriiktif uyku apne sendromu
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$S-15 FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZDA BOBREKTE LEPTIN EKSPRESYONU VARLIGI VE SiDDETi HASTALIK PATOGENEZI VE
PROGNOZUNA ISIK TUTABILIR MI?

Zeynep Ural', Betiil Ogiit? , ilhan Yetkin® Emre Yasar', Meri¢ Cogkun®, ipek Isik Goniil?, Yasemin Erten’
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahiliye Anabilim Dal, Nefroloji Bilim Dal

2Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, Patoloji Anabilim Daly

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Dahiliye Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali

Amag: Fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS), primer glomerulopatiler arasinda yer alan ve siklikla kronik bobrek yetmezligine ilerleyen glomeriiler
bir hastaliktir. Primer hastalik olarak saptanabilecegi gibi ilaglar, madde kullamimi, orak hiicreli anemi, HIV, parvovirus B19, genetik faktdrler ve obezite
gibi sekonder nedenlere bagh olarak da gelisebilmektedir. Leptin esas olarak adipoz doku tarafindan Uretilen 16-kDa-peptid bir hormondur. Endotelyal
hiicreler ve mezengial hiicrelerdeki spesifik reseptoriine baglanarak glomeruler endotel hiicrelerde hiicresel proliferasyonu, parakrin TGF-B yoluyla hiicre
digi matrix birikimini ve tip IV kollejen (iretimini uyararak glomeruloskleroza neden olur. Sonug olarak leptin, b6brek izerine bu direk ve indirek etkileri
ile; hiicresel proliferasyon ve hipertrofiyi artinir, ekstraselliiler matrix ekspresyonunu ve proinflamatuar sitokin salimimini baslatarak FSGS patogenezinde
énemli rol oynar. Bu galismanin amaci, bdbrek biyopsisinin leptin ekspresyonu dzelliklerinin renal sagkalima ve primer-sekonder FSGS ayirimina etkisini
degerlendirmek ve hastalik patogenezine igik tutmaktir.

Yontem: Materyal-Metod: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin nefroloji polikliniginde rutin takipte olan ve tani amagl bobrek biyopsi yapiimis,
en az iki yildir takipli FSGS hastalari ¢calismaya dahil edildi. Bobrek biyopsileri leptin ile immunohistokimyasal olarak boyandi. Hastalarin demografik 6zellik-
leri, klinik ve laboratuar bulgulari, medikal tedavileri kaydedildi. Bébrek biyopsisinin immunohistokimyasal boyanma ozellikleri ile hastanin klinik bulgular
arasindaki iligki degerlendirildi.

Bulgular: Sonuglar: Galismamizda toplam 105 hasta degerlendirildi. Hastalarin %23’ii Leptin (-), %62’si Leptin (+), %15’ Leptin (++) saptand. Hastalarin
demografik dzellikleri benzerdi. Leptin pozitifligi ve siddeti ile viicut agirhigr arasinda bir iligki izienmedi. Leptin negatifligi iyi tedavi yaniti, siddetli pozitifligi
ise kotil tedavi yaniti ile anlamli derecede iligkili gorildii ( her ikisi de p<0.05). Sekonder FSGS saptanan hastalarin biyiik kisminda leptin siddetli pozitif
izlendi. Siddetli leptin pozitifli§i saptanan hastalarin %92’si tedavi yanitsizken, leptin negatif hastalarda bu oran %20 idi.

Resim 1 Resim 2
) L PN 50 4m | : 20m |
Leptin (+) bdbrek biyopsi dokusu Leptin (-) bébrek biyopsi dokusu

Sonug: Tartigma: Leptinin bobrek hastaliklari patogenezindeki etkisi uzun yillardir bilinmektedir ancak glomeriiler hastaliklarda bébrekte leptin ekspresyo-
nunu gosteren bir galisma daha énce bildiriimemigtir. Galismamiz FSGS hastalarinda bébrekte leptin ekspresyonunu gésteren ve ekspresyon siddeti ile
hastalik etiyolojisi ve prognozunu degerlendiren literatiirdeki ilk galismadir. Leptin FSGS hastaliklarinda renal sagkalim ve tedavi yaniti agisindan yol gés-
terici bir biyobelirte ve tedavi hedefi olabilir. Bobrekte leptin ekspresyon varligi ve siddeti degerlendirilmesinin patogeneze 15k tutarak bireysellestirilmis
tedavi segiminde ve kot renal prognoz hakkinda fikir verebilecegini ve gelecekteki galismalara isik tutabilecegini diislinmekteyiz.

Resim 3

Fokal Segmental Glomeruloskleroz Hastalarinda Bobrekte Leptin Ekspresyonu ve Tedavi
Yaniti iliskisi

Fokal Segmental Glomeruloskleroz Hastalarinda Bobrekte Leptin Ekspresyonu ve Tedavi Yaniti /li§kisi
Anahtar Kelimeler: Fokal Segmental Glomeruloskleroz , Glomeruloskleroz, Leptin, Proteiniiri
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$S-16  ROMATOLOJiK HASTALIKLARDA BOBREK BiYOPSiSi OZELLIKLERi: TEK MERKEZLI, 15 YILLIK RETROSPEKTIF BiR GALISMA

Gizem Kumru', Sayeste Akkan Eren', ismail Dikmen?, Sim Kutlay'
"Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Bilim Dali

Amag: Bobrek hastaliklarinin epidemiyolojisi tiim diinyada cografi bolge, sosyoekonomik durum ve demografiye gore degismekte ve romatolojik hastalik-
lara ile sikhg artmaktadir. Biz galigmamizda dglincti basamak bir hastaneden 15 yillik siire iginde biyopsi ile kanitlanmig bébrek hastaliklarinin romatolojik
hastaliklara g6re dagilimini analiz etmeyi amagladik.

Yontem: Ocak 2005- Aralik 2021 tarihleri arasinda yapilan 1034 bobrek biyopsisi geriye doniik olarak incelendi. Bobrek biyopsisi dncesi romatolojik hastalik
Oykisii olan 154 hastanin demografik dzellikleri, komorbiditeleri, 24 saatlik proteiniiri, hematiiri, klinik tani, bobrek biyopsisi endikasyonlari ve histopato-
lojik tanilarr hakkinda veriler toplandi.

Bulgular: Romatolojik hastalik dykiisii olan 154 hastanin, ortanca hasta yagi 44 (min:15 max:77) idi. (Tablo-1). Kadin:erkek orani 1,26 idi. En sik gdriilen
romatolojik hastaliklar Sistemik lupus eritematozus (%26,0), romatoid artrit (%16,9) ve ailevi akdeniz atesi (%16,9) idi. Bobrek biyopsisinin en sik en-
dikasyonu nefrotik sendromdu (%36,4), bunu asemptomatik Griner anormallikleri (%19,5) ve kronik bobrek hastaligi (KBH) (%14,3) izliyordu. Biyopsi
sirasinda tahmini glomeriler filtrasyon hizi (tGFH) 68,5 ml/dk/1,73m2, 24 saatlik proteiniiri 4068 mg/giin ve serum albiimin 3,9 g/dl élgiildii. Hastalarin
%53,2’inde mikroskobik hematiiri, %5,8’'inde makroskopik hematiiri mevcuttu. Histolojik gruplar primer glomer(ler hastaliklar (%48,7), sekonder glo-
meriiler hastaliklar (%42,9) ve tubulointersiyel hastaliklar (%5,8) olarak da§ilmaktaydi (Tablo- 2). Primer hastalikla iliskili olabilecek lupus nefriti (%22,7),
AA amiloidozis (%13,6) ve kresentik glomeriilonefrit (%10,4) dislandifinda, hastalarin %53,3’linde diger primer ve sekonder glomertilonefrit ve tubuloin-
terstisyel hastaliklarin saptandigi gérildi. Tiim biyopsi verileri degerlendirildiginde lupus nefriti tanisi alan 63 hastanin 28’sinin (%44,4), AA amiloidozis
tanisi alan 71 hastanin 50’inin (%70,4) ve kresentik glomeriilonefrit tanisi alan 65 hastanin 49’unun (%75,3) biyopsi dncesi etiyoloji iligki hastalik dykiisii
olmayip, biyopsi ile tani aldiklari goriimusttr.

Tablo-1. Hastalarin klinik ve laboratuvar ézellikleri ve biyopsi endikasyonlari Tablo-2. Hastalarin histopatolojik tanilari
Toplam (n: L34, %1000 Taglam
el mechian [is ) 44(8577) 1n:154, %100
Cirsses, o () Primer Clomenbler Hastabldar, m (%] 75 [48,7)
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Hipeitassayea, ni%] 4E[31H * MPGH 4128
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Sonug: Bu caligma iilkemizde romatolojik hastaliklara eslik eden biyopsi ile kanitlanmig bobrek hastaliklar hakkinda degerli epidemiyolojik ve Klinik veriler
sunmaktadir. Renal biyopsi prognoz ve klinik takip icin énemli veriler sunmanin yani sira, romatolojik hastaliklarin ilk tanisinda da énemli rol oynamaktadir.

Anahtar Kelimeler: glomer(ilonefritler, bdbrek biyopsisi, romatolojik hastaliklar
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$S-17  NON-ST ELEVASYONLU MYOKARD iNFARKTUSUNDE KREATININ VE GRiK ASIT DAMAR HASTALIGI SiDDET iLE KORELASYON
GOSTERIR

Siileyman Akkaya'
1Saghk Bilimleri Universitesi Gazi Yasargil EGitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Non-ST Elevasyonlu Myokard infarktiis’inde (NSTEMi) tani esnasindaki bébrek fonksiyonunun erken dénem ve uzun dénem olumsuz kardiyo-
vaskiiler olaylar ve mortaliteyle iligkisinin oldugu pek gok galigmada gésterilmigtir. Bobrek fonksiyonlarinin diismesi ile ateroskleroz arasindaki iligki bilin-
mektedir.Biz bu ¢alismamizda, tani esnasindaki kreatinin ve Grik asitin NSTEMI’de damar hastaligi siddeti ile korele olup olmadi§ini géstermeyi amagladik.

Yontem: Galismamiza 2022 Ocak-Haziran aylari arasinda NSTEMi tanisi ile kardiyoloji klinigine kabul edilip koroner anjiografi (KAG) yapilmis olan NSTEMi
hastalarini dahil ettik.Demografik bilgileri, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) varligi kaydedildi. Tani esnasindaki hemogram, kreatinin, (rik asit,
CRP, albiimin, Hba1C, lipid profili degerleri kaydedildi. Koroner arter bypass uygulanma durumu, ilk yil igerisinde gelisen mortalite kaydedildi. KAG netice-
sinde kritik darligi olan (>%50 darlik) olan her bir damar (LAD, RCA, LCx ve LMCA) kaydedildi. Hastalar 1 damar hastaligi (grup 1), 2 damar hastaligi (grup
2) ve 3 damar hastali§i (grup 3) varligina gére 3 gruba aynidi.Gruplar demografik veriler, klinik 6zellikler, hemogram ve indeksleri, lipid profili, Hba1c, Grik
asit, kreatinin, CRP, albtimin, CRP/Albumin orani, kreatinin/albumin orani, CABG ve mortalite agisindan karsilagtirildi. Anlamli bulunan sayisal degigkenler
ile tutulan damar sayisi arasinda korelasyon olup olmadi§i Pearson/Spearman testi ile degerlendirildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 kabul edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas agisindan istatiksel agidan anlamli fark saptanmistir (p<0.001).ikili grup Karsilagtirmasinda bu farkin grup 1 ve grup 2
arasindaki farktan kaynaklandigi saptanmistir. Gruplar arasinda HT agisindan istatiksel agidan anlamli fark saptanmigtir (p=0.012) ve bu farkin grup 1 ile
grup 3 2 arasindaki farktan kaynaklandi§i saptanmistir. Gruplar arasinda kreatinin, iirik asit ve kreatinin/albiimin agisindan istatiksel agidan anlamli fark
saptanmistir ( sirasiyla p=0.003, p=0.002 ve p<0.001). Kreatinin i¢in yapilan ikili grup karsilagtirmasinda grup 2 ile grup 3 arasinda fark oldugu, trik asit
icin yapilan ikili grup karsilagtirmasinda grup 1 ile grup 3 arasinda fark oldugu, kreatinin/albtimin igin yapilan ikili grup karsilagtirmasinda grup 2 ile grup
3 arasinda fark oldugu saptanmistir. Tutulan damar sayisi ile yas, kreatinin ve irik asit arasinda korelasyon saptandi (sirasiyla korelasyon katsayilari ve p,
r=0.309 p<0.001, r=0.227 p=0.005 ve r=0.492 p<0.001).

Tablo 1: Gruplarin laboratuvar ve klinik sonuglara gdre kargilagtirnimasi
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Tngherd mg dl. 154 (38515 133 (37417 41 (40708 | 0.7
strofil Alb orars X 10 ¥ a-10%1 38 (1, =200} 542 (1=2%1) [TAT]
CRP A Rsin o s 0 0 %8 T} 0.5 (D& 10.4) 08 {0.4.28.7) (R
| Foreaturen Albumsm oearn | 019 (01202000 | 008 (12050 | 0.2{0.12085F | <0ubl
Troposan 104 (020-746) | 174 (01860} | 35(0.02%4) | 0818
Hitw 1% 28 40P 4) L e I B[4, 71k a) [P

DM: Diabetes mellitus HT: Hipertansiyon CABG: Coronary artery bypass grafting LDL: Low density lipoprotein HDL: High density lipoprotein CRP: C-reactive protein

Figiir 1: Gruplara gére (irik asit ve kreatinin

Sonug: Azalmig bdbrek fonksiyonlarina paralel artmig inflamasyon hizlanmis bir aterosklerotik siiregle sonuglanmaktadir. NSTEMi’de tani esnasinda basit
biyokimyasal tetkikler olan kreatinin ve (rik asitin, damar hastaligi siddetini géstermede hekime yardimci olabilicegini diisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: non-ST elevasyonlu myokard infarktiisii, kreatinin, (irik asit
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$S-18  ANCA iLiSKiLi VASKULITLER : TEK MERKEZ DENEYiMi

Sevgi Giilsen', Litfullah Zahit Kog', Muammer Avcl', Ustiin Yilmaz', Ayca inci'
1SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Girig:Kiigiik caplh damar vaskilliti, kapillerler, arterioller ve vendilleri etkileyen nekrotizan bir vaskiilit olup en yaygin renal hedef glomeriiler kapillerler-
dir, bu nedenle en sik goriilen renal klinik bulgular pauci-immiin glomeriilonefritdir. Pauci-immiin kresentik glomeriilonefrit basligi altinda; Graniilamatoz
polianjitis, mikroskobik polianjitis (MPA) ve Churg-Strauss sendromu yer almaktadir. Pauci-immiin kresentik glomeriilonefritler erigkin yastaki hastalarda
hizli ilerleyen glomerilonefritin en sik sebebi olarak karsimiza ¢ikar. Proteinaz-3 veya miyeloperoksidaza karsi spesifik olarak tretilen anti notrofilik sitop-
lazmik antikor (ANCA) varli§i, bu gurup hastaligin en énemli bulgularindandir. Grantilomatozis polianjitis ve mikroskobik PAN’da inflamatuar hasardan
kaynaklanan geri doniisiimsiiz organ fonksiyon bozuklugu veya imminosipresif ajanlarla uzun siireli ve yogun tedavinin sonuglari nedeniyle énemli
morbidite ve mortalite goril(r.

Yontem: Ocak 2015- Mart 2023 tarihleri arasinda hastanemiz Nefroloji kliniginde tani konulmug 32 vaskiilit hastasi retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: 32 hastanin 4 tanesi tanidan sonra 6 ay iginde ex olmus, 5 taneside baska merkezde tedaviye devam edildigi igin takip ve tedavisi devam eden 23
hastanin verilerine tam olarak ulagiimigtir. Hastalarin 12 tanesi kadi, 11 tanesi erkek ve ortalama yas 63.8+11.2. Hastalarin tanidan sonraki ortalama takip
stiresi 3.86+2.86 yildir. Hastalarin %56.5°de hipertansiyon ve %17.4’de diyabet tanisi mevcuttu.Bagvuru eGFR ortalama 29.63+24.17 ml/dak/1.73m2 ,
sedimentasyon ortalama 71mm/saat ve CRP ortalama 78 mg/dl saptandi. 14 hastaya Granulomatoz Polianjitis (c-ANCA pozitif) ve 9 hastaya mikroskobik
PAN (p-ANCA pozitif) tanisi konuldu. %78.3 hastada hematiiri mevcuttu ve ortalama proteiniiri diizeyi 1475,15 £1939.61 mg/g saptandi. Akciger tutulumu
granulomatoz polianjitisli hastalarin %64.3'de, mikroskobik PAN’li hastalarin %66.7°de saptandi. Tani sirasinda hemodiyaliz ihtiyaci 9 hastada olmus,
tedavi sonrasi 4 hasta HD tedavisine halen devam etmektedir. 21 hastada tani bdbrek biyobsisi ile konfirme edilmistir. 9 hastada hemodiyaliz ihtiyaci gds-
teren reanl foksiyon kaybi ve/veya pulmoner hemoraji nedeniyle plazmaferez tedavisi yapilmistir. 19 hastaya indiiksiyon tedavisinde siklofosfomid tedavisi
verilmistir, idame tedavisi olarak 16 hasta mikofenolat mofetil+prednol, 7 hasta azatiopirin+prednol alistir. Takibi devam eden 23 hastanin giincel eGFR
ortalama 35,18+21.53ml/dak/1.73m2.

Sonug: ANCA iligkili vaskiilitler gogunlukla akciger ve bobrek tutulumuyla prezente olan ancak cilt, sinir sistemi ve gastrointestinal sistem tutulumunda
gorilebilecedi hastaliklardir. ANCA iligkili vaskilitlerin tedavisinde kisa stirede remisyon saglanmalidir. Burada klini§imizde takipli hastalarin klinik prezen-
tasyonlarini ve tedaviye yanitiarini bildirdik.

Anahtar Kelimeler: vaskiilit, ANCA, Plazmaferez, siklosfomid
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$S-19  KRONiK HEMOLiZ GOLGESINDE KARDIYORENAL SENDROMLU BiR OLGU SUNUMU

Haluk Cihad Albayrak', Yagiz Gimen', Saliha Yildinm®, Ozant Helvacr', Ulver Derici', Galip Giiz', Yasemin Erten’
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

Amag: intravaskiiler Hemolitik anemi, mekanik kalp kapakcigi replasmaninin iyi bilinen bir komplikasyonu olmasina ragmen, mitral kapak onarimi yapilan
hastalarda bu komplikasyon nadir olarak gériilmektedir. Kardiyorenal sendrom ifadesinin net bir tanimlamasi olmamakla beraber kalp ve bébrekteki has-
taliklar nedeniyle bir organdaki akut veya kronik fonksiyon bozuklugunun diger organda akut veya kronik fonksiyon bozukluguna yol agmasi olarak ifade
edilir.

Yontem: Bu vaka sunumunda mitral kapak onarimindan 7 yil sonra acil servise hipervolemik akut bobrek hasari ile bagvuran 57 yasinda bir erkek hastada
gortilen kronik hemoliz ile beraberinde akut kalp yetmezIigi ve buna bagli kardiyorenal sendrom olgusu tartigilacaktir.

Bulgular: 2015 yilinda korda riiptiirii sebebi ile valvuloplasti, ring annuloplasti operasyonu yapilan 57 yasinda erkek hasta, acil servise bacaklarda sisme ,
nefes darligi ve gozlerinde sararma ile bagvurdu. Fizik muayenesinde Nabiz: 110/dk, Solunum sayisi: 22/dk, KB:100/70mmHg, Sp02:%88, skleralar ikterik
, bilateral bazallerde ince raller, mitral odakta sol koltuk altina yayilan 3/6 siddetinde pansistolik Gftirlim ve bilateral 2 pozitif pretibial 6dem saptandi. He-
moglobin 11,5g/dL, BUN 90mg/dL, kreatinin 6,24mg/dL (3 ay dnce goriilen kreatinin degerinin ise 0,96mg/dL) oldugu saptandi. Total bilirubin degerinin
3,32mg/dL, direk bilirubinin 1,47mg/dl, AST 137 U/L, ALT 721U/L, GGT 117U/L, LDH 827U/L olarak saptandi. Hastanin retikiilosit sayisinn artmis oldigu
ve haptoglobulin seviyesinin ise azalmig oldugu gorildi. Total C3 ve C4 seviyeleri'de azalmis olan hastanin periferik yaymasinda her alanda 1-2 adet
sistosit oldugu gorildii. Hastanin gegmis donem tetkikleri incelendiginde; hastada 2015 yilindan itibaren Bilirubin ve LDH yiiksekligi oldugu (en diisiik
690U/L en yiiksek 2001U/L), hemoglobin degerlerinin 10-11g/dL arasinda seyrettigi gorildi. Transtzefageal Ekokardiyografi’sinde(TEE) , mitral kapakta
ring ile uyumlu gériiniim ve lateral béliimiinde dehissens izlendi. Paravalviiler ciddi MY si ve kapaklarda vejetasyon lehine bulgu izlenmedi olarak gorildi.
Bu bulgularla hastada kapak kagagi ile iliskili hemolizi diigiintildi. Diliretik tedavi ile beraber oksijen ihtiyaci kalmayan ve kreatinin degerleri bazal deGerine
ddnen hasta KVC ile beraber degerlendirilerek mitral kapak replasmani planlandi.

Transtorasik ekokardiyografi bulgulari

437114d1a114 N1zos

Sonug: Glinimiizde Kardiyak protez iligkili hemoliz %1 civarinda gériilmektedir. Subklinik hemoliz ise %18-%50 arasinda gorilmektedir. Mitral kapak
onarimi yapilan hastalarda bu oran daha diistiktir. Bu nedenle kalp kapak onarimi yapilan hastalarda agiklanamayan anemi varliginda kapaga bagh he-
molitik anemi mutlaka arastinimalidir. Ayrica akut/kronik bobrek hasari olan hastalarda kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesi mutlaka akla getirilmesi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: mitral kapak, hemoliz, kardiyorenal sendrom
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§S-20 INTRAABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROMUNA BAGLI AKUT BOBREK HASARI GELISEN OLGULARDA, SERUM SUPEROKSIT
DiSMUTAZ, FIBROBLAST GROWTH FAKTOR-23 VE iDRAR KIDNEY INJURY MOLECULE-1 DUZEYLERi VE INTRAABDOMINAL BASING
OLGUMLERINDEKI DEGISiMiN MORTALITE UZERINE ETKiSi

Harun Muglu', Ahmet Murt?, Numan Gorg(ilii?
'SBU Bagicilar Uygulama ve Arastirma Merkezi g Hastaliklar Klinigi
2Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

Amag: Akut bébrek hasari (ABH), hastanede yatan hastalarda sik gorillen, énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. intraabdominal hipertansiyon/ab-
dominal kompartman sendromu (IAH/AKS) cerrahi, travma, sepsis veya asit gelismesi sonrasi ortaya ¢ikabilen bir klinik sendromdur. Bunun sonucunda
renal hipoperfiizyona bagl ABH gelisebilmektedir. Bu ¢alismada, cerrahi olmayan etiyolojilerle, asit nedenli gelisen IAH/AKS nin yol actigi ABH goriilen has-
talarda intraabdominal basing degisikliklerinin mortalite {izerine olan etkisinin degerlendirilmesi amagclanmigtir. Ayrica serum siiperoksit dismutaz (SOD),
FGF-23 ve idrar KIM-1 diizeylerindeki degisimler éi¢iilerek, bu belirteclerle intraabdominal basing degdisimi arasindaki iligki analiz edilmigtir.

