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15:30-16:00 SALONA SALON B
ACILIS OTURUMU
27. Kongrede Bizi Bekleyenler
Oturum Baskani: Dr. Yunus Erdem
Konusmaci: Dr. $. Rahmi Yilmaz
16:00-17:00 SALON A SALON B
$0ZLU BILDIRILER-1 SOZLU BILDIRILER-2
Oturum Baskanlari: Dr. Serkan Bakird6gen Oturum Baskanlari: Dr. Ahmet Murt
$-01  Sik Goriilen Glomeriilopatilerde GBP2 Ekspresyonunun $-07  Renal Amiloidoz Klinik Sonuglari: On Yillik Tek Merkez
Histopatolojik ve Klinik Bulgular ile Korelasyonu Deneyimi
Meltem Giirsu Mehmet Ates
$-02  Glomerulonefrit Hastalarinda Mental Saglik, Yasam ve $-08  Finerenon Kullaniminin Potasyum Digindaki Elektrolitler
Uyku Kalitesi Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi
Beyhan Giivercin ilker Atay
$-03 Tedavi Oncesi Popiilasyonda Sessiz Mineral $-09  Primer Glomeriiler Hastaliklarda Bobrek Dokusundaki Yag
Dengesizlikler: Tersiver Merkezde ilk Kez Basvuran Birikiminin Hastalik Aktivitesi ile iliskisi
Bireylerde KBH Evrelerine Gore Vitamin D, PTH, Fosfor ve Gorkem Gelebi
Kalsiyum iliskisi $-10 ileri Yas Hastalarda Renal Biyopsi: Tek Merkez Deneyimi
Hatike Hanger Veysel Baran Tomar
$-04 Renal Rezerv Yetersizliginden Ote: NAPLES Skoru ile S-11  Kronik Bébrek Hastaliginda Kalp Yetmezli§i Tahmininde
Postoperatif Sonuglarin Ongorillmesinde GFR ve Pro-Bnp'nin Rolii
Hipertansiyonun Etkilesimi Vedat Genger
Hakan HANGER S$-12  Membranoproliferatif Glomerulonefritte Enflamasyon
$-05 Non-Lupus Full-House Nefropatisi: Klinik ve Histopatolojik Gostergeleri Renal Sagkalimla ilikili midir?
Ozellikler Uzerine Ug Vaka Sunumu Arda Erdut
Muzhgan Guliyeva
$-06 Tip 1 Diyabetes Mellituslu Gocuklarda Diyabetik
Nefropatiyi Ongérmede Tiimér Nekroz Faktdr Reseptor 1
ve 2 Biyobelirteglerinin Yeri
Segcil Arslansoyu Gamlar
17:00-17:15 ® ARA W
17:15-19:00 SALON A SALON B

$0ZLU BILDIRILER-3
Oturum Baskani: Dr. Ebru Gokoguz

$0zL0 BILDIRILER-4
Oturum Bagskani: Dr. Ramazan Danig

S-13  Bdbrek Nakli Alicilarinda Sklerostinle Ateroskleroz ve $-20  Acil Servis Unitesinde ilk Kez Hemodiyaliz Uygulanan
Arteriyel Sertlik {liskisi Hastalarda Hastane ici Sonuglarin Degerlendirilmesi:
Melahat Coban Klinik Risk Faktorlerinin Prospektif Analizi

$-14  Renal Transplantasyon Hastalarinda ilag Uyumsuzlugu Merve Tekinyildiz
icin Yeni Bir Davranissal Risk Faktorii Olarak Akilli Telefon $-21  Yapay Zeka Algoritmalari Hemodiyaliz Hastalarinin
Bagimligi: Kesitsel Bir Galisma Hemoglobin Diizeyini Ongérmede Ne Kadar Dakik?
Asil Demirezen Ercan Tlrkmen

$-15  Donoér Spesifik Antikor Pozitif Alicilarda Esler Arasi ve $-22  Hemodiyaliz Hastalarinda Ust Ekstremite Venoz
Akrabadan Bébrek Nakli Sonuglarinin Karsilastirimasi Trombozunun Bes Yillik Sonuglar
Haci Hasan Yeter Caner Candar

S-17  Bdébrek Nakli Yapilan Metabolik Sendromu Olan ve $-23  Artan Aortik Tepe Dalga Hizi Seviyelerinin Diyaliz
Olmayan Hastalarda, Adiponektin /Leptin Orani ve Visfatin Hastalarinda Kardiyovaskiiler Hastalik Gelisme Riski ve
Duzeyinin Kargilagtinimasi Mortalite Uzerine Etkisi
Damla Ors Sendogan Ege Erbay

$-18  Hemodiyaliz Hastalarinda Presepsin Diizeylerinin $-24  Hemodiyaliz Hastalarinda Pankreatit Gelisimiyle iliskili
Enfeksiyonlarla iligkisi Faktorler
Asiye Uzun Erhan Ertz

$-19  Kronik Hemodiyaliz Hastalarinda Ultrafiltrasyon Miktarinin $-25  Periton Diyalizi Hastalarinda Endotelyal Disfonksiyonun
Hematokrit Uzerine Etkisi Zamana Gore Degisimi ve Visfatin, YKL-40, Adiponektin
Dursun Yasar Ulutas Kinetigiyle iliskisinin Degerlendirilmesi

$-27  Aort Sertligi ile Bobrek Fonksiyonu Arasindaki iligki Veysel Baran Tomar
Abdulrahman Naser $-26  Siirekli ve Aralikli Nefrolog izleminin Hemodiyaliz

Hastalarinin Sonuglar Uzerine Etkilerinin Karsilastinimasi
Sinem Girgin
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08:30-08:40 SALON A SALON B

Acilis Konugmasi
Konusmaci: Dr. S. Rahmi Yilmaz

08:40-09:30 SALON A SALON B

KONFERANS
Hipertansiyon Yonetiminde Dogru Adimlar
Oturum Baskanlari: Dr. Turgay Arinsoy, Dr. Yunus Erdem
08:40-09:00 Kilavuzlar: Bilimse! Kanitlar Isiginda flag Tedavisi
Dr. Biilent Altun
09:00-09:20 Yeni Antihipertansif Tedavilere ihtiyag Var mi?
Dr. Celalettin Usalan
09:20-09:30 Tartisma

55
»

n:
=
=
=
I

09:30-09:45

09:45-10:15 | yypy SEMPOZYUMU | AMGEN
Kronik Bobrek Hastaliginda Tedavi Yolculugu:

Renal Anemi ve Sekonder Hiperparatiroidi Yonetimi

Konusmacilar: Dr. Deniz Ayli, Dr. Biilent Altun

10:15-10:30 @ ARA

10:30-11:00 | UYDU SEMPOZYUMU II SERV’ER}
Hipertansiyon Tedavisinde Biz BirlZ!
Konusmacilar: Dr. Mehmet Akif Diizenli, Dr. Memnune Sena Ulu

11:00-11:45 SALON A SALON B

SEMPOZYUM SEMPOZYUM
iki Disiplin Konusuyor Toksik iliski: KBH ve KMB
Oturum Baskani: Dr. Yunus Erdem Oturum Baskani: Dr. Aykut Sifil
11:00-11:20 Kardiyolog Gozilyle Kan basinci ve Tuz Kontroli: Nereye kadar? 11:00-11:20 Hangisi daha riskli? Fosfor, Parathormon
Dr. Ahmet Temizhan Dr. Ismail Kogyigit
11:20-11:40 Nefrolog Gozilyle Kan basinci ve Tuz Kontroli: Nereye kadar? 11:20-11:40 Hangisi ik sirada verilmeli? Kalsimimetikler & Vitamin D
Dr. Mustafa Arici Analoglar

11:40-11:45 Tartigma Dr. Ayca inci
11:40-11:45 Tarisma

11:45-12:00 ® ARA W
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29 MAYIS 2025, PERSEMBE
12:00-12:30 | yypy SEMPOZYUMU IlI
Mevzubahis Hipertansiyon ve Bobrek ise “Benidipin” E
Moderatér: Dr. Yunus Erdem saba
Benidipin'in Antihipertansif ve Renoprotektif Etkileri
Konusmaci: Dr. Mustafa Arici
Yeni bir Network Meta-Analizde Benidipin!
Konusmaci: Dr. Murat Ozdede
12:30-13:30 1@ OGLE YEMEGI / POSTER BILDIRILER: P-02 / P-27 1@
R Oturum Baskani: Dr. Mehmet Asi Oktan
13:30-14:00 SALON A SALON B
KONFERANS
Hipervolemi: Bireysellestirilmis Loop Ditiretik Segimi
Oturum Baskani: Dr. Ulver Derici
Konusmaci: Dr. Tolga Yildinm
13:50-14:00 Tartisma
14:00-14:35 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Zor Olgulara ince Dokunug Evre Evre Anemi Regetesi
Oturum Baskani: Dr. Ali Riza Odabas Oturum Baskani: Dr. Murat Duranay
14:00-14:15 Maskeli Hipertansiyon 14:00-14:15 Hangi Demir Formulasyonu? Ne Zaman?
Dr. Sebahat Aligir Ecder Dr. Biilent Hiiddam
14:15-14:30 Beyaz Onliik Hipertansiyonu 14:15-14:30 Tum Eritropoietin Stimiile Edici Ajanlar Ayni mi?
Dr. Ozkan Giingor Dr. Dilek Torun
14:30-14:35 Tartisma 14:30-14:35 Tartisma
14:35-14:45 ® ARA B
14:45-15:15 | UYDU SEMPOZYUMU IV
Gince! Kilavuzlar ve Klinik Kanitlar Isiginda Beta Blokerlerin Onemi ve Vasoxen'in Yeri
Moderatir: Dr. Ulver Derici MENARINI
Konusmaci: Dr. Sadi Gilleg N4 T
15:15-16:15 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Kardiyo-Renal-Metabolik Hastalik ve Kan Basinci Algoritmada Yenilikler: Glomeriiler Hastaliklar
Oturum Baskani: Dr. Tevfik Ecder Oturum Baskani: Dr. Savas Oztirk
15:15-15:30 Kronik Bébrek Hastalidi ve Hipertansiyon 15:15-15:30 g A nefropatisi: SGLT-2 ve Endotelin reseptor Antagonizmasi
Dr. Miimtaz Yilmaz Dr. Can Seving
15:30-15:45 Diyabetes Mellitus ve Hipertansiyon 15:30-15:45 Membrantz Glomerulonefrit: Yeni Yaklasimlar
Dr. Orgun Altundren Dr. Cihan Heybeli
15:45-16:00 Kalp Yetmezligi ve Hipertansiyon 15:45-16:00 Lupus Nefritinde Terapdtik Alanin Genisletilmesi: Hedef B
Dr. Giilay Kadioglu Kogak Lenfositler
16:00-16:15 Tartisma Dr. Kultigin Tdrkmen
16:00-16:15 Tartisma
16:15-16:30 ® ARA W
16:30-17:30 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Kronik Bobrek Hastaliginda Dilirez Bilmecesi Renal Transplantasyon Sorular-Oneriler
Oturum Baskani: Dr. Biilent Tokgoz Oturum Baskani: Dr. Ulkem Cakir
16:30-16:50 Diliretik Kullanalim 16:30-16:45 Giincel Veriler Isiginda Post-transplant Immiinsupresyon
Dr. Fatma Ayerden Ebing Dr. Hiiseyin Kogak
16:50-17:10 Ultrafiltrasyon Baglayalim 16:45-17:00 Yiiksek Riskli Hasta: Sinirlar Ne Kadar Zorlanabilir?
Dr. Alper Azak Dr. Ayse Sinangil
17:10-17:25 Tartigma 17:00-17:15 Cilt ve Solid Organ Malignitesi Sonrasi Renal Transplantasyon
Dr. Ebru Seving Ok
17:15-17:30 Tartisma
19:00-21:00 i@ KONAKLAMA OTELLERINDE AKSAM YEMEGI i@

-6 -
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30 MAYIS 2025, CUMA
08:30-09:35 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Klasik Bilinenler: Kime, Hangisi? ) Periton Diyalizi
Oturum Baskani: Dr. Siikrii Ulusoy Oturum Baskani: Dr. Ulver Derici
08:30-08:50 RAS Blokeri 08:30-08:50 Artimli Periton Diyalizi Hasta igin Givenli mi?
Dr. Sebnem Karakan Dr. H. Hasan Yeter
08:50-09:10 Kalsiyum Kanal Blokeri 08:50-09:10 PD Soliisyon Segiminin Periton Membran Sag Kalimina Etkisi
Dr. |zzet Hakki Arikan Dr. Ebru Ascioglu
09:10-09:30 Beta Bloker 09:10-09:30 ISPD Peritonit 2024 Kilavuzundan Gncelleme
Dr. Memnune Sena Ulu Dr. Ozlem Usalan
09:30-09:35 Tartisma 09:30-09:35 Tartisma
09:35-09:45 ® ARA B
09:45-10:15 | UYDU SEMPOZYUMU V ~\ Boehringer
JARDIANCE® ilg Kronik Bobrek Hastaliginda W ingelheim
Goriinenden Fazlasi
Konusmacilar: Dr. S. Rahmi Yilmaz, Dr. Ahmet Temizhan
10:15-10:30 ® ARA B
10:30-11:00 | UYDU SEMPOZYUMU VI aio
Polikistik Bobrek Hastaligi Yonetimi ve Tolvaptan Deneyimi
Moderatir: Dr. Tevfik Ecder
Konusmacilar: Dr. Necmi Eren
11:00-11:45 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Yeni Ajanlar: Klinik Pratige Hazir mi? Eski Dostun Yeni Kullanim Alanlar
Oturum Baskan: Dr. Galip Giiz Oturum Baskani: Dr. Biilent Altun
11:00-11:20 Dual Endotelin Reseptor Blokaji 11:00-11:20 Kolsisin: Nefrolojide Kullanim
Dr. Giilsiim Ozkan Dr. Riiya Kozanoglu
11:20-11:40 Selektif Aldosteron Sentaz inhibittrleri 11:20-11:40 Kolsisin: Kardiyolojide Kullanim
Dr. Meltem Sezis Dr. Levent Sahiner
11:40-11:45 Tartisma 11:40-11:45 Tartisma
11:45-12:00 ARA W
12:00-12:30 UYDU SEMPOZYUMU VI C 2
Kerendia: Kime, Nasil, Ne zaman? \E)
Konusmacilar: Dr. Sebnem Karakan, Dr. Abdtilmecit Yildiz
12:30-13:30 (O] OGLE YEMEGI / POSTER BILDIRILER: P-28 / P-58 (O]l
Oturum Baskani: Dr. Berfu Korucu
13:30-14:00 SALON A SALON B
KONFERANS
KBH'da IV Demir Tedavisi: Optimal Regete
Oturum Bagkani: Dr. Yunus Erdem
13:30-13:50 Dr. Serpil Miige Deger
13:50-14:00 Tartisma
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14:00-14:35 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Kafa Karistiran Hipertansif Olgular Nokta Atig
Oturum Baskani: Dr. Alaattin Yildiz Oturum Baskani: Dr. Siren Sezer
14:00-14:15 Genig Nabiz Basinci: SKB Yiiksek, DKB Diistk Olan 14:00-14:15  Soru: Hiponatremi
Hasta Dr. Ihsan Ergiin
Dr. Ttilin Akagiin 14:15-14:30 Soru: Hiperkalemi
14:15-14:30 Kan Basinci Degiskenligi Yuksek Olan Hasta Dr. Ercan Turkmen
Dr. Giilay Ulusal Okyay 14:30-14:35 Tartisma
14:30-14:35 Tartisma
14:35-14:45 ® ARA B
14:45-15:15 | UYDU SEMPOZYUMU VIl AstraZeneca
PerspeK+if: SIMKELMA® ile
Hiperkalemi Tedavisine Gtincel Bakig
Konusmacilar: Dr. Billent Altun, Dr. Mukadder Ayse Bilgic
15:15-15:30 ® ARA B
15:30-16:00 | UYDU SEMPOZYUMU IX ) Abbott
Trandolapril / Verapamil Kombinasyonu ile
Hipertansiyon Tedavisinde Birlikte Gigliyiz:
Nefrolog ve Kardiyolog Bir Arada
Konusmacilar: Dr. Sebnem Karakan, Dr. Hiilya Cicekgioglu
16:00-16:50 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Farkli Kategoriler: Farkli ilaclar ve Hedefler-1 Ev Hemodiyalizi
Oturum Baskani: Dr. Caner Gavdar Oturum Baskani: Dr. Ercan Ok
16:00-16:15 Gebelik ve Hipertansiyon 16:00-16:15 Ev Hemodiyalizi Programini Nasil Bliylitmeli, Yayginlagtirmali?
Dr. Koray Uludag Dr. Ercan Ok
16:15-16:30 Yagli hasta ve Hipertansiyon 16:15-16:30 Diger RRT Yontemlerinden Ev Hemodiyalizine Gegis
Dr. Murat Hayri Sipahioglu Dr. Giilay Asc
16:30-16:45 (Qbez hasta ve Hipertansiyon 16:30-16:45 Ev Hemodiyalizinde Maliyet
Dr. Zulfikar Yilmaz Dr. Yavuz Yenigerioglu
16:45-16:50 Tartisma 16:45-16:50 Tartisma
16:50-17:00 ® ARA W
17:00-18:00 SALON A SALON B
PANEL PANEL
Hipertansiyon Tedavisinde Gizli Dinamikler Amiloidozu Olan KBH Hastasina Yaklagim
Oturum Bagkani: Dr. Neslihan Seyrek Oturum Baskani: Dr.S. Rahmi Yilmaz
17:00-17:15 Potasyum: lyi ve Kotii Etkileri 17:00-17:20 Amiloid Tedavisi
Dr. Gilizar Manga Sahin Dr. Tolga Yildinm
17:15-17:30 Antihipertansif Tedavide Mikrobiyata Bir Hedef Olmali 17:20-17:30 Tartisma
mi?
Dr. Berna Yelken
17:30-17:45 Genetik ve Diyet Baglantisi
Dr. Ergiin Parmaksiz
17:45-18:00 Tartisma
19:00-21:00 (O] KONAKLAMA OTELLERINDE AKSAM YEMEG i@
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08:30-09:20 SALON A SALON B
KONFERANS KONFERANS
Nefrolojide Son 5 YiI: Klinik Etki Yaratan Galigmalar Genetik Bobrek Hastaliklar
Oturum Baskani: Dr. Deniz Ayli Oturum Baskani: Dr. Yasemin Erten
08:30-08:50 Hipertansiyon 08:30-08:50 (Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastalidi: Yeni Kilavuzda
Dr. Funda Sari Farkhlklar
08:50-09:10 Kronik Bobrek Hastalig Dr. Necmi Eren
Dr. Meltem Girsu 08:50-09:10 Fabry Hastaligi
09:10-09:20 Tartisma Dr. Gilay Yilmaz
09:10-09:20 Tartisma
09:20-09:30 ® ARA B
09:30-10:00 | UYDU SEMPOZYUMU X AstraZeneca
Kararina Bagli Hayat: Forziga Tedavisi
Konugmacilar: Dr. Erdal Belen, Dr. Memnune Sena Ulu
10:00-10:15 = ARA B
10:15-10:45 | UYDU SEMPOZYUMU XI & RECORDATI ILAC
Hipertansiyondan Bobrege Yiiksek Etki Giicil: Lercadip
Konusmacilar: Dr. Ahmet Temizhan, Dr. Celalettin Usalan
10:45-11:00 ® ARA B
11:00-12:00 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Farkli Kategoriler: Farkli ilaglar ve Hedefler-2 A dan Z' ye Nefrolojide Sicak Konular
Oturum Baskani: Dr. Nurhan Seyahi Oturum Baskani: Dr. Zeki Tonbul
11:00-11:15 Pre-Peri-Post operatif Kan Basinci Tedavisi 11:00-11:15 Hemodiyalizde Yenilikler: Membran ve Soltisyonlar
Dr. Ezgi Coskun Yenigiin Dr. Hilya Golak
11:15-11:30 Serebrovakiiler Olay ve Kan Basinci Kontrol(i 11:15-11:30 Diyabetik KBH'da GLP-1 reseptér Agonizmasi
Dr. Kenan Turgutalp Dr. Elif Ari Bakir
11:30-11:45 Cinsiyet Antihipertansif Tedavide Bir Kategori midir? 11:30-11:45 Podositopatilerde Hedef: Nefrin
Dr. Aysun Aybal Kutlugiin Dr. Funda Sadlam
11:45-12:00 Tartisma 11:45-12:00 Tartisma
12:00-12:30 | UYDU SEMPOZYUMU XII I:Bii]
Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligrnda Biofarma
Tolvaptan ile Hayata Baglan
Moderatir: Dr. Sabahat Alisir Ecder
Konusmaci: Dr. Serpil Miige Deger
12:30-13:30 @ OGLE YEMEGI @
13:30-14:15 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Pratikte Stk ama Zor Konular Transplant Immunsupresyonunda Onemli Bariyerler
Oturum Baskani: Dr. Kadriye Altok Oturum Baskani: Dr. Hiiseyin Toz
13:30-13:50 KBH'da Antihipertansif Dozlama: Zaman Onemli mi? 13:30-13:50 BK Virus /CMV Tani ve Tedavi Giincellemesi
Dr. C. Burak Sayin Dr. Erhan Tatar
13:50-14:10 Hipertansif Hastada Ortostatik Hipotansiyon 13:50-14:10 Post-transplant Malignite
Dr. Ozant Helvacl Dr. Vural Taner Yilmaz
14:10-14:15 Tartisma 14:10-14:15 Tartisma
14:15-14:30 ® ARA B
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31 MAYIS 2025, CUMARTESI

14:30-15:00 | UYDU SEMPOZYUMU XIII O®= e
Kongrenin ardindan Turktipsan ile S rurcripsan
Gelecege Yon Verene Adimlar
Konusmacilar: Dr. Yunus Erdem, Dr. S. Rahmi Yilmaz
15:00-16:00 SALON A SALON B
SEMPOZYUM SEMPOZYUM
Klinik Pratikte Ozel Sorulara Ozel Cevaplar Periton Diyalizi
Oturum Baskani: Dr. Ahmet Ugur Yalgin Oturum Baskani: Dr. Soner Duman
15:00-15:15 Hedef Santral Kan Basinci mi? Periferik Kan Basinci mi? 15:00-15:15 Tim Hastalar PD'ne Uygun mudur?
Dr. Serkan Kahraman Dr. Mrvet Yilmaz
15:15-15:30 Tiim Hipertansif Olgulara Statin Verilmeli mi? 15:15-15:30 Cesitlilik Esnekligi Saglar: APD ve/veya SAPD
Dr. Giltekin Gengtoy Dr. Berfu Korucu
15:30-15:45 Egzersiz Hipertansiyon Hastasinda Tehlikeli midir? 15:30-15:45 PD Hastasinda Kan Basinci ve Voliim Yonetimi
Dr. Abdiilmecit Yildiz Dr. Tuncay Sahutoglu
15:45-16:00 Tartisma 15:45-16:00 Tartisma
16:00-16:15 ® ARA W
16:15-17:00 SALON A SALON B
SEMPOZYUM
Kompleman: TerapGtik Hedef
Oturum Baskani: Dr. $. Rahmi Yilmaz
16:15-16:30 Trombotik Mikroanjopatiler
Dr. Tamer Dinger
16:30-16:45 (3 Glomerulopati
Dr. Gokhan Atilgan
16:45-17:00 Tartisma
17:00-17:15 @ ARA
17:15-18:00 SALON A
DILEK VE TEMENNILER
19:00-21:00 O] KONAKLAMA OTELLERINDE AKSAM YEMEGi i@

01 HAZIRAN 2025, PAZAR

09:00-10:00

SALON A

SALON B

SEMPOZYUM

~ Akilet lag Oturumu
Oturum Baskani: Dr. Ulver Derici
Konusmaci: Dr. Serpil Miige Deger

09:45-10:00 Tartisma

10:00-10:15

10:15-11:00

SALON A

KONFERANS

27. Kongreden Akilda Kalanlar, Kapanis
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Yayin No: S-01
Bildiri Durumu: Kabul: SozIG

Sik Goriilen Glomeriilopatilerde GBP2 Ekspresyonunun Histopatolojik ve Klinik Bulgular ile
Korelasyonu

Zeynep Nur Karaca', Ganime Coban?, Meltem Giirsu?, Omer Celal Elgioglu3, Rimeyza Kazancioglu?

1Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakltesi
2Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali
3Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

Zeynep Nur Karaca / Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakdltesi

Amag: IgA nefropatisi (IGAN), membrano6z glomerilopati (MGN), fokal segmental glomeriloskleroz (FSGS)
ve diyabetik nefropati (DN) en sik goriilen glomeriiler hastaliklardandir. Immiin sistem, glomeriilopati pa-
togenezinde kritik rol oynamaktadir, ancak mekanizmalar acikliga kavusmamistir. Calismalar, GBP2 protei-
ninin bu slrecte yer aldigini géstermektedir. M1 makrofajlarindan salgilanan GBP2, DN’de NOTCH-1 sinyal
yolunu inhibe ederek makrofaj birikimini artirirken, lupus nefritinde interferon yolaklariyla iliskili bulun-
mustur. Bu calisma, sik goriilen glomerilopatilerde GBP2 ekspresyonunun histopatolojik ve klinik etkisini
incelemeyi amaclamaktadir.

Yontem: Calismaya, 2014-2023 yillari arasinda Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi’nde IGAN, MN, FSGS
ve DN tanisi almis bobrek biyopsileri dahil edilmistir. Parafinize bloklardan alinan kesitler 1:25 dillisyonda
GBP2 antikoru ile DAB kiti kullanilarak galisiimigstir. GBP2 boyanan immin hiicreler, en yogun boyanan g
buyik blylitme alaninda sayilmistir. H skoru, kronisite (%) x yogunluk (1-3) formli ile hesaplanmistir (Re-
sim 1). GBP2 ekspresyonunu; histopatolojik belirtecler, klinik parametreler, demografik faktorlerle iliskisi
degerlendirilmistir. istatistiksel analizler SPSS V28 kullanilarak yapilmistir.

Resim 1: Bobrek biyopsilerinde immunhistokimyasal GBP2 boyanmasi ve degerlendirilmesi

Intensity: 2

Intensity: 1 ‘

GBP2 boyanan immiin hiicreler, en yogun boyanan (g buyik blylitme alaninda sayilmistir. H skoru, kro-
nisite (%) x yogunluk (1-3) form{li ile hesaplanmistir.

Intensity: 3

Bulgular: Calismaya 152 hastanin (71 erkek, 81 kadin) biyopsisi dahil edilmis olup tani siklik sirasi: IgAN
(n=46), FSGS (n=42), MN (n=34) ve DN (n=30)’dir (Tablo 1). Ortalama 32 ay takip edilen olgularda; immiin
hiicre sayisi DN’de en yiksek (4), IGAN’de orta diizeyde (2), MN ve FSGS’de ise en diisik (1) olarak bulun-
mustur. DN’de en yliksek H skoru (8,9), ardindan IGAN (6,4), MN (3,9) ve FSGS (3,1) izlenmistir. Dort grup
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arasinda immdin hiicre sayisi ve H skoru agisindan anlamli fark bulunmustur (p=0,0017; p=0,0026) (Resim
2 ). H skoru ve immiin hiicre sayisi; hematiri (p=0.04, r=0,16;p=0.02, r= 0.18) sistolik kan basinci (p=0.005,
r=0.20 ;p=0.001, r= 0.20) ve global sklerozla (p=0.01, r= 0.19; p=0.02, r= 0.18) pozitif korelasyon gosterir-
ken, takip siresi (p=0.03, r=-0,17; p=0.03, r=-0.16) ve DN’de kreatinin ikiye katlanma siiresiyle (p = 0.034,
r = -0.745) negatif korelasyon gostermistir. MGN grubunda H skoruyla hipertansiyon varligi anlamlidir. (p =
0.012, r = 0.428,). Proteiniiri yanitiyla anlamli bir iliski bulunmamistir (p=0,9).