Yontem: Galismaya malignite, kalp yetmezIigi, karaciger sirozu gibi nedenlerle yatan ve intraabdominal basing yiiksekligi olup, ABH gelisen 18-80 yas arasi
toplam 24 hasta dahil edilmistir. Agikar bagka bir prerenal veya postrenal ABH etiyolojisi olan hastalarla, glomerulonefrit, vaskillit, sepsis, ilag ve kontrast
maddeye bagl ABH geligen olgular galigma digi birakilmistir. Intraabdominal basinglar, hastalarin yatisinin 1. ve 7. glinlerinde, transvezikal yolla supin
pozisyonda foley manometri yontemi kullanilarak élgilmiistiir. Serum SOD, FGF-23 ve idrar KIM-1 diizeylerinin 6l¢timii i¢in alinan numuneler -80°C’de
saklandiktan sonra, ¢ozillerek toplu olarak galigiimistir.

Bulgular: Galismaya dahil edilen hastalar 69,2 + 9,0 yasinda olup, hastanede ortalama 12,8 + 7,1 giin takip edilmislerdir. Hastalarin %45’i kalp yetmezIigi
hastas! olup, %25’ ise malignite hastasi idi. Hastalarin yatislarinin ilk giinii dlciilen intraabdominal basing ortalamasi 22,6 + 5,3 idi. IAH/AKS nedenli
ABH gériilen hasta grubumuzda mortalite %50 olarak hesaplandi. Takiplerde kaybedilen hastalarin 7.giin intraabdominal basing degerleri, taburcu edilen
hastalara gore daha yiiksekti (19,2 + 5,6 vs 14,9 + 3,5 ; p= 0,01). Lojistik regresyon analizinde, intraabdominal basing degisiminin mortalite iizerine etkili
bir faktér oldugu gésterildi (OR=1,88 ; %95CI:1,19- 2, 95 :p=0,006). Olciilen biyobelirteclerden serum SOD (r=0,51; p=0,04) ve idrar KIM-1 diizeyleri ile
kreatinin diizeylerindeki degisim arasmda anlamli bir korelasyon oldugu gosterilmistir (r=0,68, p=0,003). FGF-23 i¢in ise herhangi anlamli bir iligki gés-
terilememigtir. Biyobelirteglerden sadece idrar KIM-1 diizeyindeki artig mortalite ile iligkili bulunmustur (p=0,01). Ayrica KIM-1 diizeyi ile 7.gin 6lgiilen
intraabdominal basing arasinda anlaml bir korelasyon oldugu gésterilmistir. (r=0,55; p=0,006).

Sonug: ABH'nin g6z ardi edilen bir nedeni olarak IAH/AKS yiiksek mortalite ile seyredebilmektedir. Intraabdominal basincin diisiiriilebildi§i hastalarda renal
ve genel sagkalim daha iyidir. Idrar KIM-1 diizeyi, intraabdominal basing degisimlerini gdsterebilecek non-invazif bir belirteg adayidir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, ABH, asit, intraabdominal basing, KIM-1
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$S-21 SISTEMIK iMMUN iNFLAMASYON iNDEKSi: KONTRAST iLiSKiLi NEFROPATI iGiN YENi BiR BELIRTEG Mi?

Sibel ADA', Serkan KETENCILER!, Ozlem YAYAR?
"Prof.Dr.Cemil Tagcioglu Sehir Hastanesi
2Manisa Merkez Efendi Devlet Hastanesi

Amag: Giris: Diinya ¢apinda >200 milyon hasta periferik arter hastalijindan (PAD) etkilenmektedir. Endovaskiiler glrlglmsel tedaviler giderek daha fazla
uygulanmaktadir. Kontrast iliskili nefropati (KiN) hastanelerdeki bobrek yetmezligi nedenleri arasinda en yaygin digtincii nedendir. KiN etyolojisinde renal
vazokonstriiksiyon, renal kan akiminda azalma, endotelyal disfonksiyon ve oksidatif stres éne siiriilmiistiir. Galismlar KiN'de inflamatuar belirteglerin art-
tigini gdstermistir. Yeni tanimlanmig bir parametre olan sistemik immiin inflamasyon indeksi (SI1) nétrofil ile lenfosit sayilari boliiniip trombosit sayisi ile
carpiimasi ile elde edilir. Bu parametrenin gesitli kanser tiirlerinde prognoz belirteci oldugu gésterilmistir . KiN gelisen Perkiitan periferik vaskiiler girisim
yapilan hastalarda inflamasyonun rol oynayabilecegini g6z 6niinde bulundurarak bu ¢alismayi planladik.

Yontem: Agustos 2018-Aralik 2021 tarihleri arasinda perkiitan periferik vaskiiler girisim uygulanan 300 PAD hastasi ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin
verileri dosyalarindan retrospektif olarak tarandi. Sii,Nétrofil-lenfosit orani (NLR), notrofil sayisi lenfosit sayisina boliindii. Sil ise NLR ile trombosit sayisi
carpilarak bulundu.

Bulgular: Kirkbir (%12.3) hastada kontrast nefropati gelisti. KiN(+) hastalarda CRP diizeyleri daha yiiksekti.(5.10.7vs 2.4+0.4, P<0.05), NLR(4.07+1.07vs
2.65+0.84, P<.005), SII Skoru (1778+627.57vs 867.14+491.88, P<.005.) Kullanilan kontrast madde miktari KIN(+) hastalarda daha yiiksekti (176,19+48,44’e
karsl 128,72+48,44;P<0,05) .Gok de(jigkenli lojistik regresyon analizinde yiiksek bir SII skorunun KIN gelisiminin bagimsiz bir dngérticiisii oldugunu gés-
terdi (odds ratio [OR]: 1.002, %95 giiven araligi [CI] 1.001-1.002, P<.0005) ve yiiksek NLR (OR:3.56, %95 GA: 1.905-6.675, P<.005) ve CRP (OR:1,002,
%95 Cl: 1,001-1,002, P<.005. Karakteristik egrisi analizi, en iyi kesme degerinin %85 duyarlilik ve %72 8zgiilliik ile KIN gelisimini tahmin etmek igin SlI
icin 1224 (ROC egrisi altindaki alan 0,904 [%95] GA: 0.866- 0.942], P<.005).(Sekil 1)

Sonug: Sonug: inflamatuvar hiicrelerdeki nétrofil artigi ve lenfosit azalmasi bébrek hasarinin gelismesinde rol oynar. Lenfositopeniye bagl bozulmus
bagisiklik fonksiyonlari, akut bobrek hasari gelisimine katkida bulunur. Oksidatif stres, enflamatuar hiicre infiltrasyonunu artirarak enflamatuar durumu
siddetlendirir. Sonug olarak, SII enflamasyonun giiglii bir géstergesi olabilir ve girisimsel prosediirlerden dnce riski belirlemek igin kullanilabilir

Anahtar Kelimeler: kontrasta bagl nefropati, inflamasyon, periferik vaskiler girisimler, sistemik immdin inflamasyon indeksi
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$S-22 KORUNMUS EF’Li KALP YETMEZLiGi OLAN KRONIK BOBREK HASTALARINDA IV DEMIR TEDAViSiNiN GFR VE PROBNP’YE ETKiSi

Ozant Helvaci', Banig Tuzcu?, Elif Isil Ay?, Saliha Yildinm', Burak Sezen6z®, Yasemin Erten', Galip Giiz', Ulver Derici®
'Gazi Universitesi Nefroloji

2Gazi Universitesi Ig Hastalikiari

3Gazi Universitesi Kardiyoloji

Amag: Kalp yetmezIigi tedavisinde demir replasmani son yillarda énemi daha iyi anlagiimakta olan bir konudur. Diisiik EFli kalp yetmezliginde IV demir
tedavisinin hastane yatisi ve mortaliteyi azalttigi, semptomatolojiyi diizeltti§i randomize kontrollii calismalarda gésterilmistir. Korunmus EF’li kalp yetmez-
liginde (KEF-KY) sagkalimi dramatik olarak etkiledigi gdsterilmemis olmakla beraber semptomlari ve hastaneye yatisi azaltmaktadir. KBH olgularinda kalp
yetmezligi siklikla korunmug EF diizeylidir. Literatiirdeki IV demir galismalari siklikla kardiyoloji kliniklerinde yiritiilmiis olup nefrolog bakis agisindan
uzaktir. Gaigmamizda KEF- KY tanisi olan hastalarimizi bu gézle degerlendirmeyi planladik.

Yontem: Universitemiz biinyesinde Ocak 2022- Mart 2023 arasi IV demir tedavisi alan evre 2- 5SND kronik babrek hastalarindan KEF-KY tanisi olanlar se-
cilerek retrospektif olarak degerlendirildi. Vakalar bir kardiyolog ile gbzden gegirilerek tani kesinlestirildi. Yatan hastalar, primer hematolojik hastalik tanisi
olan vakalar ve ferritin diizeyini etkileyecek durumlari olan olgular diglandi. Loop dilretik dozu de§istirilen hastalar analizden gikanldi. Tim hastalar IV
demir karboksimaltozu uygun dozda 1 veya 2 seferde almisti. Hastalarin demografik ve klinik verileri kaydedildi. Hastalarin demir tedavisi 6ncesi ve sonrasi
kreatinin, eGFR, hemoglobin, ferritin ve ProBNP diizeyleri degerlendirildi.

Bulgular: Nihai analize uygun olan 47 hasta saptandi. 34 hasta kadindi. Ortalama yas 68+10 (37-86) idi. Hastalarin 28’'nde diyabet (%59.6) ve 20’sinde
koroner arter hastaligi (%42.6) mevcuttu. Bazal kreatinin ve gfr degerleri 2,0+1,0 mg/dL ve 35,7+17,2 ml/dkydi. Bazal Hb 10,0+1,34 gr/dL ve bazal ProBNP
seviyeleri 3645+4776 pg/mL olarak saptandi. Ortalama transferin satlirasyonu ve ferritin degerleri ise %13+8 ve 55+65 ng/mL’ydi. IV demir tedavisi
tamamlandiktan sonra gfr'de 1.6+0,4 ml/dk ve hemoglobinde 1.3+0,2 g/dL artma saptandi. ProBNP diizeyleri % 56 azalmisti. Tim bulgular istatistiksel
olarak anlamliydi. Bulgular tablo1’de 6zetlenmistir.ProBNP diizeylerindeki azalma literatiir ile uyumluydu. GFR’deki kiiglik ancak anlamli artis kardiyak fonk-
siyonun diizelmesine atfedilebilir. Literatiir bu konuda net degildir. Bizim ¢aligmamizda hasta sayisinin azligji, retrospektif dizayn ve kontrol grubu olmayig
bu konuda kesin bir yorum yapmayi imkansiz kilmaktadir.

Tablo1
Parametre Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p degeri
Kreatinin (mg/dL) 2.0£1,0 1,94+1,07 0,002
GFR (CDK-EPI, mi/dk) 35,7£17,2 37,3:17,6 0,038
Hemoglobin (gr/dL) 10,0+1,34 11,3+1,54 <0,001
Pro-BNP (pg/mL) 3645+4776 1637+2325 <0,001
Ferritin (ng/mL) 55165 2851255 <0,001

Sonug: KEF-KY’li KBH hastalarinda IV demir tedavisi ProBNP diizeylerini belirgin sekilde distirmektedir. 1V demirin renal fonksiyonlara kisa vadede olum-
suz etkisi olmayip olumlu etkilere dair kiigtik bir sinyal mevcuttur. IV demirin bu hasta grubunda KY semptom skoru, hastaneye yatig ve mortalite gibi
sonlanim noktalarini nasil etkiledigini degerlendirmek igin prospektif, randomize, uygun 6rneklem sayisinda ve yeterli takip siiresine sahip hastalara ihtiyag
vardir.

Anahtar Kelimeler: KBH, kalp yetmezIigi, KEF-KY, IV demir
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$S-23  SIK NUKS EDEN VE KORTIKOSTEROID TOLERE EDEMEYEN MiNiMAL DEGiSiK HASTALIGI VAKALARINDA RITUKSIMAB: TEK MERKEZ
DENEYiMi

Cihan Uysal'

'Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Klinigi

Amag: Minimal degisiklik hastaligi (MDH), yetiskinlerde nefrotik sendrom vakalarinin yaklasik %10 gibi kiigiik bir kismindan sorumludur. MDH’nin pato-
genezi hala belirsizdir. Sistemik T lenfosit disfonksiyonu bir glomeriiler gegirgenlik faktéri Gretimine yol agtigi diisiiniilmektedir. Yillarca B lenfositlerin
MDH patofizyolojisindeki rolii ihmal edilmistir. Anti-nephrin gibi antikorlarin varligi ile tedaviye farkli bakis agisi gelmistir. Rituksimab gibi CD20+ B hiicre
deplesyonu ajanlar ile MDH etkili oldugunu gdsteren galismalar mevcuttur. Bu arastirmada retrospektif olarak MDH tedavisinde rituksimab etkinligini
degerlendirdik.

Yontem: Arastirmamiz tek merkezli ve retrospektif olarak Erciyes Unversitesi Hastanesi Nefroloji Kliniginde yapiimistir. 01/01/2021 ve 31/12/2022 tarihleri
arasi olmak (izere 2 yillik veriler incelenmistir. Galismaya 18 yasindan biiyiik ve sik niiks eden MDH Klinigi mevcut olup sonrasinda rituksimab tedavisi
verilen hastalar dahil edilmistir. Yilda >3 niiks geligsen hastalar sik niikseden olarak kabul edilmistir. Kortikosteroidlerin tolere edilememesi olarak; morbid
obezite, kontrolsiiz DM, siddetli osteoporoz, iyatrojenik cushing sendromu, aktif psikiyatrik bozukluk, yiiksek gastrointestinal kanama riski tanimlanmigtir.
Rituksimab tedavisi 1000mg 15 giin arayla toplam 2 doz seklinde uygulanmigtir ve 6. ayda bobrek yanit degerlendirilmesi yapilmistir.

Bulgular: Tarama siirecinde 28 tane erigkin MDH hastasi tespit edilmistir. Dahil edilme kriterlerine uygun olan 5 hasta saptanmigtir. Hastalarin tiimi erkek
cinsiyetti. Ortalama yag 27++8.0. Bobrek biyopsi sonrasi ortalama hastalik siiresi 58.8+29.7 aydi. Rituksimab endikasyonlari ; 2 hasta iyatrojenik cushing
sendromu, 1 hasta steroid miyopatisi, 2 hasta ise steroid-bagiml nefrotik sendrom mevcuttu. Tiim hastalar protein kisith diyet ve renin- anjiyotensin-
aldosteron sistem blokeri almaktaydilar. Hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 1°de 6zetlenmistir. Hastalarin rituksimab oncesi bobrek fonksiyonlar Tablo 2'de
Ozetlenmistir. Rituksimab sonrasi protein(iri degisimi Grafik 1°de gosterilmistir. Sadece 1 hastada (%20) tam remisyon vardi, hi¢bir hastada parsiyel remis-
yon yoktu ve 4 hasta tedaviye yanitsizdi. 2 hastada glomeriler filtrasyon hizinda (GFH) kayip tespit edilmistir. Bu iki hastanin sonrasinda immunosiipresif
tedavileri kesilmistir. Rituksimab tedavisi sonrasi hig bir hastada hayati tehdit eden enfeksiyon olmamigtir.

Grafik 1.

TEDAV] YANIT DEGERLENDIRMES|
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PROTEINORI

Rituksimab tedavisi sonrasi 6.ay proteiniiri yaniti.
Rituksimab dncesi bébrek fonksiyonlari

Table 2. Hastalann rituksimab Sncesi babrek fonksiyon testler
vl | oot | i | @ | ol
. (mgfd) | mifak/173m? | (glgin) | (g/of) | (mefe)
1 | o8 | 127 | 33 | 18 | 37
2 1,8 48 75 1,7 422
3 05 144 33 21 156
4 07 | 128 | a1 | 29 | 35
5 14 Tl 15,3 15 452
Hastalarin Klinik Gzellikleri.
hasta yas cinsiyet hastalik siiresi (ay) |niiks sayisi onceki tedaviler
1 20 E 69 1 steroid, mmf, kni, siklofosfamid
2 40 E 106 9 steroid, siklofosfamid, kni
3 21 E 37 8 steroid, cni, mmf
4 29 E 33 5 steroid, siklofosfamid, kni
5 25 E 49 13 steroid, siklofosfamid, kni, mmf

MMF: mikofenolat mofetil, KNI: kalsinérin inhibitorleri, E: erkek

Sonug: Biz kendi kohortumuzda distik bir tam remisyon orani tespit ettik. Ancak zor vakalarda yine de bir tedavi ajani olarak diisinilmelidir. Hasta sayimiz
kisithydi fakat klinisyenlere yol gosterebilicegi kanaatindeyiz. B hiicre deplesyonundan fayda gorecek alt grubun éngdriilebilmesi icin daha genig kapsamli
caligmalar gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: rituksimab, minimal degisiklik hastaligi, sik niks, protein(iri

¥37141a719 N12QS
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§S-24 ST-YUKSELMESiZ MiYOKARD ENFARKTUSU HASTALARINDA KONTRAST MADDE NEFROPATISI iLE SERUM SiSTATIN-C DUZEYi
ILISKISI

Abdullah Yildinm', Hasan Koca', Omer Geng?, Fadime Koca®, Mustafa Liitfullah Ardig' , Armagan Acele’, Mert Evlice’ , Akif Kiigiikcan?
'SBU Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Adana, Tirkiye

2SBU Bagaksehir Gam ve Sakura Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

3Cukurova Devlet Hastanesi, Gukurova, Adana, Tiirkiye

Amag: Bu calismada serum Sistatin-C diizeyiyle kontrast madde nefropatisi (KMN) arasindaki ilikiyi incelemeyi amagladik.

Yontem: Bu tek-merkezli caligmaya ST-ylikselmesiz miyokard enfarktiisi (STYsizME) tanisi ile perkiitan koroner girigsim yapilan hastalar retrospektif ve ar-
disik olarak dahil edildi. Sistatin-C diizeyleri islem sonrasi ilk 6 saatte caligildi. Sistemik hastalik dykuisi, glomerler filtrasyon hizi (GFH) <60 ml/dk/1,73m?
olan hastalar diglandi. Hastalarin demografik, laboratuvar ve prosediirel verileri kaydedildi. Hastalar KMN gelisen (KMN +) ve gelismeyen (KMN-) olmak
lizere iki gruba aynldi. Mehran skoru: hipotansiyon varligi, konjestif kalp yetmezligi, kronik bobrek hastaligi, diyabet, >75 yas, anemi, intra-aortik balon
pompasi gereksinimi ve kullanilan kontrast madde hacmi degiskenleri ile hesaplandi.

Bulgular: Toplam 363 hastadan KMN (-) grupta (n=318) ortalama yag 51,9+10,6 iken, KMN (+) grupta (n=45) ise 50,12+12,1 idi. Demografik dzellikler her
iki grupta benzerdi. Laboratuvar parametrelerinde; GFH (101+14’e 94+15, p=0,02) ve hemoglobin (13,8+1,5%e 13,1+1,7, p=0,05) KMN+ grubunda daha dii-
stiktil (Tablo 1). Toplam prosediir siiresi (24,1+5,9 vs 32,0+7.4, p<0,001), kullanilan opak miktari (201+34’e 236+49, p<0,001), Mehran skoru (4,0+2,2’e
5,4+3,2, p=0,006) KMN (+) grupta daha yiiksekti (Tablo 2). Gok degiskenli binary lojistik regresyon analizinde; yas [risk orani (R0)= 0,915, %95 giiven
araligi (GA): 0,859-0,976, p = 0,07], [Sistatin-C RO= 5,146, %95 GA: 2,575-10,284, p <0,001], opak miktari (RO: 1,032, %95 GA: 1,017-1,048, p<0,001],
hemoglobin [RO: 0,598, %95 GA: 0,420-0,851, p = 0,004], Grace skoru [RO: 1,066, %95 GA: 1,037-1,096, p<0,001] KMN i¢in bagimsiz belirleyici olarak
bulundu (Tablo 3). KMN igin ROC analizinde Sistatin-C >1,04 olmasi KMN igin %82,2 duyarlilik, %86,2 6zgiilliik ile belirleyici olmustur (Egri altinda kalan
alan=0,891, p<0,001, Sekil 1).

Sonug: Yatis esnasinda erken alinan serum Sistatin-C diizeyinin STYsizME hastalarinda KMN’ yi belirlemede bir determinant olabilecegini gosterdik.
Anahtar Kelimeler: kontrast madde nefropatisi, miyokard enfarktiisii, opak madde, Sistatin-C

Tablo 1. Tiim hasta popiilasyonun demografik dzellikleri, laboratuvar parametreleri ve aldigi medikal tedaviler

KMN (=) KMN (+) p*

(n=318) (n=45)
Yas 51,9+10,6 50,1+12,1 0,635
Cinsiyet, kadin, n (%) 118 (37,1) 14 (31,1) 0,434
SKB, mm Hg 12410 12049 0,903
DKB, mm Hg 7549 73+9 0,940
Kalp hizi, atim/dk 76+8 7416 0,772
Diyabet, n (%) 101 (31,8) 14 (31,1) 0,930
Hipertansiyon, n (%) 128 (40,3) 22 (48,9) 0,271
SVO0 dyksi, n (%) 11 (3,5) 0(0,0) 0,205
AF dykiisii, n (%) 27 (8,5) 4(9,1) 0,894
Sigara kullanimi, n (%) 110 (34,6) 21 (46,7) 0,114
Laboratuvar Parametreleri
Glukoz, mg/dL 11047 11464 0,642
Ure, mg/dL 29+10 33+10 0,09
Kreatinin, mg/dL 0,75+0,16 0,84:0,19 0,001
GFH**, ml/dk/1,73m2 10114 94115 0,020
Sistatin-C, mg/dL 0,87+0,19 1,26+0,26 <0,001
CRP, mg/dL 5,8+8,5 4,9+3,3 0,645
HDL kolesterol, mg/dL 4410 4311 0,674
LDL kolesterol, mg/dL 128+32 129+29 0,908
Total Kolesterol, mg/dL 198+32 205+40 0,466
ALT, mg/dL 24+13 37+18 0,438
Beyaz kiire, 10%/uL 8,3+2,1 10,4x2,3 0,120
Hemoglobin, mg/dL 13,8+1,5 13,1217 0,050
Platelet sayisi, 10%/uL 244160 266+64 0,370
Medikal tedaviler, n (%)
ADEI/ARB kullanimi 89 (28,0 13(28,9) 0,900
KKB kullanimi 32 (10,1) 3(6,7) 0,470
Beta-bloker kullanimi 47 (14,8) 6(13,3) 0,797
Ditiretik kullanimi 45 (14,2) 8(17,8) 0,519
Veriler sayi (%) ve ortalamazstandart sapma olarak ifade edildi.
*p<0,05 anlamli kabul edildi.
**MDRD formiiliine gére hesaplandi.
Kisaltmalar; ADEI: anjiyotensin doniistiriici enzim inhibitdrii, AF: atrial fibrilasyon, ALT: alanin aminotransferaz ARB: anjiyotensin reseptor blokdri, CRP: C-reaktif
protein, DKB: diyastolik kan basinci, GFH: glomeriiler filtrasyon hizi, HDL: high-density lipoprotein, KKB: kalsiyum kanal blokérti, KMN: kontrast madde nefropatisi,
LDL: low-density lipoprotein, SKB: sistolik kan basinci, SVO: serebrovaskiiler olay.
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Tablo 2. Prosediirel ézellikler

KMN (-) KMN (+) p* wn

(n=318) (n=45) o:
Total prosediir siiresi, dk 24,1459 32,0+7,4 <0,001 l,l‘
Opak miktari, ml 20134 236+49 <0,001 Cc:
Grace Skoru 147+22 173£27 0,001 o
Mehran Skoru 4,0:22 54132 0,006 —
Hastanede kalig siiresi, giin 3,120,8 52+1,8 0,001 E
implante edilen stent sayisl, adet 1,3+0,5 1,7+0,7 <0,001 E
Bagvuruda ejeksiyon fraksiyonu, % 50+8 515 0,612 E
Basvuru kalp yetmezligi bulgulan 11 (3,5) 6(13,3) 0,003 o
Veriler sayi (%) ve ortalamazstandart sapma olarak ifade edildi.
*p<0,05 anlamli kabul edildi.