Resim 2: Gruplara gére immiin hiicre sayisi ve H skoru

immiin Hiicre Sayisi

10

»

N

Total

FSGS

Gruplar

® immiin Hiicre Sayisi @ H Skoru

:J‘JJJ

IgAN

Olgularda; immiin hiicre sayisi DN’de en yiiksek (4), IGAN’de orta dizeyde (2), MN ve FSGS’de ise en
disik (1) olarak bulunmustur. DN’de en yliksek H skoru (8,9), ardindan IGAN (6,4), MN (3,9) ve FSGS
(3,1) izlenmistir. Dort grup arasinda immin hicre sayisi ve H skoru acisindan anlamli fark bulunmustur
(p=0,0017; p=0,0026)

Tablo 1: Gruplara gére demografik, histopatolojik ve klinik bulgular

Toplam

p (imune hiicre

yonu (n (%))

Demografik Veriler (n=152) FSGS (n=42) | IgAN (n=46) | MN (n=34) DNP (n=30) | p (H skoru) sayist)
Yas 4724164 | 471s152 | 36.6:12.9 | 50.9¢172 | 595:11.3 | P=0,139 | P=0579
Kadin hasta [(%) n] 53.3% (n=81) | 57.1% (n=24) | 45.7% (n=21) | 41.2% (n=14) | 73.3% (n=22) | p=0.042 P=0.069
VKI (kg/m2) 27.9:52 | 200:4.0 | 262:56 | 275:41 | 204168 | P=0733 | P=0245
Histopatolojik Bulgular

Global skleroz “erso | wars) | (ee0n) | miod) | uss | P09 | Pe0oas
Fokal skleroz oo | Coian | Coeion | Mlma | Ve | P-o7ss | p-0ses
(B:Z(i‘/i)r;‘embra” kalinlasmast | 73 (9,48.02) | 10 (%23.8) | 5(%1086) | 33 (%97.05) | 24(%80) | P=0248 | P=0251
Monontkleer hiicre Infltras-| 19 (9,84.86) | 36 (%85.71) | 42 (%913) | 22 (%647) | 29(%96.66) | P=0045 | P=0314
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Duplikasyon (n(%)) 8(%526) | 1(%238) | 1(%217) | 5(%147) | (%333) | P-0216 | P=0494
Fibrozis (n(%)) 59 (%38.81) | 19 (%45.23) | 21 (%45.65) | 5(%147) | 14%46.66) | P-0289 | P=0,057
?:']‘(’f/f)“)giya' proliferasyon | o1 (0,50.86) | 10 (%23.8) | 39 (%84.78) | 17 (%50) | 25(°%83.33) | P=0,041 P= 0,035
Tabilar atrofi (n(%)) 89 (%58.55) | 19 (%45.23) | 33 (%71.73) | 16 (%47.05) | 21(%70) | P-0042 | P-0,378
Klinik Bulgular
Sistolik kan basinci (mmHg) | 139.7:24.8 | 143.8:258 | 132.8:208 | 134.8:217 | 150.3:288 | P=0014 p=0,059
Diastolik kan basinci mmHg)| 83.0:11.8 | 87.4s13.7 | 814101 | 804111 | 826:109 | P-=0,185 P-0,515
| | B | | B | e | row | ame
Serum kreatinin (mg/dl) | 3.04+9.05 | 3.02+1050 | 480+12.73 | 1332227 | 2295215 | p=0,038 p=0,128
Serum albiimin ( g/dl) 358+0.82 | 379060 | 400:091 | 266+070 | 3445072 | p=0497 p=0,174
Proteiniiri yanit 208+0.91 | 250£1.00 | 220:089 | 2095075 | 235:0.98 | p=0705 p=0,665
Kreatinin ikiye katlanmasi 016037 | 0.15+0.36 | 0.20+0.40 | 0.03+0.17 0.27 £0.45 p=0,443 p=0,176
SKg‘r’g;ii”(igyi)kiye katlinma | 56 08 . 2118|3067 £ 22.71 | 16.44 £ 1321 1800 | 27.75+2481 | p=0397 p=0,592

Tani gruplarina gore demografik veriler, histopatolojik ve klinik bulgularin H skoru ve immdin hiicre sayisi
ile korelasyonu verilmistir.

Sonug: GBP2 ekspresyonu, farkh glomerilopatiler arasinda degiskenlik gostermekte olup; hematri, sis-
tolik kan basinci ve global skleroz ile pozitif; takip sliresiyle negatif korelasyon gostermektedir. GBP2 eks-
presyonunun DN’de kreatinin ikiye katlanma siresini kisaltici oldugu ve MGN’de hipertansiyon varhgiyla
anlamli iliski gosterdigi bulunmustur. GBP2 ekspresyonunun proteiniri yaniti Gzerinde anlaml bir etkisi

saptanmamistir.

Anahtar Kelimeler: imminhistokimya, GBP2, makrofaj, glomerilonefrit, diyabetik nefropati
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Yayin No: S-02
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Glomerulonefrit Hastalarinda Mental Saglik, Yasam ve Uyku Kalitesi

Beyhan Givercin', Kiibra Kaynar?, Filiz Civil Arslan?, Isilay Manzak Saka?, Stkri Ulusoy?, Sevdegil Mun-
gan3®, Muammer Cansiz!, Nazim Ercliment Beyhun*, Shafa Huseynova®

Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Trabzon

2Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ruh Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon
3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Trabzon

“*Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakdiltesi, Halk Saghgi Anabilim Dali, Trabzon

>Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon

Beyhan Giivercin / Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Trabzon

Amag: Bu calismanin amaci, remisyon ve relapslarla beraber heterojen ve tahmin edilemeyen klinik seyri
bulunan, hem hastalik hem de tedavileri bakimindan hastalara duygusal ve fiziksel yiiki olabilen glomeru-
lonefritlerin (GN), mental saglik, yasam ve uyku kalitesi lizerine etkilerini arastirmaktir.

Yontem: Toplamda 40 katihmci (saglikl kontrol: 10 kisi, GN: 30 hasta) calismaya alindi. Saglikli kontrol gru-
bunda proteiniri olmayip ortalama serum kreatinin diizeyleri 0.7+0.1mg/dL idi. Bébrek biyopsisi ile GN
tanisi konulan GN grubunun proteiniri dlizeyleri 5.945.5 g/giin olup ortalama serum kreatinin diizeyleri
1.7+1.6mg/dL idi. Tim gruplara kisa form-36 (KF-36), Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI), genel saghk
anketi-12 (GSA-12) dlcekleri uygulandi. Bobrek hastaliklari yasam kalitesi-36 (KDQoL-36) formu sadece GN
grubuna uygulandi. Tim katihmcilari klinik psikiyatrist degerlendirdi. Gruplarin biyokimyasal verilerinin bu
formlardaki skorlar ile korelasyonu analiz edildi.

Bulgular: Gruplar, sigara iciciligi, medeni hal, meslek, egitim, yasam bolgesi, hemoglobin ve kan basinci agi-
sindan benzerdi. Gruplar arasinda yas, tahmini glomerdl filtrasyon hizi (tGFH), beden kitle indeksi, serum
kreatinin ve albumin dizeyleri agisindan farklilik bulundu. GN grubunun %60’inda baska komorbiditeler
saptandi. GN grubunun %43.3’linde nefrotik sendrom, %26.7’sinde akut bobrek hasari, %13.3’linde nefro-
tik diizeyde proteiniiri, %10’unda kronisite, %6.7’sinde nefritik sendrom vardi. KF-36 Olcegindeki fiziksel
fonksiyon ve fiziksel rol glicligl alt parametre skorlari, GN grubunda kontrol grubuna gore anlamli dere-
cede daha duslik bulundu (p<0.05). Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicligli ve emosyonel rol giicligi alt
parametre skorlari ile yas arasinda anlamli negatif korelasyon, hemoglobin degerleri ile de anlamli pozitif
korelasyon saptandi (p<0.05). Ayrica serum albumin dizeyleri ile fiziksel fonksiyon ve fiziksel rol glicligu
arasinda anlamli lineer korelasyon bulundu. KDQolL-36 dlcegi degerlendirildiginde, enerji-canlilik paramet-
resi ile yas, fiziksel rol glicliigii parametresi ile proteiniiri miktari arasinda anlamh negatif korelasyon bu-
lundu(p<0.05). Hastalarin cogunda (19) normal psikolojik degerlendirme bulundu. Uyku kalitesinin deger-
lendirildigi PUKI 6lcegi skorlari, GN grubunda kontrol grubuna oranla anlaml derecede daha yiiksek (uyku
kalitesi diislik) bulundu (p<0.05). KF-36 6lcegindeki fiziksel islevsellik, canlilik, sosyal islevsellik, agri, fiziksel
rol glicligli, emosyonel rol glcligi ile uyku kalitesi arasinda anlamli korelasyonlar saptandi (p<0.05).

Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI) skorlarinin, kisa form-36 alt parametreleri ile korelasyonu
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Fiziksel
islevsellik

Mental | Sosyal
saghk |islevsellik

Genel |Fiziksel rol | Emosyonel | Fiziksel Mental

Canlilik saglik | giicliigii | rol giiliigii | komponent | komponent

Agri

r--0.324 r--0.353 |r:-0.279| r:-0.482 |(r:-0.353|r:-0.294| r:-0.366 r--0.463 r--0.421 r--0.433
PUKI
p:0.04 p:0.025 | p:0.081| p:0.002 |p:0.025|p:0.065( p:0.020 p:0.003 p:0.007 p:0.005

Sonug: GN hastalarinda hemoglobin, albumin diizeylerinin, proteinuri miktarinin ve yasin, yasam kalitesin-
de ozellikle fiziksel fonksiyon, canlilik, fiziksel ve emosyonel rol glicligi alanlarinda etkisinin oldugu gorul-
mustir. GN hastalarinda uyku kalitesinin daha distk oldugu, uyku kalitesinin yasam kalitesini de belirledigi
bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Glomerulonefrit, yasam kalitesi, uyku kalitesi, mental saghk
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Yayin No: S-03
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Tedavi Oncesi Popiilasyonda Sessiz Mineral Dengesizlikler: Tersiyer Merkezde ilk Kez
Basvuran Bireylerde KBH Evrelerine Gore Vitamin D, PTH, Fosfor ve Kalsiyum iliskisi

Hatike Hancer!, Hakan Hanger?

li¢ Hastaliklar Béliimii, Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kartal, istanbul
2Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kartal, istanbul

Hatike Hanger / i¢ Hastaliklari B&limii, Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kartal, Is-
tanbul

Amag: Bu calismada, daha 6nce herhangi bir uzmanlk takibi veya tedavi almamis ve ilk kez bir tersiyer
saglik merkezine basvuran bireylerde; KBH evrelerine gére Vitamin-D, PTH, Fosfor ve Kalsiyum dizeylerinin
dagilimi degerlendirildi. Ayrica, Vitamin D eksikligi ile sekonder hiperparatiroidi iliskisi incelendi ve PTH
diizeyinin bagimsiz belirleyicileri ok degiskenli analizlerle arastirildi.

Yontem: Bu retrospektif tanimlayici galisma, 2024 yili iginde bir egitim ve arastirma hastanesinin Dahiliye
poliklinigine ilk kez basvuran ve son 5 yil igerisinde hicbir liglincli basamak saglik kurumuna bagvurmamis
ve herhangi bir kronik ilag tedavisi kullanmayan bireyleri kapsamaktadir. Hastalarin Parathormon (PTH),
25-OH Vitamin-D, Fosfor, Kalsiyum, Kreatinin ve GFR dizeyleri es zamanl olarak degerlendirilmistir. KBH
evreleri KDIGO kriterlerine gore; Vitamin-D <20 ng/mL eksiklik, PTH >65 pg/mL sekonder hiperparatiroidi
(SHPT) olarak tanimlandi. Fosfor ve kalsiyum dizeyleri biyokimyasal referans araliklarina gore siniflandiril-
di. Analizlerde: Evrelere gore biyokimyasal dagilimlar (ANOVA, ki-kare), Vitamin-D eksikligi ile SHPT iligkisi
(ki-kare), PTH diizeyini etkileyen faktorler (¢cok degiskenli dogrusal regresyon) degerlendirildi. Alt grup ana-
lizinde PTH >150 pg/mL olan bireyler ayrica incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 749 bireyin yas ortalamasi 49,7+14,3 olup, %54,2’si kadin, %45,8’i erkekti.
KBH evre dagilimi Evre 1 (%43,7), Evre 2 (%32,6), Evre 3-5 (%23,7) seklindeydi. Vitamin-D eksikligi (<20
ng/mL) %34,9, PTH >65 pg/mL orani %28,9 idi. Eksiklik ile SHPT arasinda anlamli iliski izlendi (p=0,001).
PTH dizeyi, KBH evresi ile anlamh artis gosterdi (p<0,001, ANOVA); Evre 1’de median 42, Evre 5’'te 153 pg/
mL hesaplandi. Cok degiskenli regresyon analizinde, GFR (B=—1.74, p<0.001), Vitamin D dizeyi (f=—0.53,
p=0.003) ve kalsiyum (f=—15.45, p<0.001) PTH’nin bagimsiz belirleyicileri olarak saptandi. Yas artisi da PTH
ile ters iliski gosterdi (B=—1.15, p<0.001). Fosfor ve cinsiyet anlamli katki sunmadi. Model R?=0.33 idi. Evre
3-5 alt grubunda (n=128), yalnizca GFR anlamli kalirken (=-5.07, p<0.001), diger degiskenler istatistiksel
onemini yitirdi. PTH >150 pg/mL olan bireylerde GFR anlamli derecede daha dusikti (25,7 vs 90,4 mL/dk,
p<0.001), ancak fosfor diizeyi acisindan fark yoktu (p=0.169).

-17 -



27. ULUSAL

HIPERTANSIVON & ELEXUS
BOBREK HASTALIKLARI |- “NGi, @8Y” Wil 51 1
KONGRESI - A\ X B (@ 28 Mayis - 1Haziran 2025

GFR ile PTH iliskisi

GFR ile PTH iliskisi (n=749)
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Glomeriiler filtrasyon hizi azaldik¢a PTH dizeylerinin belirgin sekilde arthgi izlenmektedir. Bu egilim, reg-
resyon analizinde de en gicli bagimsiz belirleyici olarak GFR’yi desteklemektedir.

KBH Evresine Gore PTH Dagilimi

KBH Evresine Gore PTH Dagilimi
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PTH dizeyleri, kronik bébrek hastaligi evresi ilerledikce anlamli sekilde artis gbostermektedir. Bu bulgu,
KBH ilerledik¢e mineral metabolizmasindaki bozulmayi gostermektedir.

Vitamin D Kategorisine Gore PTH Dagilimi

200 Vitamin D Kategorisine Gore PTH Dagilimi
o

& g 8
8 8 8
@
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Eksiklik Normal Yetersizlik
Vitamin D Kategorisi

Vitamin D eksikligi olan bireylerde PTH dizeylerinin daha yuksek oldugu goriilmektedir. Bu iliski, sekon-
der hiperparatiroidi gelisiminde D vitamini yetersizliginin katkisini desteklemektedir.
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PTH >150 Olan ve Olmayanlarda GFR

PTH >150 Olan ve Olmayanlarda GFR Dagilimi
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PTH >150 pg/mL olan bireylerde GFR dizeyleri anlamli derecede daha diistiktir. Bu durum, ileri derece-
de SHPT gelisiminin renal fonksiyon kaybiyla yakindan iliskili oldugunu géstermektedir.

Vitamin D, GFR ve Mineral Parametrelerin PTH Uzerine Etkisi — Temel Bulgular

Degisken Ortalama / Dagihm PTH ile iligki istatistiksel Sonug

GFR (mL/dk) 74,3 £28,2 Ters korelasyon p=—1.74, p<0.001
25-0H Vitamin D (ng/mL) 23,.8+10,6 Ters iliski (eksilikte BPTH) B=—0.53, p=0.003
Kalsiyum (mg/dL) 9,91+£04 Ters iligki B=—15.45, p<0.001
Fosfor (mg/dL) 363+0,5 Belirsiz katk p=0.087 (t”mﬁ;’p) /NS (evre
Yas (yil) 49,7 £14,3 Ters iligki p=—1.15, p<0.001
Cinsiyet (Kadin) %54,2 Anlamsiz p=0.781

GCalismaya dabhil edilen bireylerde glomerdler filtrasyon hizi (GFR), 25-OH Vitamin D, kalsiyum, fosfor, yas
ve cinsiyetin PTH diizeyi ile olan iliskisi 6zetlenmistir. Cok degiskenli dogrusal regresyon analizine gore,
GFR duslkligu, vitamin D eksikligi ve hipokalsemi PTH artisinin anlamli ve bagimsiz belirleyicileri olarak
saptanmigstir. Fosfor diizeyinin katkisi sinirli kalmis, cinsiyetin etkisi ise anlamsiz bulunmustur. Alt grup
analizinde (KBH evre 3-5), GFR disindaki degiskenlerin etkisi istatistiksel anlamlilik dlizeyini kaybetmistir.
Not: PTH >150 pg/mL olan bireylerde GFR anlamli dusiik saptanmistir (p<0.001), ancak fosfor diizeyi agi-
sindan fark izlenmemistir.

Sonug: Tedavi almamis bireylerde PTH artisinin en glicli belirleyicisi GFR dustklugidur. Vitamin-D eksikligi
ve hipokalsemi de PTH lzerinde bagimsiz ve anlamli etkiye sahiptir. Klinik olarak sessiz seyreden bu grupta
erken biyokimyasal tarama, SHPT riskini dngérmek acisindan degerlidir. Evre ilerledikce fosfor katkisi art-
makta ancak istatistiksel anlamlilik esigine ulasmamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Bobrek Hastaligi, Sekonder Hiperparatiroidi, Vitamin D Eksikligi, Glomeriler
Filtrasyon Hizi (GFR), Mineral Metabolizmasi
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Yayin No: S-04
Bildiri Durumu: Kabul: So6zli

Renal Rezerv Yetersizliginden Ote: NAPLES Skoru ile Postoperatif Sonuglarin Ongériilmesin-
de GFR ve Hipertansiyonun Etkilesimi

Hakan HANCER?, Hatike HANCER?, Mustafa Mert OZGUR!

Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kartal, istanbul
?j¢ Hastaliklari Bolimii, Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kartal, istanbul

Hakan HANCER / Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi, Kosuyolu Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kartal, istanbul

Amag: izole Koroner Arter By-Pass Greftleme (CABG) ameliyati uygulanan hastalarda, glomeriiler filtras-
yon hizina (GFR) gore siniflandirilan kronik bobrek hastaligi (KBH) evreleri postoperatif prognozu tahmin
etmekte siklikla kullanilmaktadir. Ancak renal rezervin korunmus oldugu bireylerde dahi, malnitrisyon ve
inflamasyon gibi sistemik durumlarin klinik sonuglar Gzerindeki etkisi net degildir. Bu ¢alismada, GFR di-
zeyinden bagimsiz olarak postoperatif 1 yil mortalite ve morbidite ile iliskili olabilecek ek bir belirtec olan
NAPLES skorunun prognostik degerini arastirmak; ayrica hipertansiyon varliginin bu iliski Gizerindeki modi-
fiye edici etkisini degerlendirmek amacglanmistir.

Yontem: Calismaya, preoperatif biyokimyasal ve hematolojik verileri eksiksiz olan, izole koroner arter bay-
pas greftleme (CABG) operasyonu gecirmis 1100 eriskin hasta dahil edildi. KBH evreleri, GFR degerleri esas
alinarak KDIGO siniflamasina gore belirlendi. Preoperatif beslenme ve inflamasyon durumunu yansitan
NAPLES skoru; albiimin<4.0 g/dL, total kolesterol<180 mg/dL, n6trofil/lenfosit orani (NLR)>2.96 ve lenfo-
sit/monosit orani (LMR) <4.44 olmak Uzere dort parametreden her biri icin 1 puan verilerek, 0-4 arasinda
puanlanan kompozit bir indeks olarak hesaplandi. Birincil sonlanim noktalari olarak postoperatif 1. ay ve
1. yil mortalite oranlari belirlendi; ikincil sonugclar arasinda yogun bakimda kalis siiresi (YBU), ekstiibasyon
suresi ve CVV-HDF ihtiyaci yer aldi. Bulgular, hem GFR evrelerine hem de hipertansiyon varligina gore alt
gruplandirilarak analiz edildi.

Bulgular: GFR evresi ilerledikge mortalite oranlarinda artis gdzlenmis; ayni evrede NAPLES skoru yilksek
olan bireylerde 1-yillik mortalite belirgin sekilde daha yliksek saptanmistir (Evre-1: %1.7 vs. %6.3, p<0.05).
NAPLES skoru, bébrek fonksiyon diizeyinden bagimsiz olarak klinik sonuglarla anlamli iliskiler gdstermis-
tir. GFR 260 ml/dk olan hastalarda dahi yiksek NAPLES skoru ile CVV-HDF ihtiyaci arasinda anlamli iliski
saptanmistir (Evre-1: CVV-HDF orani %0 vs. %5; p=0.0267). Ayrica, NAPLES skoru YBU siiresi (p=0.116,
p=0.0267) ve ekstlibasyon siresi (p=0.112, p=0.0337) gibi ikincil sonlanim noktalariyla da pozitif korelas-
yon gostermistir. Evre 2 (GFR) grubunda NAPLES skoru ile 1.glin drenaj miktari arasinda pozitif yonde an-
lamli korelasyon saptanmistir (p=0.261, p<0.001). Hipertansif bireylerde bu etkiler belirgin sekilde artmis;
yiiksek NAPLES skoru olan HT(+) hastalarda YBU siiresi ortalama %38 oraninda uzamistir.
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GFR Evresine Gore NAPLES Skoru Dagilimi

GFR Evresine Gore NAPLES Skoru
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Bu kutu grafigi, farkli KBH evrelerine gore NAPLES skorunun dagilimini géstermektedir. GFR azaldikga
NAPLES skor medyani ve varyasyonu artis gostermekte olup, renal fonksiyonu iyi olan bireylerde dahi
yuksek skorlara rastlanabilmektedir. Bu durum, inflamasyon ve malnitrisyon gostergelerinin bébrek fonk-
siyonundan bagimsiz risk tasiyabilecegini gostermektedir.

GFR ve NAPLES Skoruna Gore 1 Yillik Mortalite (Tum Sebepler) (%)

5FR ve NAPLES Skoruna Gore 1 Yillik Mortalits
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GFR evresi ve NAPLES skoru birlikte degerlendirilerek olusturulan bu cubuk grafik, her iki degiskenin
mortalite (Tim Sebepler) Gzerindeki etkisini ortaya koymaktadir. Ayni GFR evresinde dahi NAPLES skoru
yiksek olan hastalarda 1 yillik tiim sebeplere baglh mortalite belirgin olarak daha yiiksek saptanmistir. Bu
bulgu, renal rezerv korunmus olsa bile sistemik inflamasyonun uzun déonem sonuclari etkileyebilecegini
gostermektedir.
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NAPLES Skoruna Gore Ekstiibasyon Siiresi

NAPLES Skoruna Gére Ekstubasyon Sures
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Preoperatif NAPLES skoruna gore gruplandirilan hastalarda postoperatif ekstlibasyon stiresi dagilimi
gosterilmistir. Yiksek NAPLES skoru olan grupta ortalama ekstlibasyon siiresi daha uzundur. Bu durum,
inflamasyon ve malnitrisyon belirteglerinin solunum fonksiyonlarindan ayrilma sireci tGizerinde dogrudan
etkili olabilecegini distindirmektedir.

HT ve NAPLES Skoruna Gore YBU Siiresi

HT ve NAPLES Skoruna Gore YBU Siiresi
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Bu ¢cubuk grafik, hipertansiyon varligina gére siniflandirilan hastalarda NAPLES skoru ile yogun bakim
siiresi iliskisini gbstermektedir. Hipertansif hastalarda NAPLES skorunun artmasiyla birlikte YBU siiresi
anlamli diizeyde uzamistir. Bulgular, hipertansiyonun sistemik inflamasyonun postop etkilerini artirici bir
faktor olabilecegine isaret etmektedir.
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HT ve NAPLES Skoru Etkilesiminin Klinik Sonuglara Etkisi

H“I’VI (Jgg}i:‘:ae?"zi)“er) 1-Y|Ib|(;i:2:igegzr)ller) CVV-HDF (%) YBU Siiresi (Saat) Ekstiih?gzg?)smesi
HT Var / NAPLES Dilsik 2.90 *+5.80 (p=0.0356)** |**1.45 (p=0.0176)** 54.46 1254
HT Var / NAPLES Yiksek 6.82 “*11.36 (p=0.0356)** |**5.68 (p=0.0176)** 7552 1173
HT Yok / NAPLES Diisik | **0.00 (p=0.0093)** | **0.00 (p=0.0093)** 0.00 (p:ofggéog)** (p:oiz)gbqf;**
HT Yok / NAPLES Yiiksek | **4.44 (p=0.0093)** | **4.44 (p=0.0093)** 207 (p=*0iggéz67)** (p=*0f(1)8b114)**

Bu tablo, hipertansiyon varligi ve NAPLES skoru kombinasyonuna gore gruplandiriimis hastalarda, pos-
toperatif mortalite, yogun bakim siresi, ekstlibasyon siiresi ve CVV-HDF ihtiyacinin ortalama degerlerini
ve istatistiksel anlamlilik diizeylerini gostermektedir. Hipertansiyon bulunmayan bireylerde NAPLES sko-
runun yiiksek olmasi, hem 1 yil mortalite hem de YBU siiresi acisindan anlamli artigla iliskilidir (p<0.01).

Hipertansif hastalarda ise 1 yil mortalite ve CVV-HDF ihtiyaci, NAPLES yiiksekligine bagli olarak anlamli

diizeyde artmistir (p<0.05). Ozellikle HT(-) ve NAPLES skoru yiiksek olan hastalarda ekstiibasyon siiresi
anlamli sekilde daha uzun bulunmustur (p=0.0001). Bulgular, hem inflamatuvar durumun hem de hiper-

tansiyonun postoperatif sonuglar tzerindeki belirgin etkisini ortaya koymaktadir.

Sonug: NAPLES skoru, GFR diizeyi korunmus bireylerde dahi postoperatif mortalite ve morbidite ile anlaml
iliski gostermistir. Hipertansiyon varligi bu olumsuz klinik etkileri belirgin sekilde artirmistir. Bulgular, klasik
renal siniflamanin 6tesinde, inflamasyon ve beslenme durumunu dikkate alan degerlendirmelerin risk 6n-
gorusilinde degerli olabilecegini dislindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: NAPLES Skoru, Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR), Kronik Bobrek Hastaligl (KBH), Hiper-
tansiyon, Koroner Arter By-Pass Greftleme (CABG)
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Yayin No: S-05
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Non-Lupus Full-House Nefropatisi: Klinik ve Histopatolojik Ozellikler Uzerine Ug Vaka
Sunumu

Muzhgan Guliyeva?, Gllay Ulusal Okyay?, Hatice Sahin?, Fatma Ayerden Ebing?, Ebru Gok Oguz®, Kadir
GoOkhan Atilgan?, Ebru Sebnem Ayva?, Mehmet Deniz Ayl

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi
?Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Patoloji Klinigi

Muzhgan Guliyeva / Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Girig: Bobrek biyopsisi preparatlarinda immiinfloresan (IF) boyamalarda glomeriiler 1gG, IgA, IgM, C3 ve
Clq depozitlerinin bir arada saptanmasi “full-house” patern olarak adlandirilir ve genellikle sistemik lupus
eritematozus (SLE) hastalarina 6zgi bir bulgudur. Ancak, SLE'nin serolojik ve klinik bulgularini tasimayan
bazi vakalarda da benzer patern gézlemlenebilir ve bu durum “non-lupus full-house nefropati (FHN)” ola-
rak tanimlanir. Bu raporda, FHN tanisi konmus Ug¢ vaka lzerinden bu nispeten yeni terminolojiye dikkat
cekilmek istenmistir.

Vaka: Etlik Sehir Hastanesi Nefroloji Klinigi’nde 1 Subat 2023 — 31 Mart 2025 tarihleri arasinda yapilan 364
renal biyopsi raporu geriye doniik olarak incelendi. IF'de full-house boyanma paterni gosteren, ancak SLE
tani kriterlerini karsilamadigi icin FHN tanisi almis 3 hastanin sonuglari degerlendirildi.Vaka 1: 40 yasinda
erkek hastada nefrotik sendrom klinigi nedeniyle yapilan renal biyopsi membranoz glomerulopati (MG)
olarak raporlandi. IF'de MG icin patognomonik I1gG ve C3 boyanmasi yerine full-house boyanma izlendi.
intravendz siklofosfamid tedavisi baslanan vaka 5. kiiriinii tamamlamis olup takibi devam etmektedir. Vaka
2: 29 yasinda kadin hastaya, st solunum yolu enfeksiyonu sonrasi gelisen makroskopik hematiiri, akut
bobrek yetmezligi ve subnefrotik diizeyde proteintiri nedeniyle yapilan renal biyopsi MG olarak raporlandi.
IF'de full-house boyanma paterni izlendi. 0,8 mg/kg dozunda metilprednizolon tedavisine 2 ay sonra tam
yanit alindi. 16 aydir remisyonda takip ediliyor. Vaka 3: 68 yasinda erkek hastaya akut bobrek yetmezligi ve
nefrotik sendrom nedeniyle yapilan renal biyopsi %37 kresent ile diffliz proliferatif glomerilonefrit ve MG
birlikteligi olarak raporlandi. Full-house boyanma paterni izlendi. Pulse steroid ve intravenoz siklofosfamid
tedavisi baslandi. 6 kiirliik tedavinin sonunda 6 aydir remisyonda izlenmektedir.

Vakalarin Ozeti

Vaka 1 Vaka 2 Vaka 3
Yas 40 29 68
Cinsiyet Erkek Kadin Erkek
Biyopsi endikasyonu Nefrotik diizeyde proteintiri srBol:éi2?]En\$;r$;|tggouszlfg€ii ABH vepnr%ft;c?:]igrcijUzeyde
ematuri
Serum kreatinin, mg/dL 0,55 1,37 2,14
Serum albumin, g/L 17,4 36,1 21,2
idrar tetkiki
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WBC 1 29 22
RBC 0,8 389 158
24 saatlik idrar

Protein, mg/g 3850 632 5468
Albumin,mg/g 2446 344 3576
immunfloresan

igG 2+ 2+ 2+
igA 1+ 1+ 2+
igM 2+ 2+ 1+
C3 2+ 1+ 2+
C1q 1+ 1+ 1+

Kisaltmalar: ABH, akut boébrek hasari; Ig, immunoglobulin; RBC, red blood cells, WBC, white blood cells.

Sonug: FHN, giderek daha fazla hastada tanimlanan, ancak etiyolojisi ve yonetimi lizerine yeterli ¢calisma
yapilmamis bir histopatolojik hasardir. Isik mikroskopik incelemelerde membranoz glomerilonefrit (MG),
IgA nefropati ve proliferatif nefropati eslikleri saptanabilir. FHN zor bir tanidir. Bizim vakalarimizda full-hou-
se patern ve MG birlikteligi, akla 6ncelikle class 5 lupus nefritini getirmistir. Ancak, tekrarl serolojik tetkik-
ler ve romatoloji konstltasyonlari ile SLE dislanmis ve tedaviye baslanabilmistir. Tani farkindaliginin artma-
sI, yonetim stratejilerinin gelistirilmesi tanisal zorluklari ortadan kaldirarak hasta sonuglarini iyilestirebilir.

Anahtar Kelimeler: Full-house nefropati
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Yayin No: S-06
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Tip 1 Diyabetes Mellituslu Cocuklarda Diyabetik Nefropatiyi Ongérmede Tiimor Nekroz
Faktor Reseptor 1 ve 2 Biyobelirteglerinin Yeri

Derya Sagcan?, Secil Arslansoyu Camlar?, Fatma Demet Arslan®, Berna Filibeli*, Gokcen Erfidan®, Gondil
Catli®, inang Karakoyun’, Belde Kasap Demir?, Bumin Nuri Diindar®

1Saglik Bilimleri Universitesi, izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari
Klinigi, izmir

2Saglik Bilimleri Universitesi, izmir Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali, izmir

3izmir Bakirgay Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Ana Bilim Dali, izmir

4Saglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Endokrinolojisi Klinigi,
izmir

sSaglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Nefrolojisi Klinigi, izmir
%istanbul istinye Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali, istanbul

’Saglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Biyokimya, izmir

8zmir Katip Celebi Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dall, izmir

%izmir Katip Celebi Universitesi, Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinolojisi Bilim Dali, izmir

Secil Arslansoyu Camlar / Saglik Bilimleri Universitesi, izmir Tip Fakiltesi, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali,
izmir

Amag: Tip 1 Diyabetes Mellitus (TLDM)'un mortaliteyi ve morbiditeyi etkileyen en énemli uzun dénem
komplikasyonlarindan biri son dénem bobrek hastaligina neden olabilen nefropatidir. Mikroalbumindri
nefropatinin gec¢ bir gostergesidir bu nedenle bobrek hasarini daha erken evrede saptayabilecek biyobe-
lirteclere ihtiya¢ duyulmaktadir. Calismamizda T1DM tanisiyla izlenen ¢ocuklarda serum Timor Nekroz
Faktor Reseptdr (TNFR) 1 ve TNFR2 diizeylerinin diyabetik nefropatinin erken tanisindaki degerinin arasti-
rilmasi amaclanmistr.

Yontem: Calismaya 10-18 yas arasinda, iki yildan fazla siredir TIDM tanisiyla takip edilen 46 cocuk ile
yas ve cinsiyet agisindan benzer 35 saglkli gonilli alindi. Olgu grubunun demografik ve antropometrik
ozellikleri, pubertal durumu, diyabet siiresi, retinopati ve néropati varligi, glinlik instlin dozu, ailede diya-
bet, hipertansiyon ve bobrek hastaligl dykusi, laboratuvar parametreleri (HbAlc, lire, kreatinin, tahmini
glomeriiler filtrasyon hizi (GFH), C-reaktif protein, kolesterol, trigliserid, TNFR1-2 ve 24 saatlik idrarda mik-
roalbumin) incelendi ve kontrol grubunun verileriyle karsilastirildi. Olgu grubu; mikroalbuminiri varligi,
diyabet siiresi ve glisemik kontrol durumuna gore alt gruplara ayrilarak karsilastirildi.

Bulgular: TAIDM’li cocuklar ile kontrol grubu cinsiyet, yas, agirlik, boy, vicut kitle indeksi standart devias-
yon skoru (SDS) agisindan benzerdi. Olgu grubunda ortalama diyabet siresi 5,52+3,08 (2-16) yil idi. GFH,
olgu grubunda (142,07+27,55 mL/min/1.73m?) kontrol grubuna (130,46+18,61 mL/min/1.73m?) gére an-
lamli olarak ylksekti (p:0,026). Olgu ve kontrol gruplari arasinda serum TNFR1 ve TNFR2 diizeyleri benzerdi
(p:0,968, p:0,113). Olgu grubunda mikroalbumindri varligi ve glisemik kontrol durumuna goére TNFR1 ve
TNFR2 dizeyleri farkli degildi. Diyabet siiresi bes yildan az olan hastalarda serum TNFR1 ve TNFR2 dizey-
leri anlamli yiksekti (p:0,012, p:0,030).
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Tablo 1

T1DM Kontrol Onemlilik Testi

(n:46) (n:35) p

X+ SS X +SS tp
Cinsiyet (K/E) 23/23 20/15 p:0,523
Yas (yil) 14,30 + 2,43 13,82 +2,61 t:-0,844, p:0,401
Agirlik SDS 0,21 £1,24 -0,02 + 0,91 1:-0,956, p:0,342
Boy SDS 0,14 +0,97 -0,14 + 0,63 t-1,611, p:0,111
VKI SDS 0,13 +£1,24 0,11£0,88 t:-0,078, p:0,938
GFH (mL/min/1.73 m?) 142,07 +27,55 130,40 + 18,61 t:-2,271, p:0,026*
CRP (mg/L) 1,37 +1,68 1,10 £1,42 t:-0,766, p:0,446
TNFR-1 (ng/dL) 15,12 10,45 15,21 £10,47 t:0,40 p:0,968
TNFR-2 (ng/dL) 13,72 +13,31 19,08 +16,71 1,605, p:0,113

Olgu ve Kontrol Grubu Verilerinin Karsilastirilmasi

Sonug: TIDM’li cocuklarda serum TNFR1 ve TNFR2 diizeyleri kontrol grubu ile benzer bulunmustur. Ancak
T1DM olgularinda GFH’nin kontrol grubuna goére yiksek olmasi ve diyabetin ilk bes yilindaki olgularda
TNFR1 ve TNFR2 diizeylerinin yiksek bulunmasi bu inflamatuar belirteclerin diyabetik nefropatinin ¢ok
erken evrelerinde tanisal olarak degerli olabilecegini diisindirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik Nefropati, Tip 1 Diyabetes Mellitus, TUmor Nekroz Faktor Reseptor 1, Ti-
mor Nekroz Faktor Reseptor 2, Mikroalbumindri

-27 -



27. ULUSAL

HIPERTANSIYON&  / ELEXUS
BOBREK HASTALIKLARI |~ NQ&. BT B
KONGRESI " ' s " @ENEG 4 28 Mayis-1Haziran 2025

Yayin No: S-07
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Renal Amiloidoz Klinik Sonuglari: On Yilhk Tek Merkez Deneyimi
Mehmet Ates?, Hilal Sipahioglu?, Hiilya Akgiin3, ismail Kogyigit*, Biillent Tokgdz*, Murat Hayri Sipahioglu®

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Kayseri

2Kayseri Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali, Kayseri
3Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Kayseri

*Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Kayseri

Mehmet Ates / Erciyes Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Kayseri

Amag: Renal biyopsi sonucunda amiloidoz tanisi alan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikle-
ri, renal ve genel sag kalim oranlari, sag kalima etki eden faktorlerin ortaya konmasi amaglandi.

Yontem: Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Ocak 2013-Nisan 2023 yillari arasinda bébrek biyopsisi ile
amiloidoz tanisi alan 106 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin biyopsi anindaki yasi, ek hastaliklari, serum al-
blmin, BUN, kreatinin, CRP, sedimentasyon, proteiniri, beyaz kan hiicresi, hemoglobin, platelet degerleri,
amiloidoz tipi, renal replasman tedavisi ihtiyaci, 6liim nedenleri, Erciyes Universitesi Hastane Bilgi Yonetim
Sistemi (HBYS) Uzerinden dijital olarak elde edildi. Sag kalim analizinde Cox-regresyon ve Kaplan Meier
analizi kullanildi.

Bulgular: Calismaya alinan 106 hastanin %67’sini erkekler, %33’lUni kadinlar olusturmaktaydi. Hastalarin
medyan yasi 55’di. iImmiinohistokimyasal boyama ile hastalarin 95 (%89,6) tanesi AA pozitif, 11 (%10,4)
tanesi ise AA negatif olarak degerlendirildi. 18 hasta (%17) biyopsi yapildigi donemde diyaliz tedavisi al-
maktaydi. Geri kalan 88 hastanin %44,3’(inde son donem bobrek hastaligi gelisti. Takip sliresince tim has-
talarin %50,9’u, AA amiloidozlu hastalarin %48,4’G, AA disi amiloidozlu hastalarin ise %72,7’si 6ldi. En sik
6lim nedeni enfeksiyonlardi. Ortalama son donem bobrek yetmezligi gelisme siiresi 62 ay’di. Son donem
bobrek yetmezligi gelisme orani, 6 ayda %26, 1 yilda %29, 3 yilda %38, 5 yilda %50, 10 yilda %70 olarak
bulundu. Cox regresyon analizinde renal sag kalima etkili faktorler baslangic GFR (HR: 0,980 - GA: 0,968-
0,993), albiimin (HR: 0,357 — GA: 0,231-0,553), kreatinin (HR: 1,277 — GA: 1,066-1,529) olarak tespit edildi.
Ortalama genel sag kalim siiresi 49,6 ay’di. Mortalite 6 ayda %18, 1 yilda %27, 3 yilda %39, 5 yilda %57, 10
yilda %64 olarak bulundu. Hasta sag kalimina etkili faktorler yas (HR: 1,060 — GA:1,035-1,087), amiloidoz
tipi (HR: 0,425 — GA: 0,197-0,920), albiimin (HR: 0,503 — GA: 0,337-0,750), renal 6lim (HR: 2,215 — GA:
1,185-4,138) olarak tespit edildi. AA disi amiloidoz grubundaki medyan sag kalim stiresi (9.8 ay), AA amilo-
idozdakinden (51,9 ay) anlamli (p<0.05) olarak daha diistkta.

Tablo 1: Hasta sag kalimina etkili faktorlerin tek ve ¢ok degiskenli Cox regresyon analizi
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Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
HR %95 GA p HR %95 GA P
Tanm yas1 1.050 1.027 - 1.074 0.000 1.060 1.035 - 1.087 0.000
Cinsiyet 1.071 0.601 - 1.911 0.815
Amiloidoz tipi 0.387 0.180 - 0.831 0.015 0.425 0.197 - 0.920 0.030
GFR 0.989 0982 - 0996 0.003
Albiimin 0.606 0.433 - 0.847 0.003 0.503 0.337 - 0.750 0.001
BUN 1.009 0998 - 1.019 0.097
Kreatinin 1.129 1.024 - 1.245 0.015
CRP 1.008 1.000 - 1.016 0.058
Sedimentasyon 1.010 1.000 - 1.020 0.060
WRBC 0.992 0935 - 1.053 0.798
PLT 1.001 0.999 - 1.003 0.361
HGB 0.935 0.830 - 1.054 0.270
Tam am proteiniiri 1,030 1.007 - 1.054 0.010
Renal 8liim 3.336 1.810 - 6.148 0.005 2215 1.185 - 4.138 0.013

HR: Hazard ratio, GA:Gilven arali
*Renal 6liim igin diyalize girmeyenler, amiloidoz tipi igin ise aa dis1 amiloidoz
referans kategori olarak alinnugtir.

Tablo 2: Renal sag kalima etkili faktorlerin tek degiskenli ve cok degiskenli Cox regresyon analizi

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model

HR %95 GA P HR %95 GA P
Tam Yagt 1.025 1.000 - 1.050 0.048
Cinsiyet 0.719 0349 - 1.483 0.372
Amiloidoz tipi 0.671 0202 - 2225 0.514
GFR 0976 0966 - 0986 0.000 0980 0968 - 0993 0.002
Albiimin 0467 0307 - 0.712 0.000 0.357 0.231 - 0.553 0.000
BUN 1.012 1.003 - 1.022 0.008
Kreatinin 1.336 1.199 - 1489 0.000 1277 1.066 - 1.529 0.008
CRP 1.008 1.000 - 1.017 0.050
Sedimentasyon 1.015 1.003 - 1.026 0.015
WBC 1.068 0979 - 1.165 0.140
PLT 1.001 0999 - 1.003 0.375
HGB 0913 0.792 - 1.052 0.209
Tanm Am P intiri 1.071 1.034 - 1110 0.000

HR: Hazard ratio. GA:Gilven aralig1

Sonug: Renal biyopsilerde AA amiloidoz daha sik gorildi. AA disi amiloidozlar daha fazla mortalite goster-
di. Baslangi¢c GFR ve alblimin dlizeyinin dislik olmasi diyaliz ihtiyaci gelisecegini isaret ediyordu.

Anahtar Kelimeler: Amiloidoz, Bobrek yetmezligi, Sag kalim, Mortalite, Renal amiloidoz
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Yayin No: S-08
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Finerenon Kullaniminin Potasyum Disindaki Elektrolitler Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

ilker Atay?, Berfu Korucu?, Mehmet Asi Oktan!?, Yelda Deligéz Bildaci®, Cihan Heybeli*, Caner Cavdar?, Ser-
pil Miige Deger*

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dall
ilker Atay / Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dall

Amag: Finerenon diyabete bagli aloumuri ve proteiniri seviyelerini azaltarak kronik bobrek hasari gelisi-
mini yavaslatmaktadir. Steroidal yapidaki minerelokortikoid resept6r antagonistleri (MRA) spironolakton
ve eplerenon iken; non-steroidal yapidaki MRA finerenondur. Steroidal yapidaki MRA’larin hiperkalemi,
hiponatremi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperglisemi gibi yan etkileri mevcuttur. Biz bu ¢alismamizda
finerenon kullanan hastalarin ilk 3 aylik takiplerinde potasyum disindaki elektrolit degisimlerini inceledik.

Yontem: Bu calisma Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi Nefroloji Poliklinigi’'nde takip edilen 40 hasta ile
yapiimistir. Hasta sonuglari hastane elektronik sisteminden kaydedilmistir. Hastalarin baslangi¢ ve 3 ay
sonrasindaki kontrol laboratuvar degerleri kaydedilerek istatistiksel olarak incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin 13’ i (%32,5) kadin 27’ si (%67,5) erkekti. Yas ortalamasi 66 (+9) idi.38 hastanin (%95)
diyabetes mellitus, 35 hastanin (%87,5) hipertansiyon, 18 hastanin (%45) koroner arter hastaligi komorbi-
diteleri bulunmaktaydi. 30 hasta (%70) sglt-2 inhibitori, 37 hasta (%97,5) renin-anjiotensin sistem blokori
kullanmaktaydi. Hastalarin baslangic degerleriyle kontrol degerleri karsilastirildiginda; glomeriler filtras-
yon hizi (gfr), albdmin, Urik asit, glukoz seviyeleri arasinda anlamli fark saptanmamistir (Tablo 1). Hastalarin
sodyum duzeyleri arasinda anlamli fark saptanmamistir (p:0,30). Hastalarin potasyum diizeyleri arasinda
anlamli fark saptanmamistir (p:0,09). Hastalarin kalsiyum degerleri arasinda fark saptanmamistir (p:0,13).
Hastalarin magnezyum diizeyleri arasinda anlaml fark saptanmamistir (p:0,13).

Laboratuvar sonuglari

Parametre Baslangic Kontrol P
Na ort mmol/L ,(+ SD) 139,5 (¢2,8) 139,7 (x2,3) 0,30
K ort mmol/L, (+ SD) 45 (x0,4) 4,6 (x0,4) 0,09
Mg ort mmol/L, (+ SD) 0,81(+ 0,08) 0,82 (+ 0,09) 0,13
Caort mg/dL , (+ SD) 9,7 (x0,6) 9,6 (+0,6) 0,13
Urik asit ort mg/dL , (+ SD) 6,6 (£1,6) 6,5 (1,6) 0,89
Gfr ort ml/dk, (+ SD) 46,1 (x13,3) 48,0 (£15,1) 0,21
Hco3 ort mmol/L, (+ SD) 23,1 (£2,2) 21,1 (£ 3,0) 0,003
Hb ort g/dL, (+ SD) 12,8 (£2,3) 12,5 (x1,9) 0,64
Albumin ort g/dL , (+ SD) 42(x04) 41(x05) 0,76
Trigliserid ort mg/dL , (+ SD) 166,5 (+ 13,4) 162,5 (+12,9) 0,62
Total kolesterol ort mg/dL , (+ SD) 205,5 (+72,8) 196,5 (+ 61,1) 0,50
Ldl ort mg/dL , (+ SD) 120,7 (£ 70,4) 111,0 (+ 48,6) 0,65
Hdl ort mg/dL , (+ SD) 51,7 (£0,3) 53,1 (£7,1) 0,81
Glukoz mg/dL , (+ SD) 133,3 (+20,0) 132,0 (£32) 0,96
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Sonug: Calismamizda finerenon baslanan hastalarin ilk 3 aylik takiplerinde istatistiksel olarak anlamli elekt-
rolit degisimi gozlenmemistir. Bu etki hastalarimizin biylk cogunlugunun (%70) sglt-2 inhibitori almasi,
sglt-2 inhibitorlerinin elektrolit seviyeleri tizerine koruyucu etkilerinden kaynaklaniyor olabilir. Bu konuyla
ilgili daha ¢ok hastayi iceren ve daha uzun takip stirelerini iceren kapsamli calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Finerenon, Elektrolitler
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Yayin No: S-09
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Primer Glomeriiler Hastaliklarda Bobrek Dokusundaki Yag Birikiminin Hastalik Aktivitesi ile
iliskisi

Gorkem CELEBI?, Ozan SAKIR?, Meral UNER?, Emine Arzu AYHAN?, Rahmi YILMAZ?, Haci Hasan YETER?

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, ANKARA
?Hacettepe Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, ANKARA
3Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, ANKARA

Gorkem CELEBI / Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dal,
ANKARA

Amag: Glomeriler hasarin ilerlemesinde kronik inflamasyon ve oksidatif stres belirleyici bir rol oynamak-
tadir. Hiperlipidemi ve ektopik lipid birikiminin, inflamasyon, reaktif oksijen tirleri (ROS) tretimi ve bobrek
dokularinda elektriksel stres olusumu gibi mekanizmalar yoluyla renal hasar yarattigi 6ne stirmistir. Bu
baglamda ¢alismamizda, primer glomeriler hastalik biyopsilerindeki yag birikiminin intertisyel ve tibuler
olusu ve dizeylerinin hastalik aktivitesi ve klinik bulgular ile korelasyonunu incelemeyi amagladik.

Yontem: Ocak 2024-Eylll 2024 arasinda bobrek igne biyopsisi yapilmis, taze dokulari ‘Oil Red O’ boyasiyla
boyanarak lipid birikimi saptanan 107 biyopsi incelendi (Figlir 1) ve tanilari IgA nefropatisi (IgAN), memb-
randz nefropati (MN), fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS) ve minimal degisiklik hastaligi (MCD) olan
kisilerin demografik, klinik ve laboratuvar verileri retrospektif olarak taranarak 18 yasindan biyiik 31 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalar; IgAN (Grup 1, n=11), MN (Grup 2, n=9), FSGS+MCD (Grup 3, n=11) olacak
sekilde Uc¢ gruba ayrildi. Ardindan gruplar demografik, klinik ve patolojik bulgular agisindan karsilastirildi,
gruplar kendi igerisinde tubdler, intertisyel ve vaskiler duvarda yag birikimi diizeyleri ve vakuolizasyonlari-
nin; klinik, laboratuvar bulgulari ve hastalik aktivitesiyle korelasyonu agisindan incelendi.

Figlir 1. Oil Red O boyamasiyla tibiillerde, intertisyel alanda ve vaskiler duvarda steatoz

(IS: intertisyel steatoz; TS: tlibiler steatoz; VS: vaskiler duvarda steatoz; N: steatoz yok)

Bulgular: Hastalarin 14’0 kadin (%45), yas ortalamasi 41,5 (19-68) idi. Hastalarin demografik ve klinik 6zel-
likleri Tablo 1’de sunulmustur. Gruplar arasinda cinsiyet, yas, komorbiditeler arasinda anlamli fark yoktu.
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IgAN grubu incelendiginde MEST skoru ile intertisyel ve tubdler lipid birikimi arasinda pozitif korelasyon
gorildu (r> 0,75; P<0,01). intertisyel fibrozis-tiibiler atrofi (IFTA) (r=0,73; p<0,01), MEST skoru (r=0,67;
p<0,05) ile tani anindaki proteiniiri arasinda orta diizeyde pozitif iliski saptandi (Tablo 2). MN grubunda
tubdler steatoz incelendiginde sistolik kan basinci ile ve tani anindaki proteindri ile ise yliksek diizeyde
pozitif iliski oldugu gorilda (r> 0,75; p<0,01). Tubuler steatoz ile LDL yiksekligi arasinda da orta diizeyde
pozitif bir iliski vardi. Ancak bu grup icinde intertisyel lipid birikimi ve vakuolizasyonun bu parametreler ile
bir korelasyonu olmadigi gorildi (Tablo 3). FSGS+MCD grubunda ise yag birikimi ile proteiniri arasinda
anlami bir iliski gorilmedi, tiibuler steatoz(p<0,01) ve intertisyel steatoz (p<0,05) ile LDL arasinda pozitif
iliski goruldi (Tablo 4).

Tablo 1. Calisma grubunun temel demografik, klinik ve histopatolojik 6zellikleri

Total IgAN MN FSGS+MCD
N=31 N=11(36%) N=9(29%) N=11(35%)
Kadin(%) 14(45%) 5(46%) 3(33%) 6(55%)
Yag(min-max) 41,5(19-68) 45,9(22-68) 39,8(19-65) 38,5(26-50)
Komorbidite
Hipertansiyon 14(45%) 5(46%) 4(44%) 6(55%)
Diyabet Mellitus 2(6%) 2(18%) 0 0
Konjestif Kalp Yetmezlligi 1(3%) 0 1(11%) 0
Periferik Arter Hastaligi 0 0 0 0
QOil-red-0 boyamasi
Tubuler steatoz
<5% 5(16%) 2(18%) 2(22%) 1(9%)
5-25% 11(35%) 4(36%) 3(33%) 4(36%)
25-50% 8(26%) 2(18%) 2(22%) 4(36%)
>50% 7(23%) 3(27%) 2(22%) 2(18%)
Intertisyel steatoz
<5% 8(26%) 4(36%) 2(22%) 2(18%)
5-25% 9(28%) 2(18%) 2(22%) 5(46%)
25-50% 7(23%) 4(36%) 2(22%) 1(9%)
>50% 7(23%) 1(9%) 3(33%) (27%)
Vaskiiler Duvar (n=18) 11(61%)/18 2(33%)/6 3(50%)/6 2(33%)/6
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IFTA
<25% 23(74%) 8(73%) 6(67%) 9(82%)
25-50% 6(19%) 2(18%) 3(33%) 1(9%)
>50% 2(7%) 1(9%) 0 1(9%)
Total glomeruloskleroz % 16,4+17,5 20+18,5 13,7177 14,9417 4
Sistolik kan basinci-mmHg 135,1£16,7 133,7£15,7 137,3£19,9 134,6+16,3
Laboratuvar parametreleri
Hemoglobin- g/dl 13,4+2,37 14,121 12,9+2,5 13,2+2,5
Kreatinin- mg/dl 1,6+2,09 2,18+3,19 1,19+1 1,32+0,92
tGFH- ml/dk/1.73 m? 79,4+39,4 68+39,7 90,8+37 81,9+41,9
Albumin- g/dI 2,92+1,06 3,78+0,76 2,64+0,81 2,14+0,87
LDL- mg/dl 184,1:64,6 138,5£34,7 208,4+82,4 205,7+49,5
HBA1c- % 5,68+0,45 5,69:0,61 5,76+0,48 5,63+0,26

Proteiniiri- mg/g kreatinin 7534,9+6896,5 3767,9+4688,5 7130,4+3331,9 11633+8808,7

(IgAN: IgA nefropatisi, MN: membrand6z nefropati, FSGS: fokal segmental glomeruloskleroz, MCD: mini-
mal degisiklik hastaligi, tGFH: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi)

Tablo 2. IgA nefropatisi olan hastalarda Oil-Red-O boyamasi ile histolojik ve laboratuvar bulgularin kore-
lasyonu

SKB HbA1cLDL GFR Proteinirit.scl C T S E M MEST IFTA VS IV IS v TS

TS 448 -.074 370 -.012 .279 378 .679* 390 .385 .639* .701** .870** 292 .258 .635* .701** .676™ 1
TV 232 143 296 369 .258 141 559* 224 444 827** 487  .773** 181 .132 473 487 1

IS 157 244 230 179 416 075 421 064 .461 .238  .845** .597* 187 .110 .912** 1

vV 374 375 273 131 424 .024 288 .023 471 196  .912** 551" 154 417 1

VS 5564 331 -.077-312 .350 -326 354 -354 -.091 .091 417 312 -354 1

[FTA -178 -196 -.046-599 .737** 911** -100 1** 179 336 -052 537 1

MEST  .021 .119 -.082-.083 .674* 469 .813**.537 549 .812** 495 1
M 490 287 .343 154 353 254 294 273 461 238 1
E 157 -.057 -.015.132 .239 333 .725** 354 395 1

S 351 -.333 .093 .498 .040 286 135 222 1

T -178 -196 -.046-.599 .737** 911** 100 1

C -.030 .084 -.091.077 .226 089 1

t. scl 197 -329 .082 -.386 .442 1

Proteindri -.219 183 -.156-.400 1

GFR .005 -.034 2311

LDL 263 293 1

HbA1lc  -223 1

SKB 1
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P<0.05 :*P<0.01 ** (TS: tubuler steatoz, TV: tubuler vakuol, IS: intertisyel steatoz, IV: intertisyel vakuol,
VS: vaskiiler damarda steatoz, M: mezengial hipersellllerite, E:endokapiller hiperselilerite, S: segmental
glomeruloskleroz, T: tubuler atrofi, C: kresent, t.scl: total glomeruloskleroz, SKB: sistolik kan basinci)

Tablo 3. Membran6z nefropatisi olan hastalarda Oil-Red-O boyamasi ile histolojik ve laboratuvar bulgula-
rin korelasyonu

VS

IFTA

t. scl
Proteinri
GFR

LDL
Hbalc
SKB

SKB
.825**
.659*
.328
-.034
-.282
-.075
015
686"
-.371
.659*
-.565
1

Hbalc
-273
-575
-.259
.069
637
735
.362
-.544
-678
-.295
1

LDL
.703*
.594
425
.256
313
-.365
-.299
q37*
-.61
1

GFR
-.560
-.376
-.004
.099
112
-.682*
-.492
-.301

1

Proteiniiri
.890**
.831**
515

192
-.062
.053

-.291

1

t. scl IFTA
.031 147
-037 -122
298 .002
345 122
410 .009
326 1

1

VS
.001
-.243
.781*
970"~
1

v IS TV TS
207 572 847 1
.007 424 1
.848** 1

1

P<0.05 :*P<0.01 ** (TS: tubuler steatoz, TV: tubuler vakuol, IS: intertisyel steatoz, IV: intertisyel vakuol,
VS: vaskiiler damarda steatoz, t.scl: total glomeruloskleroz, SKB: sistolik kan basinci)

Tablo 4. FSGS veya minimal degisiklik hastalig1 olan hastalarda Oil-Red-O boyamasi ile histolojik ve labora-
tuvar bulgularin korelasyonu

SKB Hbalc LDL GFR Proteiniiri 1. scl IFTA VS I\ IS TV TS
TS 427 222 729 -177 484 .007 015 125 446  .846** 253 1
v .365 -.088  .004 A71 228 114 325 486 .054 235 1
IS .362 240 614* 074 263 -.146 -050 -354 583 1
v -.027 598* 319 440 -.241 -.523 -508 -.600 1
VS .240 -532  .257 -.642 847* .639 0.632 1
IFTA 417 -.704*  -175 -.466 291 904 A1
t. scl 455 -553  -.155 -.377 .055 1
Proteindiri 113 -366  .368 -.608 1
GFR -.332 458 0.015 1
LDL -.130 .087 1
Hbalc -146 1
SKB 1

P<0.05 :*P<0.01 ** (TS: tubuler steatoz, TV: tubuler vakuol, IS: intertisyel steatoz, IV: intertisyel vakuol,
VS: vaskiiler damarda steatoz, t.scl: total glomeruloskleroz, SKB: sistolik kan basinci)

Sonug: Primer glomerdiler hastaliklarda, bébrek dokusunda lipid birikimi siddeti ve lokalizasyonun hastalik
aktivitesi ve prognozu ile iliskisi olabilir. On calisma (‘preliminary’) olan bu ¢alisma isiginda gelecekte yapi-
lacak genis kapsaml ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Glomerilopati, Kronik bébrek hastaligi, Tibller steatoz, Yagh bobrek, Hastalik aktivi-

tesi
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Yayin No: S-10
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

ileri Yas Hastalarda Renal Biyopsi: Tek Merkez Deneyimi

Taha Enes Cetin?, Veysel Baran Tomar?, Fatma Pinar Cihan?, Selim Kog?, Ali Furkan Kiigiikdogru?, ipek Isik
Gonil3, Betiil Ogiit Cimer?, Saliha Yildirnm?*, Omer Faruk Akgay?, Ozant Helvaci®, Ulver Dericit

Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dall

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Ana Bilim Dall

“Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Veysel Baran Tomar / Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

Amag: Kronik bobrek hastaligi, yalnizca geng popilasyonda degil, ileri yash bireylerde de giderek artan
onemli bir saglik sorunudur. Yagh hastalarda goézlenen proteiniiri ve serum kreatinin yiksekligi gibi bul-
gular siklikla mevcut komorbiditeler ve kullanilan ilaglara atfedilmekte, bu nedenle girisimsel islemlerden
komplikasyon riski gerekgesiyle siklikla kaginilmaktadir. Ancak bu yaklagim, diizeltilebilir bdbrek fonksiyon
bozuklugu nedenlerinin atlanmasina ve giderek artan kronik bébrek hastaligi yikine yol agabilmektedir.
Bu calismanin amaci, klinigimizde ileri yas grubundaki hastalara uygulanan bobrek biyopsilerinin klinik
prezentasyonlarini,endikasyonlarini, histopatolojik sonuglarini ve islem sonrasi gelisen komplikasyonlari ve
son dénem bobrek yetmezligine gidis oranlarini degerlendirmektir.