Tablo 3. Tek degiskenli ve ¢ok dediskenli binary lojistik regresyon analizi sonucu kontrast madde nefropatisinin bagimsiz belirleyicileri

Tek Degiskenli Analiz Gok Degiskenli Analiz’

RO (%95 GA) p** RO (%95 GA) p*
Yas 0,993 (0,964-1,022) 0,634 0,915 (0,859-0,976) 0,07
GFH 0,968 (0,948-0,989) 0,002 - -
Sistatin-C 2,096 (1,236-3,266) <0,001 5,146 (2,575-10,284) <0,001
Opak miktari 1,021 (1,014-1,029) <0,001 1,032 (1,017-1,048) <0,001
Hemoglobin 0,768 (0,636-0,927) 0,006 0,598 (0,420-0,851) 0,004
Grace skoru 1,060 (1,040-1,081) <0,001 1,066 (1,037-1,096) <0,001
* Model: -2 Log likelihood = 100,483; chi-Square = 147,394; Nagelkerke R Square =0,608
**p<0,05 anlamli kabul edildi.
Kisaltmalar; GA: giiven araligi, GFH: glomeriiler filtrasyon hizi, RO: Risk orani
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Sekil 1. Kontrast madde nefropatisi ve Sistatin-C diizeyi arasindaki iliskinin alici isletim karakteristigi egrisi (receiver operating characteristic -ROC) analizi. *DeLong et
al., 1988

**Binomial exact
***p<0,05 anlamli kabul edildi.
Kisaltmalar; EAA: egri altindaki alan, GA: giiven araligi.
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PS-01 FiZIKSEL ENGELLI BiR HASTANIN PERITON DiYALizi GUNLUGU

Neslihan TEZCAN'
'Kiitahya Evliya Gelebi Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji B6limi

Amag: Son dénem hobrek yetmezliginin tedavisinde renal replasman tedavileri (RRT) tercih edilmektedir. RRT hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve
renal transplantasyondur. Dondr saglama problemleri nedeni ile RRT olarak gogunlukla diyaliz kullaniimaktadir. Mutlak kontrendike durumu olmayan has-
talarda PD kararinda en 6nemli faktor hastanin istekli ve motive olmasidir. Ekstremite engeli olan hastalarda PD yardimcili olarak gerceklestirilebilmektedir.
Ancak iist ekstremite amputasyonu olup yardimcisi olmayan hastalarda PD genellikle tedavi uyumsuzlugu riski nedeni ile tercih edilmemektedir. Ust ve alt
ekstremite kaybi olup yardimcisiz PD yapan hastanin tedavi uyumunu paylagmak istedik.

Yontem: 53 yaginda 15 yildir DM, 10 yildir hipertansiyon HT tanisi olan erkek hasta evre 5 KBH tanisi ile nefroloji polikliniginde izlenmekteydi. RRT egitimi
verilen hastanin periton diyalizi tercihi oldu. Tedavisini tamamen kendisinin (istlenecegini belirten, is hayatina aktif olarak devam eden ve HD tedavisini
kesinlikle reddeden hastaya kilavuz tel yontemi ile kiviimli tenckhoff katater takildi. Elektrik teknisyeni olarak gorev yapmakta olan hastanin 6zgegmisinde
2002 yilinda elektrik carpmasi sonrasinda sol kol art. Cubiti, sol bacak art. Genus hizasindan ampute idi. 2013 yilindan itibaren ampitasyon hizasindan kol
ve bacak protezi mevcuttu.

Bulgular: PD egitimleri tamamlandiktan sonra tedavisine siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) modunda baglandi. Tedavinin 2. ayinda peritoneal esitleme
testi yliksek-orta olarak hesaplanan hastada SAPD moddan aletli PD moda gegildi. 18 aydir ayni tedavide izlenen hastanin katater ¢ikis yeri enfeksiyonu,
tiinel enfeksiyonu ve peritonit atagi olmadi.

Sonug: PD tedavisi ekstremite kisithli§i olan hastalarda genellikle ilk tercih olarak gériilmemektedir. Tedavinin dmiir boyu siirecek bir tedavi yontemi olacag
digtinildiginde fiziksel ve zihinsel engelli hastalarin yardimeilari igin de ciddi ig yiki olusturmaktadir. Zamanla yardimeilarin da tedavi desteginde zorlan-
malari tedavi uyumunu olumsuz etkilemektedir. Literatiirde ektremite ampiitasyonu olup yardimcisi olmadan PD yapan hastalarda tedavi uyumu ve katater
surviyini belirten bilgi bulunmamaktadir. Hastamizin 9 yildir protez kol ile yagama tecriibesi PD basamaklarinda gereken el becerileri uygulamalarinda
avantaj saglamistir. Protez el sterilite zorluguna bagh peritonit ve katater ¢ikis yeri enfeksiyonu riski artmasi beklenen bu hastalarda yeterli literatir bilgisi
mevcut degildir. Vakamiz da 18 aylik tedavi siirecince enfeksiyon lehine bir durum yasanmamistir. PD tercihinde fiziksel engel ve asiste edecek yardimci
olmamasi bir engel olmamalidir. Hastanin istekli ve motive olmasi PD surviyini olumlu y6nde etkileyen en énemli fakt6rdir.

Anahtar Kelimeler: ekstremite amputasyonu, periton diyalizi

¥37141a718 ¥3150d
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PS-02 MYELOMATOZ PLEVRAL EFUZYON: HEMODIYALiZ TEDAViSi ALTINDAKi IGG KAPPA TiPi MULTIiPL MYELOM HASTASINDA
LITERATURDE OLDUKGA NADIR GORULEN BIR ANTITE.

Ertung Simdi’, Tahsin Karaaslan?, Jale Ayaloglu?, Esra Karaaslan3, S. Tevfik Ecder?, Ali Riza Odabag?, Sabahat Alisir Ecder?
"Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dali
2Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Stileyman Yalgin Sehir Hastanesi Ig Hastaliklari
Nefroloji Bilim Dal_
3Istanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Sefakdy Hastanesi Gogtis Hastaliklari Klinigii
“Istanbul Istinye Universitesi Tip Fakiiltesi Liv Hospital I¢ Hastaliklari Nefroloji Bilim Dali
Amag: Hemodiyalize giren hastalarda plevral efiizyon (PE) bir¢ok farkli mekanizma ile olugabilirken, genellikle hipervolemi ve/veya konjestif kalp yetmezligi
(KKY) gibi benign nedenler 6n planda digtinilmektedir. Hemodiyaliz ile takip edilen multipl myelom hastamizda gelisen eksuda vasfindaki plevral efiizyo-
nun nadir bir sebebi olan myelomatdz plevral efiizyon (MPE) olgusunu sunmayi amagladik.
Yontem: 1gG kappa tipi multipl myelom nedeniyle takip edilen 67 yasindaki kadin hastanin hikayesinde iki kir vincristine/doxorubicin/dexamethasone
(VAD), 8 kiir bortezomib/dexamethasone ve 28 kiir lenalidomid/dexamethasone (Len/Dex) kemoterapileri vardi. Haftada 3 kez hemodiyaliz ile takip edi-
lirken kuru agirhiginda olmasina ragmen artan dispne nedeniyle gekilen akciger grafisinde sol tarafli masif plevral efiizyon goriildi (Resim 1- 3). Hastanin
gecmiste sol hemitoraksta var olan plasmositomu nedeniyle radyoterapi aldigi dgrenildi. Hemodiyaliz ile takip edilen hastada ilk basta kalp yetmezligi,
hipervolemi, hemodiyaliz yetersizligi gibi nedenler arastirilarak diglandi. Torasentez yapilarak sivi 6rneklemesi yapildi.

Resim 1 Resim 2

6. kottaki lezyon progresse olmus ve 6 ay sonra oldukga nadir gériilen myelomatéz
6. kot lateral kesimde 2.6 cm capinda litik lezyon gériilmektedir. plevral efiizyon gelismistir.

Resim 3

Pleurocan takilmadan 6nceki 15 cm’lik plevral efiizyon pleurocan yerlestirildikten sonra 5 cm’ye kadar gerilemistir.
Plevral mayi ve es zamanli alinan kan parametreleri
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Bulgular: Alinan plevral sivi 6rnegi analiz edilip light’s kriterlerine gore degerlendirildiginde eksuda vasfinda ve sitolojik incelemesinde plazma hiicre infilt-
rasyonu oldugu gérildii. Ayrica plevral sivinin protein elektroforezinde M spike tespit edildi. Sivi ve es zamanli alinan kan numunelerinin analiz sonuglari

tablo.1’de detayl olarak verilmigtir. Pleurocan yerlestirilerek sivi drenaji yapilan hastaya bortezomib dozu intravendz ve intraplevral olarak bollstiirilerek
uygulandi. Hasta halen nefroloji ve hematoloji kliniklerimizde ayaktan takip edilmektedir.
Plevral mayi ve es zamanli alinan kan parametreleri
Kan Plevral mayi
Glukoz (mg/dL) 90 54
Total protein (g/L) 62.5 353
Albumin (g/L) 35.9 211
LDH (UL) 457 1123
Adenosin deaminaz (U/L) 15 (negaif)
ARB Negatif
Kiiltiir Ureme olmad
Mantar Negatif
Sitoloji Plazma hiicreleri (+)
Kreatinin (mg/dL) 3.9
eGFR (mL/dk) 12
Lokosit (mm?) 11400 5600
Nétrofil (mm3) 1360
Hemoglobin (g/dL) 8.3 0.9
Trombosit (mm3) 62 000 2000
ALT (UL) 36
Potasyum (mEg/L) 46
CRP (mg/L) 61
Protein elektroforez M spike (+) M spike (+)

Sonug: Plevral eflizyon; myelom olgularin %6 ila %14’linde gdrilmekte olup siklikla benign (non-myelomattz) karakterdedir. Bu hastalarda KKY, pulmoner
emboli, nefrotik sendrom, kronik bdbrek hastaliklari ve amiloidoz dahil birgok neden plevral efiizyonun gelisimine katkida bulunabilir. Myelom tanisi ile
takip edilen hastalarda nadiren gelisen, dogrudan myeloma atfedilen ve eksuda karakterde olan malign plevral efiizyon myelomatoz plevral efiizyon (MPE)
olarak adlandiriimaktadir. MPE olgularin gogunun IgA tipi (%50-80) ile iligkili oldugu bildirilmistir. Ancak bizim vakamiz IgG kappa tipi myelomda ortaya
¢iktigi icin ozellikle nadir bir antite haline gelmektedir. MPE, genellikle ge¢ dénemde ortaya ¢ikar ve agresif dogal seyri nedeniyle genellikle kétii prognozla
iligkilidir. Literatiir verilerine gére vakamiz hemodiyalize giren bir hastada bobrek yetmezligi disi bir nedene bagl olarak 19G kappa tipi myelomatoz plevral
eflizyon gelisen ender gortilen bir vakadir. Ozellikle izole solda olan tek tarafli, klinikle bagdagmayan plevral efiizyonlarin hizli ve erken sivi 6rneklemesi ile
ayirict tanilarin yapiimasi mevcut vakada goriildiigi gibi erken tani ve tedaviye olanak saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Eksuda, Hemodiyaliz, Light’s kriterleri, Multipl myelom, Myelomatdz plevral efiizyon
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PS-03 TEKRARLAYAN AKCIiGER ODEMi NEDENi OLARAK RENAL ARTER STENOZU

Oykii Unsal?, Yelda Deligoz Bildac?, Aytag Giilci', Serpil Miige Deger?, Caner Gavdar?
"Dokuz Eyliil Universitesi Radyoloji Anabilim Dali

2Dokuz Eylil Universitesi Nefroloji Bilim Dali

3Dokuz Eylil Universitesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Renal arter stenozu, sekonder hipertansiyon sebepleri arasinda yer alir. Asemptomatik seyredebilecegi gibi kontrolsiiz hipertansiyon, tekrarlayan
akciger 6demi ve iskemik nefropati klinigi ile kargimiza gikabilir. Bilateral renal arter stenozunun en sik nedeni aterosklerozdur.

Yontem: Olgu hastanemizin takipli hastasidir.

Bulgular: 55 yasinda, hipetansiyon, koroner arter hastaligi, kronik bobrek hastaligi, obstriiktif uyku-apne sendromu ve kalp yetmezIigi tanilariyla takipte
olan hasta, Mart 2022'de hastanemiz acil servisine nefes darligi ve yiiksek kan basinci klinigi ile bagvurmus. Acil serviste yapilan degerlendirmesinde
kan basinci 220/120 mmhg, BNP 975 (0-100pg/ml) ve kan kreatinin diizeyi 1,8mg/dl bazal degerinde (1.7mg/dl ) olarak saptanmis. Hasta o dénem igii
ditiretik olmak (izere begli antihipertansif tedavi kullanmaktaymis. Hastanin anamnezi derinlestirildiginde 2017 yilinda direngli hipertansiyon nedeniyle ileri
tetkik edildi§i ve ateroskleroza bagl degerlendirilen bilateral renal arter stenozu oldugu, bilateral stent uygulandigi 6grenilmis. Bunun (izerine planlanan
renovaskiiler dopplerde renal arterler aortik orijinlerinde gortntiilenmis, bilateral renal arter stentleri agik ve periferal direng parametreleri normal olarak
degerlendirilmis. Acil servisten taburcu edilen hastanin sonrasindaki 8 ay siiresince tekrarlayan akciger 6demi ve hipertansif ataklar ile acil servise ve
poliklinige bagvurulan olmus. Bu dénemde kreatinin 3,5 mg/dI'ye kadar yiikselen hastanin tansiyon dlgimlerinin de yiiksek seyrediyor olmasi nedeniyle
tekrarlayan renal dopplerde stentler agik olarak raporlanmig. Akciger 6demi ve kontrolsiiz hipertansiyon nedeniyle yatis yapilan hastanin renal angiografisi
stent revizyonu yapildi. Anjiografide sol renal stentin galigmadigi saptanmig ve stent revizyonu yapildi (resim 1). Stent revizyonu sonrasi kre:1,2mg/dI'ye
kadar gerileyen hasta sadece biri diliretik olmak (izere 3lii antihipertansif kullanmaktadir ve tansiyon takipleri hedeftedir.

resim 1a

stent 6ncesi sol renal arter resim 1b

stent éncesi sol renal arter resim 1c

stent sonrasi sol renal arter

Sonug: Tekrarlayan akciger 6demi ve kontrolsiiz hipertansiyon nedeniyle bagvurulari olan hastalarda renal doppler akimin patent oldugunu belirtse de altin
standart yéntem olan renal angiografi kontrolli yapilip gereginde stent uygulamasi yapilmalidir

Anahtar Kelimeler: Akciger ddemi, kontrolsiiz hipertansiyon, renal arter stenozu
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PS-04 DONOR NEFREKTOMi SONRASI GELISEN HiPOKALSEMI VE D VITAMIN DUZEYi iLE iLiSKiSi

Hasan Sahin’, Sinem Girgin?, Melahat Yalgin Solak?, Begiim Erdemir Siilli®, Mevhibe irem Yildiz*, Seda Banu Akinci?, Yunus Erdem?
"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

SHacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Anestezi ve Reanimasyon Ana Bilim Dali, Ankara

“Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Psikiyatri Ana Bilim Dali, Ankara

Amag: Noroleptik malign sendrom (NMS), néroleptik ilaglarin nadir fakat ciddi bir komplikasyonudur ve yiiksek mortalite oranina sahiptir. NMS, néroleptik
ilag degisimi veya doz artimindan sonra; vakalannin yaklasik 2/3’inde ilk bir hafta iginde ve neredeyse tiim vakalarda ilk 1 ay iginde gelismektedir. NMS
hastalarinda yiiksek ates, otonom sistem disfonksiyonu, biling kaybi, kardiyovaskiiler ve renal yetmezlige sekonder semptomlar goriilebilmektedir. Siklik
sirasina gore; rabdomiyoliz (%30), akut bdbrek hasar (ABH; %16) ve sepsis (%6) NMS’de gériilen komplikasyonlardir. Destek tedavisi ile NMS semp-
tomlarinin diizelmesi 2 hafta sirmektedir. Biz de NMS’ye bagl geligen ve gegici renal replasman tedavisi ihtiyaci olmug bu akut bobrek hasar olgusunu
sizlere sunmay amagladik.

Yontem: Retrospektif olgu sunumu

Bulgular: 30 yildir sizofreni tanili, ek dahili hastali§i olmayan 49 yasindaki erkek hasta bulanti, hareketlilik ve huzursuzluk sikayetleriyle acil servise bas-
vurdu. Olgunun anamnezinde bes giin dnceki psikiyatri kontroliinde klozapin dozunun 550 mg/giin’den 700 mg/giin’e arttinldi§i 6grenildi. Vakanin fizik
muayenesinde; vilcutta yaygin kasiima, oryantasyon ve kooperasyon kaybi mevcuttu. Servis izleminde jeneralize tonik klonik nébet gegirmesi iizerine intra-
vendz fenitoin ylikleme sonrasi 2x100 mg idame tedavisi uygulandi. Hastada ajitasyon, rijidite, ates ve koreoatetoz hareketlerin gériilmesi ve serum kreatin
kinaz (Grafik-1), laktat dehidrogenaz (LDH), myoglobin degerlerinde, plazma klozapin ve norklozapin diizeylerinde artis olmasi nedeniyle noroleptik malign
sendrom diisiinGildi (Tablo-1). Olgunun izleminde solunum gigligi gelismesi iizerine entiibe edildi. 2.5 mg/kg dantrolen ve 4x2.5 mg bromokriptin te-
davisi baglandi. Bagvurusundan yaklagik 48 saat sonra pndmosepsis nedeniyle hipotansif olup arrest olan hastaya 2 siklus kardiyopulmoner resisitasyon
yapildi. Izleminde yeterli hidrasyona ragmen bébrek fonksiyon testlerinde bozukluk gelisen, (Grafik-2) aniirik hasta yiiksek doz (iglii (dopamin norepinefrin
ve adrenalin) vazopressor ihtiyaci olmasi nedeniyle 3 giin boyunca siirekli renal replasman tedavisi ile izlendi. Takibinde de intermittan hemodiyaliz ihtiya-
cinin devam ettigi gorildii. Hastanin ABH gelismesi sonrasi 33. giinde renal replasman tedavisi ihtiyaci kalmamis olup 40. giin izleminde bobrek fonksiyon
testlerinin normal degerine ulagmig oldugu gériildi. Uzamig entiibasyondan dolay trakeostomi, beslenme destegi agisindan gastrostomi agilan hastanin
palyatif bakim merkezine devri agisindan hazirliklar yapiimakta olup yakin dénemde taburculuk plani mevcuttur.

Grafik-1 Grafik-2
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Tablo1: G:Giinler. PH: Potansiyel Hidrojen (7.35-7.45) ,CK: Kreatin Kinaz, total(<171U/L), Kre: Kreatinin (0.67-1.17mg/dL), Myo: Myoglobin (17.4-105.7ug), LDH:
Laktat Dehidrogenaz (<248U/L),WBC: Lékosit (3.91-10.9x10"3/uL), K: Potasyum (3.5-5.1mEq/L), dCa: Diizeltilmis Kalsiyum (8.8-10.6mg/dL), P: Fosfor (2.5-4.5mg/
dL), KLZ: Klozapin-plazma diizeyi (350-600ng/mL),NKLZ: Norklozapin-plazma diizeyi (100-600ng/mL)

Sonug: Antipsikotik ilaglarin kullaniminin artmasiyla birlikte NMS gériilme sikhigi da artmaktadir. NMS hastalarinda geligebilecek rabdomyoliz ve ABH agi-
sindan bobrek fonksiyonlarinin yakin takip edilmesi, yeterli hidrasyonun ve ihtiyag halinde renal replasman tedavisi saglanmasi énemlidir.

Anahtar Kelimeler: akut bdbrek hasari, klozapin, Néroleptik malign sendrom, rabdomyoliz,
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PS-05 EPILEPSi SONRASI RABDOMiYOLIZE BAGLI GELISEN ABY VE HIPERKALSEMI

MEHMET KARAGALI' o
'GAZIANTEP UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

Amag: Rabdomiyoliz iskelet kas! liflerinin parcalanmasi ve ardindan hiicresel bilesenlerin dolagima salinmasi olarak tanimlanir.Gesitli nedenlerle iligkilidir
ve status epileptikus bunlardan biridir.N6betle iligkili agir kas aktivitesi bunun olasi agiklamasidir. Status epileptikus iliskili rabdomiyolize iligkin birgok olgu
var. Ancak tek epizodlu bir ndbetin neden oldugu rabdomiyoliz nadiren bildirilmigtir.Rabdomiyolize bagl akut bébrek hasari %15-%50 arasinda degis-
mektedir. Bagvuru aninda kreatin kinaz diizeyi 15 000 U/L’nin altinda ise; akut bobrek hasari riski diigtiktiir. Rabdomiyoliz ve akut bébrek yetmezligi olan
hastalarda akut bobrek yetmezliginin politirik fazi sirasinda hiperkalsemi tanimlanmistir.Burada tek bir jeneralize nébet atagini takiben akut bébrek hasari
ve sonrasinda hiperkalsemi gelisen rabdomiyoliz olgusu sunuyoruz.

Yontem: literat{ir tarama

Bulgular: 25 yaginda 2012 yilinda epilepsi tanisi alan erkek hasta 2020 yilinda poliklinik kontroliinde anti epileptik kesilmis ve ilagsiz takibe alinmis.
Sonrasinda takiplerine devam etmeyen hasta Mayis 2022'de acile 2-3 dakika jeneralize tonik klonik nobet sonrasi idrar gikisinda azalma idrarda kanama
sikayetiyle basvuruyor . Yapilan tetkiklerde bobrek fonsiyon testlerinde karaciger fonksiyon testlerinde ve kreatin kinaz(CK) seviyelerinde yikseklik olmasi
nedeniyle akut bobrek yetmezligi tanisiyla servise yatisi yapildi. Iki defa diyalize alinan hastanin kreatinin ve CK degerlerinde gerileme idrar ¢ikiginda artig
oldu.(Hastanin laboratuvar degerleri tablo1 de belirtilmistir) Noroloji bolimiine konsiilte edildi. Oneriler uygulandi. Anti epileptik bagland. Poliklinik kontrol
Onerilerek taburcu edilen hasta bir hafta sonra acile bulanti,kusma,halsizlik ile bagvurdu.Hastanin yapilan tetkiklerde kreatinin ve kalsiyum yiiksekligi olmasi
lizerine hiperkalsemi nedeniyle tekrar servis yatisi yapildi. Hiperkalsemiye yonelik medikal tedavisi diizenlendi.. 2 defa diyalize alindi. Kalsiyum ve kreatinin
geriledi. Hiperkalsemi acisindan endokrinoloji konsiiltasyonu istendi. Tetkikler yapildi.Yapilan tetkiklerde hastada ek patoloji saptanmadi. Ayrica hastanin
benzer sikayetlerle 2018 yilinda da basvurusu mevcut olup bu sikayetlerle ikinci bagvurusu olmugtur. Daha sonra hastaya poliklinik kontrol énerilerek
taburcu edildi.