Yontem: Bu retrospektif calismaya, 2008—2024 yillari arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Kli-
nigi'nde renal biyopsi yapilan, 65 yas ve (izerindeki hastalar dahil edildi. Hastalara ait demografik veriler,
basvuru sirasinda mevcut klinik bulgular, biyopsi 6ncesi laboratuvar parametreleri, biyopsi sonuglari ve
islem sonrasi komplikasyonlari ve takipleri kayit altina alindi.

Bulgular: Calismaya yas ortalamasi 69 (min: 65, maks: 90) olan toplam 165 hasta [100 erkek (%60,6),
65 kadin (%39,4)] dahil edildi. Hastalarin %21,2’si (n=35) 75 yas Uzerindeydi. En sik eslik eden hastalik-
lar hipertansiyon (%56,9) ve diyabet mellitus (%27,2) olarak belirlendi. Biyopsi 6ncesi laboratuvar deger-
lendirmesinde hastalarin %15,8'inde C3 duslkligl, %1,2’sinde C4 duisikligl, %9,7'sinde ANA pozitifli-
gi, %17,0’sinde ANCA pozitifligi ve %8,5’inde PLA2R pozitifligi tespit edildi. isleme bagli olarak 1 hastada
(%0,6) major, 3 hastada (%1,8) minor komplikasyon gelisti. Biyopsi anindaki median laboratuvar degerleri
ise kreatinin 2,0 mg/dL (1,2-3,4), eGFR 28,5 mL/dk/1,73m? (15,0-57,0), albiimin 3,0 g/dL (2,4-3,5), prote-
intri 4320 mg/guin (1985-7800) ve albuminiri 2900 mg/gin (1140-5800) olarak saptandi. Hematuri has-
talarin %50,3’lUinde izlendi. Hastalarin %63’l nefrotik sendrom klinigi ile basvururken %23l akut bobrek
hasari %11’i kronik bobrek hasari klinigi ile biyopsi yapilmistir. Biyopsi sirasinda hastalarin %20.4(34 hasta)
hemodiyalize alinmistir.
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Renal Biyopsi Sirasinda Elde Edilen Laboratuvar Degerleri

Parametre Medyan (IQR-Q1-Q3)
Serum kreatinin (mg/dL) 2,0(1,2-3,4)

eGFR (ml/dk/1,73m?) 28,5 (15,0 - 57,0)
Serum albiimin (g/dL) 3,0(24-35)

24 saatlik proteintri (mg/giin) 4320 (1985 - 7800)
24 saatlik albumintiri (mg/giin) 2900 (1140 - 5800)
Hematlri 83 (%50,3)

Sonug: Calismamizda dusiik komplikasyon oranlari, yasli hastalarda da biyopsi isleminin dikkatli bir deger-
lendirme sonrasi uygulanabilecegini desteklemektedir. Yasl bireylerde invaziv islemlerden ¢ekinme egilimi
olsa da, biyopsi sonuglari tedavi stratejilerinin sekillendirilmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir.

Anahtar Kelimeler: ileri yas, renal biyopsi, glomerulonefrit
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Yayin No: S-11
Bildiri Durumu: Kabul: So6zli

Kronik Bébrek Hastaliginda Kalp Yetmezligi Tahmininde Pro-Bnp’nin Rolii

Davut Eren?, Mustafa Demir?, Koray Uludag?, Vedat Gencer?, Zilfiye Kuzu?, Simeyra Koyuncu?, Tamer Ari-
kan?

'Kayseri Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi
2Kayseri Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi

Vedat Genger / Kayseri Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Amag: Kronik bobrek hastaligi (KBH), kalp yetmezligi (KY) gelisimi agisindan yiksek riskli bir hasta grubunu
temsil etmektedir. Bu ¢alismanin amaci, KBH’nin farkli evrelerindeki hastalarda pro-BNP diizeylerini analiz
ederek, bu biyobelirtecin KY tanisinda ve volim durumu degerlendirmesinde klinik degerini arastirmaktr.
Ayrica pro-BNP’nin, hiper/hipovolemi durumu ve mevcut KY varligina gére olasi esik degerlerinin belirlen-
mesiyle, KBH’li hastalarda erken KY tanisina katki saglayabilecek bir prediktif ara¢ olup olamayacagi deger-
lendirilmistir. Bu ¢alismada ProBNP diizeylerinin kronik bébrek hastaligi (KBY) evrelerine gore degisimini
ve kronik kalp yetmezligi (KKY) ile olan iliskisini degerlendirmek ve bu biyobelirtecin, KKY tanisi igin evreye
0zgli 6ngoricl degerini arastirmak hedeflenmistir.

Yontem: KBH evre 3a-5 olan 688 hastanin verileri analiz edilmistir. ProBNP diizeyleri Kruskal-Wallis ve
Dunn’s post-hoc testleri kullanilarak KBH evreleri arasinda karsilagtiriimigtir. Her bir KBH evresi iginde: (1)
ProBNP diizeyleri KKY olan ve olmayan hastalar arasinda Wilcoxon testleri ve rank-biserial etki buyuklikleri
ile karsilastirilmistir ve (2) ProBNP’nin KKY varligi icin dngoriict degerini degerlendirmek tizere ROC analizi
ile lojistik regresyon modelleri gelistirilmistir.

Bulgular: ProBNP diizeyleri ilerleyen KBH evreleri boyunca 6nemli artislar gostermistir (medyan [IQR]: Ev-
re3a=220,5[85.8-650.2], Evre3b=520[243.0-1899.0], Evre4=1162.0 [485.8-3234.0], Evre5=2042.0 [608.0-
6864.0]; Kruskal-Wallis x>=152.5, p<0.001)[Tablo1]. Her evrede, KKY-pozitif hastalar orta-blyik etki
biyuklikleriyle (r=0.2123361-0.5172299) anlamli derecede daha yiiksek ProBNP’ye (tiimi p<0.05) sahip-
ti[Sekill]. ProBNP, KKY varhgini glicli bir sekilde 6ngérmus (AUC araligi: evreye gore 0,72-0,90) ve Evred’te
optimal 6ngoriici performans géstermistir (AUC=0,78, %95Cl:1,58-5,22)[Sekil2,Sekil3].

Sekill. Kronik Bobrek Hastaligi Evrelerine ve Kalp Yetmezligi Varligina Gére Pro-Bnp Seviyeleri

; "
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ProBnp Levels by CKD Stage and KKY Status
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Sekil2.Pro-Bnp ve Evreler Arasinda Roc Analizi

Stage EvreS Stage Evre4
@ AUC =0.72 (95% Cl: 0.56-0.88) @ AUC =0.78 (95% CI: 0.67-0.88)
1.00 i é 1.00 — s i
@ 075 @075
2
= 050 % 050
L -1 o
a 025 /J a 025
g 000 .~ sunu
- 000 025 050 075 100 = 000 025 050 075 100
False Positive Rate False Positive Rate
Stage Evre3b Stage Evre3a
o AUC = 0.90 (95% CI: 0.84-0.95) o AUC = 0.79 (95% CI: 0.71-0.86)
& 100 i @10 }_/_ﬁ_,_.
@078 @075 =
% 050 %oso
@ 025 e @ 025
$ 000 .- $ 000 A
= 000 025 050 075 100 = 000 025 050 075 100

False Positive Rate False Positive Rate

Tablol.Evrelere Gore Ortalama Pro-Bnp Duizeyleri

CKD Stage/Comparison N Median (IQR) or Test Result
Evre3a 312 220.5 (85.8-650.2)
Evre3b 153 520.0 (243.0-1899.0)
Evre4 132 1162.0 (485.8-3234.0)
Evred 91 2042.0 (608.0-6864.0)
Kruskal-Wallis 688 X =152.5, p = < 0.0001
Pairwise Comparisons Dunn's test with Holm adjustment
Evre3a vs Evre3b <0.001

Evre3a vs Evre4 <0.001

Evre3a vs Evred <0.001

Evre3b vs Evred <0.001

Evre3b vs Evred <0.001

Evre4 vs Evred 0.13

Sonug: ProBNP, KBH’de evreye baglh artislar ve 6zellikle ileri evrelerde es zamanli KKY igin glgli ayirt edici
kapasite gostermektedir. Bu bulgular, ProBNP’nin hem renal hem de kardiyovaskailer risk siniflandiriimasi
icin ikili faydasini desteklemekte ve kardiyo-renal sendromlu hastalarin multidisipliner yénetimine rehber-
lik etmede potansiyel roliini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: ProBnp, Kronik Bobrek Hastaligl, Kalp Yetmezligi, Biomarker, Kardiyorenal Sendrom
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Yayin No: S-12
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Membranoproliferatif Glomerulonefritte Enflamasyon Gostergeleri
Renal Sagkalimla iliskili midir?

Arda ERDUT?, Sarenur KARLIK?, Haci Hasan YETER?, Tolga YILDIRIM?, Seref Rahmi YILMAZ?, Mustafa ARI-
CI%, Bilent ALTUN?, Yunus ERDEM?

"Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, ANKARA
?Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, ANKARA

Arda ERDUT / Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, AN-
KARA

Amag: Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN) immiin mekanizmalarin neden oldugu enflamasyon
ve glomeruler hasarla seyreder. Prognozu genellikle kétudir. Calismamizda, gesitli kanserler, enfeksiyon-
lar, otoimmiin ve kardiyovaskuler hastaliklar ve kronik bébrek hastaliginda prognozla iliskili oldugu ortaya
konmus enflamasyon gostergelerinin, MPGN’de renal sagkalimla iliskisi arastirildi.

Yontem: Hastanemizde Kasim 2000—Eylil 2024 arasinda yapilan 3970 bobrek biyopsisi arasindan membra-
noproliferatif glomerulonefriti tanisi olan 25 hasta saptandi. Hastalarin biyopsi anindaki ve son kontrolle-
rindeki notrofil-lenfosit orani (NLR), platelet-lenfosit orani (PLR), sistemik immiin-enflamasyon indeksi (Sll)
ve sistemik enflamasyon yanit indeksi (SIRI) hesaplanarak renal replasman tedavisi (RRT) ihtiyaci ile iliskisi
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 14’0 kadin (%56), yas ortalamasi 36,9+12,1 yil, izlem slresi medyan 44 aydi. Hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1’de sunulmustur. Gruplar arasinda cinsiyet, biyopsi sirasindaki ve son
vizitteki yas, izlem siiresi, primer bobrek hastaligl, kompleman dizeyleri, kreatinin, tahmini glomeruler
filtrasyon hizi (tGFH), serum albumin, proteiniri ve hematdri acisindan fark yoktu. Hastalarin tamami to-
lere edebildikleri dozda optimal medikal tedaviyi almisti. izlem siiresi sonunda 1 hasta hayatini kaybetti. 9
hastaya renal replasman tedavisi (RRT) (6 hastaya hemodiyaliz, 3 hastaya bdbrek nakli) baslandi. NLR, Sll ve
SIRI ne biyopsi sirasinda ne son kontrolde RRT ihtiyaci ile iliskili bulundu. Baslangica kiyasla son kontrolde
hastalarin enflamasyon gostergelerinde azalma saptandi, fakat sadece PLR istatistiksel olarak anlamliydi
(190,92+115,73 karsin 118,04+46,86, p=0,001). Ancak RRT alan hastalarin almayanlara kiyasla son kont-
rolde PLR’si daha dislikti (Medyan 124,51 (CAA 101,55-137,62) karsin 85,26 (CAA 75,85-126,99), p=0,03).
RRT alan hastalarda SIRI'da baslangica gore artis olsa da istatistiksel olarak anlamli degildi (Medyan 0,81
(CAA 0,65-2,52) karsin 1,25 (CAA 0,95-1,73), p=0,44).
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Tablo 1. Hastalarin demografik ozellikleri

Toplam  RRT almayan RRT alan

n=25 n=15 n=9 &
Cinsiyet (n, %) 1,00
Kadin 14(56) 8(533) 5(55,6)
Erkek 11 (44) 7(46,7) 4(44.4)
Diyopel nrasndakl yay 352123 3072121 319138 093
(Yil=Standart Sapma)
xm'_‘;ﬂ:‘;‘s’wm) 3694121 374113 36£14,6 0,65
izlem siiresi a4 46 32 076
(Ay, Medyan, IQR) (16,5-99.5) (14-143) (21.5-51) )
Primer Bibrek Hastalig (n, %) 1.00
Immunkompleks/Tmmunglobulin aracilt 15 (60) 9(60) 6(66,7)
Kompleman aracilt 10 (40) 6(40) 3(333)
Kompleman diizeyi (n, %)
C3 diigtik 12 (48) 8 (66.7) 3(42,9) 038
C4 dusnk 6(29) 5417 1(14.3) 033

Tablo 2. Hastalarin laboratuvar degerleri ve enflamasyon gostergeleri

RRT almayan RRT alan

n=15 n=9 E
Biyopsi sirasmdaki
Serum kreatinin
2 5

(mg/dL, ortalama=standart sapma) 1.6240,99 150071 091
ekt 67,75+38,39 65.0942622 0,77
(ml/dk/1,73 m?, ortalamazstandart sapma) 2 3 i 2
Serum albumin 294 2,80 0.60
(g/dL, medyan, IOR) (2.4-3.6) (2.37-3.20) ’
Proteiniiri 2518 3732 033
(mg/g kreatinin, medyan, IOR) (1408-7831) (2954-8732) g
Hematiiri 9 5 1.00
(n, %) (64.3) (55.6) ’
Hemoglobin s
(g/dl, ortalamaz=standart sapma) 1035510 e LS LAY,
Lokosit
(/mn¥, ortalamazstandart sapma) $21623389 721123766 0.5
Platelet . e
(x10°/mn?, ortalamazstandart sapma) Sl XE s
C-reaktif protein w
(mg/dl, ortalamaz=standart sapma) 0.89£1,19 Q=020 100
PLR (medyan, IQR)

- 165,59 151,70
Blyopsi maznda (3LIS-177,02)  (127.45-383,35) el

124,51 85,26

SR (101,55-137,62)  (75.85-126,99) (X
NLR (medyan, IQR)

: . 2,69 2,71
Biyopsi sirasinda (1.90-3.98) (1,66-10,64) 0,61

y 2,12 255 S

San Foritrolde (1,66-320) (2.19281) 022
SII (medyan, IQR)

. : . 595,84
Biyopsi siasmda (471,20-1086,95) (473,77-3391,63) 9.

525,08 44975

Sonlm o (423,62-693,61)  (395.93-924,18) bl
SIRI (medyan, IQR)

. ? 134 081
Biyopsi sirasinda (0.53-167) (0.65-2.52) 084
Son kontrolde 1,11(0,77-1,67)  1,25(0,95-1,73) 044

tGFH: Tahmini glomerdiler filtrasyon hizi, IQR: Ceyrekler arasi aralik, PLR: Platelet-lenfosit orani, NLR: No6t-
rofil-lenfosit orani, Sll: Sistemik immuin-enflamasyon indeksi, SIRI: Sistemik enflamasyon yanit indeksi

Sonug: Renal replasman tedavisi ihtiyaci gelisen ve gelismeyen membranoproliferatif glomerulonefrit has-
talari arasinda enflamasyon gostergeleri acisindan anlamli bir fark saptanmamasi, bu gostergelerin doku
diizeyindeki enflamasyonu yansitmada yetersiz kaldigini ortaya koymustur.

Anahtar Kelimeler: Membranoproliferatif glomerulonefrit, Notrofil-lenfosit orani, Platelet-lenfosit orani,
Sistemik immin-enflamasyon indeksi, Sistemik enflamasyon yanit indeksi
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Yayin No: S-13
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Bobrek Nakli Alicilarinda Sklerostinle Ateroskleroz ve Arteriyel Sertlik iliskisi

ilker Musa Durak’, Melahat Coban?, Beyza Algul Durak?, Mine Sebnem Karakan?

!Ankara Etlik Sehir Hastanesi Kardiyoloji ABD
2Ankara Bilkent Sehir Hastanesi
3Yildirim Beyazit Universitesi

Melahat Coban / Ankara Bilkent Sehir Hastanesi

Amag: SOST geninin protein Urlini olan sklerostin, Dickkopf wingless (Wnt)/B-katenin yolunun ¢ozinir
bir antagonistidir ve ve kemik metabolizmasini derinden etkileyen bir osteosit trinudir. Wnt/B-katenin
sinyal yolunun diiz kas hiicresi proliferasyonu ve ateroskleroz ve arteriyel sertlige neden distnilmekte-
dir. Cahsmanin amaci boébrek nakli alicilarinda karotis arter intima-media (KA-IMK) kalinligiyla belirlenen
ateroskleroz ve brakiyal-ayak bilegi nabiz dalga hizi (ba-NDH) ile belirlenen arteriyel sertlik (AS) arasindaki
iliskiyi incelemekti.

Yontem: Calismaya 110 bobrek nakli alicisi dahil edildi. Hastalar yas ve cinsiyet benzer 76 saglkl kontrol
grubuyla karsilastirildi. Renal fonksiyonlar tahmini glomerdler filtasyon hizi (eGFH) ile belirlendi. Sklerostin
dizeyleri enzim iligkili immunosorbent kitiyle belirlendi. Degiskenlerin daginik dagilimi nedeniyle log10
duzeyleri kullanildi.

Bulgular: Hastalarda saglikli bireylere gére KA-IMK, baNDH, log10 sklerostin anlaml yiksek, eGFH anlaml
distktd. Ortalama log10 sklerostin degeri 3.8 pg/mL olarak belirlendi. Log10 sklerostin > 3.8 pg/mL olan-
larda < 3.8 pg/mL olanlara gore KA-IMK, baNDH anlamh disiktu. Korelasyon analizinde log10 sklerostinle
KA-IMK, baNDH arasinda anlaml negatif iliski saptandi. Univariate analizde, hastalarin KA-IMK degeri art-
tikca log10 sklerostin degerinin 3.8 ve lizerinde olma ihtimali azalmaktadir. Hastalarin baNDH degeri arttik-
ca log10 sklerostin degerinin 3.8 ve Uzerinde olma ihtimali azalmaktadir. Multivariate analizde, hastalarin
KA-IMK degeri arttikca log10 sklerostin degerinin 3.8 ve lizerinde olma ihtimali azalmaktadir. Hastalarin
baNDH degeri arttik¢a log10 sklerostin degerinin 3.8 ve (izerinde olma ihtimali azalmaktadir.

Hasta ve saglikli kontrol grubunun klinik, demografik 6zellikleri ve laboratuvar degerleri

Saglikh kontrol grubu (76 ) Hasta (110)
Ort £8.S./n (%) Ort £ 8.S./n (%) P

Yas (yil) 48 (26 - 72) 45 (20 - 65) 0.062
Kadin/Erkek 45 (20 - 65) 43 (%39.1)/67 (%60.9) 0.068
BMI (kg/m2) 24.15(19.5-39.2) 27.55 (14.4 - 39.1) <0.001
Nakilden sonra gegen siire (Ay) 123.62 + 68.17
Siklosporin+MMF/MNa+Prednol 19 (%17.3)
Takrolimus+MMF/MNa+Prednol 81 (%73.6)
Everolimus+Takrolimus+Prednol 10 (%9.1)
Hipertansif nefroskleroz 97 (%88.2)
Diyabetik nefropati 12 (%10.9)

-49 -



27. ULUSAL

HIPERTANSIYON& ELEXUS
BOBREK HASTALIKLARI HOTEL &

KONGRESI

28 Mayis - 1Haziran 2025

ACEinh/ARB 15 (%13.6)/ 41 (%37.3)

Ca kanal blokor 79 (%71.8)

Beta blokdr 16 (%14.5)

Alfa blokor 5 (%4.5)

Kreatinin (mg/dL) 0.87 (0.56 - 0.96) 1.15(0.5 - 3.09) <0.001
eGFH (mL/dk/1.73 m2) 86 (65 - 115) 58.5 (19 - 122) <0.001
PTH (pg/mL) 38(0-72) 75 (24 - 651) <0.001
Ca (mg/dL) 9.2 (8.8-10) 9.2(8.4-10.8) 0.287
P (mg/dL) 3.3(24-4) 3.2(1.6-4.3) 0.983
25(0H)VitD3 (ng/mL) 22.9 (0 - 54) 16.55 (4.5 - 35.9) <0.001
Total kolesterol (mg/dL) 186.5 (114 - 325) 213 (140 - 272) 0.043
Trigliserid (mg/dL) 113 (37 - 200) 138 (46 - 551) <0.001
LDL-K (mg/dL) 99.5 (46 - 209) 115 (76 - 196) 0.047
HDL-K (mg/dL) 57 (48 - 93) 47 (24 - 87) <0.001
KA-IMK (mm) 0.67 (0.48 - 0.83) 0.79(0-1.8) <0.001
baNDH (m/sn) 6.9 (4.8-9) 7.9(5.5-11.6) <0.001
Log10 sclerostin (pg/mL) 3.79 (3.14-4.01) 3.84 (2.2-3.99) <0.001

Hastalarda saglikli bireylere gore kreatinin, PTH, trigliserid, KA-IMK, baNDH, log10 sklerostin (hepsi p
<0.001), total kolesterol (p = 0.043), LDL-K (p = 0.047) anlamh yiiksek, eGFH, 25(0OH)VitD3 , HDL-K ((hepsi
p <0.001) anlamh duslkti. Her iki grup arasinda Ca, P agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p > 0.05).

Sonug: : Bobrek nakli alicilarinda saglikh bireylere gére artmis ateroskleroz, AS gelisimi ve artmig serum
sklerostin dlizeyleri saptandi. Sklerostinle ateroskleroz ve AS arasinda anlamli ters iliskinin oldugu goézlen-
di. Kemik ve damar dokusunda Uretilen sklerostin daha fazla kemiklesmeyi sinirlamak igin sentezlenirken
ayni zamanda iskelet disi bolgelerdeki ektopik ateroskleroz ve arteriyel sertlik gelisimini dnllyor olabilir. Bu
konuda yapilan galismalarin azhgi ve sonuglarin yetersizligi nedeniyle dogrulama igin ek klinik ve deneysel
veriler gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek nakli alicisi, Sklerostin, Ateroskleroz, Arteriyel Sertlik
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Yayin No: S-14
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Renal Transplantasyon Hastalarinda ilac Uyumsuzlugu icin Yeni Bir Davranissal Risk Faktorii
Olarak Akill Telefon Bagimlihgi: Kesitsel Bir Calisma

Asil Demirezen', Omer Faruk Akcay?, Hakan Aksu?, Ulver Dericit, Ozant Helvaci*

'Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilimdali, Ankara, Tiirkiye
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilimdali, Ankara, Tiirkiye

Asil Demirezen / Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilimdali, Ankara, Tiirkiye

Amag: ilac uyumsuzlugu bobrek nakli alicilarinda greft kaybinin énde gelen bir nedenidir. Akilli telefon
bagimhhg! (ATB) kognitif bozukluk ve kot zaman yonetimi ile iliskilidir, ancak ilag uyumsuzlugu ile iliskisi
halen belirsizdir. Calismamiz bobrek nakli alicilarinda ATB ile ilag uyumsuzlugu arasindaki iliskiyi arastiran
ilk caligmadir.

Yontem: Bu kesitsel calismaya 140 bdbrek nakli alicisi dahil edildi. ATB, Akill Telefon Bagimliligi Olcegi-Kisa
Versiyonu ve haftalik ekran siiresi kullanilarak degerlendirildi. ilag uyumu, uyumu mitkemmel (12), kabul
edilebilir (10-11) veya zayif (<9) olarak siniflandiran immunsupresif Tedavi Uyum Olcegi kullanilarak 6l-
clildi. ilag uyumsuzlugunu 6n goérdiiren durumlari belirlemek icin tek degiskenli ve ¢cok degiskenli lojistik
regresyon analizi yapildi.

Bulgular: Zayif uyumu olan hastalarin haftalik ekran siiresi (27 + 10 saat), mikemmel (20 + 10) veya ka-
bul edilebilir uyumu olanlara (21 + 11) gére daha uzundu (p<0,001). Zayif uyum grubunda ATB prevalansi
(%66), mikemmel (%38) ve kabul edilebilir uyum gruplarina (%36) gére daha yilksekti (p=0,020). Tek de-
giskenli analizde daha yliksek bagimlilik 6l¢egi puanlari (p=0,006) ve haftalik ekran siresi (p=0,006) ATB
ile iliskilendirildi. Cok degiskenli analizde ise yalnizca haftalik ekran siresi >22 saat bagimsiz bir 6ngorici
olarak kaldi (OR: 4,106, %95 GA: 1,366—12,336, p=0,012) (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin Klinik, Laboratuvar, Akilli Telefon Bagimlilik Olgegi ve Ekran Siiresi Ozellikleri

Mélr(j[r)n anell]:lJ4y7LJ)m KabélruE[()j |ée?[|]h:r6[é3)/um G%Sglz:%irznn p degeri | Post-hoc kargilagtima
Yas 43412 4612 38+10 .091 -
Cinsiyet (Kadin/erkek) 15/32 28/38 13/14 335 -
Rejeksiyon Gykilsii 9 9 6 551 -
Nakil siiresi (yil) 107 1016 107 .805 -
Immunsupresif hap sayisi (adet) 7+2 6+2 7+2 770 -
Total hap sayisi (adet) 114 114 12+4 612 -
Kreatinin (mg/dl) 1.36+0.53 1.340.64 1.46+0.67 167 -
eGFR (ml/dk, CKD-EPI 21) 68+23 67+23 7327 611 -
Ave C=.039
?Ilz(l)llrhtelefon bagimlilik 6lgegi 9949 99411 98410 015 ByeC e 018
Ave B =.999

-44 -



27. ULUSAL - A s 3

HIPERTANSIYON& e g ELEXUS
BOBREK HASTALIKLARI | Q8. g% BT B
KONGRESI S X L (G 28 Mayis - 1Haziran 2025

AveC=.019
18 (38%) 24 (36%) 18 (66%) .020 BveC=.008
Ave B =.834
Ave C=.021

Akilli telefon bagimlilik 6lgegi
skoru >23

Haftalik ekran siiresi 20+10 2111 27+10 .014 Bve C=.024

AveB=.879
Ave C =.001
Haftalik ekran siiresi >22 saat 16 (34%) 21 (31%) 20 (74%) .000 Bve C =.000
Ave B =.804

Sonug: Asiri akilli telefon kullanimi, ozellikle de uzun ekran stliresi bobrek nakli alicilarinda ilag uyumsuz-
lugu ile iliskilidir. Ekran siiresi takibini rutin nakil takibine entegre etmek, ilag uyumsuzlugu agisindan risk
altindaki hastalari belirlemede yardimci olabilir. Gelecekte yapilacak farkli calismalarla ekran maruziyetinin
azaltilmasinin ilag uyumunu iyilestirip iyilestirmedigi belirlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: ilag uyumu, renal transplantasyon, akilli telefon bagimhhigi
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Yayin No: S-15
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Donor Spesifik Antikor Pozitif Alicilarda Esler Arasi ve Akrabadan Bobrek Nakli Sonuglarinin
Karsilastirilmasi

Feride Ozkara?, Giildehan Haberal!, Arda Erdut?, Haci Hasan Yeter!, Yunus Erdem?, Seref Rahmi Yilmaz!

"Hacettepe Universitesi Nefroloji Bilim Dali
?Hacettepe Universitesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali

Haci Hasan Yeter / Hacettepe Universitesi Nefroloji Bilim Dali

Amag: Tum diinyada bdbrek nakli igin verici havuzunu genisletmek amaciyla esler arasi nakil ¢cokga yapil-
maktadir. Fakat gebelik gibi immunize edici sebeplerle, imminolojik riskin yliksek olmasi sebebiyle esler
aras! nakillerde rejeksiyon endisesi fazla olmaktadir. Donér spesifik antikor (DSA) varliginda nakil sonrasi
antikor aracili rejeksiyon riskinin arttigi da bilinmektedir. Biz de ¢alismamizda DSA pozitif alicilarda yapilan
esler arasi ve akrabadan bobrek nakli sonuglarini karsilastirmayi amagladik.

Yontem: 2010-2020 yillari arasinda Hacettepe Universitesi Nakil Kliniginde yapilan tiim nakillerden DSA po-
zitif vakalar secildi. Takip stiresi 2 yildan az olan, sistemik hastaligl bulunan, ikinci nakil olan, BK ya da CMV
enfeksiyonu ya da malignansi hikayesi olan hastalar dislandi. Sonug olarak 59 esler arasi nakil ve 72 akraba
naklinin verileri retrospektif olarak incelendi. Esler arasi nakil ciftleri (SDT) erkekten kadina (H-to-W), ka-
dindan erkege (W-to-H) olarak iki gruba ayrildi. Akrabadan yapilan nakiller (LRDT) tek grup olarak incelen-
di. Nakil sonrasi ilk yildaki rejeksiyon epizodu ve kreatininin iki katina gikma zamani karsilastirildi.

Bulgular: Tablo 1 ‘de hastalarin temel 6zellikleri belirtildi. Tablo 2 de gruplarin temel imminolojik 6zellik-
leri 6zetlendi. HLA uyumsuzlugu W-to-H grubunda diger gruplardan daha fazla saptandi. Gruplarin tama-
minda DSA pozitif olmakla beraber, MFI degerlerinde Class veya Class Il antikorlar agisindan anlamli fark
yoktu. Nakil sonrasi immunsupresif tedavi rejimler her 3 grupta da benzerdi. Nakil sonrasi ilk yilda H-to-W
grubunda akut rejeksiyon orani diger gruplardan yliksek saptandi. Nakil sonrasi akut rejeksiyon ile iliskili
faktorler Tablo 3’te 6zetlendi. Nakil sirasinda donor yasinin alici yasindan buylk olmasi, akut rejeksiyon
ile iliskili bulundu. [OR%95GA: 3.571(1.072-11.901)](p=0.04). Esler arasi (erkekten kadina) yapilan nakille-
rin, akraba dondérden yapilan nakillerle karsilastirildiginda akut rejeksiyon ile iliskili oldugu gorildi. [OR%-
95GA: 4.231(1.122-15.957)](p=0.03). Cox regresyon analizi, bdbrek naklinden sonraki ilk yil icinde H-to-W
grubunda rejeksiyon riskinin arttigini gosterdi [HR:3.734 (%95GA:1.087-12.825), p=0.03](Sekil1.A). 3 grup
arasinda kreatinin iki katina ¢cikma stiresi agisindan bir artis goézlenmedi(Sekil1.B). Bes yillik takip strecinde,
H-to-W grubunda rejeksiyon riski artisi saptanmadi [HR: 1.203 (%95GA:0.469-3.083),p=0.7](Sekil 1.C)

Sekil 1

Cox Regresyon Analizi Sonuclari
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Tablo.1 Hastalarin Temel Klinik Ozellikleri
Toplam H-to-W W-to-H LRDT p
(n=131) (n=20) (n=39) n=72)
Yag(yl)
Alici 46.7+10.5 48+15 48+12 3712 0.002*
Verici 40.8+14.7 46413 4749 4711 0.9
Kadin Cinsiyet (%)
Alici 51(39%) 20(100%) 0 31(43%)
Verici 80(61%) 0 39(100%) 41(57%)
Diyaliz Stiresi (ay) 15(6-48) 9(6-24) 27(6-54) 12(5-24) 0.7
Gebelik Sayis| - 29 43 -
Takip Siiresi 32.1£13.5 36+16.3 33+12.8 31+13.4 0.5

LRDT: Akrabadan Canli Nakil, H-to-W: Erkekten Kadina Nakil, W-to-H: Kadindan Erkege Nakil

Tablo.2 Hastalarin Temel immunolojik Ozellikleri

H-to-W W-to-H LRDT b
Total HLA Uyumsuzlugu Sayisi 6.8:2.3 71£2.9 44425 <0.001
Class | 44:0.9 4416 26415 <0.001
Class I 24416 31418 18414 0.001
HLA A-B-DR Uyumsuzluk Sayisi 4.51.01 41415 2.5+1.4 <0.001
DSA MFI

Class |

500-1000 1386%) | 17(100%) | 42(93%)

51000 2(14%) 0 3(7%)

Class Il

500-1000 7(54%) 1488%) |  25(78%)

51000 6(46%) 2(12%) 7(22%)

RIS 6.6:3.2 41432 4713 0.07
'(‘T’ZQW%'BX%%"" 20(100%) | 36(92%) | 67(93%) 038
Akut Rejeksiyon 6(30%) 6(15%) 7(10%) 0.01
(ilk yil)

Seliiler 3(50%) 0 3(43%)

Antikor-Aracil 1(17%) 2(33%) 1(13%)

Mix tip 2(33%) 4(66%) 3(43%)
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LRDT: Akrabadan Canli Nakil, H-to-W: Erkekten Kadina Nakil, W-to-H: Kadindan Erkege Nakil, HLA: Human
leukocytes antigen, DSA: Donor Spesifik Antikor RIS: Relative Intensity Score

Tablo.3 Nakil Sonrasi ilk Yil icinde Rejeksiyon ile iliskili Faktérler

0R(95% CI) p
Alici Yasi 0.988(0.955-1.022) 04
Verici Yasi 1.007(0.962-1.055) 0.7
Alicidan yash dondr olmasi 3.571(1.072-11.901) 0.04
Kadin Alici 0.676(0.217-2.105) 0.5
Dondr Tipi
LRDT Referans
H-to-W 4.231(1.122-15.957) 0.03
W-to-H 2.667(0.885-8.321) 0.1
Toplam HLA Uyumsuzluk Sayisi 0.995(0.790-1.154) 0.6
HLA A-B-DR Uyumsuzluk Sayisi 0.978(0.702-1.363) 0.9
DSA Pozitifligi
Class | 0.478(0.163-1.397) 0.2
Class Il 0.926(0.318-2.698) 0.9
RIS 0.874(0.667-1.129) 0.3

LRDT: Akrabadan Canli Nakil, H-to-W: Erkekten Kadina Nakil, W-to-H: Kadindan Erkege Nakil, HLA: Human
leukocytes antigen, DSA: Donor Spesifik Antikor RIS: Relative Intensity Score

Sonug: Sonug olarak, ozellikle DSA gelismisse, esler arasi nakil benzer DSA varliginda, akrabadan yapilan
nakillere kiyasla ilk yil icinde artmis rejeksiyon riski ile iliskili goriinmektedir. Fakat, benzer greft sagkalimi,
DSA pozitif vakalarda bile esler arasi bobrek nakillerinin, modern ve kisisellestirilmis immuinstpresif tedavi
ile uzun vadede glvenli olabilecegini diisiindlirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akraba disi nakil, Rejeksiyon, Bobrek Nakli
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Yayin No: S-17
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Bobrek Nakli Yapilan Metabolik Sendromu Olan ve Olmayan Hastalarda, Adiponektin /Lep-
tin Orani ve Visfatin Diizeyinin Karsilagtirnimasi

Damla Ors Sendogan?, Zeynep Kendi Celebi', Sara Soltanirad?, Gékberk Kemaloglu?, Bejna Dilan Taskaya?,
Tanil Yilmaz?, Deniz Anil>, Ozgenur Altindag?, Meric¢ Yavuz Colak?, Metin Aldemir?, Turan Colak®

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali
2Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi

3Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dali
“Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali

Damla Ors Sendogan / Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali

Amag: Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansiyon, instlin direnci, hiperinstlinemi ve dislipide-
miyi iceren ¢ok sayida kardiyovaskdiler risk faktoriiniin kombinasyonu ile karakterizedir. Son yillarda bobrek
nakli alicilarinda nakil sonrasi kullanilan immiinsupresif tedavi, enfeksiyonlar, obezite, yas, irk ve genetik
faktérlerin hormonal faktérler Gizerindeki etkisi arastirilmaktadir. Amacimiz Baskent Universitesi Tip Fakiil-
tesi Ankara Hastanesi’nde bdbrek nakli yapilan ve nakil 6ncesinde metabolik sendromu olmayan alicilarda
nakil sonrasi metabolik sendrom gelisme sikliginin ve iliskili olabilecek faktorlerin saptanmasidir. Bobrek
naklinin adipositokinler (adipokin/leptin orani ve visfatin) Gzerindeki etkisi degerlendirmektir.

Yontem: Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi’'nde bébrek nakli yapilan, 18 yas ve lizerinde-
ki, steroid, antiproliferatif ajan ve kalsinorin inhibitoriinden olusan standart Ugli tedavi alan, nakil sonrasi
6 ay ve Uzerinde zaman gecmis, transplantasyon polikliniginde dizenli olarak takip edilen, ¢alisma icin
onam veren hastalar calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik bilgileri, kronik hastaliklari ve kullandik-
lari ilaglar kaydedildi ve kan basinci, bel gevresi, boy ve kilo élciimii yapildi ve es zamanli TANITA cihazi ile
Olclim yapilarak kas ve yag oranlari kaydedildi. Alinan serum 6rneklerinde rutin biyokimyasal parametrele-
re ek olarak adponektin, visfatin ve leptin diizeyleri ¢alisildi. Metabolik sendromu olan ve olmayan boébrek
nakilli hastalar tim parametreler agisindan karsilastirildi.

Bulgular: 155 hasta metabolik sendromu olan ve olmayan gruplara ayrildiginda hastalar her iki grupta
da yas ve cinsiyet acisindan benzerdi. iki grup karsilastirildiginda sistolik kan basinci, viicut kitle indeksi,
bel cevresi, yag yiizdesi, ic yaglanma, HOMA-IR skoru acisindan iki grup arasinda anlamli fark saptand.
(p=0,039, p=0,001, p<0.001, p<0,001, p<0,001, p<0,001 sirasiyla) Adiponektin diizeyinde gruplar arasinda
anlamli fark (p=0,041) bulunurken, leptin ve visfatin (p=0,29, p=0,45 sirasiyla ) diizeylerinde gruplar ara-
sinda fark saptanmadi.
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Renal Transplant Alicilarinin Demografik, Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri

L MS (+) MS()
Demografik dzellikler p
N= 48 n= 107
Yas (yil- min/maks) 47 (20-70) 44(19-76) 0,179
Cinsiyet (E/K) 75/33 32/18 0,573
DM sikhigi (%) 40,0 14,0 <0.001
HT sikhigi (%) 86,96 65,42 0,007
ASKH sikhigi (%) 30,4 22,4 0,293
Romatolojik hastalik sikligi (%) 2,2 6,5 0,276
Malignite sikligi (%) 10,9 5,6 0,248
Rejeksiyon oranlari (%) 34 49 0,086
SKB (mmHg-min/maks) 130 (100-173) 120 (90-180) 0,039

Viicut kitle indeksi (kg/m2- min/maks) 31(28-39) 23,35 (18-30,9) 0,001

Kilo (kg- min/maks) 85,75 (64-123) 69(34,7-108) <0.001
HOMA-IR (min/maks) 3,3(1,1-136,8) 1,56 (0,5-95,4) <0.001
HbA1c (%-min/maks) 5,90 (4,5-12,9) 1,56 (0,5-95,4) <0.001
Bel gevresi (cm- min/maks) 106(90-133) 94 (65-111) <0.001
Yag orani ( %- min/maks) 29,9(13,8-45) 21,8 (4,6-39,9) <0.001
Viseral yaglanma (kg- min/maks) 11(4-26) 6,5 (1-22) 0,041
Adiponektin (mg/L- min/maks) 5,6(3,2-20,0) 5,3 (1,4-32) 0,041
Leptin (ng/ml- min/maks) 0,5 (0,9-4,5) 0,9(0,02-5,9) 0,290
Visfatin (ng/ml- min/maks) 10,4(5,5-48,0) 10,9 (0,11-63.1) 0,758

Sonug: Bobrek nakli alicilari kardiyovaskiler riskin artisina yol agmasi nedeniyle metabolik sendrom varligi
acisindan degerlendirilmis olacak, metabolik sendromu olan hastalara yasam tarzi degisikligi onerilecek ve
gerekirse ilac tedavisi agisindan degerlendirilecektir. Hastalarin kardiyovaskiiler acidan gelisebilecek riskle-
rinin dnlne gecilebilecektir. Bobrek nakli yapilan hastalarda adiponektin/leptin orani ve visfatin dizeyinin
hastalarin metabolik sendrom ve kardiyovaskuler risk degerlendirmesi icin kullanilabilirligi test edilecektir.

Anahtar Kelimeler: bobrek nakli, metabolik sendrom, adiponektin, leptin, visfatin
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Yayin No: S-18
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Hemodiyaliz Hastalarinda Presepsin Diizeylerinin Enfeksiyonlarla iliskisi

Asiye Uzun?, Kiibra Kaynar?, Birgil Kural®, Simeyye Sura Ayan3, Nazim Erciment Beyhun*, Beyhan Giiver-
cin?, Muhammed Enes Vural*, Siikri Ulusoy?

Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye
2Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Trabzon, Tiirkiye
3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye
“*Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakdiltesi, Halk Saghgi Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

Asiye Uzun / Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

Amag: Kronik hemodiyaliz hastalarinda sagkalim sireleri tlkeden Ulkeye degismekle beraber bu hasta-
lardaki mortalitenin ikinci en sik nedeninin enfeksiyonlar oldugu bildirilmistir. ileri yas, diyabetes mellitus
varligi, sik hastaneye yatislar ve kronik malnutrisyon enfeksiyon kaynakh élimler igin baslica risk faktor-
leridir. Bu nedenle enfeksiyonlarin zamaninda taninmasi ve tedavisi 6nemlidir. Enfeksiyonlar igin klinik
semptomlarin (ates, bulanti, yorgunluk gibi) fizik muayene bulgulari (purtlan akintilar, diyabetik ayak, ka-
teter yerinde akinti, kizariklik, hemodinamik bozukluklar, hipotansiyon gibi) varliginda ve/veya laboratuvar
testlerindeki bulgular (CRP, prokalsitonin, ESR ve |6kosit sayimindaki artislar, albimindeki dislsler) sap-
tandiginda, mikrobiyolojik testlerin (ilgili sistemden alinan kiltlrler) yapilmasi ve enfeksiyonun tanisinin
atlanmamasi gerekmektedir. Enfeksiyon tanisinda kullanilan biyobelirteglerin tanisal degerleri gok spesifik
ve hassas olamamaktadir. Presepsin yeni gelistiriimis biyobelirteclerden olup arastirmamizda hemodiyaliz
hastalarinda enfeksiyon tanisinda presepsinin etkinliginin arastirilmasi amaglanmistir.

Yontem: iki yillik takip siiresi olan prospektif gézlemsel calismamiz, hemodiyaliz (HD) grubu (ortalama
diyalize girme sliresi 39.9 + 9.0 ay olan 26 kronik HD hastasi) ve kontrol grubu (ortalama serum kreatinin
diizeyi 0.86 * 0.03 mg/dL olan ilag kullanimi ve enfeksiyonu olmayan 25 saglikli birey) ile etik komite onayi
alinarak yapilmistir. Gruplarin bazal laboratuvar verileri, plazma presepsin, prokalsitonin diizeyleri ve en-
feksiyon sirasindaki verileri kaydedilmistir. HD grubunda hem bazal (enfeksiyonsuz donem) hem de enfek-
siyon saptandiginda presepsin dizeyleri bakilmistir. Kontrol grubunda ise sadece bazal presepsin dizeyleri
cahisilmistir.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, cinsiyet, beden kitle indeksi, sigara ve alkol aliskanliklari bakimindan fark
bulunmadi. HD grubunun bazal hemoglobin, albimin ve presepsin dizeyleri, kontrol grubuna kiyasla an-
lamli derecede daha disik saptanirken, bazal CRP dizeyleri ise daha yliksek bulundu (p<0.05). HD gru-
bunda 13 hastada takip siiresinde farkl enfeksiyonlar tespit edildi. Bu hastalarin enfeksiyon donemindeki
I6kosit, notrofil, CRP, prokalsitonin diizeylerinde, bazal dénemlerindeki diizeylerine gére anlamli derecede
artis saptandi. Presepsin dizeylerinde de enfeksiyon sirasinda artis olsa da istatistiksel anlamlilik bulunma-
di. Takipte enfeksiyon geciren 13 HD hastasinin bazal presepsin diizeyleri ile enfeksiyon gecirmeyen diger
13 HD hastasinin bazal presepsin diizeyleri arasinda da fark bulunmadi.
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Enfeksiyon saptanan hemodiyaliz hastalarinda (n:13), bazal ve enfeksiyon dénemindeki parametrelerin
karsilastiriimasi

Enfeksiyon sirasindaki

Parametreler Bazal degerler deierler p degeri
Kan l6kosit sayisi 0.007
(/mL) 6343 + 1804 8939 + 3403

(ort £ SS)
Kan nétrofil sayisi
3991 £ 1370 6953 + 2819 0.001
(/mL)
(ort + SS)
4,05+ 0.61 3.73+0.66 0.105

Serum Albiimin diizeyi (g/dL)
(ort £ SS)

Serum prokalsitonin (mg/L)

) 0.33 (0.12-0.6) 0.75 (0.13-27.9) 0.002
Medyan (min-maks)
CRP (mg/L) 10.63 £ 9.60 105.08 + 75.59 0.0001
(ort + SS)
Presepsin diizeyi
3.86 + 2.02 48120 0.132
(ng/mL)
(ort + SS)
Hgb (g/dL)
10.45 + 2.31 9.25 £ 2.67 0.068
(ort £ SS)

Sonug: Literatiirde bu konuda yapilmis az sayidaki ¢alismalarda, kronik bébrek hastaligi ileri evrelerinde,
plazma bazal presepsin dizeylerinin saglikli kontrollere kiyasla daha yiksek oldugu rapor edilse de bizim
¢alismamiz bu sonucu desteklememistir. HD hastalarinda enfeksiyon biyobelirtecleriicinde plazma presep-
sin dlizeylerinin, CRP, prokalsitonin ve l6kosit sayisi kadar tstiin olmadigl bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: enfeksiyon, biyobelirtec, presepsin, hemodiyaliz
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Yayin No: S-19
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Kronik Hemodiyaliz Hastalarinda Ultrafiltrasyon Miktarinin Hematokrit Uzerine Etkisi

Cigdem Erhan?, Dursun Yasar Ulutas?, Fatma Ulkii Adam?

Seyhan Devlet Hastanesi (SDH) i¢ Hastaliklari, Adana
2Seyhan Devlet Hastanesi (SDH) Diyaliz Unitesi, Adana
3Seyhan Devlet Hastanesi (SDH) Nefroloji, Adana

Dursun Yasar Ulutas / Seyhan Devlet Hastanesi (SDH) Diyaliz Unitesi, Adana

Amag: Kronik hemodiyaliz (HD) hastalarinda her seans Ultrafiltrasyon (UF) ile ortalama 3 kg kadar sivi
cekilmektedir. Bu retrospektif calisma ile idrar ¢cikaramayan veya az ¢ikaran HD hastalarinin hemodilusyon
nedeniyle hematokritlerinin ne kadar etkilendigini arastirmayi amacladik.

Yontem: 1 Kasim 2024 ile 15 Kasim 2024 tarihleri arasinda, SDH Diyaliz Unitesi’nde hemodiyalize giren
49’u (%69) erkek, 22’si (%31) kadin toplam 71 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin dosyalarindan demografik
veriler ile hemodiyaliz dncesi ve sonrasi hemotokrit degerleri alindi. Aseptik kosullarda, EDTA K3E bulunan
tipe alinan 2 cc kan 6rnegi, en ge¢ yarim saat icerisinde hastane haboratuvarina ulastirilarak calisiimistir.
Hastalara ait veriler, hastane hemodiyaliz kayit formlari ve dosyalar incelenerek retrospektif olarak toplan-
di. Buislemlerden sonra HD’e giris ve HD’den gikistaki hemotokrit degerleri arasindaki fark tespit edildi. HD
oncesi ve sonrasl hemotokrit ortalamalari SPSS 21 kullanilarak regresyon analizi ile test edildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 55,55 * 15,34 yil; ortalama HD siiresi 3,9 +0,24 saat; ortalama UF mik-
tar 3005,6 +963,7 cc; ortalama hematokrit degerleri arasi fark % 2,7686 +2,34 olarak belirlendi. Regres-
yon analizinde; Ultrafiltrasyon Miktari (B Katsayisi): 0.001’dir, Bu katsayi, ultrafiltrasyon miktarindaki her 1
cc’lik artisin, hematokrit degerini 0.001 oraninda artiracagini gosterir. p degeri 0.000 (p < 0.05) oldugundan
istatistiksel olarak anlamhidir, yani “Ultrafiltrasyon Miktar” hematokrit tizerinde anlamli bir etkiye sahiptir.

Tanlo-1
Statistics
Id Hasta | Cinsiyet [  Yas Kuru Ultra Hematokrit [ Hemodiyaliz
Ak Filtrasyon Degerleri | Suresi (Saat)
kg) Miktan(cc) | Arasi Fark (%)
Valid 71 71 71 71 71 70 71
Missing 0 0 0 0 0 1 0
Mean 36,0000 1,6901| 555493| 67,7394|  3005,6338 2,7686 3,9803
Median 36,0000 2,0000| 57,0000| 66,5000  3000,0000 2,2500 4,0000
Mode 1,000 2,00 48,00° 65,00 4000,00 1,30 4,00°
Std. Deviation 20,6397| ,46573| 15,34721| 16,46725|  963,75565 2,34821 ,24356
7
Minimum 1,00 1,00 20,00 7.00 1100,00 ,00 2,00
Maximum 71,000 2,00 94,00/ 117,00 5000,00 8,90 430
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Sonug: Calismamizda hastalardan UF ile ortalama 3005,63 (Min:1100-Max:5000) cc sivi ¢ekilmistir. Ultra-
filtrasyon miktari hematokrit degerlerinde anlamli bir artisa neden olmaktadir ( p degeri= 0.000 < 0.05) ol-
dugundan istatistiksel olarak anlamhidir, 0.001 olan B Katsayisi oldukca dislik gibi gériinse de hastalardan
cekilen her 1000 cc sivinin hematokrit degerinde % 1’lik artisa neden oldugu hesaplanabilir. Hastalardan
UF ile cekilen sivi miktari gibi hastalara ylklenen sivi miktarinin da hematokrit degerini etkileyecegini soy-
lemek yanhs olmayacaktr.

Tablo-2
istatistikler
Model Unstandardized Coefficients Standardized t Sig.
Coefficients
B Std. Error Beta
" (Constant) -159 855 -.186 853
Ultra Filtrasyon Miktan(cc) 001 000 403 3,656 000

a. Dependent Variable: Hematokrit Degerleri Arasi Fark(%)

Anahtar Kelimeler: Ultrafiltrasyon miktari, Hematokrit, Hemodiyaliz
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Yayin No: S-21
Bildiri Durumu: Kabul: So6zli

Yapay Zeka Algoritmalari Hemodiyaliz Hastalarinin Hemoglobin Diizeyini
Ongormede Ne Kadar Dakik?

Ferah Taran?, Ercan Turkmen?

Sirnak Devlet Hastanesi
20ndokuz Mayis Universitesi

Ferah Taran / Sirnak Devlet Hastanesi

Amag: Yapay zekanin saglik alanindaki uygulamalari hizla genislemekte ve gesitli klinik durumlari tahmin
etmek ve yonetmek icin yenilikci cozlimler sunmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda anemi sik gorilmekte,
bu da 6nemli kardiyovaskiler morbidite ve mortaliteye yol acabilmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda he-
moglobin seviyelerinin tahmin edilmesi, optimal tedavi seceneklerinin degerlendirilmesi ve kisisellestiril-
mis tedavi stratejilerinin iyilestiriimesi icin 6nem arzetmektedir. Bu ¢alismada hemodiyaliz hastalarinda
hemoglobin dlizeylerinin prediksiyonu icin makine 6grenimi ve derin 6grenme algoritmalarini kullanarak
bir tahmin modeli gelistirmeyi amacladik.

Yontem: Calismaya en az 9 aydir kronik hemodiyaliz programinda olan eriskin hastalar dahil edildi. Bu
sure zarfinda kardiyovaskuler olay gecirmis, arteriyovenoz fistiil olusumu dCalismaya en az 9 aydir kronik
hemodiyaliz programinda olan eriskin hastalar dahil edildi. Bu siire zarfinda kardiyovaskiler olay gecirmis,
arteriyovenoz fistlil olusumu dahil kanamali cerrahi isleme maruz kalmis, kateter iliskili dolasim enfeksiyo-
nu dahil siddetli enfeksiyon gecirmis olan, eritrosit transflizyonu alan hastalar ve kontrolsiiz hipertansiyon,
malignite veya talasemi dahil hematolojik hastalik tanisi olanlar ¢alisma disi birakilmistir. Ekim 2024-Mart
2025 aylik rutin hemodiyaliz tahlil sonuclari, demografik, klinik ve medikal verileri geriye yonelik tarandi,
parametrelerin hemoglobin diizeyi ile iliskisi degerlendirildi, yliksek korelasyon gosteren parametreler ya-
pay zeka algoritmasina sokularak ilk 4 ve 5 ayin verileri 6gretildi, sirasiyla 5. (Model |, pencere 4) ve 6. ay
(Model Il, pencere 5) hemoglobin diizeyi prediksiyon modeli olusturuldu. Bunun igin klinik élglimlerin sirali
dogasini yakalayan zamana duyarli bir modelleme kullanildi ve dogruluk, duyarlilik, 6zglllik gibi perfor-
mans metrikleriyle modelin prediksiyon glicl degerlendirildi.