Tablo-1 06.05.2022 17.05.2022 20.05.2022 26.05.2022 1.06.2022
Ure 61 290 170 100 46
Kreatinin 2 11.7 1.78 1.37 1.12
Potasyum 6.25 4.07 4.43 4.05 3.5

ALT 265 12 16 18 18
Albiimin 32 33 37 43 40
Kalsiyum 7.8 8.7 9.3 17 10.8

CK 447.200 2.421 816 102 557

Sonug: Bu tiir hastalara zamaninda teshis ve tedavi uygulamak igin gok dikkatli olmak gerekir. Diger destekleyici tedavilerle birlikte zamaninda hemodiyaliz
midahalesi potansiyel olarak ciddi olan bu komplikasyonu tamamen normale déndiirebilir.Rabdomiyolize bagh akut bébrek hasar olan hastalarda geg
dénemde hiperkalsemi olabilecegi unutulmamalidir. Nobet gegiren hastalarda bu komplikasyonlara dikkat etmeliyiz.Biz de bu vakamizda.tek bir nébet
sonrasi gelisen rabdomiyolize bagh gelisen akut bobrek yetmezligi ve sonrasinda goriilen hiperkalsemi ile bu komplikasyonlara dikkat gekerek literatiire
katkida bulunduk

Anahtar Kelimeler: rabdomiyoliz, epilepsi, akut bobrek hasari
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PS-06 EPILEPSi SONRASI RABDOMiYOLIZE BAGLI GELISEN ABY VE HIPERKALSEMI
Mehmet KARAGALL'

'Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi

Amag: Rabdomiyoliz iskelet kas! liflerinin parcalanmasi ve ardindan hiicresel bilesenlerin dolagima salinmasi olarak tanimlanir.Gesitli nedenlerle iligkilidir
ve status epileptikus bunlardan biridir.N6betle iligkili agir kas aktivitesi bunun olasi agiklamasidir. Status epileptikus iliskili rabdomiyolize iligkin birgok olgu
var. Ancak tek epizodlu bir ndbetin neden oldugu rabdomiyoliz nadiren bildirilmigtir.Rabdomiyolize bagl akut bébrek hasari %15-%50 arasinda degis-
mektedir. Bagvuru aninda kreatin kinaz diizeyi 15 000 U/L’nin altinda ise; akut bobrek hasari riski diigtiktiir. Rabdomiyoliz ve akut bébrek yetmezligi olan
hastalarda akut bobrek yetmezliginin politirik fazi sirasinda hiperkalsemi tanimlanmistir.Burada tek bir jeneralize nébet atagini takiben akut bébrek hasari
ve sonrasinda hiperkalsemi gelisen rabdomiyoliz olgusu sunuyoruz.

Yontem: Literatiir tarama

Bulgular: 25 yaginda 2012 yilinda epilepsi tanisi alan erkek hasta 2020 yilinda poliklinik kontroliinde anti epileptik kesilmis ve ilagsiz takibe alinmis.
Sonrasinda takiplerine devam etmeyen hasta Mayis 2022'de acile 2-3 dakika jeneralize tonik klonik nobet sonrasi idrar gikisinda azalma idrarda kanama
sikayetiyle basvuruyor . Yapilan tetkiklerde bobrek fonsiyon testlerinde karaciger fonksiyon testlerinde ve kreatin kinaz(CK) seviyelerinde yikseklik olmasi
nedeniyle akut bobrek yetmezligi tanisiyla servise yatisi yapildi. Iki defa diyalize alinan hastanin kreatinin ve CK degerlerinde gerileme idrar ¢ikiginda artig
oldu.(Hastanin laboratuvar degerleri tablo1 de belirtilmistir) Noroloji bolimiine konsiilte edildi. Oneriler uygulandi. Anti epileptik bagland. Poliklinik kontrol
Onerilerek taburcu edilen hasta bir hafta sonra acile bulanti,kusma,halsizlik ile bagvurdu.Hastanin yapilan tetkiklerde kreatinin ve kalsiyum yiiksekligi olmasi
lizerine hiperkalsemi nedeniyle tekrar servis yatisi yapildi. Hiperkalsemiye yonelik medikal tedavisi diizenlendi.. 2 defa diyalize alindi. Kalsiyum ve kreatinin
geriledi. Hiperkalsemi acisindan endokrinoloji konsiiltasyonu istendi. Tetkikler yapildi.Yapilan tetkiklerde hastada ek patoloji saptanmadi. Ayrica hastanin
benzer sikayetlerle 2018 yilinda da basvurusu mevcut olup bu sikayetlerle ikinci bagvurusu olmugtur. Daha sonra hastaya poliklinik kontrol énerilerek
taburcu edildi.

Tablo-1

Tablo-1 06.05.2022 17.05.2022 20.05.2022 26.05.2022 1.06.2022
Ure 61 290 170 100 46
Kreatinin 2 1.7 1.78 1.37 112
Potasyum 6.25 4.07 4.43 4.05 35

ALT 265 12 16 18 18
Albiimin 32 33 37 43 40
Kalsiyum 7.8 8.7 9.3 17 10.8

CK 447.200 2.421 816 102 557

Laboratuvar Sonuglari

Sonug: Bu tiir hastalara zamaninda teshis ve tedavi uygulamak igin gok dikkatli olmak gerekir. Diger destekleyici tedavilerle birlikte zamaninda hemodiyaliz
midahalesi potansiyel olarak ciddi olan bu komplikasyonu tamamen normale déndiirebilir.Rabdomiyolize bagh akut bobrek hasar olan hastalarda gec
dénemde hiperkalsemi olabilecegi unutulmamaldir.Nébet gegiren hastalarda bu komplikasyonlara dikkat etmeliyiz.Biz de bu vakamizda.tek bir nébet
sonrasi gelisen rabdomiyolize bagh gelisen akut bobrek yetmezligi ve sonrasinda gorilen hiperkalsemi ile bu komplikasyonlara dikkat cekerek literatiire
katkida bulunduk.

Anahtar Kelimeler: rabdomiyoliz, epilepsi, akut bdbrek hasari
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PS-07 AILSEL HiPOKALEMIK HiPOMAGNEZEMi

Ozlem Giiler', Nida Saragoglu’, Siikriye Tasc!'

'Karadeniz Teknik Universitesi

Amag: Gitelman sendromu; ailesel hipokalemik hipomagnezemi olarak da adlandirlan, otozomal resesif gecis gosteren kalitsal bir tiibulopatidir. Prevelansi
1/40.000 olup nadir goriliir. Patogenezde SLC12A3 genindeki mutasyonlar yeralir. Oykiide akrabalik varli§i ve hipokalemiye neden olabilecek ilag kulla-
nimin olmamasi taniyi giglendirse de kesin tani genetik analiz ile konulur. Bu vaka renal kayba bagh hipokalemi ve hipomagnezemi, eslik eden metabolik
alkaloz, aile 6ykiisii olan ve renal kaynakli potasyum kaybini agiklayici ilag kullanimi olmayan normotansif hastalarda Gitelman sendromunun hatirlanmasi
amaciyla asagida sunulmaktadir.

Yontem: KTU ¢ Hastaliklari Poliklingine basvuran hastanin vaka coziimlemesi olup istatiksel yéntem kullanilmamistir.

Bulgular: 26 yas kadin hasta; Hasimato tiroiditi ile takipli, 1vf planlanilan hastanin yapilan tetkiklerinde hipokalemi saptandi. Oykiisiinde hipokalemiye neden
olabilecek ilag kullanimi ve bilinen bdbrek hastaligi yoktu. Aile dyksiinde ise ablasinin da potasyum degerinin diistik oldugu ve bu yiizden ilag kullandigi
ogrenildi. Hastanin kan basinci 125/85 mmHg olarak 6lgildii. Laboratuvarinda; serum kreatinin (Cr) diizeyi: 0,43 mg/dL, hemoglobin (Hgb): 14,1 g/dL,
albiimin diizeyi: 4,7 g/dL, potasyum (K): 3,3 mmol/L, magnezyum ( Mg): 1,12 mg/dL, vendz bikarbonat (HCO 3 ): 28 mmol/L ve 24 saatlik idrar kreatinin
klerensi 156 mL/dk, Idrar K diizeyi 57,6 mmol/giin , idrar klor(ir diizeyi :247,8 mmol/L, idrar fraksiyonel magnezyum atiimi Mg(FEMg) %5,1 olarak hesap-
land1. Plazma renin aktivitesi (79.03 ng/mi/h), plazma aldosteron konsantrasyonu 9.43 ng/dl idi. Mevcut bulgularla hastada én planda Gitelman Sendrom
distintildi. Hastadan genetik analiz istenildi ve homozigot SLC12A3 mutasyonu tanimlandi.

Sonug: Gitelman sendrom hipokalemi, hipomagnezmi, hipokalsitiri, metabolik alkolaz, sekonder hiperlaldosteronizm ile karakterize, otozomal resesif gegis
gbsteren ve en sik tani konulan ailesel tuz kaybettiren tiibolopatidir. Asemptomatik olup tesadiifen teshis konulabildigi gibi spesifik olmayan kas giigsiiz-
10gu, tuz agermesi, susama, noktiiri, parestezi, tetani ve karin agrisi gibi semptomiarla da tani konulabilmektedir. Ayrica bu hastalarda hipokalemi ve hipo-
magnezemi nedeniyle kardiyomiyositlerin aksiyon potansiyel siiresi uzayabilmekte, senkop veya ani 6liimle sonuglanan ventrikiiler aritmi riski artmaktadir.
Hastaligin patagonezinde distal tubul apikal mebranda yerlesimli tiazide duyarli sodyum klortir kotransporter fonksiyon bozukluguna neden olan SLC12A3
gen defektleri rol almaktadir. Sonug olarak hipokaleminin ve hipomagnezeminin nadir bir nedeni olsa da Gitelman Sendorumu akilda tutulmalidir. GiteIman
sendromlu hastalar semptomatik olduklarinda genelikle kas gli¢siizligi, parestezi gibi hafif semptomlar gériilse de yagami tehdit eden kardiyak aritmilere
de yol agabilecedi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: hipokalemi, hipomagnezemi, gitelman sendrom
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PS-08 EL TUTULUMU iLE BASVURAN DiYALiZ iLiSKiLi AMiL0IDOZ VE BOBREK NAKLI iLE ETKiN TEDAViSi: OLGU SUNUMU

ELIF ISIKLAR', GAMZE iGAGAN', HAYRIYE NUR ORAY UNL{', ERHAN TATAR!
1IZMIR SBU BOZYAKA EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Amag: Diyaliz iliskili amiloidoz beta-2 mikroglobulinlerden olusan amiloid fibrillerin kemik, periartikiler alan ve dokularda birikmesiyle iligkilidir. Beta-2
mikroglobulin diizeyi ve glomeriiler filtrasyon hizi arasindaki ters oranti sebebiyle son dénem bébrek yetmezligi hastalarinda beta-2 mikroglobulin diizeyi
60 kata kadar yiikselebilir. Diyaliz iligkili amiloidoz igin en dnemli risk faktorleri; kronik bobrek hasarinin siiresi, hasta yasi, diyaliz stiresi, biyouyumsuz
diyaliz membrani kullanimidir. Biz bu olgu sunumunda; diyaliz iligkili amiloidoz tanili bir hastanin bobrek nakli sonrasi el bulgularindaki tam diizelmeyi ve
beta-2 mikroglobulin diizeyindeki gerilemeyi sunmayi amagladik.

Yontem: Bozyaka Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji servisinde amiloidoz nedenli takip edilen hastanin verileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Bilinen vezikoiretral reflii nefropatisine sekonder kronik bébrek hastaligi tanili, periton diyalizi ile izlenen 18 yas kadin hasta tarafimiza el ve
ayaklarda uyusma sikayetiyle bagvurdu. Hasta kronik bdbrek hastaligi tanisini 3,5 yasinda almigti ve son yedi senedir periton diyalizi ile takip edilmisti.
Muayenesinde el parmaklarinda ekstansiyon kisitliigi ve fleksor tendonlarda belirginlesme goriildi, artrit bulgusuna rastlanmadi (Resim 1). Elektromiyog-
rafide bilateral motor agirlikli agir aksonal sensorimotor polindropati tespit edildi. Kranial manyetik rezonans gériintileme normal saptandi.Laboratuvar
tetkiklerinde; kreatinin:9.6 mg/dl, GFR:5 ml/dk, serum amiloid-a diizeyi:8.5 mg/L, beta-2 mikroglobulin: >10000 ng/ml gériildii ve protein elektroferezde
gamopati saptanmadi. Hastada; kronik bébrek hastaligi ve periton diyalizi siiresi, mevcut muayene ve laboratuvar bulgulari ile diyaliz iligkili amiloidozun el
tutulumu diisgiintildi. Bilateral grade 4 hidronefroz ve sik idrar yolu enfeksiyonu Oykisi olan hastaya bilateral nefrektomi yapildi. Hastada 3 ay siireyle hafta
3 kez hemodiyaliz tedavisine gegildi. Takiplerinde bébrek nakli planlandi. Hazirliklari tamamlanan hastaya canlidan bébrek nakli yapildi ve nakil sonrasi 1.
ayda kreatinin: 0.85 mg/dl, GFR:100 ml/dk, beta-2 mikroglobulin diizeyi: 3141 ng/ml olarak sonuglandi. Hastanin nakil sonrasi dénemde uyugma sikaye-
tinde ve eklem hareket kisithliginda regresyon gézlendi (Resim 2).

Resim 2: Bdbrek nakli sonrasi amiloidoz tutulumu regresyonu

Resim 1: Diyaliz iligkili amiloidozda el tutulumu

Nakil Gncesi ve Sonrasi Beta-2 Mikroglobulin Diizeyleri

Serum Kreatinin (mg/dl) GFR (ml/dk) Beta-2 Mikroglobulin (ng/ml)
Bobrek Nakli Oncesi 9.6 5 >10000
Bobrek 0.85 100 3141
Nakli Sonrasi

Sonug: Uzun diyaliz stireleri diyaliz iligkili amiloidoz igin 6nemli bir risk faktoridir. Bu olgular nadirde olsa el tutulumu ile gelebilirler. Bobrek nakli diyaliz
iligkili amiloidozda etkin bir tedavi segenegidir.

Anahtar Kelimeler: Beta-2 Mikroglobulin, Diyaliz iIi§kiIi Amiloidoz, Bobrek Nakli
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PS-09 RENAL ARTER STENOZUNA BAGLI RENOVASKULER HIPERTANSIYON OLGUSU

Muhammet Bugra Karaaslan', Abdullah Sarihan', Yusuf Karavelioglu'
"Hitit Universitesi Erol Olgok Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: .
Yontem: .

Bulgular: Bilinen hipertansiyon (HT), periferik arter hastaligi ve kronik bobrek hastaligi olan hasta nefroloji polklinigine bag agrisi ve tansiyon yiiksekligi ile
bagvurdu. Hastaya yapilan ofis tansiyon élgiimiinde TA: 180/120 mmHg 6l¢lildi. Hastaya yapilan laboratuvar testlerinde kreatinin degeri 2.7 mg/dl sap-
tandi (Bazal kreatinin degeri 1.1 mg/dl). Hastanin karvedilol 12.5 mg, doksazosin 8 mg (2x1), lerkadipin 20 mg tablet kullandigi 6grenildi. Hastaya yapilan
fizik muayenede bilateral renal arterlerde Gfiirim saptandi. Bunun (izerine hastadan Renal Dopler Ultrasonografi (USG) istendi. Hastaya yapilan USG’de
bulgular renal arter stenozu agisindan anlanli degerlendirildi (akserelasyon zamani 200-270 msn). Hastaya 24 saatlik ambulatuvar kan basinci élgimdi is-
tendi. Hastaya yapilan 24 saatlik kan basinci 6lgiimiinde TA: 175/131 mmHg saptandi. Hastada renal arter stenozu siiphesi ile kardiyolojiye konsulte edildi.
Hastaya yapilan kardiyak degerlendirmede, transtorasik ekokardiyografide sol ventrikiil hipertrofisi saptandi. Hastaya koroner ve renal anjiyografi karar
verildi. Hastaya yapilan koroner anjiyografide medikal tedavi karan verildi. Ayni seansta hastaya yapilan renal anjiyografide sag renal arterde %90 stenoz ve
sol renal arterde %90 stenoz saptandi (Panel A-B). Hastaya ayni seansta sag renal artere 5.0x18mm ilag kapli stent ve sol renal artere 6.0x17mm ilag kapli
stent implante edildi (Panel C-D). Hasta koroner yogun bakima alinarak takip edildi. Takiplerinde TA: 150/90 mmHg oldugu ve kreatinin degerinin 2.1 mg/
dl diistiigli gozlendi. Hasta 2 hafta sonra poliklinik kontroliine ¢aginlarak sifa ile taburcu edildi. 2 hafta sonra yapilan muayenede TA:130/75 mmHg oldugu
ve kreatinin degeri 1.2 mg/dl diistigi gozlendi. Hastanin medikal tedavisi diizenlenerek taburcu edildi.

Resim 1

Panel A: Sag renal arter stenozu Panel B: Sol renal arter stenozu Panel C: Saj renal arter stent sonrasi Panel D: Sol renal arter stent sonrasi
Sonug: .
Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, Renal arter stenozu
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PS-10 AILEVi AKDENiZ ATESi OLGUSUNDA GELISEN FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ

Latfullah Zahit Kog', Sevgi Giilsen', Ayca inci, Senay Yildirnm'

SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) tekrarlayan ates ataklar ve serozal inflamasyon ile karakterize herediter bir hastaliktir. FMF genellikle otozomal resesif
bir hastalik olarak kabul edilir ve etkilenen bireylerde, 16. kromozomun kisa kolunda yer alan Mediterranean fever (MEFV) geninde bialelik mutasyonlar
bulunur. FMF; Tirk, Ermeni, Yahudi (Araplar, Askenaziler) ve Akdeniz bolgesi etnik gruplarinda yaygin olarak goriimektedir. Tedavide birinci basamak
kolsisin terapisi olup FMF poliseroziti tedavisinde ve amiloidoz geligsimini énlemede etkili oldugu kanitlanmigtir. Renal amiloidoz FMF 'in en sik gértilen
renal komplikasyonudur ancak Membranoproliferatif Glomertlonefrit (MPGN), Fokal Segmental Glomeriloskleroz (FSGS), IgA nefropatisi, Membrandz
Glomertlonefrit (MGN) de gorilebilir. Kolsisine direncli FMF, diizenli ve yeterli kolsisin kullanimina ragmen yilda 6 veya daha fazla poliserozit atag olarak
tamimlanir. Kolsisine direng varsa tedavide anti-IL-1 ilaglar kullanilabilir.

Yontem: Burada FMF tanisi olan, nefrotik sendrom klinigi ile poliklinigimize bagvuran bir hasta sunulmustur.

Bulgular: Ondokuz yaginda erkek hasta yaygin periferik 6dem sikayeti ile hastanemiz nefroloji poliklinigine bagvurdu. 6 yil 6nce karin agrisi ile bagvurusu
sonrasi M694| mutasyonu saptanarak FMF tanisi konulmus.2 yil 6nce kolsisin tedavisi baglanan hasta 2 aydir tedavisini aksatmig. Hastanin 1 ay dnce
bacaklardan tiim viicuda yayilan ddem sikayeti baslamis. Bagvuru aninda atesi, karin agrisi, bulanti, kusmasi yoktu. Nefrotik sendrom on tanisi ile nefroloji
servisine interne edilen hastaya bdbrek biyopsisi planlandi. Hastaya tuz ve su kisitlamali diyet verildi. Albumin esliginde didiretik infiizyonu verildi. Ekokar-
diyografi yapildi; kalp yetmezIi§i saptanmadi. Renal ultrasonografide bobrek boyutlari normal olarak saptandi. Kolsisin dozu artinilarak anti-IL-1 (Anakinra)
baglanmasi planlandi. Yapilan bobrek biyopsisinde 19 glomerul goriildi,bu glomeriillerin ikisinde segmental skleroz mevcuttu. Glomeriillerde amiloid
birikimi saptanmadi. Biyopsi sonucu FSGS ile uyumlu idi.

Sonug: FMF renal patolojilere, 6zellikle amiloidoza neden olabilir. Kolsisin tedavisi, amiloidoza bagh renal progresyonu onler. Bu olgudan hareketle medikal
tedavisini diizenli kullanmayan FMF hastalarinda proteiniiri gibi renal ssmptomlarla bagvurduklarinda amiloidoz diginda diger bobrek hastaliklarini da ayirici
tanida diisinmeliyiz.Ulkemizde yapilan bir aragtirmada énceden primer glomerilonefrit tanili FMF klinigi mevcut olan 64 hasta MEFV gen mutasyonu sikligi
arastinldi ve bu hastalarin 23’linde (%35,9) mutasyon saptandi. 23 hastanin ikisi FSGS tanisina sahipti. Bu nedenle 6zellikle iilkemiz gibi FMF hastalarinin
yaygin oldugu iilkelerde glomeriiler hastaliklarin etiyolojisinde FMF akilda tutulmalidir ve FMF hastalarinda amiloidozun yani sira diger glomeriilopatilerin
de olabilecegi unutulmamalidir.

Anahtar Kelimeler: FMF, FSGS
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PS-11 BiR NON-DIiLATE OBSTRUKTIF NEFROPATI OLGUSU

Hamide Giil 0Zdemir', Giilsah Dag", Saliha Yildinm', Ulver Derici', Galip Giiz', Yasemin Erten', Ozant Helvaci'
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dall

Amag: Uriner sistemin herhangi bir noktasinda idrar akimini engelleyen bir yapinin varligi obstruktif tiropati olarak tamimlanir. Bu patolojik durumu takiben
gelisen bdbrekteki parankimal hasar obstriiktif nefropati olarak tanimlanir.

Yontem: Bu vaka sunumunda 10 yildir hipertansiyon tanisi ile takipli, verapamil-trandolapril kullanan mide karsinomu ve sekonder non dilete obstruktif 44
yas kadin hasta tartigilacaktir.

Bulgular: Yaklasik 10 yildir hipertansiyon tanisi ile takipli, verapamil-trandolapril kullanan 44 yag kadin hasta idrar yapamama sikayeti ile acil servise bas-

vurdu. Foley sonda ile kataterizayonuna ragmen idrar ¢ikisi olmayan hastanin bagvuruda nefes darligi ve bulantisi da mevcuttu. Fizik muayenede bilateral
kostavertebral hasasiyeti diginda patolojik bulgu saptanmadi. Son 1 ayda her giin NSAII kullanimi mevcuttu. Bazal kreatinin degeri 0,8mg/dl olan hastanin
bagvuru kreatinini 8,1mg/dl, BUN 32mg/dl, tirik asit 8,5mg/dl, hemoglobini 11,6g/dl, MCV 88fl, plt: 295.000, Iokosit: 11600, nétrofil: 9000 olarak saptandi.

Yapilan trriner ultrasonografide sol bobrek atrofik, sag bobrekte dilatasyon saptanmasi tizerine hastaya sag nefrostomi takilmasi planlandi fakat girisimsel
radyoloji degerlendirilmesinde hidroureteronefrozun nefrostmi takilacak kadar belirgin olmadigi, nefrostomi takilamayacagi séylendi. Uremik semptomlari
olan hastaya aralikli hemodiyaliz ve ultrafiltrasyon yapildi. Hastanin kreatinin degerleri progresif artmasi (izerine hastaya girisimsel radyoloji tarafindan
non-dilate olmasina ragmen nefrostomi takildi. Hastanin takiplerinde nefrostomi sonrasi gelen idrar ile kreatinin degerleri geriledi ve hastanin hemodiyaliz
ihtiyaci kalmadi Hastanin eski tetkikleri incelendiginde 3 ay dnce cekilen abdomen BT’sinde mide duvar kalinlasmasi, gok sayida perigastrik lenf nodlari
ve sol bdbrekte renal kist?, apse? olarak raporlanmasi (izerine kist aspirasyonu yapildigi ve aspirat patolojisi ‘hiicre icermeyen aspirat sitolojisi’ olarak ra-
porlandi§i 6grenildi.. Hastaya yapilan 6zefagoduodenoskopide makroskopik gériiniim lenfoma agisindan stipheli olarak raporlanmis. Patolojisi ‘tagh yiiziik
hiicreli mide karsinomu’ olarak raporlandi. Yapilan tetkiklerde kemik metastazi saptanan hastaya 5-fluourasil+irinotekan kemoterapisi baglandi. Double-j
stent plani olan hasta igslem yapilmadan kendi istegiyle hastaneden ayrildi.