GRU tabanl yapay zeka tahmin modelinin is akisi

2. Veri Temizleme 4. Pencereleme (Windowing)

100 e T:gl:ma Sayisal oimayan degerl < épgigfgfsg':;u“ea. vfp .| Pencere boyutu = 4 veya 5

HGB(Lab) 'EPO(Ted’aw) b kaldiniidi 1 bitesticlidi | Kaydirmali pencere (sliding

i Eksik degerler dolduruldu ¥ window) orneklemesi
6. GRU Modeli
- . 7. Egitim (Training) GRU + Yogun (Dense) 2 "

Wy 100 epoe ramanir R B

Tahm‘ln ve Gércek Deger < Dogrulama setiyle < Kayip Fonksiyonu (Loss): | pbvitaas
(Prediction vs Ground Truth) EarlyStopping (Erken ko MinMaxScaler uygulandi

Durdurma) Optimizasyon (Optimizer): uy
Adam

GRU - Gated Recurrent Unit
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Bulgular: Calismaya dahil edilen 100 hastanin toplam 600 aylik hemodiyaliz verisi incelendi. Hemoglobin
tahmin performansi degerlendirildiginde, Model Il (pencere=5), Model I'e (pencere=4) kiyasla daha di-
stk ortalama mutlak hata (MAE: 0.7781 g/dL vs. 0.800 g/dL) ve kok ortalama kare hata (RMSE: 0.9480
g/dLvs. 0.961 g/dL) ile daha iyi performans gbstermistir. Ancak, determinasyon katsayisi (R%) Model I'de
daha yiiksek bulunmustur (0.597 vs. 0.483). Tahmin ve gercek hemoglobin degerleri arasindaki korelas-
yon grafikte gosterilmistir.

Gergek ve tahmin edilen hemoglobin degerlerinin karsilastiriimasi

Gergek vs Tahmin HGB Degerleri

131 & ) o Gercek HGB
b = Tahmin HGB

12¢

V11
10
MAE: 0.800 g/dL
RMSE: 0.961 g/dL
R: 0.597
9 b
0 2 3 6 8

Ornek

HGB — hemoglobin, MAE - ortalama mutlak hata, RMSE - kok ortalama karesel hata, R?> determinasyon
katsayisi

Sonug: Bu calisma, hemodiyaliz hastalarinda hemoglobin duzeylerini tahmin etmek icin makine 6grenimi
algoritmalarinin kullanilmasinin uygulanabilirligini gostermektedir. GRU tabanli bu entegre sistemle veri-
lerdeki zamansal egilimleri etkili bir sekilde yakalayarak klinik karar destek sistemlerinin gelistirilebilmesi
icin gelecekte daha fazla 6rneklem ve daha genis degisken paneliyle modelleme tekniklerini optimize
etmeye ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: kronik bébrek hastaligl, hemodiyaliz, renal anemi, hemoglobin prediksiyonu, eritro-
poetin
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Yayin No: S-22
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Hemodiyaliz Hastalarinda Ust Ekstremite Ven6éz Trombozunun Bes Yillik Sonuglarn
Caner candar?, alpaslan altunoglu?, selcuk coskun?, Mine Sebnem Karakan?

11bilkent sehir hastanesi, nefroloji, ankara,
22bilkent sehir hastanesi, acil , ankara,

Caner candar / 1bilkent sehir hastanesi, nefroloji, ankara,

Amag: Ust ekstremite derin ven trombozu (UEDVT) pulmoner emboli de dahil olmak tizere dnemli morbi-
diteye yol acabilir. Bu ¢alisma, hemodiyaliz (HD) hastalarinda akut st ekstremite vendz trombozu (VT) ile
basvuran hastalarin klinik prezentasyonunu, tanisal yaklasimini ve yonetimini acik bir sekilde arastirmak-
tadir

Yontem: Yontem: Bu retrospektif calismaya 2019-2024 yillari arasinda hem yizeysel hem de derin ven
trombozunu kapsayan akut UEDVT tanisi konan 74 ardigik HD hastasi dahil edilmistir. Veriler, hasta demog-
rafisi, tibbi gecmis (kanser vb. komorbiditeler dahil), klinik sunum, tanisal gériintiileme sonuglari (Doppler
ultrason), laboratuvar bulgulari, tedavi yontemleri ve takip sonuglari dahil olmak Gzere tibbi kayitlardan
toplanmistir. Birincil sonug, takip Doppler ultrasonunda tam rekanalizasyon olarak tanimlanan trombozun
¢oziilmesiydi. ikincil sonuglar arasinda pulmoner emboli gelisimi, kanama olaylari ve mortalite yer almistir.

Bulgular: Sonuglar: Bu ¢alismaya akut UEDVT geciren toplam 74 ardisik hasta dahil edilmistir. Sonug:. Di-
yaliz fistillerinin akut trombozu, HD hastalarinda kritik bir komplikasyondur. Genellikle yalnizca UEDVT’ye
odaklanan c¢alismalarin disinda tutulsa da, 6nemli klinik etkisini kabul etmek ¢ok 6nemlidir. Bununla bir-
likte, bu vaskdiler erisim bolgeleri diyaliz tedavisini ve hasta sonuglarini dnemli él¢lide etkileyebilen VT'ye
karsi hassastir. Bu calismanin gesitli kisitlamalari vardir. Retrospektif bir ¢alisma olarak, veri toplama ve
secimle ilgili potansiyel 6nyargilara tabidir. Ayrica, nispeten kiglk 6rneklem blyuklGgi bulgularimizin ge-
nellenebilirligini sinirlayabilir. Bu ¢calisma UEVT’nin klinik 6zellikleri ve yonetimine iliskin degerli bilgiler
sunmaktadir. Bulgularimiz, UEVT slphesi olan hemodiyaliz hastalarinda morbidite/mortalitenin kapsamli
bir degerlendirmesini de iceren kapsamli bir degerlendirmenin énemini vurgulamaktadir. Erken tani ve
uygun antikoaglilasyon tedavisinin derhal baslatilmasi, hasta sonugclarinin optimize edilmesi ve komplikas-
yon riskinin en aza indirilmesi icin ¢ok dnemlidir. UEVT’nin uzun vadeli sonuglarini arastirmak ve 6nleme ve
tedavi icin daha etkili stratejiler gelistirmek icin daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir

UEVT Hemodiyaliz Hastalarinda Klinik Ozellikler, Tromboz Ozellikleri, Tedavi ve Sonuclar
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Hastalar DVT/PE Komorbitide Tromboz Ek Bilgiler Tedavi Hastalik Sonucu
DM 35 Mortalite %1.3
UESVT Diyaliz Fistilli KY 17 24 astada Qg | 19 hastada fistl | 9,50,63 fisil
Hastalar DVT(n hastani cis d d”(-‘j/i 43 kullanilamad.23 hastada
23) KAH 25 Sefalik Ven | damarinda,29 hastanin| hastada DMAH spontaq rekaniluzasyon
(n74)55,43+15,33 yil | %17.8 uzanim fistiilortasinda baslanirken 13 olurkeni11 hastada
KOAH 6 ! $ : cerrahi olarak bagaril
53,%71.23 | tromboz hasta daha dnce .
Erkek (n 48) PE(n . mevcut.5hastanin hem| kullanmiyordu.3 islem yapild.2 hastada
2)%2.73 | Onkolojik arteriyel,hem venoz hastada warfarin baganisiz cerrahi iglem
65,75% Hastallk 5 trombozu meveuttu, | tedavisi aldi yapilirken,2 hasta da
’ ' radyolojik girigimsele
immobil 1 gidildi.

Sonug: Bu ¢alisma UEVT’ nin klinik 6zellikleri ve yonetimine iliskin degerli bilgiler sunmaktadir. Bulgulari-
miz, UEVT slphesi olan hemodiyaliz hastalarinda morbidite/mortalitenin kapsamli bir degerlendirmesini
de iceren kapsamli bir degerlendirmenin dnemini vurgulamaktadir. Erken tani ve uygun antikoagilasyon
tedavisinin derhal baglatilmasi, hasta sonuglarinin optimize edilmesi ve komplikasyon riskinin en aza indi-
rilmesi igin gok 6nemlidir. UEVT’nin uzun vadeli sonuglarini arastirmak ve énleme ve tedavi igin d

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, Ven6z Trombozu
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Yayin No: S-23
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Artan Aortik Tepe Dalga Hizi Seviyelerinin Diyaliz Hastalarinda Kardiyovaskiiler Hastalik
Gelisme Riski ve Mortalite Uzerine Etkisi

Ege Erbay?, Ayse Colak?, Yelda Deligdz Bildaci', Mehmet Asi Oktan?, Cihan Heybeli?, ilker Atay!, Caner Cav-
dar?, Serpil Muge Deger?, Berfu Korucu?

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dall
2Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali
3Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dali

Ege Erbay / Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi ic Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Kapak kalsifikasyonu, damar kalsifikasyonu ile uyumludur ve son donem bobrek yetmezligi hasta-
larinda genel popiilasyona kiyasla daha hizli gelisir. Bu hasta grubunda kapak kalsifikasyonunun mortalite
ile iliskili patofizyolojisi ve 6ngori degeri hakkinda geliskili raporlar bulunmaktadir. Aort kapak tepe dalga
hizi (Vmax) ol¢im, kapak kalsifikasyonunun tanisinda invaziv olmayan ve glvenilir bir belirtectir. Bu ¢a-
hsmamizda, diyaliz hastalarinda farkli zaman dilimlerinde artan Vmax diizeylerinin kardiyovaskiiler risk
ongorisundeki etkisi analiz edilmistir.

Yontem: Ocak 1990 ile Aralik 2024 arasinda klinigimizde takip edilen hemodiyaliz ve periton diyalizi hasta-
larindan retrospektif, tek merkezli bir calisma gerceklestirdik. Demografik veriler, laboratuvar ve ekokardi-
yografik bulgular, tibbi kayitlardan elde edilmistir. Baslangic ekokardiyografisi olmayan hastalar calismadan
dislanmigtir. AVmax, son Vmax degeri ile baslangi¢c Vmax degeri arasindaki fark olarak tanimlanmistir. Has-
talar, Vmax-stabil ve Vmax-artmis olmak tizere iki alt gruba ayrilmistir.

Bulgular: Baslangic demografik veriler, laboratuvar ve klinik 6zellikler, glinlik elementel kalsiyum, kalsitriol
ve parikalsitol kullanimi, Vmax-stabil ve Vmax-artmis gruplari arasinda benzer saptanmistir. Yillik CaXP se-
viyeleri, Vmax-artmis grupta anlamli ve uzun vadeli olarak daha yliksek saptanmistir. Gruplar arasindaki i¢
etki istatistiksel olarak anlamsiz saptanmistir (F [3.65, 86.91] = 0.851, p = 0.49). Gruplar arasindaki dis etki
ise anlamli saptanmistir ve Vmax-artmis grupta genel olarak daha yuksek degerler bulunmaktadir (F [1,
80] = 6.86, p = 0.01). Kardiyovaskiler mortalite, Vmax-stabil grupta %9.2, Vmax-artmis grupta ise %23 bu-
lunmus ve ¢alisma populasyonunun ortalama 11 yil (IQR: 6-18) takip siliresinde gézlemlenmistir (p = 0.02).

Vmax stabil ve Vmax artan hastalarda yillik kalsiyum fosfor carpim grafigi

Vmax
o] « == Stabil
i ——Artan

Gruplann Ortalama Ca X P Garpani
§ § §

uuuuuu

il
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Baslangic ve son ekokardiyogram bulgulari ve mortalite

Vmaxstabll  Vmaxactan  p-degerd

EF %, orfanca IQR)
Baslangic 60.0 (58.5-65.0)  60.0 (55.0-60.0) 0.52
Son 60.0 (58.0-60.0)  60.0 (55.0-60.0) 0.53
SPAB mmHg, ortanca (IQR)
Baslangic 25.0(20.0-30.0)  25.5(23.7-30.0) 0.13
Son 25.0 (25.0-30.0) 25.0 (25.-30.0) 0.34
Vmax m/s, ortanca (IQR)
Baslangic 13(1.2-15) 1.3 (12-1.4) 0.01
Son 12(1.1-13) 1.7(1.5-2.3) <0.01
A Vmax mvs, ortanca (IQR) 0.0 (-0.2-0.0) 0.3 (0.2-0.9) <0.01
Toplam takip siiresi (yiD), 12.0 (6.5-19.5) 10.0 (5.3-15.7) 0.12
ortalama £SS
Kardivovaskiiler mortalite, 9(9.2%) 17 (23.0%) 0.017
n (%)
Tiim nedenlere hagh mortalite, 20 (21.7%) 28 (37.8%) 0.023
n (%)

Sonug: 34 yillik bir takip stresince, artan Vmax degerleri, diyaliz hastalarinda uzun vadeli olarak daha yuk-
sek CaxP seviyeleri ve mortalite ile iliskilendirilmistir. Artis subklinik olsa bile, Vmax takibi, invaziv olmayan,
kolay erisilebilir bir yontemdir ve diyaliz poplilasyonunda kardiyovaskiiler mortalite acisindan ylksek riskli
grubu belirleyebilir.

Anahtar Kelimeler: Valviler kalsifikasyon, kalsiyum fosfor ¢carpimi, hemodiyaliz, periton diyalizi, aortik
tepe dalga hizi
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Yayin No: S-24
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Hemodiyaliz Hastalarinda Pankreatit Gelisimiyle iliskili Faktorler
Erhan Eréz!, ilker Atay?, Cihan Heybeli
Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dall
Erhan Erdz / Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dali

Amag: Genel populasyonda akut pankreatit etiyolojileri arasinda safra yolu taslari, alkol, hipertrigliseride-
mi ve ilaglar yer alirken hemodiyaliz hastalarinda etiyolojilere yonelik arastirma sayisi azdir. Arastirmamiz-
da Mus Devlet Hastanesi hemodiyaliz merkezinde dort yillik izlemde akut pankreatit olgularini degerlen-
dirmeyi, akut pankreatit gelisimi igin risk faktorlerini analiz etmeyi hedefledik.

Yontem: Mus Devlet Hastanesinde en az alti ay siureyle diizenli hemodiyalize giren hastalar incelendi.
Pankreatit geciren hastalarin atak sirasindaki test sonuglari géz 6nine alinirken, tim kohortta o sirada
pankreatit gecirmeyen hastalarin en son yapilan aylik tetkileri kontrol grubu olacak sekilde kaydedildi. Her
pankreatit olgusu sirasinda o sirada kohortta daha 6nce kontrol grubuna eklenmemis olan hastalar analize
dahil edildi. Bilgiler hastane bilgi yonetimi sistemi Gzerinden alindi. Pankereatit gelisiminde risk faktori
olabilecek degiskenler tek degiskenli analizlerde ve lojistik regresyon analizlerinde degerlendirildi.

Bulgular: En az alt1 ay sireyle diizenli diyalize giren 228 hasta arasinda 6 hastada akut pankreatit atagi
oldugu saptandi. iki hastada biliyer pankreatit tanisi konulurken, bir hastada intradiyalitik hipotansiyon
oykdileri olup agir iskemik pankreatit tanisi konuldu. Kalan tg¢ hastada net bir etyoloji saptanmazken, (¢
hastada da 6nceki aylik tetkiklere kiyasla serum kalsiyumda 1.2-1.6 mEq/L artis belirlendi (pankreatit sira-
sinda serum kalsiyum dtizeyleri 10.5, 11.0 ve 11.0 mEq). Hiperkalseminin etyolojik etken olabilecegi bu li¢
hastanin birisinde intradiyalitik hipotansiyon ve alkol kullanim 6ykisu, digerinde ise intradiyalitik hipotan-
siyon ve hipertrigliseridemi (330 mg/dL) oldugu saptandi. Tim kohortta serum kalsiyum (ortalama 8.4’e
kars1 9.9 mEq/L) ve delta kalsiyum (ortalama 0.3’e karsi 1.1 mEq/L) dizeylerinin pankreatit olan hastalarda
olmayanlara kiyasla anlaml derecede yiksek oldugu goriildi (Tablo 1). Lojistik regresyon analizinde serum
kalsiyum diizeyi (OR 17.0, 95% Cl 3.4-81.6, p=0.001) ve diyaliz sliresinin (her bir ay i¢cin OR 1.05, 95% Cl
1.01-1.09, p=0.007) yas, cinsiyet ve intradiyalitik hipotansiyondan bagimsiz olarak pankreatit gelisimiyle
iliskili oldugu saptandi (Tablo 2)
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Tablo: Pankreatit igin risk faktorleri
Tek Degisken Model 1 Model 2
Degiskenler
OR 95% Cl P OR 95% Cl P OR 95% Cl P
Yas 100 | 094-1.06 | 0.896 1.00 ﬂ% 0.959
Kadin cinsiyet 032 | 006176 | 0.189 049 | 20| 059
Diyaliz siiresi (ay) 103 | 1.00-1.06 | 0048 | 103 ﬂ%% 0084 | 105 11'%19' 0.007
Alkol kullanimi 4.24 0.45-39.8 0.206 - - -
Safra tagl 2.67 0.47-15.2 0.267 - - -
Obezite 1.86 0.33-10.5 0.481 - - -
Intradiyalitik hipotansiyon 636 | 116367 | 0033 | 7.3 1422‘1 002 | 458 | 025-83| 0303
Diyabet 0.92 0.17-5.2 0.927 - - -
KtV 0.97 0.063-14.9 | 0.983 - - -
Serum kalsiyum (mg/dL) 9.8 2.65-35.9 0.001 11.3 2.8-45 | 0.001 17 3.4-81.6| 0.001
Delta kalsiyum (mg/dL) 23.4 3.3-166 0.002 28 3.4-229 | 0.002 -* - -
Serum trigliserid (mg/dL) 1.02 1.00-1.03 0.057 1.02 11'%%_ 0.047 - - -
*Modelde serum kalsiyum yerine delta kalsiyum kullanildiginda; diyaliz siiresi ve delta kalsiyum pankreatit gelisimi ile iligkili saptandi
(delta kalsiyum i¢in OR 30.2, GI195% 3.58-255 ve p=0.002).
Model 1, tablodaki parametrelere ek olarak yas ve cinsiyeti icermektedir. Model 2 yas, cinsiyet, diyaliz stresi, intradiyalitik hipotansiyon
ve serum kalsiyumunu icermektedir.

Sonug: Hemodiyaliz hastalarinda mineral kemik bozukluklari tedavisi sirasinda gorulebilecek serum kalsi-
yum dizeyindeki ani artislar hafif diizeyde hiperkalsemiye yol agsa bile 6zellikle ek risk faktorlerinin varli-
ginda akut pankreatite yol acabilir.

Anahtar Kelimeler: Pankreatit, Hemodiyaliz, Hiperkalsemi
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Yayin No: S-25
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Periton Diyalizi Hastalarinda Endotelyal Disfonksiyonun Zamana Gore Degisimi ve Visfatin,
YKL-40, Adiponektin Kinetigiyle iliskisinin Degerlendirilmesi

Beyza Hilal Kindan?, Taha Enes Cetin?, irem Pamuk?®, Omer Faruk Akcay?, Saliha Yildirim3, Veysel Baran
Tomar?, Halit Nahit Sendur?, Mahi Nur Cerit*, Sevim Génen?®, Seriyye Allahverdiyeva*, Galip Giiz?, Ulver
Derici?, Ozant Helvaci?

Gazi Universitesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

2Gazi Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

3Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

“*Gazi Universitesi Radyoloji Ana Bilim Dali, Ankara

5Gazi Universitesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali, Doku Tipleme Laboratuvari, Ankara

Veysel Baran Tomar / Gazi Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Amag: Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinya genelinde dnemli bir halk saghigi sorunu olup, son dénem bob-
rek yetmezligi (SDBY) poptilasyonunda kardiyovaskiler mortalite oranlari belirgin sekilde ylksektir. KBH’de
artan inflamasyon ve oksidatif stres, endotel disfonksiyonuna ve aterosklerotik stirecin hizlanmasina yol
acmaktadir. Adipokininler bu sirecte dnemli rol oynamaktadir. Bu ¢alismanin amaci, periton diyalizi (PD)
hastalarinda endotelyal disfonksiyonun zamana gore degisimini ve visfatin, YKL-40 ve adiponektin diizey-
leri ile iliskisini prospektif olarak degerlendirmektir.

Yontem: Bu prospektif kohort calismaya Gazi Universitesi Nefroloji Bilim Dali PD merkezinde takip edilen,
en az 12 ay PD tedavisi almis 30 hasta dahil edilmistir. Calismada, 0. ve 1. yillarda hastalarin serum visfa-
tin, YKL-40 ve adiponektin diizeyleri ELISA yontemi ile 6lglilmus, es zamanl karotis intima-media kalinhgi
(CIMT) ultrasonografi ile degerlendirilmistir. Biyobelirtecgler ve CIMT degisimi arasindaki iliskiler Pearson
korelasyon analizi ile incelenmistir.

Bulgular: Dahil edilen hastalarin ortalama yasi 55.8 olup 16 (%53,3) hasta erkektir. Ortalama PD siiresi 4,9
yil, en sik eslik eden ek hastalik HT (%80) dir. Hemoglobin diizeyleri ortalama 11.3 + 1.44 g/dI, rezidiel
renal fonksiyon) ortalamasi 810 + 766 ml olarak bulunmustur. Bir yil sonunda sag ve sol CIMT degerlerin-
de istatistiksel olarak anlaml artis saptandi (p<0.001 ve p=0.002). YKL-40 diizeylerinde anlaml degisiklik
izlenmezken, YKL-40'in CIMT ile pozitif korelasyonu dikkat cekmistir. Adiponektin dizeylerinde anlamli bir
azalma gozlenmis (p<0.001) ve CIMT ile negatif korelasyon bulunmustur. Visfatin diizeyleri ise anlaml se-
kilde artmis (p<0.001) ve CIMT ile pozitif korelasyon gostermistir. Ayrica visfatin ve YKL-40 arasinda giglu
pozitif bir korelasyon saptanmistir.

-63-



27, ULUSAL : | =
HIPERTANSIVONE /- &) E e ELEXUS
BOBREK HASTALIKLARI™ - O, g HOTEL & R
IKONGRESI — LS TR (G 28 Mayis - 1Haziran 2025

0. Yil Biyobelirteg Diizeyleri ve 1. Yil CIMT Degerleri Uzerine Etkisi

n=30 CIMT sag 1.yl CIMT sol 1.yl
>10 mm <10mm >10 mm <10mm
Biyobelirteg 0.yil p p
(12) (18) (14) (16)
YKL-40 89.25+15.90 62.98+21.12 0.001 82.95+22.04 65.21+21.08 0.032
Adiponektin 14.54+6.58 26.31+13.76 0.004 16.76+7.90 25.84+14.76 0.043
Visfatin 31.51+9.37 20.39+11.31 0.009 31.20+12.04 19.27+8.49 0.004

1. yil CIMT kalinhgi fazla olan hastalarda, 0. yil biyobelirtecler incelendiginde visfatin ve YKL-40 dlizeyleri-
nin yiiksek, adiponektin diizeylerinin disiik oldugu goriliiyor.CIMT= Karotis intima-Media Kalinlik, 10 mm
CIMT kahlinligi icin belirlenen medyan degerdir.

Sonug: Calismamiz PD hastalarinda YKL-40, visfatin ve adiponektin seviyelerinin ve O.yildan 1.yila CIMT
ve birbirleriyle iliskisinin birlikte prospektif degerlendirildigi bilinen ilk ¢alismadir. PD hastalarinda YKL-
40 ve visfatin diizeylerinin artisi, endotelyal disfonksiyon ve ateroskleroz gelisimiyle iliskili bulunmustur.
Adiponektin diizeyindeki azalma ise kardiyovaskdler risk artisi ile iligkilidir. YKL-40 ve visfatinin birlikte kul-
lanilmasi, PD hastalarinda kardiyovaskiiler riskin daha etkin belirlenmesini saglayabilir. Bu sonuglar, PD
popilasyonunda mortalite ve morbiditenin azaltilmasina yonelik yeni yaklasimlarin gelistirilmesine katki
saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Periton diyalizi, Subklinik ateroskleroz, Visfatin, Adiponektin, YKL-40
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Yayin No: S-26
Bildiri Durumu: Kabul: SozlG

Siirekli ve Aralikli Nefrolog izleminin Hemodiyaliz Hastalarinin Sonuglari Uzerine Etkilerinin
Karsilastirilmasi

Sinem Girgin*
'Hakkari Devlet Hastanesi
Sinem Girgin / Hakkari Devlet Hastanesi

Amag: Hemodiyaliz tedavisi alan hasta grubunda nefroloji uzmanlarinin ve diger klinisyenlerin dogrudan
ya da dolaylh etkilerine dair literatirde birgok ¢alisma mevcuttur. Biz de bu ¢alismayla sirekli nefroloji uz-
man izleminin hemodiyaliz hasta grubumuzun sonuglari Gzerindeki etkileri gostermeyi amacladik.

Yontem: En az 6 aydir aralikh nefrolog izlemi altinda olan hastalarin Haziran ve Eylul 2023’teki klinik ve
laboratuvar sonuglari ile Ekim 2023’ten itibaren sirekli nefrolog izleminde kalmis ayni hasta grubunun 12.
ve 18. aydaki klinik ve laboratuvar sonuglari kaydedilerek karsilagtirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 50 hastanin ortalama yasi 57,4+15,6’ydi. 50 hastanin 27’si erkek (%54), 23’0
kadindi (%46). Hasta grubunun demografik ve klinik 6zellikleri Tablo-1'de gosterilmistir. Hastalarin hemo-
diyaliz yeterlilik parametrelerine bakildiginda stirekli nefrolog izlemindeki hem 12. ay hem 18.aydaki Kt/V
oranlarinin istatistiksel olarak anlamli derecede artmis oldugu gorilmustir (p=0.01, <0.01). URR oranla-
rinda 12. aydaki artis anlamli degilken 18. ayda anlamliliga ulastigi gérilmuistir (p<0.01). Hem 12. hem 18.
aydaki cikis sistolik kan basinglari ve ultrafiltrasyon miktarindaki artis anlaml gortlmdis olup surekli nefro-
log izlemi altinda daha siki kan basinci kontroli (p=0.007, 0,017) ve kuru agirlik hedeflerine ulasildigini
distndirmektedir (p=0.002, <0.001). Hemoglobin (p=0.02, <0.001), serum potasyum (p=0.001, 0.003) ve
parathormon diizeylerinde (p<0.01, 0.001) hem 12. hem 18. aydaki degisimler istatistiksel olarak anlamli-
dir. Serum kalsiyumundaki artis, fosfordaki diisus, transferrin satlirasyonu ve serum alblimin degerlerinde-
ki artis 12. ayda anlamhiliga ulasmamisken 18. ay izlem sonuglarinda istatistiksel olarak anlamhliga ulastig
gorulmustir (p=0.005, 0.015, 0.036, <0.001) (Tablo-2).

Aralikli vs. stirekli nefrolog izlemi altindaki hemodiyaliz hasta sonuglari
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Tablo-2. Aralikh vs. siirekli nefrolog izlemi altindaki h diyaliz hasta .
Laboratuvar Sonuglan Aralikh Nefrolog fzlemi Sonuglan | Sirekli Nefrolog irlemi Sonuglan | p degeri |
KLV (10R) 1,60 (1,41-1,81) 12.ay: 1,72 (1,50-1,90) 0.010
1,55 [1,39-1,74) Barliafiie 2 |e.
URR (10R) 72.0(66,7-77,0) 12.8y:73,5 (68,0-77,2) 0.187
69,5 (64,7-75,0) 18.ay: 74,5 (69,0-78,0) <0.01
Girl SKB (mmHg) 125,620,2 12.9y:132,2422,9 0.156
128,4421,1 1a.a!: 132,2423,2 0.110
Gikig SKB [mmHg) 107,0216,5 12.0y: 107,2¢16,4 0.007
1035,2416,6 18.ay: 100,2414,2 0.017
Girig DKB [mmHg) 74,8210,1 12y 74,6:3,9 0.346
74,2410,5 18.ay: 75,2499 0.728
Gikig DB [mmHg) 63,013,9 12.ay: 62,0698 0510
61,8489 18.2y: 61,4485 0.728
Ortalama UF miktan (It} 23310.76 12.ay: 2.7620.75 0.002
2.1520.66 18.9y: 2.95:0.75 <0.001
Sodyum (mg/di) 136,543,2 12.3y:136,543,1 0515
137,483.0 18.y: 136,742,6 0.045
Potasyum (mg/dl) 5,2940,76 12.3y: 4,5550,60 0.001
5,050,79 18.ay: 4,76:0,67 0.003
Diizeltilmis kalsiyum (mg/di) | 8,5720,81 12.3y:8,75:0,66 0.118
8,430,592 18.3y: 8,8340,68 0.005
Fosfor [mg/dl) 5044154 12.ay: 4,5541,12 0.057
5142158 18.3y: 4,5341,14 0.015
Patathormon (pg/ml) (JQR) | 478 (330-883) 12.ay: 401 (169-558) .01
508 (282-483) 18.ay: 372 (206-565) 0.001
Mlllmdnbhwdl] 10,37£1,62 12.ay: 10,91+1,30 0.020
10,3261,82 18.ay: 11,2341,17 <0.001
Transferrin saturasyonu (%) | 44,96216,97 12.3y:43,60£17,78 0.648
36,68£17,05 1a.a!: 43,90+17,93 0.036
Ferritin (ng/mi) (10R) 603 (385-799) 12.9y: 673 [410-942) 0.131
579 (372-738) 18.ay: 717 (484-879) 0.059
Serum albdmin (g/dl) 3,7210,33 12.y: 3,760,31 0.507
3,4240,33 1!5!! 3,77:0,36 «<0.001

URR: Ure azaltma orany, SKB: Sistolik kan basanci, DKB: Diastolik kan basanc, UF: Utrafiltrasyon

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Yas (+SD) 57,4156
Erkek cinsiyet (%) 27 (54)
Haftalik seans sayisi (%)

2/hafta 3(6)
3/hafta (94)
Vaskiiler erisim yolu (%)

Arteriovenoz fistil (AVF) 43 (86)
Tiinelli diyaliz katateri (TDK) 7(14)
Median diyaliz siiresi (ay) 52 (36-82)
KBH etyolojileri (%)

Diabetes mellitus 18 (36)
Urolojik nedenler 6 (12)
Glomerdlonefritler 3(6)
Polikistik bobrek hastaligi 1(2)
Multiple myelom 1(2)
Bilinmiyor 21 (42)
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Komorbiditeler (%)

Diabetes mellitus 20 (40)
Hipertansiyon 37 (74)
Koroner arter hastaligi 20 (40)
Kalp yetmezligi 9(18)
Aritmi 5(10)
Serebrovaskiler hastalik 2 (4)

Malignite 3(6)

Hemodiyaliz tedavi degisiklikleri (%)

Diyalizor yiizey alani degisikligi 5(10)
Haftalik seans sayisi artisi 5(10)
TDK'dan AVF’e gegig 2(4)
AVF revizyonu 3(6)

Sonug: Sonuclarimiz hemodiyaliz tedavisi altindaki hastalarin sirekli nefroloji uzman hekimi takibinde ol-
masinin diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesi; daha siki kan basinci, anemi ve kalsiyum-mineral bozukluk-
larinin kontroli agisindan dnemini telkin etmektedir.

Anahtar Kelimeler: hemodiyaliz, nefrolojik bakim, nefrolog
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Yayin No: S-27
Bildiri Durumu: Kabul: Sozli

Aort Sertligi ile Bobrek Fonksiyonu Arasindaki iliski

Abdulrahman NASER!

Kirklareli egitim ve arastirma hastanesi, kardiyoloji boliuma
Abdulrahman NASER / Kirklareli egitim ve arastirma hastanesi, kardiyoloji bolim

Amag: Bobrek fonksiyonu kalp debisi ve dolayisiyla bébrek perflizyonu ile yakindan iliskilidir. Bobrek vas-
kiler yatag! dusuk direng ve disik empedans ile karakterizedir, bu nedenle, sistol ve diyastol boyunca
surekli ve pasif olarak yuksek hacimli pulsatil bir akigla perfiize edilir. Bu akis 6zellikleri bobrek parankimini
ozellikle nabiz basincinin genligindeki artisa ve blylk arter sertliginin neden oldugu sistolik ve diyastolik
akistaki genis varyasyona karsi hassas hale getirir. Bu calisma, kardiyak debinin bir belirleyicisi olan aort
sertligi ile bobrek fonksiyonunun bir géstergersi olan tahmini glomerdiler filtrasyon hizi (eGFR) arasindaki
iliskiyi arastirmistir.

Yontem: Bu kesitsel ¢calismaya Nisan 2024-Mart 2025 tarihleri arasinda 194 kadin ve 177 erkek olmak
tizere toplam 371 katiimci dahil edildi. Orneklem GFR oranina gére 3 gruba ayrilmistir: Grup-1, GFR=0-45;
Grup-2, GFR=46-90; Grup-3 GFR>90. GFR, Cockcroft ve Gault formili kullanilarak hesaplandi ((140-yas)*a-
girlik)/(72*serum kreatinin). Aort sertligi, “In (SBP/DBP) x (AoS - AoD)/AoD"” formilu kullanilarak hesap-
landi. Asendan aort sistolik ve diyastolik ¢aplari aort kapaginin 3 cm lzerinden EKG uyarlanmali M-mod
transtorasik ekokardiyografi uygulamasi ile él¢tldi. Katilimcilarin demografik, klinik ve laboratuvar verileri
kaydedildi. istatistiksel analizler SPSS versiyon 27 kullanilarak yapildi. GFR’nin bagimsiz éngoriicileri dog-
rusal regresyon analizi kullanilarak belirlendi. P degeri < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Orneklemin ortanca yasi 54’tu ve gruplar arasinda yas acisindan anlamli fark saptandi. 371 ka-
tilimcinin 194 G kadin olup, gruplar arasinda cinsiyet dagiiminda farkhlik saptanmadi. GFR azaldik¢a aort
sertlik indeksinde belirgin ve anlamli artis gozlendi (tablo-1, sekil-1). Benzer sekilde gruplar arasinda boy,
agirlik, viicut kitle indeksi, eGFR, sistolik ve diyastolik kan basinci, nabiz basinci, asendan aort capi ve hiper-
tansiyon sikhgi acisindan anlamli istatistiksel fark saptanmistir (tablo-1). Tablo-2’de tiim 6rneklemde ASi ve
GFR parametreleri arasindaki korelasyon sonuclari gdsterilmistir. ASi ve kreatinin, viicut agirhgi, GFR ve yas
arasinda nalmli korelasyon saptandi. Cok degiskenli dogrusal regresyon analizine gére ASI, kreatinin, viicut
agirhigi ve yas GF'nin bagimsiz 6ngoricileri olarak belirlenmistir.

Sekil-1
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GFR azaldikg¢a aort sertlik indeksinde belirgin ve anlamli artis gozlenmektedir

Tablo-2. Aort sertligi indeksinin renal fonksiyonunu belirleyen parametreler ile korelasyonu

80

60

40

Aort sertligi indeksi

20

o *
*
o H
o
o *
o
GFR=0-45 GFR=46-90 GFR>90

Glomertiler filtrasyon hizi

Tablo-1. Orneklemin genel dzellikleri

Tim eGFR: 0-45 eGFR: 46-90 eGFR>90 P
orneklem 1n:30 (8,9%) | n:86(25,4%) | n: 219 (64.8%)
Yas (yi) 54 (13.5) 68 (20 63 (12) 50 (18):* | <0,001
Cinsiyet (kadim)n, | 194 (57.4) | 13 (6.7) 51(26.3) 120 (67) 0.238
(%)
Boy (m) 165(13) | 168 (11)2b 160 (15)° 166 (12): | <0.001
Viicut agirlizi (kg) | 74 (19.30) | 69 (10)2 72 (16)b 77 (18)2® | <0.001
VKI (kg/m?) 27 (6,20) 24 (3)20 27 (5): 27 (7 <0,001
Kreatinin (mg/dl) | 0,81 (0.29) | 4.18 (5.2)2 | 0,93 (0.40):> | 0,75 (0.20)3® | <0,001
eGFR (ml/min) 102 (29) | 20 (23)b 75 (18)2b 112 (192 | <0.001
SKB (mmhg) 126 (25) 137 (20)° 130 (20): 125 (2022 | <0.001
DKB (mmhg) 80 (20) 102 (16)2> 80 (15)2 80 (15)® <0,001
Nabiz basinct 45 (15) 38 (11)2b 50 (15)20 45 (11)20 <0.001
(mmhg)
Kalp atim hiz1 75 (14) 75 (23) 73 (15) 75 (13) 0.425
(atu/dk)
Asendan aortcap1 | 3,2 (0,73) 3.36 (0.48) 3,35(0,70)2 3,17 (0,78)2 0.009
(em)
AST 0,10 (0.50) | 0.17 (0.13)2 | 0.12(0,10)° | 0.09 (0,09):® | <0,001
Sigara n, (%) 92 (27.2) 8(8.,7) 19 (20,7) 65 (70,7) 0,408
Hipertansivon n. | 116 (34.3) | 20 (17.2) 24(20.7) 72(62.1) | <0.001
(%)

Not: Benzer harflerle iist simge olarak gdsterilen gruplar arasinda posthoc testlerinde anlamli
farkliliklar bulunmustur.

VKI, viicut kilte indeksi: eGFR. tahmin glomeriiler filtrasyon hizi: SKB, sistolik kan basinc1:
DKB, diyastolik kan basinci: ASI, aort sertligi indeksi
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ASI Kreatinin Agirhik GFR Yas

ASI r 1.000 0.282 0.250 -0,284 0.522

_ D ) <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

Kreatinin r 0.282 1.000 0.297 -0.528 0.223

_ _ D <0.001 ) <0.001 <0.001 <0.001

Viicut agirhigs r 0.250 0.297 1.000 0.317 0.184

b <0,001 <0,001 _ <0,001 <0,001

GFR r -0.284 -0.528 0.317 1.000 -0.554

b <0,001 <0,001 <0,001 . <0.001

Yas r 0.522 0.223 0.184 -0.554 1.000
o <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

ASI, aort sertlik indeksi: GFR, glomeriiler filtrasyon hiz1

Tablo-3
B t p GA-alt sinir GA-(ist sinir
(Sabit) 108,522 18,617 <0.001 97,054 119,989
ASi 16,783 1,989 0,048 0,186 33,380
Kreatinin -15,157 -22,260 <0,001 -16,497 -13,818
Viicut agirhigr 0,865 13,075 <0,001 0,734 0,995
Cinsiyet 2,750 1,601 0,110 -0,629 6,129
Yas -1,214 -18,729 <0,001 -1,342 -1,087

Tablo-3. Glomeriiler filtrasyon hizinin bagimsiz tahmin edicileri

Sonug: Mevcut calismada aort sertligi renal fonksiyon bozuklugu ile bagimsiz olarak iliskili bulunmustur. Bu
nedenle aort sertliginin erken tanisi ve tedavisi, kardiyovaskiler ve renal mortalite ve morbiditeyi azaltmak
icin onemlidir.

Anahtar Kelimeler: Aort sertligi, Bobrek fonksiyonu, Glomeriiler filtrasyon hizi, Transtorasik ekokardiyog-
rafi
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Yayin No: P-03
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Ig A Nefropatisi ve Polisitemia Vera Birlikteligi Olan Vaka Sunumu

Kiibra Kaynar?, Oguzhan Ozben?, Mehmet Miimtaz Karaduman?, Sevdegiil Mungan?, Beyhan Giivercin?,
Hatice Kofoglu?, Stkri Ulusoy?

Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Trabzon, Tiirkiye
2Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye
3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

Oguzhan Ozben / Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon, Tiirki-
ye

Giris: Glomerulonefritlerin (GN) epidemiyolojisi farklh tilkelerde ve farkli zamanlarda degisiklik gosterse de
immuinglobulin A nefropatisi (IgAN) glinimizde hem (ilkemizde hem de diinyada en sik saptanan primer
GN olarak rapor edilmistir. Global olarak IgAN proteiniirisiz mikroskobik hematri ataklari ile sinsi ve atipik
seyredebilmektedir. Bobreklerde lokalize IgA birikimlerinin enfeksiyon varliginda arttigi farkedilmistir. Glo-
merdl filtrasyon hizinin (GFH) yavas, sinsi ve nedensiz diisisiinde IgAN akla gelmesi 6nerilmektedir. Primer
IgAN tanisi icin sekonder nedenlerin (inflamatuvar barsak hastaliklari, siroz, ¢oliyak hastaligi, ankilozan
spondilit, HIV enfeksiyonu) dislanmasi gerekmektedir. Polisitemia vera (PV), miyeloproliferatif neoplaziler
arasinda olup spesifik JAK2 (Janus kinaz 2) mutasyonu sonucu gelisen eritrositoz, trombositoz, hepatosple-
nomegali ve hipertansiyon ile klinik vermektedir. PV iliskili bébrek tutulumu nadir olup fokal segmental
glomeruloskleroz (FSGS), IgAN, IgA disi mezangioproliferatif GN, membranoproliferatif GN (MPGN), iske-
mik GN ve minimal degisiklik hastaliklari ile birlikteligi bildirilmistir. Burada, PV tanisi ile tedavi edilen bir
hastada ilerlemis IgAN birlikteligi sunulmustur.

Vaka: On yildir hipertansiyon tanisi ile tedavi edilen ve iki yil dnce PV tanisi konulan 53 yasindaki erkek
hastada serum kreatinin degerlerinin zaman icinde 1 mg/dlden 3 mg/dlye ¢cikmasi ve antihipertansif
ilaclari almasina ragmen kan basincinin 160/85 mm Hg ve lzerine ¢ikmasi nedeniyle nefroloji bolimine
basvurdu. Fizik muayenesinde hipertansiyonun yani sira pretibial ddem ve anksiyete bozuklugu saptandi.
Laboratuvar bulgularinda proteintri (13 gram/giin), albGmindri (9 gram/gln), azalmis GFH (kreatinin kli-
rensi 32.5 mL/dk) ve hematuri saptandi. Otoantikorlari negatif bulunan ve kompleman diizeyleri normal
olan hastanin bébrek biyopsisinde global sklerotik glomeriiller, siddetli mezangial proliferasyon ve matriks
artisi, fibroz kresentler, fibrin mikrotrombsler, interstisyel fibrozis ve dominant Ig A depolanmasi saptandi
(Sekil 1). MEST skoru M1EQS1T2-C1 olan hastaya IgAN tanisi konuldu.

Mesangial granular Ig A depolanmasi, IF mikroskopi x 400.
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Sonug: PV hastalarinda bobrek hastaligi gelisimi icin ana patolojik mekanizmalarin hiperviskosite, endotel
hasari, intrarenal hipertansiyon, vaskiler trombis, glomeriler kapiller oklizyonlar, renal iskemi oldugu
one slrtilmektedir. Ancak bu mekanizmalar, MPGN veya FSGS gelisiminde rol oynasa da Ig AN gelisimi igin
polimerik IgA’nin hasarli galaktozilasyonu mekanizmasini tam olarak agiklayamamaktadir. Sonug olarak,
PV hastalarinda da kontrollerde diizenli idrar tetkiki ile hematiri ve proteiniri gelisimi agisindan bobrek
etkilenimi varligi degerlendirilmeli, tanida gecikme olmamasi igin dikkat edilmesi gerekmektedir. IgAN ve
PV birlikteliginin literatlirde ¢cok nadir olmasina ragmen bu iki hastaligin birlikte olmasinin altta yatan me-
kanizmalarinin da aydinlatilmasina ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Ig A nefropatisi, polisitemia vera, renal hipertansiyon
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Yayin No: P-04
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Akut bobrek hasari tanisi konulan hastalarin 6zellikleri ve primer sonlanimlarla iliskisi

Aysegiil Hiilakii Keskin?, Kiibra Kaynar?, Nazim Erciiment Beyhun?, Nalan Ozen3, Hasan Veysel Keskin?,
Beyhan Guvercin?, Stikri Ulusoy?

Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

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

3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, Halk Saghgi Anabilim Dali, Trabzon, Tiirkiye

“Ahi Evren Gogls Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi, Gogis Hastaliklari Bolimi, Trab-
zon

Aysegiil Hulaki Keskin / Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Trabzon,
Turkiye

Amag: Bu prospektif gozlemsel kohort galisma ile nefroloji servisimizde akut bébrek hasari (ABH) tanisi
konularak tedavi edilen hastalarin demografik, etiyolojik, klinik ve biyokimyasal bulgularinin primer sonla-
nimlar (kronisite gelismesi ve mortalite) ile iliskisini arastirmak amaglandi.

Yontem: Bu c¢alisma 2022 yilinda, onam veren eriskin hastalarda etik kurul onayi da alinarak yapiimistir.
KDIGO onerilerine gore ABH tanisi konulan 28 hasta (kadin/erkek: 7/21) ¢alismaya alinmistir. Bu hastala-
rin, laboratuvar bulgulari (hemoglobin, serum albumin, kreatinin, kan Gre nitrojeni, Grrik asit, potasyum,
sodyum, magnezyum, fosfat, venoz bikarbonat, C-reaktif protein, proBNP diizeyleri, idrar analizi, idrar Na
ve BUN diizeyleri, 24-saatlik idrarda proteiniri ve albUmintri degerleri), diyaliz ihtiyaci gereksinimi, klinik
seyri ve primer sonlanimi taburculuk sonrasi ¢ aylik déneme kadar takip ve kayit edildi.

Bulgular: Ortanca yasi 66 olan ABH hastalarimizin cogunlugunun en sik basvuru sikayeti bulanti (%46.4)
olup istahsizlik (% 28.6) ve kusma (%25) onu takip etti. Hastalarin %35’i (n:10) ABH olup %65’i (n:18) kronik
zeminde ABH idi. Hastalarin %64.2’sinde kronik bobrek hastaligi, %50’sinde hipertansiyon, %25’inde diya-
bet mellitus, %21.4’(inde malignite, %14.3’linde kalp hastaligi bulundu. Hipovolemi %82.2’sinde mevcuttu.
NSAIi ve parasetamol kullanimi %63’tinde saptandi. Akut iiriner enfeksiyon %32’sinde bulundu. Evre 1 ABH
(n:5), evre 2 ABH (n:3) ve evre 3 ABH (n:20) tanisi sirasiyla hastalarin % 17.9, %10.7 ve %71.4’(inde saptan-
di. Uriner enfeksiyon evre 1 ABH hastalarinda anlamli derecede daha fazla (%80) bulundu (p=0.041). Bu-
lant1 ve kusma ileri evre ABH hastalarinda daha fazla oranda gorildi. Hastanede yatis stireleri evre 1, evre
2 ve evre 3 ABH hastalarinda sirasiyla 20.8 + 13.4, 19.7 + 0.6, 42.2 + 28.4 giin idi. Evre 3 ABH hastalarinda
diger evredeki hastalara kiyasla anlamli derecede en distik serum sodyum diizeyi (128.5 * 3.3 meq/L) yat-
sin 18 + 25.8 giinlinde saptandi. Hastalarin ilk t¢ aylik takipte %46’sinda gecici diyaliz, uzun donem takipte
ise %25’inde kalici diyaliz gereksinimi gelisti. Hastalarin %50’si sekelsiz iyilesti. Mortalite %14.2'sinde ge-
listi. Olenlerin %75’inde multiple miyelom olmasi anlamli bulundu (p:0.005). Mortalite gelisen hastalarda
glomerdl filtrasyon hizinin en distk oldugu glinde hipomagnezemi saptanmasi anlamli derecede (%66.7)
daha fazla bulundu (p:0.011).
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ABH evresine ve takipteki seyrine gére serum kreatinin diizeyleri

Serum kreatinin diizeyleri mg/dL | Tiim hastalar(n:28) | ABH evre 1 (n:5) ABH evre 2 (n:3) | ABH evre 3 (n:20) p degeri

Bazal 1307 1.38+0.2 24+£135 1.16 + 0.55 0.048

Basvuru sirasindaki 49+29 2.03£0.33 49+22 55+28 0.006

Takipteki zirve degeri 59+3 22+0.4 53+26 6.9+27 0.003

Taburculuk 24£23 1.39+0.1 2.7 1 25+26 0.304

3 ay sonraki kontrol 2320 1.8+£04 22+04 24+23 09

Sonug: ABH hastalarinin en stk semptomunun bulanti oldugu, hastalarin cogunlugunun ileri evrede hasta-
neye basvurdugu, hipomagnezemi ve hiponatreminin takipte gelisebilecegi, multiple myelom hastalarinin
mortalite igin anlamli risk olusturdugu bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, Etiyoloji, Mortalite
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Yayin No: P-06
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Geg Baslangigli Siroz, Trombositopeni ve Refrakter Hiperkalemi ile Bagvuran Hasta:
Nadir Bir Olgu

Murat AY?
'KGtahya Sehir Hastanesi
Murat AY / Kiitahya Sehir Hastanesi

Girig: Siroz, hepatik yapinin bozulmasi ve karacigerde rejeneratif nodillerin olugsmasi ile karakterize iler-
leyici; hepatik fibrozisin en gec evresini yansitan bir hastaliktir. Hiperkalemi ileri evre kronik karaciger
hastaliklarinda %12-14 oraninda gorulebilmektedir. Renal tibuler asidoz(RTA), iyi korunmus glomeriler
filtrasyon hizinda renal tiibillerin asit-baz dengesini koruyamamasi sonucunda normal anyon acikl hiperk-
loremik metabolik asidoz tablosu ile karakterizedir. Sistemik lupus eritematozus(SLE) iliskili tip-4 RTA nadir
gorllmektedir, sistemik tutulumu literatlirde ortaya konulmus ve tip-4 RTA varhgi SLE'nin agresif ilerleyisi
olarak degerlendirilmistir.

Vaka: 76 yas kadin hasta, istahsizlik, myalji ve halsizlikle basvurdu. Etiyolojisi belirlenememis gec¢ baslangig-
I karaciger sirozu, 6zefageal varis, Diabetes Mellitus, hipertansiyon, situs inversus totalis tanilari olan has-
tada orta siddetli hiperkalemi, trombositopeni ve akut bébrek hasari saptandi. Trombosit degeri: 12,000/
uL olmasi lizerine trombosit stispansiyonu verildi, kontrol trombosit degeri: 9,000/uL olarak bulundu. Oto-
immun hastaliklara yonelik uygulanan etiyolojik tetkik 6zetleri ve siroz etiyolojisinde ekarte edilen SLE disi
hastaliklar tablo 1’de yer almaktadir. 2019 EULAR/ACR SLE kriterlerine gore; klinik 12 ve imminolojik kri-
terlerden 12 puan ile toplamda 24 puan ile hasta SLE olarak tani aldi. 0.5 mg/kg/glin metilprednizolon, 400
mg/gln hidroksiklorokin ve 150 mg/giin Azatioprin baslandi. Hasta SLE iliskili otoimmuin karaciger sirozu
olarak degerlendirildi. Taburculuktan 20 giin sonra idrar pH: 5.0, serum potasyum(K): 6.45 mEq/L, serum
pH: 7.31, anyon gap: 5.8, kortizol ve adrenokortikotropin hormon diizeyleri normal olarak bulundu. Her iki
bobrek boyutlari ve parankim yapisi normal olarak bulundu. Serum aldosteron diizeyi <7 ng/dL ve renin
diizeyi baskilanmis olarak bulundu. Hasta normal serum anyon gap, pozitif idrar anyon gapli metabolik
asidoz, hiperkalemi, hipoaldosteronizm tablolari ile SLE iliskili tip-4 RTA olarak degerlendirildi. SLE Hastaligi
Aktivite indeksi 2000(SLEDAI-2K) skoru: 30 puan olarak hesaplandi. Fludrokortizon 0.25 mcg/giin, oral sod-
yum bikarbonat ve kayeksalat tedavileri ile serum K ve pH diizeyleri 10 giin igerisinde kontrol altina alindi.
idrar kiltiiriinde Escherichia Coli iiredi, planlanan immiinsiipresif tedavi ertelendi. Takiplerinde grade-2
ascite ve West Haven evre-1 ensefalopati gelisti, septik sok nedenli hasta exitus oldu.
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Periferik yaymada beyaz kan hiicreleri ve eritrositlerde normal morfoloji, trombositler sayimla uyumlu
olarak azalmis

Resim 2.

Sirozla uyumlu karaciger konturlarinda hafif loblilasyon ve diizensizlik, situs inversus totalis
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Resim 3.

Ekokardiyografi‘de normal ventrikil fonksiyonlari

Tablo 1.

Tablo 1. SLE tanisinda degerlendirilen laboratuvar analizi, gériintiileme bulgulari ve SLE iliskili otoimmiin siroz tanisinda ekarte

edilen siroz ve splenomegaliye yonelik etiyolojik analiz

Trombosit sayisi: 12,000/uL

WBC: 3,100/uL

Idrar bulgular: steril pydri(l6kositiiri), mikroskopik hematiiri

24 saatlik idrar analizi: 220 mg/giin proteiniiri

ANA: pozitif(>1:80)

Anti-dsDNA: negatif

Anti-Sm: pozitif

Kompleman: C3{, C4{

Anti beta-2 glikoprotein IgA: pozitif

Lupus antikoagiilani(dogrulanmig): pozitif

Anti-Ribozomal P antikoru: negatif

Direkt Coombs testi: 3+

Abdomen BT: dalak kraniokaudal uzunlugu 165 mm, splenomegali

Toraks BT: herhangi bir etiyoloji ile iligkilendirilemeyen bilateral plevral effiizyon

Portal Vendz Sistem Doppler Ultrasonografi: hepatopedal akim
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Siroz etiyolojisinde SLE digi ekarte edilen hastaliklar:
e Otoimmiin hepatit(ANA disi tetkikler negatif saptandi)
* PBK
» Gamopatiler(Protein elektroforezi ve immiinfiksasyon elektroforezi negatif saptandi)
« OlasI maligniteler
¢ Depo hastaliklari
* \/iral etiyolojiler
* Tiiberkiiloz
* Sarkoidozis
* Kalp Yetmezligi
* MASLD ve MASH

*** Trombositopeni, karaciger biyopsisi igin hasta rizasi alinamamasi ve SLE iligkili sirozda spesifik bulgu gérillemeyecek olma-
sI nedenli karaciger biyopsisi planlanmamistir.

WBC: beyaz kan hiicresi, ANA: anti-niikleer antikor, anti-dsDNA: anti-¢ift sarmalli DNA, BT: bilgisayarli tomografi, PBK: Primer
biliyer kolanjit, MASLD: metabolik disfonksiyon iligkili steatotik karaciger hastaligi, MASH: metabolik disfonksiyon iligkili steato-
hepatit

SLE tanisinda degerlendirilen laboratuvar analizi ve goriintileme bulgulari ve SLE iliskili otoimmuin siroz
tanisinda ekarte edilen siroz ve splenomegaliye yonelik etiyolojik analiz

Sonug: Hiperkalemi, 6zellikle Romatolojik hastaliklarin pratiginde nadir rastlanir. Hiperkalemi ile seyreden
RTA, tip-4 RTA olarak isimlendirilmektedir. Tip-4 RTA’li hastalar, SLE’nin agresif sistemik bulgularla karak-
terize yaygin tibuler hasar ile iligkilidir ve bu nedenle tip-4 RTA daha agresif seyirli SLE'nin gostergesidir.

Anahtar Kelimeler: Sistemik lupus eritematozus, hiperkalemi, renal tiibiler asidoz, siroz
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Yayin No: P-07
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Diabetes Mellitus Tanili Hastada Goriilen Membran6z Glomerulonefrit Olgusu

ceren gimusel*

'karadeniz eregli devlet hastanesi
ceren gimusel / karadeniz eregli devlet hastanesi

Girig: Diyabetik nefropati, diyabetin kronik mikrovaskiiler komplikasyonlarindan biri olup son dénem bdb-
rek yetmezliginin en yaygin nedenidir. Siklikla diyabetik retinopati ile birlikte gorillr. Retinopati olmaksizin
gorilen nefropatiler siklikla nondiyabetik renal patolojilere bagh olarak gelismektedir. Bu olguda, asikar
proteindrisi ve mikroskopik hematirisi olup membranéz glomerulonefrit tanisi alan bir vakayr sunmayi
amacladik.