Sonug: Obstriiktif iropati, tedavi edilmedigi zaman ilerleyici bobrek hasar ortaya gikmakta ve sonunda son dénem bdbrek yetmezligi tablosu ortaya ¢ika-
bilmektedir. Nadir olmakla beraber non dilate obstruktif Gropatiler de literatiirde bildirilmistir. Vakamizda ilk etapta kist basisi oldugu digtinilmiiis fakat
yapilan tetkiklerde hastaya malignite teghisi konulmustur. Obstriiksiyonun ortadan kaldinimasi temel tedaviyi olugturmaktadir. ilk etapta nefrostomi takilan
hastaya sonrasinda double-j stent planlanmig fakat hastanin hastaneden ayriligi sebebiyle obstriiksiyonun tedavisi tamamlanamamigtir.

Anahtar Kelimeler: non dilate obstruktif iropati, mide kanseri, akut bdbrek hasari
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PS-12 DARATUMUMAB ALTINDA KLON DEGiSTIREN MGRS OLGUSU

Arif Burak Kanik', Esma Dursun', Saliha Yildinm®, Betiil 0giit?, Seyma Yildiz8, Ozant Helvacr', ipek Isik GOn({il%, Galip Giiz', Yasemin Erten', Ulver
Derici

'Gazi Qn/versitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

2Gazi Universitesi Tip Fakiltesi Patoloji Anabilim Dali

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

Amag: Multipl myelom, kemik iliginde klonal plazma hiicrelerinin birikmesi ile karakterize hematolojik bir malignitedir. Daratumumab plazma hiicreleri
lizerinde yliksek yiizey ekspresyonu olan bir antijen olan CD38'i hedefleyen, multiple myelom tedavisinde gok sayida endikasyonda kombinasyon/monote-
rapi olarak kullanilan monoklonal antikordur. C3 glomeriilopati ise; alternatif kompleman yolunun hiperaktivitesi ile karakterize bir grup glomerilonefrititi
kapsar.

Yontem: Bu vaka sunumunda kappa monoklonal hafif zincir hastaligi tanisi alan fakat daratumumab kemoterapisi sonrasi renal biyopsisi C3 glomerulopati
ile uyumlu gelen 68 yaginda bir erkek hasta tartigilacaktir.

Bulgular: 68 yasinda erkek hasta;2018 Subat ayinda bacaklarda sislik , 6.5 gr/giin proteiniri sebebiyle nefroloji poliklinigine bagvurdu. Yapilan bobrek
biyopsi sonucu kappa monoklanal hafif zincir hastali§i olarak raporlandi. Ayni dénemde yapilan kemik iligi biyopsisinde kappa monotipik plazma hiicre
infiltrasyonu saptanmasi (izerine 5 kiir CyBorD Kemoterapisi uygulandi. Kemoterapi aldigi dénem haftanin 3 giinii hemodiyalize alindi. Kemoterapi son-
rasi takiplerinde tam yanit olarak de§erlendirilerek 21.12.2018 tarihinde Otolog kok hiicre nakli yapildi. Pekistirme tedavisi 2 kiir VRD olarak verildi. Nakil
sonras! proteiniri 1,5 g /giin olarak saptandi. Mayis 2019'da proteiniiride artis nedeniyle yapilan bobrek biyopsisi yeniden kappa monotipik monoklonal
hafif zincir hastaligi olarak raporlandi, tedavi izole Bortezomib olarak verildi. [dame bortezomib tedavisi altinda proteiniiride artig saptanmasi (8 gram/giin)
lizerine Agustos 2021-Ocak 2022 arasinda 6 kiir Dara-Bor-Dex tedavisi verildi. Ardindan tedaviye devam edilerek Mayis 2022 de idame daratumumab
tedavisi baglandi. Tedaviye baslandi§ sirada proteiniirisi 8 gram/giinden 4 gram/giine diistli. Kasim 2022’de 6 kiir 28 giinde bir idame daratumumab
altinda bakilan proteiniiri 10.8 gram/giin saptanmasi iizerine bobrek biyopsisi karari alindi. Aralik 2022 de yapilan bdbrek biyopsisi glomeruler C3 birikimi
ile karakterli membranoproliferatif paternde glomerulonefrit olarak sonuglandi. Daratumumab baglantili olabilecegi diisiiniilen hastada ilag kesildi. Takip-
lerinde proteindrisi geriledi.

Sonug: Daratumumab MM kemoterapi protokolleri iginde yer alan bir monoklonal antikordur. MM tanili, tedavi sonrasi niiks izlenen hastalarda proteinii-
rinin sebat etmesi/ artig gostermesi durumunda olasi diger patolojilerin ekartasyonu agisindan bdbrek biyopsisi yapilabilir. Biz bu poster ile literatiirde yer
almayan, 6ncesinde bobrek biyopsisi kappa tipi monoklonal gamapati ile uyumlu olup niiks nedeniyle daratumumab tedavisi altinda klon degistirerek C3
glomerulopatiye donligen vakayi sunduk.

Anahtar Kelimeler: Multiple Myelom, C3 glomerulonefrit, Daratumumab, MGRS
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PS-13 RENAL TRANSPLANTLI HASTADA COViD-19 iLiSKiLi MONOKLONAL IGG BiRiKiMLi PROLIFERATIF GLOMERULONEFRIT (PGNMID)
OLGUSU

Ali Dede', Baran Tomar', Saliha Yildinm', Betiil 0giit3, Ozant Helvaci', Seyma Yildiz, ipek Isik Goniil3, Yasemin Erten', Ulver Derici’, Galip Giiz'
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

2Gazi Qn/verSIteSI Tip Fakiiltesi Hematoloji Bilim Dali

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali

Amag: MGRS tipik olarak bobrekte monotipik Ig ve/veya hafif zincir birikintilerinin immiinofloresan mikroskopi (IF) ile g6sterilmesi ile tani alir. Monoklonal
immiinoglobulin (mlg) birikintileri (PGNMID) olan proliferatif glomertilonefrit, mlg'nin glomer(ler birikintileri (genellikle 19G3 kappa tipi) ile tanimlanan
nadir bir MGRS formudur.

Yontem: Bu vaka sunumunda Covid-19 enfeksiyonu sonrasi PGNMID gelisen 41 yasinda renal transplanth bir hasta tartigilacaktir.

Bulgular: Graniilamat6z polianjite bagh son donem bobrek yetmezligi gelisen ve 4 yil hemodiyaliz sonrasi 2015 yilinda canlidan renal transplantasyon
yapilan 41 yas erkek hasta Ocak 2022 tarihinde Covid-19 enfeksiyonu gegiren hasta, COVID-19 negatiflesmesinden 1 ay sonra rutin poliklinik kontroliinde
24 saat idrarda 2 gram proteiniiri gelismesi (izerine nefroloji servisine yatirildi. Takrolimus, prednizolon, mikofenolat mofetil, ramipril kullanan hastanin
fizik muayenede patolojik bulgu saptanmadi. Kreatinin:1,13 mg/dl, BUN:20 mg/d! , Albumin:3,6 g/dl, globiilin:4,5 g/dI, kalsiyum:8,9 mg/dl, TiT'de eritrosit
20/saha, I6kosit 33/saha, C3 diisiik (23,3 mg/dl) ve C4 diisiik (13,7 mg/dl), total Ig G yiksek (2750 mg/dl) , Ig M normal(101 mg/dl) , Ig A normal (326
mg/dl) ,ANCA negatif, ANA negatif, serbest kappa:204 mg/L serbest lambda:100 mg/L, K/L orani:2 olarak saptandi. Bu bulgularla renal vaskiilitler ve
immun deposit hastaliklar distinlilerek transplate bobrege biyopsi yapildi. Patolojisinde; ekstidatif karakterde fokal proliferatif glomelironefrit saptandi.
Glomeriillerde graniiler Ig G kappa ile monotipik immiin birikim izlendi. Akut veya kronik rejeksiyon gériilmedi. Monoklonal gamopati agisindan yapilan
incelemede, serum protein elektroforezinde M proteini gériilmedi, idrar protein elektroforezinde bant gériilmedi. Serum ve idrar immunfiksasyonda bant
gbrtilmedi. Kemik iligi biyopside normoseliiler saptandi. Hasta bu sonuglarla Renal anlamli monoklonal gamopati alt tipi olan monoklonal IgG birikimli
proliferatif glomerilonefrit (PGNMID) degerlendirilip haftada 1 kez 500 mg olmak {izere 4 hafta Ritiiksimab verildi. Takibinde 24 saat idrarda proteiniiri 200
mg/dl geriledii, hematiirinin kayboldugu ve kompleman diizeylerinde artis oldugu gériilerek tedaviden tam yanit alinmigtir.

Sonug: MGRS alt tipi olan PGNMID, bu olgumuzda oldugu gibi Covid-19 gibi viral enfeksiyonlar sonrasi geligebilmektedir. 50 yagin {izerindeki herhangi bir
hastada proliferatif GN vakasi, monoklonal gamopati ile iligkili bobrek hastaligi agisindan degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: PGNMID, Renal transplantasyon, COVID-19
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PS-14 AKUT BOBREK HASARI: COVID-19°LU HASTALARIN HASTANE iCi OLUMUYLE iLiSKiLi OLMAKLA BIRLIKTE, VARYANT B.1.1.7 POZITiF
SARS-COV-2 ENFEKSIYONUNDA DAHA AZ RASTLANILMAKTADIR

Demet Yavuz', Nezaket Kadi', Duriye Sila Karagéz Ozen', Melek Bilgin', Mehmet Derya Demirag’
1Samsun Egitim Arastirma Hastanesi

Amag: SARS-CoV-2 enfeksiyonu akciger diginda bobrekleri de tuttu§u bilinmektedir. Hastanede yatan varyant B.1.1.7 pozitif ve negatif SARS-CoV-2 enfek-
siyonu olan hastalarda akut bobrek hasar (AKI) gelisimi ve mortalite oranlarinin karsilagtirimasi amaglanmgtir.

Yontem: Galismaya SARS-CoV-2 enfeksiyonu olan hastanede yatan 200 hasta alindi. Hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine ve rutin takiplerinde galigilan
laboratuvar test bilgilerine dosya ve elektronik kayitlardan retrospektif olarak ulagildi. Hastalarin komorbiditeleri, hastanede yatig giin sayilari, yogun bakim
ihtiyaci, akut bobrek yetmezligi gelisip gelismedigi, gelisti ise hemodiyalize alinip alinmadigi ve tedavinin sonlanim sekilleri kaydedildi.

Bulgular: Galismaya polimeraz zincir reaksiyonu testi pozitif olan servise yatisi yapilan varyant B.1.1.7 pozitif 121 (grup 1), 79 varyant B.1.1.7 negatif SARS-
CoV-2 hastasi dahil edildi. Grup | hastalara gdre 7/121 (5.8%) grup Il hastalarda 15/79 (19%) daha fazla oranda akut bobrek hasari gelisti (p=0.004).
Her iki grupta sirasiyla komorbid hastalik varligi, hastanede kalma siiresi, yogun bakimda kalma siiresi ve 6liim oranlar arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmamakta idi [76 (62.8%)/56 (70.9%), 7/7 giin, 12/15 gin ve 11/8 (p>0.05)]. Akut bdbrek hasar geligimi agisindan risk fakt6r analizinde, varyant
pozitif hastalarda varyant negatif hastalara gére AKI geligiminin az oldugu (OR: 0.32 and 95 % Cl: 0.12 - 0.88, p = 0.027) ve yasin AKI igin bagimsiz bir risk
faktérii oldugu tespit edildi (OR: 1.06 and 95 % CI: 1.02 —1.11, p = 0.002). Mortalite risk faktor analizinde, AKI geligimi, prediyaliz kronik bdbrek hastali§i
varli§i ve yas mortalite agisindan birer ba§imsiz risk faktorii olarak saptandi. Sirasiyla [(OR: 6.09 and 95 % CI: 1.64 — 22.58, p = 0.005), (OR: 5.37 and 95
% Cl: 1.38 —20.93, p = 0.016), (OR: 1.06 and 95 % Cl: 1.02 - 1.11, p = 0.005)].

Sonug: Varyant B.1.1.7 enfeksiyonu pozitif olan hastalarda negatif olanlara gére akut bobrek hasari gelisimi daha az idi. Daha geng yasta olmak akut bobrek
hasari gelisimine karsl koruyucuydu. Akut bébrek hasari gelisimi, prediyaliz kronik bobrek hastaligi varligi ve ileri yas mortaliteyi artirici baglica faktérlerdi.

Tablo 1.

Varyant Pozitif (n = 121)(%) Varyant Negatif (n = 79)(%) P
Yas mean + SD 55.69 £ 15.77 60+ 16.11 0.062
Cinsiyet, erkek n (%) 54 (44.6) 47 (59.5) 0.040
Komorbidite, n (%) 76 (62.8) 56 (70.9) 0.239
Diabetes Mellitus 31 (25.6) 14 (17.7) 0.191
Hipertansiyon 54 (44.6) 41 (51.9) 0.314
COPD 12 (9.9) 17 (21.5) 0.023
Konjestif Kalp Yetmezligi 12 (9.9) 12 (15.2) 0.262
Koroner Arter Hastali§i 18 (14.9) 9(11.4) 0.481
Malignensi 8 (6.6) 1(1.3) 0.075
Kronik Bdbrek Hastaligi 11(9.1) 9(11.4) 0.596
Beyaz Kiire, per mm?® 6200 (1900 - 30000) 6000 (1800 - 19600) 0.331
Notrofil 4100 (1000 — 27000) 4000 (1000 — 18300) 0.326
Lemfosit 1200 (200 - 3400) 1200 (200 - 4200) 0.734
Hemoglobin*, gr / dL 128+1.7 129+17 0.884
Trombosit, per mm?, x10 200 (18.7 — 544) 195 (46 — 664) 0.469
Bazal Kreatinin 0.8 (0.4-2.8) 0.9(0.5-3) 0.061
Kreatinin (Hastaneye Yatista) 0.8 (0.4-8) 0.9 (0.5-13) 0.032
Ure 31.5 (12 - 206) 38 (11-201) 0.223
CRP 26.8 (0.6 — 378) 37.9 (0.47 — 306) 0.288
Ferritin 314 (4.7 - 1655) 185 (5.8 — 2000) 0.036
D-dimer 0.6 (0.2-15,2) 0.36 (0.02 - 14.9) 0.007
Akut Bobrek Hasari, n (%) 7 (5.8) 15 (19) 0.004
Hemodiyaliz 3(2.5) 3(3.8) 0.699
Hastanede kalig siiresi, ort (min — max) 7(1-43) 7(3-23) 0.900
Yogun bakimda kalis siiresi, n (%) 12 (9.9) 15 (19) 0.067
Exitus, n (%) 11(9.1) 8 (10.1) 0.807

Calismaya katilan varyant B.1.1.7 pozitif ve varyant B.1.1.7 negatif hastalarin klinik ve laboratuar parametrelerinin,

akut bébrek yetmezIigi gelisimi mortalite agisindan karsilastiriimasi

Anahtar Kelimeler: Akut bdbrek hasari, SARS-CoV-2 enfeksiyonu, varyant B.1.1.7, mortalite
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PS-15 HIPERTANSIYONU OLAN HASTALARDA SIK iLAG DEGi$iMiNiN KAN BASINCI UZERINE VE TEDAVi UYUMUNA ETKiSi

SINAN CER§iT1'z M['JSL'UM' $AHiNj' ] .

'KOSUYOLU YUKSEK IHTISAS EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI

Amag: Bu calismada sik ve gereksiz ilag degisiminin kan basinci kontrolii Gizerindeki etkisini arastirdik. Ayrica, hipertansiyon tedavisinde diizenli ilag kul-
laniminin rolii gahigildi.

Yontem: Dokuz yiiz elli yedi hipertansif hasta (549 erkek ve 408 kadin; yas ortalamasi 62.4 + 12.1 yil) geriye doniik olarak degerlendirildi. En az alti aydir
antihipertansif ilag alan hastalar galismaya dahil edildi. Hasta kayitlar antihipertansif tedavi yoniinden incelendi. Grup igi degisim ve antihipertansif ilaglarin
diizenli kullammi aragtirldi. Degisimin kan basinci ve hasta uyumuna etkisi aragtinildi.

Bulgular: Grup igi ilag degisim oranlari; anjiyotensin reseptor bloker grubunda,%62.3; anjiyotensin donistiriicii enzim grubunda,%55.1;beta-bloker gru-
bunda,%39.9; kalsiyum kanal bloker grubunda,%?20.9 olarak bulundu. Diizensiz ilag kullanim orani ilag degisikligi olanhasta grubunda %28.7 iken, ilag
degisikligi olmayan hasta grubunda sadece %9.3 idi. Ortalama kan basinci farki sirasiyla 6.1 + 7.6 mmHgve 7.6 + 7.5 mmHg idi (p < 0.001). Antihipertansif
ilag degisimi olan ve olmayan gruplarda kullanilan ortalama ilag sayisi sirasi ile 2.5 £0.87 ve 2.2 + 0.89 idi (p < 0.001).

Sonug: Anjiyotensin donstiirticii enzim inhibit6rleri ve anjiyotensin reseptdr bloker tedavisi altindaki hastalarda grup igi ilag degisimi yaygindir. Antihiper-
tansif ilaglarin grup igi sik degisimi kan basinci kontroliinii olumsuz etkiler.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, sik ilag degisimi, hasta uyumu.
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PS-16 OTOZOMAL DOMINANT POLIKISTiK BOBREK HASTALIGI OLAN HASTALARDA BUN/ ALBUMIN ORANI iLE KAROTiS ATEROSKLEROZU
ARASINDAKI iLiSKi.

Nurcan Kat?, Nazife Nur Ozer Sensoy', Giinseli Demir?, Omer Furkan Demir3, Cuma Biilent Gl
'Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Sehir Hastanesi Nefroloji Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Aragtirma Hastanesi Radyoloji Klinigi
3Sagihk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas EGitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi
“Sagiik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas EGitim ve Aragtirma Hastanesi Ig Hastalikiari Klinigi
5Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

Amag: Kronik bobrek hastalii (KBH), kardiyovaskiiler hastalik icin bagimsiz bir risk faktdriidiir. Onceki calismalarda, KBH ateroskleroz varligi ve yayginligi
icin bagimsiz bir risk faktdrii olarak degerlendirilerek degisik hasta gruplarinda farkli sonuglar bildiriimistir. Aterosklerotik hastalarda yapilan galigmalar,
BUN ve albiimin seviyeleri ile kardiyovaskiiler olumsuz olaylar arasinda bir iligki oldugunu géstermistir. Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi olan
hastalarda BUN ve albiimin diizeylerinin ilerleyici bdbrek fonksiyon bozuklugunun habercisi oldugu da literatiirde bildirilmistir. Bu nedenle ¢alismamizda
Polikistik bobrek hastaligi tanisi olan kisilerde BUN/albiimin orani ile karotis aterosklerotik intimal kalinlik arasinda iligki olup olmadigi belirlenmeye cali-
silmgtir.

Yontem: Polikistik bobrek hastaligi olan 105 kisi kesitsel arastirma diizeneginde incelenmistir. Her birey igin demografik bilgiler, ilgili hastalik dykisi,
ateroskleroz risk faktorleri, belirli laboratuvar testleri, tahmini eGFR (tahmini glomeriiler filtrasyon hizi) ve BUN / albiimin orani kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin 18 % sinde karotis intima media kalini§i artmig olarak saptandi. Grubumuzun ortalama yasi 49+13 olup, 49 % si erkek idi. Karotis
aterosklerotik kalinhigi normal olan ve artmis olan bireyler arasinda; yas, sistolik kan basinci dlgiimleri ile diabetes mellitus varhgi dnemli élgtide farklilk
gbsterdi. BUN/albtimin orani gruplar arasinda énemli 6lgide farkli degildi. BUN/albiimin orani ve eGFR ile karotis aterosklerotik kalinlik arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi. Karotis aterosklerozu ile ilgili degiskenler arasindaki iligki regresyon analizi ile analiz edildi. Yas ve diabetes mellitustan bagimsiz
olarak sadece sistolik kan basincinin karotis aterosklerotik hastalik ile iligkili oldugu gésterildi.

Galisma grubumuzun karotis ateroskleroruza gdre demografik, klinik ve laboratuvar bulgulan

Total Intma media < 0.8 | Intima media > 0.8
ne10% nene ne=19 F.Seger
Yy (yl) 49213 ARz13 %5213 0.03
Sistolik Tansyon (mmbg) 129217 1 126215 140223 003
Ouyastolik Tansiyon (mmhg) 83212 | 82212 #6214 028
Sag bobrek hacim (nv) 7381.125150.3 7454925833 5 7474 725833 5 0.96
Sol bobrek hacim (mi) 7131 4248114 7304424873 .8 6856 524668 3 0.77
Erkek n(%) $1(49) | A43(50) 8(42) 0.69
VI (kg/m*) 2831243 279244 27.723 6 037
OM %) 12(11) i 7(n) =(26) 0.03
MT %) 42(40) 34¢40) B{42) 0.78
KAH n(%) 19(1%) 1 15(1%) 4(21) 0.39
Gluko: (g/dl) 93(84-103) 23(8%-103) 96(84-104) 044
LOL (me/a) 123236 1 123237 123232 098
Albumin (g/a1) 43203 1 4.3:03 4.3204 0.75
BUN/ATDUMIN 46230 | 45229 14,9235 0.62
Parathormon (ng/L) 80(54-102) B8X53-101) 76(57-104) 0.50
Hemoglobin (g/dl) 135215 ] 136215 133218 038
Anemi n(%) 15(14) 1X12) 26) 0.14
Kreatine (mg/dl) 13211 ] 13211 11208 .56
eGFR mi/ak/1.73 m’ 7923% ] 7323% BOz36 097

15000 M, Bovie DM, Roksnoer LCEW, Casteleyn NF, Bakker SIL, Gansevoort RY, Zietse K, Danser AH),
Hoorn 1 Urinary renin-angiotensin markers in polycystic Kidney disease. Am J Physiol Renal Phvysiol
2007 Oct LALAA)FRTAFARL dol: 10,1152/3jprenal.00209.2017, Epub 2017 NI 26, PMID: 28747358

2-GUICB, Yildiz A, Sag S, Oruc A, Ersoy A, Gullulu . The Effect of Smoking on Endothelal Dysfunction

In Autosomal Dominant Polycystic Kidney Disease Patients with Preserved Renal Function. Ren Fall

2021 DecAM1):1124-1129. dol: 10.1000/O08RG022X. 2021 199340, PMID: 34250663; PMCID:

PMCB2791558,
Sonug: Otozomal dominant polikistik bébrek hastaligi olan hastalarda bdbrek fonksiyonlarinda azalma olmasina ragmen, BUN/albimin oraninin karotis
aterosklerozu igin 6ngdrii yetenegi olmadigi sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Polikistik Bobrek Hastaligji, Karotis intima Media Kalinligi, BUN/Albiimin Orani, Bobrek Fonksiyon Bozuklugu
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PS-17 HEMODIYALiZ HASTALARINDA COViD-19 A KARSI ASILAMA VE MORTALITE: UG iYiDiR...

Demet Yavuz', Duriye Sila Karagéz Ozen?, Ese Basbulut3, Melek Bilgin®, Mehmet Derya Demirag?
'Samsun Egitim Aragtirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

2Samsun Egitim Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari Klinigi

3Samsun Egitim Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji Klinigi

Amag: Son donem bobrek yetmezlikli hastalari agilayarak mortaliteyi azaltabilmek oldukga énemlidir. Bu ¢alismada hemodiyaliz hastalarinda SARS-CoV-2
enfeksiyonuna karsi agilanma oranlari, asl tiplerine karsi antikor yaniti ve mortaliteyi etkiyen faktorler arastirimistir.

Yontem: Galigmaya klinigimizde hemodiyalize giren 143 hastadan 3. Doz BNT162b2 (Pfizer- BioNTech) veya CoronaVac (Sinovac Life Sciences) agisi yap-
tiran 98 hasta vardi. Bu 98 hastadan asl dncesi ve sonrasi serum 6rnegi alinmasini kabul eden 52 hastadan kan alindi. SARS-CoV-2'nin spike proteininin
S1 alt biriminin reseptdr baglama alanina yonelik 19G antikorlarini saptamak igin tasarlanan Abbott, SARS-CoV-2 immiinolojik testi kullanilarak incelendi.

Bulgular: Galismaya dahil edilen hastalarda en az bir doz asi ile agilanma orani % 85.3 (122 / 143 hasta), SARS-CoV-2 enfeksiyonu gegirme sikligi % 58.7
(84 /143 hasta) idi. SARS-CoV-2 enfeksiyonu’na bagli 6liim orani % 28.6 (24 / 84 hasta) idi. 143 hastadan 98’1 3. doz asi olmayi kabul etti, Ggiincii doz
as! sonrasi antikor titresi caligilan hastalar (n=52) son uygulanan asi tipine gére iki gruba ayrildiginda, 16 hastada son uygulanan asinin biontech oldugu,
36 hastanin ise 3 agisinin sinovac oldugu saptandi. 3 doz agi olmug 52 hastanin tamami dikkate alindifinda digiincii doz agi dncesi ortanca antikor diizeyi
397.3 (min-max) (4.5 —40000) iken, Gi¢lincii doz sonrasi antikor diizeyi 1325.3 (min-max) (10.5—40000) idi (p < 0.001). Son agiI dozu sinovac uygulanan
hastalarda (n=36) G¢lincii agl dozu 6ncesi median antikor titresi 168.2 (min-max) (4.5 - 40000) iken, {igiincti agI dozundan sonra antikor titresinin median
851.7 (min-max) (55.2 - 40.000) oldugu saptandi (p < 0.01). Son asI dozu biontech uygulanan hastalarda ise, ligiincii agi dozu éncesi median antikor
titresi 2738.6 (min-max) (9.4 - 37723.4) iken, dglincl agi dozudan sonra antikor titresinin median 37575.8 (min-max) (10.5 - 40000) oldugu saptandi (p
=0.002). AsI olan hastalarda asi yapilamayan hastalara gére hem SARS-CoV-2 enfeksiyonu gegirme sikligi (p=0.001) hem de SARS-CoV-2 enfeksiyonu
iliskili mortalite oranlari anlaml sekilde daha diisiikti (p<0.001).

Agi dneesi ve sonras! antikor dtizeyleri

BNT162b2(Pfizer/Biontec) (n:16) (min-max) | CoronaVac/Sinovac (n:36) (min-max) |P
Asi dncesi 2738.6 (9.4 - 37723) 168.2 (4.5 -40000) p< 0.001
SARS-CoV-2
19G Antikor sevileri
(AU/mL)
Asl sonrasi
SARS-CoV- 37575.8 (10.5 —40000) 851.7 (5.2 - p< 0.001
2 19G 40000)
Antikor seviyeleri
(AU/mL)
P p=0.002 p< 0.01

Asi 6ncesi ve sonras! antikor diizeyleri

Sonug: Son 3. dozu BNT162b2 yapilanlarda CoronaVac/Sinovac yaptiranlara gore antikor seviyeleri daha yiiklsekti ayrica agi tipi fark etrmeksizin herhangi
biri ile agilanmig olmak SARS- CoV-2 enfeksiyonu gegirme sikligi ve mortalite orani azaltmakta idi. Hemodiyaliz hastalarinda ek agi dozlarinin yapiimasinin
SARS-CoV-2 enfeksiyonuna karsl korumay! artirmada ve stirdiirmede énemlidir.

Anahtar Kelimeler: COVID-19 agisi; SARS-CoV-2 Enfeksiyonu, Hemodiyaliz, Mortalite
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PS-18 BOBREK NAKLi OLMUS HASTADA HODGKIN LENFOMA GELiSiMi

Kiibra Kaynar', Tuba Ertekin?, Gizem Erdogan Ureyener2 Sevdegtl Mungan?, Harbi Abuhadwan?, Siikri Ulusoy'
"Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ig Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, Trabzon, Tiirkiye
2Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, l¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye
3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

Amag: Bobrek nakli olanlarda malignite gelisimi genel topluma oranla iig kat daha fazla saptanmistir. Solid organ nakillerinden sonra tani konulan maligni-
telerin yaklasik %20’sini posttransplant lenfoproliferatif hastaliklar (PTLH) olusturdugu bulunmustur. Eskiden Hodgkin Hastaligi olarak tanimlanan Hodgkin
lenfoma (HL), transplantasyon (%7) sonrasi genel saglikl topluma (%13) kiyasla daha az gériilmektedir. Posttransplant hastalarda HL geligim riski diyaliz
hastalarina oranla 2,6 kat daha fazla bulunmustur. Bébrek nakli sonrasi HL insidansi yaklasik % 0,1 olarak bildirilmigtir. Posttransplant HL’nin ortalama
tani yasi 48,6+11,9 olup olgularin %55’ini erkekler olusturmaktadir.

Yontem: Burada, etiyolojisi bilinmeyen kronik bdbrek hastaligi (KBH) nedeni ile 11 yil énce bdbrek nakli olan 35 yasindaki erkek hastada HL gelisimi su-
nulacaktir.

Bulgular: Vaka Sunumu:Basal serum kreatinin diizeyleri 1.6-1.8 mg/dL arasinda seyreden hastamizda iki yil nce COVID-19 enfeksiyonu, sekiz ay dnce de
sitomegalovirlis (CMV) hastaligi tespit ve tedavi edildi. Bu siiregte, takrolimus ve mikofenolik asit ilaglarinin dozlari azaltildi. Bobrek fonksiyon testlerinde
basal seviyelere déniis olmayip yapilan greft biyopsisi kronik allogreft nefropatisi saptandi (Sekil 1). Hastada gece terlemesi, ates ve kilo kaybi gériiliip batin
ultrasonografisinde insidental olarak splenomegali saptandi. Aneminin derinlesmesi (Sekil 2) iizerine gekilen bilgisayarli tomografi ile 3 cm biyikligiinde
multipl lenfadenopatiler (lap) saptandi. Paraaortik lenfadenopatiden yapilan laparaskopik eksizyonel biyopsi “nodiiler sklerozan hodgkin lenfoma” olarak
bulundu ve atipik hiicreler CD30 igin pozitif, PAX5 igin zayif pozitif, ancak PanCK, CD45, CD20, CD3, CD15, CD79a igin negatif idi. Bébrek nakli sonrasi len-
foma gelisimi igin kalsindrin inhibitérii ilaglari iyi bilinen risk faktorlerindendir. Bu hastalarda lenfoma gelisimi sonrasinda lenfoma progresyonunu azaltmak
icin immiinsiipresyonun azaltiimasi gerekmektedir. Ancak, kalsindrin inhibitorlerinin yoklugu da bu hastalarda akut rejeksiyona yol agarak allogreft kaybi
icin ba§imsiz bir risk faktorii olusturmaktadir. Dolayist ile lenfoma gelisen nakil hastalarinda kalsindrin inhibitdrlerinin tamamen kesilmesi yerine normalde
hedeflenen diizeyin yansi olacak sekilde (takrolimus igin sifirinci saat diizeyi hedefi 1.5-3.5 ng/mL) doz azaltimasi, steroid tedavisine devam edilmesi ve
antimetabolitlerin kalici olarak kesilmesi 6nerilmektedir.

Sekil 1- Allogreft biyopsisi Masson Trichrom X 40 (2A), PAS X 400(23) kem/k iligi biyopsisi H&E X 400 (2C).
v E’ﬁ

Sekil 2- Hastanin klinik seyri
Hastanin Klinik Seyri
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Sonug: Sonug olarak, bu vaka ile bobrek nakilli hastalarda uygun kalsindrin inhibitori sewyelermm hedeflenmesinin, bobrek naklinden on yil sonra karsino-
genez riskinde artigin farkindaliginin, yeni ortaya gikan lenfadenopatilerin ve splenomegalinin aragtiriimasinin, bobrek nakilli bireylerde ¢ok nadir olmasina
ragmen HL gelisme riskinin de var oldugunun, akut rejeksiyon ve HL progresyonu olmaksizin greft fonksiyonlarinin korunmasinin énemi vurgulanmistir.

Anahtar Kelimeler: Hodgkin lenfoma, Bobrek nakli, immiinsupresif tedavi

1
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PS-19 DIRENGLi HiPERPARATIROiDi OLGUSUNUN ETELKALSETID iLE TEDAViSi: iLAG UYUMUNUN ONEMI

Yunus Giinegil', Sinem Girgin?, Arda Erdut?, Tolga Yildinm?, Rahmi Yilmaz?, Mustafa Arici?, Billent Altun?, Yunus Erdem?
"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hastalikiari Ana Bilim Dali
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

Amag: Kronik bobrek hastaliinda (KBH) kemik mineral bozukluklar kan-kemik déngiisiinde bozulmalar sonucu olusan sistemik bir hastalik olarak tanim-
lanir. Kan-kemik dongiistindeki anormallikler paratiroid bezin otonomi kazanmasina sebep olur. Paratiroid bezin otonomi kazanmasi tablosuna sekonder
hiperparatiroidi, uzun siireli sekonder hiperparatiroidi ve hiperkalsemi tablosu tersiyer hiperparatiroidi olarak tanimlanir. Uzun vadede hiperparatiroidi iler-
leyici kemik kaybi, artmig kardiyovaskiiler hastalik ve mortalite riskiyle iligkilendirilmistir. Tlim bu sebeplerle kronik b6brek hastaliklarinda hiperparatiroidi
tedavisi 6nem arz etmektedir. Tersiyer hiperparatiroidisi olan, cerrahi segenegini kabul etmeyen sinakalset tedavisine direngli ve etelkalsetidle bagarili tedavi
ettigimiz bu olguyu sizlere sunmayi amagladik.

Yontem: 22 yaginda erkek hasta vezikotireteral reflii ve ndrojenik mesaneye bagh KBH tanili hasta 14 senedir haftada ii¢ giin hemodiyaliz tedavisiyle iz-
lenmekteydi. 2007°den beri sekonder hiperparatiroidi tablosuyla izlenen hasta oral ya da intravenéz kalsitriol ve kolekalsiferol tedavileri ile izlendi. 2015’te
parathormon degeri 2000 pg/ml'ye artis gdstermesi iizerine hastaya paratiroid sintigrafisi gekildi ve paratiroid patolojisi saptanmadi. Aktif D vitamini teda-
visiyle izlemine devam edilen hastanin parathormon yiiksekliginin sebat etmesi iizerine 2015'te sinekalset tedavisi de eklendi. Izlemde Temmuz 2019'da
cekilen paratiroid sintigrafisinde sol tiroid lobu inferiorunda paratiroid patolojisi ile uyumlu bulgular saptanmasi iizerine hastaya paratiroidektomi énerildi,
fakat hasta kabul etmedi. Sinekalset ve intravenoz kalsitriol tedavisi altinda parathormon degeri 4000 pg/ml’ye kadar yiikselen hastanin oral ilag uyumsuz-
lugu oldugu disiintlerek intraventz etelkalsetid tedavisi baglandi. Aylik parathormon, kalsiyum ve fosfor degerlerine gore haftada 3 giin 5-10 mg arasi
etelkalsetid tedavisi altinda izlenen hastanin parathormonunun 295 pg/ml’ye kadar geriledigi goriildii. Hastanin giincel kalsiyum degeri 9.57 mg/dl, fosfor
degeri 5.95 mg/dl olarak izlemine devam etmekteyiz.
Parathormon Seyri
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Bulgular: Tersiyer hiperparatiroidide yaklagim 6ncelikle total-subtotal paratiroidektomidir. Paratiroidektomiyi kabul etmeyen veya cerrahiye uygun olmayan
adaylarda alternatif olarak kalsimimetikler tedavide kullanilmaktadir. Literatiirde daha ok sinekalsetle yapilan galismalar 6n plana gikmakla birlikte sinekal-
setin her giin alinmasinin gerekmesi ve bulanti kusma gibi yan etkileri nedeniyle baz hastalarda ilag uyumsuzlugu gézlenebilmektedir. Diyaliz hastalarinda
diyaliz seansi sonrasinda uygulanmasi, bulanti kusma gibi yan etkilerin daha nadir goriilmesi ve en az sinakalset kadar parathormon digtrticii etkisi olmasi
nedeni ile etelkalsetid uygun bir segenek olarak goriilmektedir.

Sonug: Olgumuz cerrahi segenegi kabul etmemesi ve oral ilag uyumsuziugu olmasi nedeniyle intravendz etelkalsetid tedavisi igin uygun gértilmis olup
tedaviyle istenen hedeflere ulagiimigtir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Tersiyer Hiperparatiroidi, Etelkalsetid, Kompliyans
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PS-20 EVEROLIMUS iLiSKiLi SILOTORAKS: NADIR GORULEN BiR OLGU RAPORU

Nur Yazdali Kéyli', Neriman Sila Kog?, Sinem Girgin?, Arda Erdut?, Elif Naz Sancar®, Seving Saring Ulagli®, Biilent Altun?
"Hacettepe UmverSIteS/ Tip Fakiiltesi, Ig Hastaliklari Ana Bilim Dali
2Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali
3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklari Ana Bilim Dali

Amag: Everolimus, bobrek transplantasyonu yapilan hastalarda kullanilan mTOR inhibitériidtir. Everolimusa bagh pulmoner toksisite nadiren plevral efliz-
yon seklinde olsa da daha gok pnémonit seklinde bildirilmigtir. Silotoraks plevral aralikta lenfatik sivi birikmesi seklinde tanimlanir. Travmaya veya malig-
niteye sekonder gelisebilir. Bu olgu sunumunda everolimus tedavisi sonrasi silotoraks saptanan bir olgu anlatilmistir.

Yontem: VUR’a sekonder KBH,2008'de annesinden bdbrek nakli yapilan 27 yasinda erkek hasta, postop MMF, takrolimus ve prednizon tedavileri ile izle-
nirken, 2010 yilinda hastanin kreatinin artisi icin yapilan biyopsisinde CNi toksisitesi saptanarak takrolimus kesildi, sirolimusa gegildi. Bu tedavi ile 12 yil
boyunca kreatinin degeri 0.9-1.1 mg/dl arasinda seyreden hastanin son iki yil iginde 2 kez biyopsi ile antikor aracili rejeksiyon saptanmasi iizerine rejeksi-
yona yonelik tedavi ald, sirolimus kesilerek everolimus baglandi.

Bulgular: Kreatinin 1.9-2.3mg/dL arasindayken Subat 2023'te dispneyle basvurdu. Solunum seslerinde azalma ve bilateral alt ekstremitede 6dem goriildi.
PAAGde bilateral efiizyon goriilen hastanin kreatinin 4.6 mg/dl, BNP 25.9 pg/ml olarak saptandi. Toraks BT’sinde sagda 35 mm, solda 30 mm plevral s,
EKO’da kapak/sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin normal oldugu gériildii. Izleminde aniirik olan ve intravendz dilrretige ragmen dispnesinde artig olan
hasta hemodiyalize alindi. Plevral efiizyonunun azalmamasi, desatiirasyon nedeniyle 1500cc torasentez yapildi. Beyaz plevral sivi drneginde trigliserit 500
mg/dL olmasiyla silotoraks olarak degerlendirildi. Sitolojide malign hiicre gérilmedi. Travmatik/nontravmatik silotoraks nedenleri ekarte edildi, everolimus
|I|§k||| §|I0toraks diisiiniildii. Everolimus kesildi. izleminde silz efiizyonunda artis saptanmayan ve satiirasyonu normal olan hasta diyaliz intiyaci kalmama-
si lizerine taburcu edildi. Everolimus kesildikten 6 hafta sonraki PAAG’de silotoraksin yinelemedigi gorild.

Sekil 1. Plevral efiizyonu gésteren akciger grafilerinin zamansal gosterimi

#— Ewerofimus
tedavisi

kesilmeden dnce

Everolimus tedavisi
B kesildikten 2 hafta
sone

[
Everolimus tedavisi
[ —
kesidikten 6 hafta
sonra

A. Everolimus tedavisi kesilmeden dnce gekilen akcigier grafisi ve toraks bilgisayarli tomografisi.
B. Everolimus tedavisi kesildikten 2 hafta sonraki akciger grafisi,
C. Everolimus tedavisi kesildikten 6 hafta sonraki akciger grafisi.

Sekil 2. Hastaya yapilan torasentez sonrasi elde edilen beyaz renkli plevral sivi 6rnegi
\j,
Sonug: mTOR, proliferasyon ve anjiogenez gibi hiicresel stireclerin diizenlenmesine 6nemli rol oynamaktadir. Everolimus iligkili silotoraks nadir olup, litera-
tlirde sadece iki adet olgu bulunmaktadir. One siirtilen mekanizmalardan biri mTOR inhibitdrlerinin STAT1 geni ile etkileserek apoptoziste artisa ve akciger
hasarina neden oldugudur. Yapilan bir ¢calismada mTOR inhibitorlerinin myozin hafif zincir fosforilasyonu araciligiyla endotel hiicre kontraksiyonuna yol
actigi ve permeabilite artigiyla pnémonite sebep oldugu gésterilmistir. Bu olguda, silotoraksin travmatik ve non-travmatik nedenlerinin ekartasyonu sonrasi
silotoraks, everolimus ile iligkilendirilmigtir. llag yan etki olasilik dlgeginde 6 puan ile “Muhtemel” grubunda yer almistir. Bildigimiz kadariyla, bu olgu eve-

rolimus iligkili silotoraksin bildirildigi literattirdeki Giglincii olgudur. Everolimus kullanan hastalarda plevral efiizyon saptanmasi halinde siléz efiizyon ihtimali
g0z 6nlinde bulundurulmal, klinik stiphe halinde 6rnekleyici torasentez yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Everolimus, silotoraks, bbrek nakli
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PS-21  HEMODIYALiZ HASTALARINDA BiYOiMPEDANS ANALiZ, ANTROPOMETRiK OLGUMLER VE BiYOKIMYASAL PARAMETRELER iLE
NUTRISYON DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESi

HACER KIRVELI', HAKAN AKDAM?, ZEYNEP GURLEK AKOL?, YAVUZ YENIGERIOGLU?
"Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Ig Hastalikiari Anabilim Daly
2Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

Amag: Protein-enerji malnutrisyonu (PEM), KBH'nin ge¢ komplikasyonlardan biridir ve mortalite-morbidite geligimi agisindan olumsuz etkisi vardir. Biyo-
impedans analizi (BIA), insan viicuduna 5 - 1000 kHz arasinda 50 farkli seansta alternatif akim uygulanmasi ile yapilir ve viicut kompozisyon hakkinda bilgi
saglayan bir metottur. Faz Agisi BIA cihazinin 50 kHz voltajda elde edilen dlgiimlerinden birisidir. Yiiksek Faz Acisi, kas kiitlesinde (viicut hiicre kiitlesinde)
bir artigi gbstermektedir. Hemodiyaliz hastalarinin yarisindan fazlasinda PEM oldugu, bunun degerlendirmesinde en gliglii-dogru yontemin BIA ve faz agisi
6lglimi oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada prevalan hemodiyaliz hastalarinda farkli metotlar ile malnutrisyon durumunun degerlendiriimesi amagland.

Yontem: Galismaya 2017-2021 yillari arasinda Aydin Adnan Menderes Umver3|te3| Uygulama ve Arastirma Hastanesi hemodiyaliz tinitesinde takip edilen en
az (i aydir hemodiyaliz tedavisi alan 52 kisi ve 52 saglikl kontrol dahil edildi. iki grubun da BIA ile viicut kompozisyon analizleri, antropometrik Glgiimleri,
hemogram ve biyokimyasal parametreleri degerlendirildi. P <0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Hasta grubunda KBH'nin en sik nedeni %37 oranla diyabetes mellitus’tu (Sekil-1). iki grubun yas, VKI, cinsiyet dagilimlari benzerdi . Total-pro-
tein, albumin, hemoglobin, viicut hiicre kiitlesi, yagsiz doku kiitlesi, total viicut sivisi, hiicreler arasi sivi, hiicre ici sivi, degerleri hemodiyaliz grubunda
anlamli diisiiktil. Orta kol gevresi, gobek gevresi ve triceps deri kivrim kalinligi iki grup arasinda fark saptanmadi. Kalga gevresi hasta grubunda anlamii
olarak daha disikti. Prealbumin degerinde anlamli fark g6zlenmedi (Tablo-1). Faz agisi hemodiyaliz grubunda 4,96+1,28 vs kontrol grubunda 5,41+0,68
saptandi (p=0,029) (Sekil -2). Fakat faz agisi ile prealbumin, Total-protein, albumin, hemoglobin arasinda pozitif yonde, yas, glukoz, CRP, ire, PTH ile
negatif yonde korelasyon saptandi. Ek olarak Faz agisi ile viicut hiicre kiitlesi, yagsiz doku kiitlesi, total viicut sivisi, hiicre ici sivisi ve yagsiz doku indeksi
arasinda pozitif yonde, adipoz doku kiitlesi, yagh doku indeksi ve sivi fazlaligi ile negatif yonde korelasyon saptandi (Sekil 2). Yas, albumin, prealbumin,
Viicut Hiicre Kitlesi, Hiicre igi Sivisi, Adipoz Doku Kiitlesinin faz agisinin bagimsiz belirleyicileri oldugu tespit edildi.

Sekil-3. Faz agisinin yas, LTI, albumin ve prealbiimin ile korelasyon grafikleri Sekil-1. Kronik bébrek hastaliginin etiyolojik dagiimi

o [rvabaetes Mellitu
w [lipertansdven

= £x o wriblbem ef it

¥

w Elilimmivor

u PEEH

= VLR

= Kromik TIX

e (Kisaltmalar: PKBH: Polikistik bobrek hastaligi, VUR: Veziko-iireteral reflii, TGN:
T N, - tiibiilointerstisyel nefrit)

ey . i

v ' 1
' ' W " -
[Ty P rmgi |

LTI: Yagsiz Doku indeksi

Sekil-2. Gruplarin faz agisi grafigi
pi,029

Hasta Kunntrol

(Hasta ve Kontrol grubu faz agisi ortalamazstandart sapma)
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Tablo-1. Hemodiyaliz grubu ile kontrol grubunun karsilagtiriimasi

Parametre Hemodiyaliz (n=52) Kontrol (n=52) P Degeri U
Yas (yil) 54,71+13,46 54,94+13,34 0,930 8
/I3 27 (%52) / 25 26 (%50) / 26 0,844 -

(%48) (%50) g
VKi (kg/m?) 26,73+5,61 28,49+5,66 0,115 E
Ure (mg/dL) 108,03+32,52 29,00+8,26 <0,001 —
Kreatinin (mg/dL) 8,07£2,03 0,80+0,10 <0,001 9
Potasyum (mmol/L) 5,05:0,59 4,42:0,40 <0,001 .
Kalsiyum (mg/dL) 8,74+0,64 9,47+0,52 <0,001 II'I_'I
Fosfor (mg/dL) 5,25+1,50 3,47+0,52 <0,001 Py
Total protein(g/dL) 6,48+0,60 7,20+0,55 <0,001
Albumin (g/dL) 3,73£0,49 4,35+0,29 <0,001
Prealbumin (mg/dL) 27,50 (21,25- 25,00 (21,25- 0,059

27,00)

35,75)
Kolesterol (mg/dL) 183,6736,37 207,82+41,48 0,002
Trigliserid (mg/dL) 170,98+97,68 134,42+71,07 0,310
HDL (mg/dL) 44,87+11,09 56,35+12,96 <0,001
LDL (mg/dL) 104,92+28,94 124,55+37,14 0,004
CRP (mg/L) 3,80 (2,02-10,87) 2,00 (2,00-3,37) 0,001
Hemoglobin 10,79+1,45 13,68+1,30 <0,001
(g/dL)
Orta kol gevresi (cm) 28,17+3,75 29,46+3,77 0,084
Gdbek gevresi (cm) 95,40+14,74 99,4412,6 0,138
Kalga Gevresi (cm) 97,01+10,14 105,21+10,50 <0,001
Triseps Deri Kivrim Kalin-
g1 (mm) 15,50+7,03 16,86+8,46 0,373
Adipoz Doku Kiltlesi (kg) |38,38+16,41 43,68+15,81 0,096
Viicut Hiicre Kitlesi (kg)  |15,2346,15 18,01+4,94 0,013
Yagsiz Doku Kitlesi (kg)  [29,47+9,32 33,68+7,74 0,014
Total Viicut Sivisi (L) 29,3445,52 33,425,70 <0,001
Yaz?su Doku indeksi (kg/ | 11,08+2,96 12,00+2,49 0,092
m
Hiicreler Arasi Sivi (L) 13,82+2,81 15,76+2,75 0,001
Hiicre igi Sivisi (L) 15,51+3,40 17,75+3,09 0,001
Faz Agisi 4,96+1,28 5,41+0,68 0,029

Sonug: Faz agisi hasta grubunda istatiksel olarak anlamh diisiik saptanmistir ve albumin ve prealbumin arasinda pozitif ydnde korelasyon saptanmasi, mal-
nutrisyonun tespitinde faz agisinin iyi bir belirte¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda malnutrisyon degerlendirmesi diizenli araliklarla
yapiimali ve farkli ydntemler kullanilarak sonuglar bir bitiin halinde yorumlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Malnutrisyon, Faz acisi, Biyoimpedans analizi, Hemodiyaliz hastasi, Prealbumin
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PS-22 FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ iLE PREZENTE OLAN HOMOZIGOT COL4A4 MUTASYONLU ALPORT SENDROMU

Murat yasar Tas', Fatih Palit", Batuhan Erdir', Glirsel Yildiz!, Giilay Yilmaz', Alaaddin Avcul'
"Cam Sakura sehir hastanesi

Amag: Alport Sendromu (AS), Tip IV kollajenin a3, a4 ve a5 zincirlerini kodlayan COL4A3, COL4A4 ve COL4A5 gen mutasyonlari sonucu ortaya gikan,
sensorindral isitme kaybi ve okiiler anormallikler ile karakterize ilerleyici nadir kalitsal bir bobrek hastaligidir.. Bu olguda proteiniiri ile bagvuran ve renal
biyopsisinde Fokal Segmental Glomertiloskleroz (FSGS) tanisi alan ancak genetik ve klinik testler ile Alport Sendromu saptadi§imiz olgu sunuyoruz. FSGS
olgularinda genetik test yapmanin 6nemini vurgulamak istiyoruz.

Yontem: 25 yaginda erkek hasta, stk NSAID kullanim Gykisii mevcut, 2018 yilinda kreatinini 0.88 mg/dl, giincel kreatinin 3.4 mg/dl, idrarda protein/
kreatinin orani 3422 mg/g, albumin/kreatinin orani 2675 mg/g saptandi. Idrar mikroskopisinde hematiri tespit edildi. Yapilan serolojik ve immiinoljik
testlerde patoloji saptanmadi. 24 saatlik idrarda 2799 mg/giin protein saptandi. Hastaya bobrek biyopsisi yapildi. Biyopsi “18 glomertil, 7 glomertil global,
3 glomeriil segmental, bir segmental sklerotik glomertilde kollaps ve bu alanda visseral proliferasyon tubuluslarda yamali orta derecede atrofi-interstisyel
alanda odaksal fibrozis ve iltihabi infiltrasyon” seklinde rapor edildi. Tanisal olarak FSGS’nin kollapsing varyanti olarak raporlandi. Hastada isitme sorunu
saptanmas! (zerine igitme testi istendi. Sensdrindral isitme kaybi rapor edildi. G6z muayenesinde anterior lentikonus, posterior subkapsiiler katarakt,
posterior polimorf distrofi ve retina benekleri gibi bulgular saptanmadi. Hastaya genetik test caligildi. Hastada COL4A4 homozigot mutasyonu tespit edildi.

Bulgular: Birgok FSGS olgusu, COL4A3 veya COL4A4 varyanti ile siiphelenilmeyen otozomal resesif Alport sendromunu da igerir. Heterozigot COL4A3
veya COL4A4 varyantlari ile FSGS’nin gelisimi daha degiskendir ve genellikle bir ailenin etkilenen sadece bir iiyesinde proteiniiri ve FSGS bulunur.FSGS
klinikopatolojik bir tanidir. FSGS’li hastalar tipik olarak siklikla nefrotik sendromla iligkili olan proteiniri ile bagvururlar. Alport sendromu tipik olarak kalici
glomertiler hematirinin diger nedenlerinden bobrek yetmezligi, sagirlikla iligkili pozitif bir aile 6ykisti ve hematdri ile ayrilir. Diger yandan Alport sendromlu
olgularda GBM eksikligi podositlerde sekonder patolojik degisikliklere yol agarak ileri evrede FSGS lezyonlarina donlsebilir. Buradan hareketle ailesel FSGS
hastalarinda tanisal genetik varyantlar taranmis ve ilk olarak ailesel FSGS hastalarinin %10’unda COL4A3 ve COL4A4’te nadir varyantlar bildirilmistir.

Sonug: Bir FSGS olgusunda COL4A3-COL4A5 varyantinin tanimlanmasi ve etkilenen bireylerin Alport sendromuna yénelik tetkik edlip ona gore tedavi
edilmesi, risk altindaki diger aile Gyelerinin de tanimlanip tedavi edilmesi agisindan énem arzetmektedir.

Anahtar Kelimeler: Fsgs alport colA43
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PS-23 DIYALIZ HASTALARINDA KRONOTIPE GORE INTERDIYALITIK SIVI TUKETiMINiN iINCELENMESI

Mehtap A}_(DOGANL Aynur EKREN GAKICI?, ibrahim Bilir®

'SANKO Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Gaziantep, Tiirkiye
2Hasan Kalyoncu Universitesi, Diyaliz Programi, Gaziantep, Tiirkiye

SHasan Kalyoncu Universitesi, Ilk ve Acil Yardim Programi, Gaziantep, Tiirkiye

Amag: Hemodiyalize giren hastalarda sivi tiiketimi hastalanin diyaliz tedavisi ve yasam konforu igin dnemli bir yere sahiptir. Kronotipe gére insanlarin
beslenme ve bazi aligkanliklar farklilik géstermektedir. Bu galismada Kronotipe gére Hemodiyalize giren hastalarin sivi tiiketimi aligkanliklarini incelemeyi
amagcladik.

Yontem: Aragtirmanin evrenini Gaziantep ilinde Hemodiyalize giren 18-65 yas arasi 420 hasta, 6rneklemini ise galigmaya goniillii olarak katilan 316 hasta
olusturmaktadir. Veri toplama arac olarak, katilimeilarin demografik 6zelliklerini belirlemeye yonelik Kisisel Veri Formu, Hemodiyaliz Hastalar Sivi Kontrol
Olgegi (HHSKO), Sabahgil Aksamcil Anketi kullanildi.

Bulgular: Diyaliz hastalarinin kronotipine gére interdiyalitik sivi tiiketiminin incelenmesi amaciyla yaptigimiz aragtirmamizda, hastalarin yag ortalamasinin
48,6+12,9 oldugu, %49,1’inin kadin; %42,4’tniin 1 yil ile 5 yil arasinda diyaliz tedavisi aldiji, %77,8'inin haftada 3 giin diyaliz aldifi belirlenmigtir. Galis-
maya katilan hastalarin, %33,2’sinin diyet ve sivi kontrolii igin egitim almadigi, %44,6’sinin diyetine kismen uydugu, %16,5’inin glinliik almasi gereken
sivi miktarina uymadi§i gériiliirken %25,6’sinin giinliik 1000 cc ve Gzerinde sivi aldigi ve %31,3’liniin tuzsuz diyet uyguladigi saptanmigtir. Diyaliz hasta-
laninin tedavileri dogrultusunda yasadiklar sorunlar galismamizda, diyaliz sirasinda ve iki diyaliz arasinda olmak iizere iki farkli durum igin sorgulanmustir.
Calismamiza katilan hastalarin hemodiyaliz sirasinda yagadiklari sorunlara bakildiginda %42,1’i halsizlik, %30,1’i hipotansiyon, %25,6’st kramp yasadigin
belirtirken, %27,8’i sorun yagsamadigini belirtmigtir. Iki diyaliz arasinda evde yagadiklari sorunlara yonelik hastalarin, %47,5’i yorgunluk, %26,3’0 agri,
%23,4(i uykusuzluk yagadigini ifade ederken, %27,2’si ise herhangi bir sorun yagamadigini belirtmistir. Hemodiyaliz hastalari sivi kontrol élgeginin toplam
puan ortalamasi 44,1+5,6, bilgi alt boyutu puan ortalamasi 9,8+2,0, davranis alt boyutu 20,0+4,6, tutum alt boyut puan ortalamasi ise 14,2+2,6 olarak bu-
lunmustur. Diyaliz hastalarinin sabahgil-aksamcil anketinde aldiklan puanlar dogrultusunda %54,7’sinin ara tip oldugu, %36,7’sinin ise sabahcll tipe yakin
oldugu belirlenmistir. Hemodiyaliz hastalarinin kronotiplerine gére sivi kontrol 8lgegi puanlan karsilagtinidiginda, HHSKO toplam puan ile bilgi ve tutum alt
boyutlari arasinda anlamli bir iligkinin olmadigji, davranis alt boyutu arasinda ise anlamli bir iligki oldugu bulunmustur (p<0,5).

Sonug: Hemodiyalize giren hastalarin yaridan fazlasi ara tip oldugu belirlenirken, sivi tiiketiminde kronotip agisindan bir fark bulunamamigtir. Hastalarin %
33,2 nin diyet ve sivi tiiketimine yonelik egitim almadi§i tespit edilmis olup buna yonelik egitimler dnerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Kronotip, Sivi tiiketimi
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PS-24 NUKS MEME KANSERiNi TAKLIT EDEN SEKONDER HiPERPARATIROIDIK YUMUSAK DOKU KALSIiFIKASYONU

Mehtap Akdodan', Kenan Demirbakan?, Yunus Baydilek?, Mustafa Yildinm¢

'Sanko Universitesi Hastanesi, Nefroloji Bilim dali, Gaziantep

2Sanko Universitesi Hastanesi, Genel Cerrahi Anabilim dali, Gaziantep

3Sanko Universitesi Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim dali, Gaziantep
4Sanko Universitesi Hastanesi, Onkoloji Bilim dal, Gaziantep

Amag: Sekonder hiperparatiroidi (SHPT); en sik kronik bdbrek yetmezlikli (KBY) hastalarda gériilen, paratiroid hiperplazisi, paratiroid hormon (PTH) artisi,
kalsiyum fosfor diizeyi bozukluklar, damar ve yumusak doku kalsifikasyonlari ile seyreden, hastalarda morbidite ve mortalite riskini artiran énemli bir
komplikasyondur (1). Yapilan ¢alismalarda GFR<70 ml/dk/1.73m0 diistiigiinde fosfor retansiyonunun ve sikidinin arttigi belirlenmistir (2).

Yontem: Burada kronik bobrek yetmezlikli bir hastada niiks meme kanserini taklit eden yumusak doku kalsifikasyonu olgusunu sunmaktayiz.

Bulgular: Olgu Sunumu: Hastanemizde Meme ca nedeniyle takip edilen ve koruyucu palyatif sol mastektomi yapilan 64 yasinda kadin hasta Onkoloji
poliklinigine her iki memede ele gelen agrili, diizensiz sert nodiiler lezyon sikayetiyle bagvurdu. Ozgegmisinde; hasta nedeni bilinmeyen nefropatiye bagl
kronik bdbrek yetmezli§i dolayisiyla dis merkezde 8 yildir hemodiyaliz programindayd. Fizik muayenede her iki memede ele gelen diizensiz kitle lezyonu
olmasi nedeniyle bilateral meme RDUS cekildi ve sonugta tim meme dokusunu kaplayan yogun akustik gélge izlendi, ekojenite degerlendirilemedi. Geki-
len PET-CT’de viicutta patolojik F-18 FDG tutulumu izlenmedi. Gekilen lateral akci§er grafisinde her iki meme lokalizasyonunda globuler tarzda heterojen
kalsifikasyon alanlari izlendi (Sekil 1). Histopatolojik incelemede dermiste kalsifiye amorf materyal ve bunu gevreleyen histiyositler goriildi. Sonug olarak
lezyon benign seyirli nodiler kalsifikasyon olarak degerlendirildi. Hastanin serum kalsiyum 9.4 mg/dL, fosfor 5.8 mg/dL ve PTH 772.6 pg/mL olarak bu-
lundu. Eski tetkiklerinde PTH 1470 olarak kayitlarda bulunda ancak yeterli tetkik ve tedavi almamisti. Hastaya sinakalset 60 mg baglandi. Yapilan paratiroid
sintigrafisinde paratiroid adenomu saptanan hastaya paratiroidektomi uygulandi.

Sekil 1

Lateral akciger grafisinde her iki meme lokalizasyonunda globuler tarzda heterojen kalsifikasyon alanlari izlendi.

Sonug: Kronik bobrek yetmezIigi hastalarinda yumusak doku kalsifikasyonlari artmig kardiyovaskiler mortalite ile iligkilidir. Ozellikle ok yiiksek PTH se-
viyeleri ve tedavisiz kalan hastalarda, kalsifikasyonlar atipik lokalizasyonlarda kitle lezyonlari olarak kargimiza gikabilmektedirler. Sekonder hiperparatiroidi
acisindan diizenli tetkik ve tedavi takibi, KBY hastalari igin hayati éneme sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Paratitoid Adenomu, Yumusak doku kalsifikasyonu, Meme ca
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PS-25 KIiRAZ SAPI KULLANIMINA BAGLI DERIN HiPONATREMi VAKASI

Fatih ESKIN', 0guz POYRAZOGLU"
"Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari ABD

Amag: Hiponatremi, serum sodyumunun 135 mEg/L’den diisiik olmasidir ve en sik karsilagilan elektrolit bozuklugudur. Hiponatremi etiyolojilerinin gogu
anamnez, fizik muayene ve temel laboratuvar testleri ile tespit edilebilir. Siklikla hafif ve nispeten asemptomatik klinik gidis gosterir. Ancak akut geligen
siddetli hiponatremi énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Ulkemizde halk arasinda cesitli tibbi durumlar igin bitkisel triinlerin kullanimi oldukga
fazladir. Burada kiraz sapi kullanimina baglh ciddi hiponatremi olgusunu sunmayi amagladik.

Yontem: Olgu sunumu

Bulgular: OLGU: 63 yasinda kadin hasta, son 1 haftadir olan siddetli bag agris|, el ve ayaklarda uyusma sikayetleri ile acil servisimize bagvurdu. Hastanin
son 2 haftalik siirete kilo verme amaciyla her giin kiraz sapi kaynatip igme 6ykistiniin oldugu 6grenildi. Fizik muayenesinde genel durumu orta-iyi, suuru
bulanik olup kas giicti 3/5 olarak degerlendirildi. Diger sistemik muayenesi dogaldi. Hasta metoprolol, atorvastatin, metformin, olmesartan+ hidrokloro-
tiazid kullanmaktaydi. 1 ay 6nceki Na degeri normal olan hastanin bagvurusunda; glukoz 119 mg/dL, Na 118 mEg/L ve K 3,29 mEq/L olarak tespit edildi.
Hasta derin hiponatremi nedeniyle hospitalize edildi. Kullanmig oldugu diiretik tedavi kesildi. Suur bulaniki§i da olan hastaya 2 adet %3 NaCl verildi. Tedavi
sonrasindaki giinliik Na degerleri, sirasiyla 125, 136 ve 138 mEq/L olarak dl¢iildii. Klinik takipte hastanin sikayetleri tamamen geriledi. Taburculuktan 3 giin
sonraki Na ve K degerlerinin normal oldugu gorildi. Hastadaki derin hiponatreminin kiraz sapi kullanimina bagh oldugu distniildi.

Sonug: Kiraz sapi, herbal olarak iilkemiz de dahil olmak (izere gesitli dlkelerde kullanilmaktadir. Kiraz sapinin didiretik etkinligi ve lipid peroksidasyonunu
inhibe ederek antioksidan ozellik gosterdigi bilinmektedir. Hooman Nakysa ve arkadaglarinin yaptiklan bir calismada, kiraz sapi kapsiilleri kullandirilan has-
talarda idrarda kalsiyum, sodyum ve kloriirin yanisira idrar hacminin de artmig oldugunu gésterdiler. Olgumuzun 6zellikleri ile birlikte mevcut kanitlar da
distinildiginde; kiraz sapinin ditiretik etkisi ve buna bagh hiponatremi yapma potansiyeli hekimler tarafindan her zaman goz 6niinde bulundurulmalidir.
Ozellikle hiponatremi yapma potansiyeli olan ilag kullanimi olan hastalar, kiraz sapi kullanmamalari yéniinde ozellikle uyanimalidir. Hiponatremi ile deger-
lendirilen hastalarda kiraz sapi kullanim 6ykisiiniin de aragtinimasi gerektigini distinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, kiraz sapi
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PS-26 DIYABETIK HASTALARDA RENAL BiYOPSi BULGULARI: TEK MERKEZ DENEYiMi

ezqi ersoy yesil', dede sit', zeki toprak', Hasan kayabag!'

'saglik bilimleri iiniversitesi Umraniye egitim ve aragtirma hastanesi nefroloji klinigi

Amag: Tip 2 Diabetes mellitus (DM) tanili hastalarda diyabetik nefropatilere (DNP) ek olarak diyabetik olmayan nefropatilerin (NDNP) de sik goriildigi
bilinmektedir. Bu durumlarin erken teshisi, bu hastalarin tedavisi ve prognozu agisindan énemlidir. Bu galismada tip 2 diyabet hastalarinin bobrek biyopsi-
lerinin Klinik ve laboratuvar bulgulari arasindaki iligkilerin arastiriimasi amaglanmigtir.

Yontem: Umraniye Egitim ve Aragtirma Hastanesi Nefroloji kliniginde Temmuz 2020-Agustos 2022 tarihleri arasinda tip 2 DM tanili ve bbrek biyopsisi
yapilan 140 hastanin tibbi kayitlari retrospektif olarak incelendi. Renal biyopsi sonuglari, hipertansiyon varligi, diyabetik retinopati ve hematiiri varligi,
proteiniiri diizeyi ; hastalik stiresi, biyopsi endikasyonlari, glikolize hemoglobin (HbA1c), serum kreatinin, kan tre nitrojeni, alblimin ve 24 saatlik idrarda
proteiniiri diizeyleri 6lgiildii. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlendi.

Bulgular: Hastalarin %43,7’sinde nondiyabetik nefropati saptandi. Bunlar arasinda en sik gérilen tani interstisyel nefrit (%20) idi. En sik biyopsi endikasyo-
nu nefrotik diizeyde protein(iri (%30,7) olarak bulundu. DNP ve NDNP hastalarinin renal biyopsi endikasyonlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001). DNP hastalarinda retinopati insidansi daha yiiksekti (%60, %11, p<0,001). DNP ve NDNP gruplarinin hastalik sireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (11,23 +5,74 yil, p:0,002). Gok degiskenli regresyon analizine gére diyabetik retinopati ve HbA1c degeri %7’den fazla olmasi
diyabetik nefropati insidansini 4,482 ve 4,591 kat arttirdigi saptandi (p=0,021, p:0,024).

Hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar bulgulari

diyabetik nefropati non-diyabetik nefropati

(n:80) (n:60) p degeri total,(n:140)
Cinsiyet(kadin/erkek) 32/48 36/24 0,019 68/72
Yag(yil) 53,30+11,66 57,50+9,89 0,028 55,10+11,10
Hastalik siiresi 11,2345,74 6,95+5,01 0,002 8,52+5;64
Hipertansiyon 62 46 0,907 108
Diyabetik retinopati 48 1 <0,001 59
Hematri 24 28 0,043 52
Proteiniiri 80 55 0,009 135
Kan iire Azotu(mg/dl) 63,08:41,32 72,15+51,34 0,329 66,96+45,92
Serum kreatinin(mg/dl) 1,81+1,43 1,99+1,68 0,983 1,89+1,54
Albumin(g/dl) 3,44+0,62 3,75:0,77 0,002 3,58:0,73
Hbatc % 8,29+1,95 7,10+1,65 <0,001 ,78+1,94
Proteiniri (mg/24 saat) 5710,95+1143,41 2347+3210,16 <0,0014269,52+9011,40

Sonug: Diyabetik hastalarda diyabetik ve diyabetik olmayan nefropatilerin bdbrek biyopsileri yapilarak erken teshisi hastalarin tedavi ve prognozunu etkile-

Hbaftc:glikolize hemoglobin

mektedir. Bu nedenle diyabetik hastalar degerlendirirken NDN'yi diisiindiiren bulgular g6zden kagirmamak gerekir.
Anahtar Kelimeler: diyabetik nefropati, bébrek biyopsisi, non-diyabetik nefropati
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PS-27 NEFROTIK SENDROMLA GELEN MULTIPLE MiYELOM OLGU SUNUMU

Momunat Nuriyeva', Arzu Velioglu’
'Marmara Universitesi Pendik Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Amag: Multiple miyelom bébrek ve multisistemik tutulum ile giden hematolojik malign hastaliklar grubunda yer alir. Bobrek tutulumu en ¢ok kast nefro-
patisi ve monoklonal AL amiloidoz olarak goriiliir. Renal amiloidoz genellikle nefrotik diizeyde proteiniiri ve hipoalbiiminemiye bagli anazarka tarzi 6dem
belirtileri gdsterir. Biz bu olguda nefrotik sendromla gelen, etiyolojisi belirlenemeyen asiti bulunan hastanin monoklonal gammopatisi saptanmasi iizerine
olan takiplerini paylagsmaktayiZ.

Yontem: Olgu sunumu

Bulgular: Daha dnce gegirilmis tliberkiiloz dykiisii olan 60 yasinda erkek hasta plevral effiizyon,asit,pretibial 6dem nedenli dig merkezde tetkik edilmis,hastaya
cekilen pet.ct de malignite lehine bulgu yok, tbc diglanmig ve proteiniiri saptanmasi izerine tarafimiza yonlendirilmis. Yapilan labaratuvar tetkiklerinde
hgb:11.8 g/dl plt:627.000, kre:0.9 mg/dL alb:1.9 g/L ast:75 U/L alt: 25 U/L alp: 470 U/L ggt: 242 U/L, pro-bnp:1582, 24 saatlik idrar proteini 2.6 gram
gorildi. Asit tetkik amacl hastaya Grnekleyici parasentez yapildi: malignite ve enfeksiyon lehine bulgu saptanmadi.Batin BT.de hepatosplenomegali tespit
edildi (resim 1).Serum protein elektroforezinde M piki mevcut olup,serum immunofiksasyon elektroforezinde Ig A-Kappa biklonal bandi saptandi(resim 2).
Hastaya hematoloji tarafindan kemik iligi biyopsisi yapildi. Biyopsi sonucu beklenirken hastaya amiloidoz tetkik amagl rektal biyopsi yapildi. Rektal biyopsi:
damar duvarinda fokal alanda AA negatif konglemerat,primer amiloidoz uyumlu olarak sonuglandi. Hastaya amiloidoz iligkili kardiyak tutulum agisindan
ekokardiyografi gekildi ve septumda kalinlik artisi izlendi.Kemik iligi biyopsi sonucu: AA negatif amiloidoz, %15 plazma hiicresi->plazma hiicreli neoplazi
(lambda monotipisi gdsteren) olarak sonuglandi. Hastaya hematoloji tarafindan DARA-VCD protokolii ile kemoterapi baglandi.

Resim 1.

Resim 2.
Serum Protein Elektroforeri

Brabeepsles Marmd b Casi[ail]  Sesmal{an]
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1 B2 nr B v B

Sonug: 50 yas iizeri, nefrotik sendromla bagvuran her hastada monoklonal gammopati akla gelmeli,primer amiloidozun bdbrek dahil olmak lizere diger
organ tutulumlanina(kardiyak,sinir,karaciger,dalak ve b.) dikkat edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Asit, Multiple Myelom
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PS-28 UMOD iLiSKiLi 0TOZOMAL DOMINANT TUBULOINTERSTSIYEL BOBREK HASTALIGI: OLGU SUNUMU

Ayga inci', Muammer Avcr', Liitfullah Zahit Kog', Sevgi Giilsen'
1SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

Amag: Kronik bobrek hastaligi (KBH)diinyada ve (ilkemizde giderek artan ciddi bir halk saghgi sorunudur. Diyabet, Hipertansiyon ve glomeriilonefrit son
donem bdbrek yetmezliginin(SDBY) en sik goriilen nedenleri arasinda olmasina ragmen erigkinlerin yaklasik %10’unda SDBY’ne ilerleyen kalitsal bir
bobrek hastaligi mevcuttur. Otozomal dominant tiibilointerstisyel bobrek hastaigi (ODTBH) genetik testlerin yaygin kullanilamamasi ve erigkin déneme
gelindiginde hastalarin genelde son dénem bébrek yetmezligi (SDBY) ile karsimiza ¢iktigi, genellikle hastalarin nedeni bilinmeyen bobrek hastaligi grubuna
sokuldugu hastaliklardir. Hastalarda aktif olmayan idrar bulgulari (minimal protein(iri ve/veya hematiiri), ultrasonografide bobrek yetmezligi evresine gore
bobrek boyutlari normal veya kiiglik saptanabilir, bébrek biyopsisi yapildiginda spesifik olmayan tiibilointerstisyel fibrozis bulgular saptanir. Aile dykiisii
veya sistemik bulgulan dikkatimizi cekmezse tani koymak zordur. ODIBH altta yatan genetik mutasyona gére siniflandiriimaktadir. $u ana kadar bu has-
talikla iligkilendirilen genler; UMOD, REN, MUC 1 ,HNF1B ve SEC61A1‘dir. Hastalarda ortak 6zellik aktif olmayan idrar bulgular ve ailede KBH 6ykisiidir,
mutasyonun tipine gdre baska bulgularda saptanabilmektedir.

Yontem: Nefroloji poliklini§imize kreatinin yiiksekligi nedeniyle yonlendirilen ve aile dykiisiinde iki kardesinin hemodiyalize girdigi 6grenilen olgu KBH
etyoloji agisindan aragtinimistir.

Bulgular: 58 yasinda erkek hasta kreatinin yiiksekligi nedeniyle poliklinigimize yonlendirilmis. Hastanin tetkiklerine bakildiginda 2016°dan bu yana kreatinin
yilksekligi oldugu goriildi. Ailede 2 kardesi nedeni bilinmeyen SDBY nedeni ile hemodiyaliz tedavisi gdrmekteymis. 2 yildir hipertansiyon nedeniyle tedavi
gdren hastanin; bagvuru kreatinin :2.1 mg/dl, idrar sedimenti aktif degil, 24 saatlik idrarda total protein 300 mg/glin saptandi. Yapilan ultarsonografide
bobrek boyutlari normal, parankim kalinliklar hafif azalmig ve ekosu grade 1 artmig saptandi. Bobrek yetmezligine yénelik yapilan otoimmiin markerlar,
hepatit markerlar negatif saptandi. Aile ykiisii olmasi nedeniyle genetik konsiiltasyonu sonucu ODTBH genetik testleri istendi ve UMOD geninde hetero-
zigot mutasyon saptandi.

Sonug: ODTBH;nadir goriilen bir hastalik olmasi, klinik belirtilerin spesifik olmamasi ve farkindaligin diisiik olmasi gibi nedenler dolayisi ile prevalansi tam
olarak bilinmemesine ragmen bobrek hastaliginin en yaygin gériillen monogenik nedenlerinden biri oldugu ve tiim monogenik nedenlerin %5’ni olustur-
dugu tahmin edilmektedir. Antalya bolgesinde daha dnce yaptigimiz bir Tiibitak Projesinde UMOD mutasyonu 3 ailede tesbit edilmistir Farkindaligi diigiik
olan bu hastah§in 6zellikle aile dykiisii olan hastalarda arastinimasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: ODTBH, bobrek yetmezligi
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PS-29 MEFEDRON KULLANIMINA BAGLI AKUT BOBREK HASARI

Latfullah Zahit Kog', Sevgi Giilsen', Muammer Avci', Metin Sarikaya', Ayca incit
1SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klingi

Amag: Mefedron; amfetamin, metamfetamin, kokain gibi psikostimiilan etkilerinden dolayi halisinojenik, uyarici madde olarak kullaniimaktadir. Argoda
‘drone’, ‘beyaz biyl’, ‘miyav miyav’ olarakta bilinmektedir. Tablet ve kristal formlari bulunmakta olup yutarak, burundan soluma, rektal veya intramiiskiler
enjeksiyon seklinde alinabilmektedir. Mefedron kardiyovaskiiler, gastrointestinal, muskiiler ve santral sinir sistemi olmak (izere viicutta cogu sistemi etki-
leyebilmektedir. Literatlirde mefedron kullanimina bagli ABH geligen sinirli sayida vaka bildirilmistir.

Yontem: Burada mefedron kullanimi sonrasi ABH gelisen bir olgu sunulmustur.

Bulgular: Vakamiz 21 yags erkek hasta.Daha énce alkol veya psikostimiilan madde kullanim 6ykiisii olmayan, bilinen kronik bir hastaligi olmayan hasta
gece eglence mekaninda alkol kullanimi sonrasi 3 kez inhalasyon ile mefedron kullanmis. Ardindan sabaha karsl banyoda sicak basmasi, gogus agrisi ve
carpinti hisseden hasta bayilmig ve yakinlari tarafindan bulundugunda jenaralize tonik klonik nébet gegirmekteymis. Ambulans ile acil servise biling kapali
sekilde getirilen hasta acil serviste de 1 kez JTK gegiren hasta GKS:7 olmasi (izerine entiibe edilerek yogun bakim takibine alinmis. Acil serviste alinan
tetkiklerde:Glukoz:118 mg/dL, BUN:20 mg/dL , Kreatinin:2.91 mg/dL , GFR:29, Na:143 mmol/L , K:4.31 mmol/L , ALT:52 U/L , AST:95U/L , CK:2252 U/L
, LDH: 419 U/L , Total Bilirubin: 1.61 mg/dL , Indirekt Bilirubin:1.35 mg/dL, CRP:2.3 mg/L , WBC:17.1 10"3/mm3 , HGB: 17,8 g/dL , PLT 282,0 1073/
mma3 , Protrombin Zamani 15,4 sn, INR 1,39 , vendz kan gazi: pH:7.20 , PCO2: 36,80mm Hg , HCO3: 13,00 mmol/L , laktat: 14,6 mmol/L , Troponinl
(High Sensitive) 459 ng\L .Beyin tomografi gériintiilemesinde akut serebral ve vaskiiler olay saptanmadi.Acil servis takibinde Nefroloji tarafindan CYVHD
planland:. Yogun bakim takibine alinan hasta IV hidrasyon, diigiik doz inotrop destegi, CVVHD ile takibe alindi. Trombositopeniye D-dimer yiiksekligi ve
fibrinojen distikligu egslik etmesi nedeniyle hastada DIK diistin(ild(i.2 giin entiibe takip edildikten sonra ekstiibe edildi.Ekstiibasyon sonrasi takibinde akut
faz reaktanlari geriledi, asidozu ve koagulasyon parametreleri diizeldi. Servis takibinde Kreatinin regresyonu olan hastanin CK ve karaciger fonksiyon testleri
ve koagulasyon parametreleri normale dond(.

Sonug: Vakamiz; literatiirii aragtirdigimizda inhaler kullanim sonrasi DIK tablosunun eglik ettigi akut bobrek hasari ile presente olan ilk vakadir.Mefedron
asir kullanimiyla ilgili sempatomimetik etkiden 6lime kadar genis spektrumda hastane bagvurular mevcut olup, inhalasyon yoluyla tek kullanimda ciddi
toksisite goriilen tek vaka olmasi nedeniyle vakamizi sunmaktayiz.

Anahtar Kelimeler: MEFEDRON, AKUT BOBREK HASARI

¥37141a718 ¥3150d

71



POSTER BIiLDIRILER

72

HIiPERTANSiYON . BOBREK HASTALIK!
KONGRE

Hilton Dalaman - Sargerme

PS-30 BARTONELLA: KEDi SEVGISINiN ASiL TOPUGU

Kiibra kaynar', Beyza Nur Ekmekci?, Aylin Ozdemir?, Neva Arslan2, Aslihan Téngel?, Afsana Bayramovas3, Aysegiil Hillakii Keskin?, Siikri Ulusoy!
"Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

2Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Trabzon, Tiirkiye

3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklar Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

Amag: Kedi tirmigi hastaligi (KTH), ilk olarak 1885 yilinda Perulu tip 6grencisi Daniel Alcides Carrion tarafindan tanimlanan ve yiizyillardir bilinen zoonotik
bir hastaliktir. inka imparatorlugu’nun ¢okiisiiniin nedeni olan KTH'nin etken patojeni Alberto Leonardo Barton Thompson tarafindan gdsterildii igin
Bartonella olarak isimlendirilmigtir. Gram-negatif hiicre ici basil olan 24 Bartonella tiirii olup iki tanesi (Bartonella henselae ve Bartonella clarridgeiae)
KTH’ye neden olmaktadir. KTH yavru kedilerden insanlara bu kedilerin isirmasi, tirmalamasi ve/veya kedi pirelerinin (Ctenocephalides felis) 1sirmasi yoluyla
gecmektedir. Vezikiiler, eritematoz, papiler kutanz lezyonlar ve lenfadenopati ile klinik vermektedir. Visseral tutulum gok nadirdir.

Yontem: Vaka Sunumu: Aort darligi (15 yildir), hipertansiyon (34 yildir), diyabetes mellitus tip 2 (15 yildir), hiperlipidemi (5 yildir), depresif duygudurum
bozuklugu olan 64 yasinda sigara igmeyen kadin hasta, bulanti, kusma ve aralikli ates sikayetleri ile bagvurdu. Transdzofageal ekokardiyografi ile vejetas-
yon yoklugu, 0,15 mcg/kg/dakika dozunda norepinefrin infiizyonuna direngli siddetli hipotansiyon, akut bébrek yetmezIi§i (serum kreatinin diizeyi 9,5 mg/
dL), hepatosplenomegali ve artmig C-reaktif protein varligi (83 mg/L) saptanan hastaya kardiyojenik olmayan sok tanisi konuldu (Sekil 1). Tibbi dykiide,
hastanin dokuz sokak kedisi tarafindan boynundan ve ellerinden birgok kez tirmalandigi 6grenildi. Bartonella henselae Ig G diizeyleri immiinofloresan testi
ile 1/1024 titrede pozitif bulundu. Siprofloksasin ve doksisiklin tedavisi ile hipotansiyon nedeniyle verilen norepinefrin infiizyon dozu azaltilip tedavinin 15.
gliniinde kesildi. Ug aylik takipte bobrek fonksiyonlarindaki kayip devam etti ve arteriovendz fistiil olusturularak hasta, kronik hemodiyaliz programi ile
taburcu edildi.

Bulgular: KTH genellikle iyi huylu, kendi kendini sinirlayan bir hastalik olarak bilinse de bagisikhigi baskilanmig kisilerde enfektif endokardit, kresentik glo-
mer(lonefrit, agnsiz kdrlik ve ensefalit gibi ciddi i¢ organ hasarlar ile komplike olabilmektedir. Dort hafta siiren siddetli ve tedaviye direngli hipotansiyon
nedeniyle bébrek biyopsisi yapilamayan hastada ABY patolojisi gosterilemedi. Ancak Bartonellozlu hastalarda genelde segmental nekrotizan ve kresentik
lezyonlarla birlikte immin kompleks aracili glomeriilonefrit gelistigi bildiriimigtir.

Sekil 1
Hastann Klinik seyri
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Hastanin klinik seyri

Sonug: Hastamizin siddetli bartonelloz atagi gecirmesinin olasi nedeni, goklu ve agiri mikrobiyal inokiilasyon nedeniyle transfer edilen bakteri miktarinin
cok fazla olmasi ve hastanin hastaneye yatisinin gecikmesi olabilir. Bu antropozoonozun prognozu, konak (bagisiklik durumuy) ve etken madde (inokulum
boyutu) ile ilgili faktorlere bagli olarak enfekte hastalar arasinda farklilik g6sterebilir. Bu hastalikla ilgili verilerin sinirli olmasi, klinisyenler tarafindan daha
az taninmasina ve taninin gecikmesine neden olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Bartonella, Hipotansiyon, Akut bobrek yetmezligi
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PS-31 BiR BOBREK NAKLI HASTASINDA PRIMER AMILOIDOZUN NADIR BiR PREZANTASYONU: AMiLOIDOMA

Maryam Samadlr', Dilek Barutcu Atag?, Arzu Velioglu?, Serhan Tuglular?
"Marmara Universitesi I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dal
2Marmara Universitesi Nefroloji Bilim Dali

Amag: Amiloidoma, amiloidin cesitli dokularda, 6zellikle ekstraseliiler alanda lokalize bir kitle olusturacak sekilde birikmesi ile olugan tiiméral bir olugum-
dur. Amiloidoma tanisi histopatolojik, immiinohistokimyasal degerlendirmeye dayanmaktadir. Burada amiloidoma ile presente olan primer amiloidoz tanisi
konulan bir bobrek nakli hastasi sunulmaktadr.

Yontem: 2015 yilinda etyolojisi bilinmeyen bdbrek yetmezligi nedeniyle 2 yil hemodiyaliz tedavisi sonrasi kizkardesinden bdbrek nakli yapilmig olan 68
yagindaki erkek hasta hastanemize kalga agnisi ile bagvurdu. Hasta takrolimus, mikofenolat mofetil ve prednisolone tedavisi altinda bazal kreatinin 2-2.5
mg/dL olarak takip edilmekteymis. Fizik muayenede sol kalga hareketlerinde agr nedeniyle kisithlik mevcuttu.

Bulgular: Hastanin kalga agrisi nedeniyle cekilen manyetik rezonans goriintiilemesi sonucunda sol iliak kemikte orta-posterior kesiminde kemik kortekste
41x34x25 mm boyutlu lezyon saptandi. (Resim 1) Bunun (izerine hastaya gekilen Pozisyon Emisyon Tomografi (PET) ile, sol femur bagi ve1/3 proksimal
diafizer alani iginde artmis FDG tutulumlu lezyon tespit edildi. (Resim 2) Hastadan serum immunfiksasyon elektroforezinde IgG Kappa tipi monoklonal
gammopati saptand. Bu bulgulara dayanarak hastaya kemik iligi biyopsisi yapildi ancak plazma hiicrelerinde belirgin artig veya monotipi tespit edilme-
di. Multiple myelom diglandiktan sonra hastanin sol koksofemoral eklem ve gevre yumusak dokuya uzanim gésteren kitlesinden biyopsi alindi. Biyopsi
sonucu, amiloid birikimi/amiloidoma olarak raporlandi. Ayrica kappa lehine boyanma gdsteren plazma hiicreleri saptandi (kappa/lambda orani > ~20/1).
Immunhistokimya incelemesinde “AA” antikoru ile boyanma saptanmadi ve primer amiloidoz tanisi konuldu. Sistemik tutulum agisindan cilt ve rektumdan
alinan biyopsi Amiloid negatif sonuglandi. Serum kreatinin seviyelerinin stabil seyretmesi ve asikar proteintirisi olmamasi nedeniyle bobrek biyopsisi ya-
piimadi. Kardiyak tutulum agisindan ekokardiyografik olarak tipik tutulum saptanmadi. Hastaya, hematoloji ve radyasyon onkolojisi bilim dallarinca birlikte
degerlendirilerek radyoterapi tedavisi baglandi. Hastaya ileri tedavi olarak Daratumumab verilmesi planlandi.

Sonug: Kalga agrisi ve kalgada tiimoral kitle ile bagvuran bobrek nakli hastasinda primer amiloidozisin nadir bir klinik prezentasyonu olan amilodoma
saptandi. Literatiirde bir bobrek nakli hastasinda bildirilmis ilk vakadir. Amiloidoma tedavisinde cerrahi rezeksiyon bir segenektir, ancak monoklonal
gammopati eslik eden hastalarda radyoterapi ve anti-plazma hiicre tedavileri 6nerilmektedir. Hastaliin nadir olmasi nedeniyle, dogru tani ve tedavi igin
multidisipliner bir yaklagim gereklidir.

Resim 1

Manyetik rezonans gdriintiilemede sol iliak kemikte orta-posterior kesiminde kemik kortekste 41x34x25 mm boyutlu lezyon
Resim 2

Pozisyon Emisyon Tomografide sol femur bagsi ve1/3 proksimal diafizer alani iginde artmis FDG tutulumlu lezyon
Anahtar Kelimeler: Amiloidoma, Primer Amiloidozis, Bobrek Nakli
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PS-32 0BSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNUNDA HiPERTANSIYONUN APNE SIKLIGI VE COVID- 19 HASTALIK SiDDETI iLE iLiSKiSi
Nazife Nur Ozer Sensoy', Barig Sensoy?, Gokhan Ozmen?, Omer Furkan Demir2

'Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Sehir Hastanesi Nefroloji Klinigi
2Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma hastanesi Kardiyoloji klinigi

Amag: Obstriiktif uyku apne sendromunun (OUAS) yiiksek prevalansi ve artan kiiresel SARS- CoV-2 enfeksiyonu salgini g6z 6niine alindiginda, OUAS’I
birgok hastanin bu viriise maruz kalmasi muhtemeldir. OUAS varligi SARS-CoV-2 edinimini destekleyebilecedine veya daha ciddi bir hastaliga yol agabile-
cegine dair varsayimlar gtiniimizde heniz kanitlanmamigtir. OUAS ile birlikteligi sik olan hipertansiyonun covid-19 hastaliginda hastalik siddeti ve prognoz
lizerine olumsuz etkisi literatiirde tartigmali bir konudur. Galigmamizda hipertansiyon varliginin, OUAS ciddiyetine gére gériilecek covid 19 hastaligi klinik
siddeti tizerine olan etkisini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Pandemi dncesi dénemde polisomnografi yapilarak QUAS tanisi alan kisilerden covid- 19 PCR testi pozitif saptanan 52 kisi apne —hipopne
sikigina gore 2 gruba ayrildi. Apne, uyku sirasinda en az 10 saniye siireyle solunum akiginin neredeyse tamamen (%90’dan fazla) kesilmesi, hipopne
ise 10 saniyeden uzun siiren, basglangi¢ diizeyine gdre hava akiminin en az %30 ve oksihemoglobin satiirasyonunun en az 10 sn siireyle minimum %4
azalmasi olarak tanimlandi. OUAS tanisi konulan olgular OUAS'In siddetine gdre iki gruba ayrildi: AHI'si 5-15 olanlar hafif grup, 15°in {izerinde olanlar ise
orta-a§ir grup olarak kategorize edildi. Retrospektif aragtirma diizeneginde PCR testi agisindan hastalar sistem {izerinden taranarak hastaligi edinen kisiler
belirlendi. Hastalarin laboratuvar ve akciger tomografik verileri hasta kayit sistemi (izerinden degerlendirildi. Tomografisine ulagilamayan hastalar ¢alisma
digi birakildi. Tomografisinde akciger perifer bdlgesi boyunca tekli veya ¢oklu lokal buzlu cam opasiteler gozlenmesi akciger tutulumu olarak tanimlandi.
Akciger tutulumu olanlar agir hastalik, olmayanlar ise hafif hastalik olarak tanimlandi. Demografik ve komorbid durumlar hastalara telefon yoluyla ulagilarak
degerlendirildi.

Bulgular: Otuz iki’si (%62) agir covid-19 klinigi grubunda olan toplam 52 OUAS hastasinin, median apne/hipopne indeksi saatte 25(18-57) epizod olup, 29
(%56) kiside orta-siddetli OUAS vardi. OUAS siddetine gore gruplandirdigimizda sigara igiciligi, koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus ve hipertansi-
yon agisindan gruplar arasinda fark izlenmedi. Hipertansiyon varligi ile covid-19 hastaligi siddeti arasinda anlamli iliski saptanmadi [OR; 1.32 (0.43-4.10)
p=0.63]. Orta siddetli OUAS daha agir Covid-19 klinigi ile iligkiliydi [OR 48.6 (8.5-278) p< 0.0001].

Calisma grubunun apne sikligina gére demografik, laboratuvar ve klinik bulgulari

Tatal Dvia- giddeth OUAS Haddl DUAS P defidi

n=5a n=24 ot ]
Yag, | A8(80-58) Sh{aa-50) a5{38-53| L
Erkek n(%] I3ba) 22|63 111%5] Q.32
Sigara n[%) | 10418} EIFLT] 1[13) T
i ni%) | &{12) 4|14y 205) | 0.7
HT nit] | ¥3jag) 14[48) 433 | 051
KAH nf%) | FITT 1[3) 1[4] | 086
d-dimeer pg/mi 0.34(0.23-0.56) | O.4anae0e) | 0.24(019047) | 007
Troponin, ng/L | S.8033.10.5) T53.0-119) 5503573 | 016
Lenfosit, 107 ul | LB(LEZ-2.31} LEd1.2-27) 18/14-22 | 083
Fibrinojen, mg/dL | 3175(k14-473) IBH355-457) MGHIAG-4TY | 008
Crp, mgiL | 1L2(T-24.4) 12.146.1-31.7 B.7(31-262] | 034
Hh, gfdl | 13.80100-150) | 14.113.0-15.0) | 13.7(13.4-14.8] | 081
AHI, sapfsaat L 25(18-57) S&{38-71) BlE-10] | 0.0001 |
COVID-19 Wlinigi n[%)
Halil o EL] 2N 18[TE] 10,0001
A IN62} 27|53} S[EH
Crp, C-reaktif protein; OM; dabetes mellfu; Hb, hemoghlobin; HT, Rigertanshyon: KAH, kororer arter
harktaliL

Hipertansiyonun apne sikligi ile covid-19 klinigi arasindaki iliski izerine etkisi
OUAS Hipatansiyon

Mok
hafif Orta-giddetli B

Covid-19 klinigi

Furcr hars: 5% I

Sonug: Galismamizda SARS-CoV-2 PCR pozitifligi olan OUAS hastalarinda apne/hipopne sikigi ile akciger tutulumu arasinda anlamli ve gticli bir iligki
oldugu gosterilmis olup hipertansiyon varliginin bu iligki tizerine herhangi bir etkisi gosterilememigtir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, Hipertansiyon, Covid-19, Akciger tutulumu
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