Vaka: 55 yasinda kadin hasta bacaklarinda sislik sikayeti ile basvurdu. 5 senedir Tip 2 Diabetes Mellitus
tanisi mevcuttu. Vital bulgulari normaldi. Fizik muayenede kan basinci 110/80 mmHg, pretibial 3+ 6dem
saptandi. Laboratuvar incelemelerinde kreatinin 0.56 mg/dL, ire 34 mg/dL, albumin 3.5 g/dL, tam idrar
tetkikinde 2 I6kosit, 5 eritrosit, +++ albumin, 20 gr/glin proteiniiri saptandi ve nefrotik sendrom tanisi
kondu. ANA, ANCA negatif; C3 normal sinirlarda, HBV, HCV ve HIV serolojisi negatif bulundu. Batin ultraso-
nografi, akciger grafisi, endoskopi ve kolonoskopi normaldi.

Sonug: Yapilan goz dibi muayenesinde retinopati bulgusu saptanmayan, asikar proteintrisi ve mikroskopik
hematdrisi olan hastaya renal biyopsi yapildi. Biyopsi sonucunda glomeriillerde bazal membran kalinlas-
malari, global skleroz ve seyrek fibroseliler kresent olusumlari tespit edildi. Bulgularin membrandéz glo-
merulonefrit ile uyumlu olmasi lizerine hastaya siklofosfamid ve steroid tedavisi baslandi. 6 aylik tedavi
sonrasinda hasta remisyonda olup ayaktan poliklinik takibine devam edilmektedir. Diyabetik nefropatinin
erken gostergelerinden biri mikroalbumintri olup tani aninda idrarda albumin atihmina bakilmalidir. Reti-
nopati olmaksizin nefropati gorildigi ve asikar proteinirinin eslik ettigi durumlarda mutlaka renal biyopsi
yapilmali, diger sekonder renal patolojiler arastirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik nefropati, membrandz glomerulonefrit, proteindri
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Yayin No: P-09
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Gebelik Sonrasi Nefrotik Sendrom Klinigi ile Bagvuran Siliiri Vakasi

Taha Enes Cetin?, Biisra Giivercin?, Siimeyye Zehra Erol?, Ozant Helvaci®, Yasemin Erten?

'Gazi Universitesi, Nefroloji Bilim Dali
2Gazi Universitesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali

Taha Enes Cetin / Gazi Universitesi, Nefroloji Bilim Dali

Giris: Siluri, lenfatik drenaj bozuklugu nedeniyle idrarin st renginde olmasiyla karakterize nadir bir klinik
tablodur. Genellikle tropikal bolgelerde Wuchereria bancrofti enfestasyonu ile iliskili olsa da non-parazi-
tik nedenler arasinda travma, malignite, cerrahi girisimler, radyasyon, gebelik ve renal lenfanjiomalar yer
almaktadir .26 yasinda kadin hastanin gebelik sonrasi nefrotik sendrom klinigi olup takiplerinde sillri sap-
tanan vakayi paylasacagiz.

Vaka: 26 yasinda kadin hasta dogum sonrasi dordiinci ayinda idrarda képiklenme ve kilo kaybi sikayet-
leriyle dis merkez basvurusunda laboratuvar incelemelerinde 15 g/giin proteinuri, 8 g/gun alblmindri,
hipoalbuminemi (2,1 g/dL) ve hiperlipidemi (LDL:247 mg/dL) saptanmis. Proteiniri sebebiyle yapilan béb-
rek biyopsisi, minimal change tanisi ile uyumlu gelmis olup tedavi plani igin tarafimiza basvurdu. Nefrotik
diizeyde proteiniirisi olmasina ragmen édemi ve hipervolemi bulgulari izlenmedi. Oykisiinde lenfédem
disinda ek hastalik yoktu. idrar kiltiirii steril izlendi. Hastanin siit renginde idrari (resim 1) ve lenfédem
oykisii de mevcut olmasi sebebiyle hastada silliri olabilecegi diistinlildii. Bu sebeple yapilan sistoskopide
idrar sitolojisinde yogun fibrin ve lenfositler tespit edildi. idrar biyokimyasinda trigliserit seviyesi 719 mg/
dL olarak olcildi. Yapilan lenfosintigrafide sag bobrek lojunda artmis aktivite tutulumu izlenip bu bulgu-
larin renal pelvise lenfatik kacak ile uyumlu olabilecegi distnildi. Hastamizda sillri tanisi netlesmis olup
orta zincirli trigliseritlerden zengin, disiik yagh ve yiksek proteinli diyet ile klinigin tamamen dizelmis
oldugunu gorduk.

Resim 1. Siluri ile uyumlu idrarda sit benzeri gérinim
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Sildri ile uyumlu idrarda stt benzeri gérinim

Sonug: Nefrotik diizeyde proteinirisi olup klinikle uyumlu olmayan fizik muayene ve idrarin siit benze-
ri gorliinimde oldugu durumlarda silri akla gelmelidir. Bu hastalara biyopsi géz 6niinde bulundurularak
gereksiz immuinsupresif ajanlardan kaginmak amaciyla gerekli ileri tetkik ve tedavi planlanmalidir. Siltri
tanisi icin gerekli gortintiilemeler arasinda piyelografi, sistoskopi, lenfosintigrafi ve lenfanjiyografi bulun-
maktadir. Takibinde vakalarin %50’sinde kendiliginden remisyon goérulebilir, bu nedenle invaziv tedavi her
hastada gerekmemektedir. Hafif silliri hastalarina orta zincirli trigliseritlerden zengin, diistik yagli ve yiksek
proteinli diyet 6nerilmektedir Gimus nitrat ve poviodin iyotla yapilan skleroterapi ve cerrahi tedaviler ge-
nellikle konservatif tedaviye yanit vermeyen hastalarda onerilir. Bizde hastamiza orta zincirli trigliseritler-
den zengin, duslik yagli ve yiksek proteinli diyet basladik ve klinigin tamamen diizelmis oldugunu izledik.

Anahtar Kelimeler: Nefrotik Sendrom, Siliiri, Proteiniiri, Siit Rengi idrar
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Yayin No: P-13
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Membrané6z Nefropati Tanisinda Anti-PLA2R Antikor Testinin Ekonomik Faydasi: Tek Mer-
kezli Bir Maliyet Analizi

Asil Demirezen?, Nuri Alperen Malkog¢?, Omer Faruk Akcay?, Sena Tirkmen?, Ozlem Giilbahar?, Betiil
Ogut?, ipek Isik Géniil*, Galip GuzY, Ulver Derici', Yasemin Erten?, Kadriye Altok?, Ozant Helvaci®

Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilimdali, Ankara, Tiirkiye

2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilimdali, Ankara, Tiirkiye
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilimdali, Ankara, Tiirkiye
*Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilimdali, Ankara, Tiirkiye

Asil Demirezen / Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilimdali, Ankara, Tiirkiye

Amag: Primer membrandz nefropati (MN)’lerin patogenezinde podosit ylizeyinde yer alan M tipi fosfoli-
paz A2 reseptorleri ve ona karsi olusan anti fosfolipaz A2 reseptor (PLA2R) antikorlari olduk¢a 6nemlidir.
PLA2R antikorlari primer MN’li hastalarin %50-80’sinde pozitif olarak saptanir. Kidney Disease: Improving
Global Outcomes (KDIGO) nefrotik sendromu olup, anti-PLA2R antikor testi pozitif hastalarda MN tanisini
dogrulamak i¢in bobrek biyopsisinin gerekli olmadigini belirtmistir. Bu durum anti PLA2R antikor 6l¢im{
ile hem biyopsi iliskili komplikasyonlarin gelismesinin dnlenecegini, hem de biyopsiye gére ¢ok daha diistik
bir maliyet ile MN tanisinin konulabilecegini diisindlirmektedir. Calismamizda klinigimize nefrotik send-
rom klinigi ile basvuranlarda, PLA2R pozitifligi saptanan ve biyopsi yapiimaksizin MN tanisi alan hastalarla,
biyopsi sonrasi MN saptanan hastalarin karsilastirilmali maliyet analizini yapmayi amacladik.

Yontem: Calismamiza klinigimize nefrotik sendrom klinigi ile basvuran ve anti PLA2R antikor seviyeleri 6l-
¢lilen 70 hasta dahil edildi. Bbrek biyopsisi veya ELISA tabanli seroloji ile MN tanisi konulan iki hasta grubu
arasinda maliyet analizi gergeklestirildi.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin klinik ve laboratuvar bulgulari Tablo 1’de verilmistir. Anti PLA2R anti-
koru pozitif 18 hastanin 13’line biyopsi yapilmaksizin MN tanisi koyuldu. Anti PLA2R antikoru pozitif diger
5 hastaya ise ¢esitli nedenlerle renal biyopsi yapildi (Sekil 1). 70 hastaya anti PLA2R antikoru bakilmis olup,
testlerin maliyeti 28000 TL idi. Anti PLA2R antikoru pozitif 5 hastaya biyopsi yapilmis olup, bu biyopsilerin
yaklasik maliyeti 20000 TL olarak saptandi. 13 hastaya biyopsi yapiimaksizin MN tanisi konulmasi nede-
niyle yaklasik 52000 TL biyopsi maliyetimiz ortadan kalkmis olup, anti PLA2R antikoru 6lgim sayesinde
yaklasik 4000 TL kar elde etmis olduk. Renal biyopsi yaptigimiz antikor pozitif 5 hastamiza da biyopsisiz tani
koymus olsaydik, bu kar 20000 TL daha artarak 24000 TL olabilirdi.
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Tablo 1: Hastalarin Klinik ve Laboratuvar Bulgulari

Yas, mean + SD (yil) 5417
Cinsiyet (kadin/erkek) 33/37

Anti PLA2R antikor pozitifligi (n/%) 18 (%25,2)
Diyabet mellitus varhigi (n/%) 19 (%27,1)
Kreatinin (mg/dl), median (IQR) 0,94 (0,70)
eGFR (ml/dk), median (IQR) 74,50 (59,00)
Albumin (g/dl), median (IQR) 2,80 (0,60)
Anti PLA2R antikor diizeyi (RU/ml), median (IQR) 99,47 (398,03)
Total kolesterol (mg/dl), median (IQR) 278,50 (97,00)
LDL kolesterol (mg/dl), median (IQR) 180,00 (64,25)
Proteiniiri (mg/giin), median (IQR) 8650,00 (2475,00)

PLA2R: Fosfolipaz A2 reseptori, eGFR: Glomerdiler Filtrasyon Hizi, LDL: Dlstk Dansiteli Lipoprotein

Sonug: Yaptigimiz literatlir taramasina gore calismamiz MN tanisinda anti PLA2R antikorlari ile renal biyop-
sinin maliyet analizini yapan ilk calismadir ve anti PLA2R antikorlarinin MN tanisinda renal biyopsiye gore
maliyet etkin oldugunu gostermektedir. Anti PLA2R antikor 6l¢iiminiin maliyeti biyopsiye gore oldukca
duslktir, Testin hastaneye yatis gereksinimini ortadan kaldirmasi hem hasta hem de bakim verenler igin
is glict kaybini da engellemektedir. Tim bu durumlar ekonomik acidan 6nemli avantajlar olusturmaktadir.
Calismamizda yaptigimiz maliyet analizimiz anti PLA2R antikorlarinin tanida kullanilmasinin renal biyopsiye
kiyasla oldukca maliyet etkin oldugunu géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: maliyet analizi, membran6z nefropati, nefrotik sendrom, fosfolipaz A2 reseptori
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Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Kronik Hepatit B Enfeksiyonuna Eslik Eden Fibriller Glomerulonefrit Vakasi

Yagmur Eken?, Cansu Nur Ozgiiciik!, Asil Demirezen?, Ozant Helvaci?, Betiil Ogit?, ipek Isik Goniil?, Yase-
min Erten?, Ulver Derici?

Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi i¢c Hastaliklari Anabilimdali, Ankara, Tiirkiye
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilimdali, Ankara, Tiirkiye
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji Anabilimdali, Ankara, Tiirkiye

Yagmur Eken / Gazi Universitesi Tip Fakultesi i¢c Hastaliklari Anabilimdali, Ankara, Tiirkiye

Giris: Kronik hepatit B enfeksiyonu diinya ¢apinda ciddi bir hastalik olarak karsimiza ¢cikmaktadir. Karaciger
tutulumu disinda kronik hepatit b (HBV) enfeksiyonunda ekstrahepatik manifestasyonlar gorulebilmekte
olup glomeriler tutulum bunlardan biridir. Burada hepatit B enfeksiyonuna eslik eden, antiviral tedavi ve
renin aldosteron sistem (RAS) blokaji sonrasi remisyonda izlenen bir fibriller glomerilonefrit (FGN) vaka-
sini sunmaktayiz.

Vaka: Tip 2 diyabet, hipertansiyon, astim ve kronik HBV tanilari olan 54 yas erkek hasta tarafimiza gastroen-
terolojiden bacaklarda sislik ve tam idrar analizinde +2 pozitif protein saptanmasi tizerine yonlendirilmis.
Hastanin fizik muayenesinde kan basinci normal olup, bilateral +2 pozitif pretibial 6dem disinda patolojik
bulgu saptanmadi. Laboratuvar tetkiklerinde kreatinin degeri 0,89 mg/dL, albumin degeri 3,3 g/dL olup,
24 saatlik idrarda 1350 mg/glin proteiniri saptandi. Detayl laboratuvar bulgulari Tablo 1'de verilmistir.
Hastanin abdomen ultrasonunda karaciger parankiminin ince grantiler paternde olmasi disinda patoloji
yoktu. GOz dibi muayenesinde retinopati saptanmamis olup hastaya renal biyopsi yapildi. Hastanin bobrek
biyopsisi fibriller glomerilonefrit olarak raporlandi (Sekil 1). Hasta FGN’e eslik edebilecek maligniteler ve
otoimmiin hastaliklar agisindan tarandi ancak patoloji saptanmadi. On planda kronik HBV’ye eslik eden
FGN olarak diuslintldi. Hastaya RAS blokaji ve entekavir tedavisi baslandi. Hastanin tedavi sonrasi takipte
proteiniirisi 120 mg/giin’e geriledi, HBV DNA dlizeyi negatiflesti. Hastanin serum kreatinin degeri 0,9 mg/
dL, albumin diizeyi 4 g/dL olarak seyretmekte olup remisyonda takibine devam edilmektedir.

Sekil 1

a) Glomeriler mezangial hiicre proliferasyonu ve mezangial matriks artisi belirgin olarak izlenmektedir
(H&E, x200). b) Ekstraselliiler matriks artisi ile kapiller Iimenlerin oblitere oldugu segmental skleroz ice-
ren bir glomeriil gériilmektedir (H&E, x200). ¢, d) imminhistokimyasal calismada C4d (c) ve DNAJB9 ile
glomerdller diffiz mezangial pozitiftir.
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Tablo 1: Laboratuvar Bulgulari

Hemoglobin 16,5 g/dL
Lokosit 7200/uL
Notrofil 4900/uL
Trombosit 262000/uL
Kan Ure Azotu (BUN) 15 mg/dL
Kreatinin 0,89 mg/dL
Total Protein 6,5 g/dL
Albumin 3,3 g/dL
Alanin Aminotransferaz (ALT) 19 U/L
Aspartat Aminotransferaz (AST) 18 U/L
Alkalen Fosfataz (ALP) 20 U/L

Gama Glutamil Transferaz (GGT) 65 U/L
Bilirubinler (Total/Direkt) 0,35/0,09 mg/dL
Kalsiyum 9,8 mg/dL
Fosfor 3 mg/dL
Sodyum 140 mmol/L
Potasyum 4,3 mmol/L
Protrombin Zamani (PT) 11,2 sn

Tam idrar Analizi Protein +2, Lokosit 4, Eritrosit 2
24 Saat idrar Protein 1350 mg/giin
24 Saat idrar Albumin 830 mg/giin
HbsAg pozitif

Anti Hbc Total pozitif

HbeAg negatif

Anti Hbe pozitif

Anti Hbs negatif

HBV DNA 2621 1U/MI
Anti HCV negatif

Anti HIV negatif
Otoimmun Markerlar negatif

ELEXUS

HOTEL & RESORT,
K.K.T.C.

28 Mayis - 1Haziran 2025

Sonug: FGN nadir gorilen bir glomeriler hastaliktir. FGN otoimmiin hastaliklar, viral enfeksiyonlar ve ma-
ligniteler ile birliktelik gosterebilmektedir. Literatiirde daha ¢ok hepatit C, otoimmiin hastaliklar ve malig-
nite iliskili FGN vakalari bildirilmis olup, hepatit B’'ye sekonder FGN vakalari nadir olarak tanimlanmistir.
FGN tedavisinde immunsupresif tedavi 6ncelikli olup, vakalarin tedaviye ragmen yaklasik yarisi son dénem
bobrek yetmezligine ilerlemektedir. Vakamiz kronik hepatit B enfeksiyonu iliskili nadir bir FGN vakasi olup,
literatlr verisinin aksine RAS blokaji ve antiviral tedavi sonrasi immunsupresif tedavi gerekmeksizin tam
remisyonda takip edilmesi nedeniyle 6nemlidir. Vakamiz kronik hepatit B enfeksiyonu olup proteinirisi
olan hastalarda ayirici tanida FGN’in de yer almasi gerektigini, bu vakalarin RAS blokaji ve antiviral tedavi
sonrasi immunsupresif tedaviye gerek kalmaksizin remisyona girebilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: fibriller glomerulonefrit, hepatit B, proteiniri, entekavir
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AILEVi AKDENIiZ ATESi HASTALARINDA KRONiIK BOBREK HASTALIGI SIKLIGI ; TEK MERKEZ
SONUCLARI

Sakir Onur Ozbek!, Ozlem Ozdemir Isik?, Eylem Yetimoglu?, Eda Altun?

Kocaeli Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali
2Kocaeli Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Romatoloji Bilim Dali
3Kocaeli Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

Sakir Onur Ozbek / Kocaeli Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali

Amag: Ailevi Akdeniz atesi (AAA) tekrarlayan ates, poliserozit, artrit, deri dokiintiisi ile seyreden otozomal
resesif bir hastaliktir. Amiloidoz en korkulan komplikasyondur ve bébrek yetmezliginin de baslica nedeni-
dir. Bu ¢calismada tek merkezde takipli AAA hastalarinin klinik demografik 6zellikleri ve kronik bobrek has-
tahgi sikligini sunmayi planladik.

Yontem: 2023-2025 yillari arasinda romatoloji poliklinigine basvuran, Tel-Hashomer kriterlerine gére AAA
tansi konulan163 hastanin klinik, laboratuvar, genetik 6zellikleri ve almakta olduklari tedavileri inceledik.

Bulgular: AAA hastalarinin %67,5’i kadin olup, ortalama yaslari 40 (min 19-max70), sikayet baslangic yasi
23 (min 4-max 59) ve tani yasi 27 (min 4-max 63)’idi. Hastalarin %36,2’sinde aile 0ykiisii mevcuttu. Baglan-
gi¢ bulgusu %52,8 hastada ates, %81,6 karin agrisi ,%19,6 gogus agrisi , %27 artrit , %8,6 erizipel benzeri
eritemdi. Hastalarin ek hastaliklari sirasiyla %4,3 romatoid artrit , %12,3 ankilozan spondilit , %5,5 kronik
bobrek hastaligl (KBH) , %6,7 diyabetes mellitus , %7,4 hipertansiyon , %1,2 koroner arter hastalig idi.
Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri tablo 1 de sunulmustur. Hastalarin %59’unda MEFV gen mutas-
yonu bakildi ve %21,9 M694V homozigot , %46,9 M694V heterozigot , %3,1 M680l homozigot ,%9,4 M680I
heterozigot ,%5,2 R202Q homozigot ,%11,5 R202Q heterozigot ,%4,2 V726A heterozigot saptandi. Bir has-
tada M69V ve R202Q heterozigot mutasyon, bir hastada M69V ve M680I heterozigot mutasyon mevcuttu.
Hastalarin %96,3’0 kolsisin , %5,5’i anakinra, %1,8’i kanakinumab , %6,1’i anti-TNF tedavi almaktaydi. Spot
idrarda protein/kreatinin orani 150 mg/g Gstl olan %11,7’idi. 9 hastada kronik bobrek hastaligi mevcut
olup bir hasta diyaliz programinda idi. 1 hastada bobrek biyopsisi 2 hastada rektal biyopsi ile kanitlanmis
amiloidoz tespit edildi. Bir hastanin bobrek biyopsisinde mezengioproliferatif glomertlonefrit ve bir has-
tada hipertansif nefropati tespit edildi. KBH olan hastalar ile renal fonksiyonlari normal olan hastalarin
verileri karsilastirildi ve tablo olarak sunuldu.
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Ailevi Akdeniz Atesi Hastalarinda Kronik Bobrek Hastaligi Olan ve Olmayan Hastalarin Verileri

KRONiK BOBREK HASTALIGI | KRONiK BOBREK HASTALIGI
OLAN N(%) OLMAYAN N(%)

YAS* 58 (45-73)* 40,7 (19-73)*
KADIN 6(66,7) 104(67,5)
ERKEK 3(33,3) 50(32,5)
ARTRIT 2(22,2) 42(27,3)
AMILOIDOZ 3(33,3) -
BEL AGRISI 5(55,6) 61(39,6)
AILE OYKUSU 1(11,1) 58(37,7)
ATES 2(22,2) 84(54,5)
KARIN AGRISI 5(55,6) 128(83,1)
ERIZIPEL BENZERI ERITEM 1(11,1) 13(8,4)
GOGUS AGRISI 2(22,2) 30(19,5)
APENDEKTOMI 1(11,1) 4(2,6)
ROMATOID ARTRIT 1(11,1) 6(3,9)
ANKILOZAN SPONDILIT 3(33,3) 17(11)
DIYABETES MELLITUS 1(11,1) 10(6,5)
HIiPERTANSIYON 4(44,4) 8(5,2)
KORONER ARTER HASTALIGI - 2(1,3)
KOLSISIN 9(100) 148(96,1)
ANAKINRA 3(33,3) 6(3,9)
KANAKINUMAB 1(11,1) 2(1,3)
ANTI-TNF - 10(6,5)
SPOT IDRAR PROTEIN/KREATININ ORANI 5(55,6) 14(9,1)
SERUM AMILOID A >0.5 4(44,4) 76(49,4)
M694V HOMOZIGOT 3(33,3) 18(11,7)
[M694v HETEROZIGOT 1(11,1) 44(28,6)
[M680I HOMOZIGOT - 3(1,9)
M6801 HETEROZIGOT 9(5,8)
\/726A HETEROZIGOT 4(2,6)
R202Q HOMOZIGOT 5(3,2)
R202Q HETEROZIGOT 1(7,1)

*: median (min-max), TNF; Tumor Nekroz Faktor

Sonug: AAA hastalarinda tani siresinin gecikmesi ve kolsisin tedavisinin diizensiz kullanimi amiloidoz ge-
lisimi icin 6nemli bir risk olusturmaktadir. AAA hastalarinda KBH’nin en dnemli nedeni amiloidoz olmakla
birlikte , ek komorbiditelerin rolii ve farkl etyolojiler de gozlenebilir. Calismamiz kisa siire 6nce acilan , tek
bir merkezde yiritilmis ve hasta sayisi az olmakla birlikte Glkemiz icin 6nemli bir hastalik olan AAA'da
KBH gelisiminin dnemini vurgulamak acisindan énemlidir. Hasta sayisinin daha fazla oldugu yeni calisma-
larla desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ailevi Akdeniz Atesi, Kronik Bébrek Hastalig
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Ankilozan Spondilit iliskili Amiloidoz
ilayda Eren?, Alattin Oguzhan Ceran’, Asli Dilara Kip®, Hiilya Colak?, Giil Bayat®
lizmir Sehir Hastanesi
ilayda Eren / izmir Sehir Hastanesi

Giris: Sekonder amiloidozis kronik inflamasyona yol acan hastaliklarin komplikasyonu olarak, serum amilo-
id A kaynakli fibrillerin depolanmasiyla karakterize bir hastaliktir. Ankilozan spondilitli bazi hastalarda 6zel-
likle uzun sireli ve siddetli hastaligl olan bireylerde, amiloidoz gelisme riski artabilir. Bu durum, 6zellikle
kronik enflamasyonun tetikledigi protein degisiklikleri ile iliskilidirBu olguda Sekonder Amiloidozun nadir
nedenlerinden biri olan; Ankilozan Spondilit zemininde gelisen sekonder amilodozdan bahsedilmektedir.

Vaka: Bilinen HT, KAH, BPH, Larinks CA(3 yil dnce RT+), Ankliozan Spondilit tanilari olan 75 yas erkek hasta
KAG nedeniyle takip edildigi kardiyoloji servisimden kontrast nefropatisi gelismesi nedeniyle tarafimizca
devir alindi.Hasta Kardiyoloji Servisinde yatarken metabolik asidozu, tGremisi ve oliglrik seyri gelismesi
Uzerine 22.03.2025 tarihinde ilk hemodiyalizine alindi. 22.03-23.03-25.03-26.03.2025 tarihlerinde hemo-
diyalize alinan hasta BFT regresyonu saglanamamasi ve masif proteniri nedeniyle 25.03.2025 tarihinde
renal biyopsi yapildi.24.03.2025 Uriner Usg: Bobreklerin yeri, boyutu, parankim kalinhgi ve parankim eko-
su normal sinirlardadir.Bilateral bébreklerin toplayici sistem geniglikleri normaldir. Tas, hidronefroz varlig
saptanmamistir. Sol bobrek UA 100mm PK 15mm parankim ekosu grade 2 artmis olarak degerlendirilmis-
tir. Sag boébrek UA 108mm PK 15mm parankim ekosu grade 2 artmis olarak degerlendirilmistir.G6z dibi
bakisi: BiL. C/D:0,4 olarak goriildi. Hipertansif Retinopati bulgusu gdzlenmemistir.Hasta BFT regresyonu
saglanamamasi ve efektif dilirezi olmamasi nedeniyle 3/7 Rutin HD programina alindi.
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ileri inceleme ve patoloji sonuclari

ANA/ANCA Negative C3 [0.76 g/L

IGG 5.69 g/L C4 10.4 g/L

IGA 3.67 g/L |Haptoglobulin 428.7 mg/dL

IGM 0,32 g/L Sedimentasyon 102 mm/saat
B2-mikroglobulin|11.98 mg/L |[ELISA Anti-HAV IgG: pozitif

Renal Biyopsi  |Korteksi iceren ve 15 adet glomerdl igeren biyopside glomertl boyutlari
irilesmistir. 10 glomerdl global sklerotiktir. Glomeruler bazal
membranlarda dlizensiz, orta siddette kalinlagsmalar dikkati gekmistir.
Mezengial matriksi genisleten amorf eozinofillik materyal birikimi
izlenmistir. Endokapiller proliferasyon yoktur. Segmental skleroz,
periglomeruler fibrozis, nekroz, kresent yoktur. Tubulointerstisyel alanda
hafif derecede daginik, eozinofil Iokositleri de igerrn mikst tipte
inflamatuar hucre infiltrasuyonu izlnemistir. Tubullerde yer yer
genisleme, epitelde sitoplazmik vakuolizasyon, fokal alanda epitelde
dizlerme ve rejeneratif atipi dikkati gekmistir. Tabul [limenlerinde
proteindz materyal birikimi mevcuttur. Orta derece tlbller atrofi ve
interstisyel fibrozis izlenmistir. Medullada ek 6zellik gortlmemisgtir.
Muskdaler arter ve arteriol duvarlarinda eozinofilik materyal birikimi
dikkati cekmistir. Vaskailit yoktur.

TANI: AMILOIDOZIS, nativ bébrek, igne biyopsi

Olguda immunohistokimyasal olarak "Amiloid A" pozitifligi izlenmesi
nedeniyle 6ncelikle sekonder amiloidozis disunulmustur.

PAS: Bazal membranlar degerlendirildi.

Jones Silver: Bazal membranlar degerlendirildi.

Masson Trikrom: interstisyel fibrozis degerlendirildi.

Kongo Red: Amiloid pozitiftir.

C4d: Glomertler birikimlerde boyanma izlendi.Amiloid A:Pozitiftir

5 adet glomerul gorulmustir. 3 glomertl global sklerotiktir.

IgG: Negatiftir.

IgA: Negatiftir.

IgM: Negatiftir.

C3: Negatiftir

C1q: Negatiftir.

Fibrinojen: Negatiftir.

Albumin: Negatiftir.

Kappa: Negatiftir.

Lambda: Negatiftir..
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Hastanin gelis laboratuvar degerleri

BUN 51 mg/dL WBC 12,2210"3 uL
KRE 10.06 mg/dL HGB 9.9 g/dL
18.02 KRE 3.82 mg/dL ALBUMIN 1.4 g/dL
E-GFR 4 HDL 28 mg/dL
TOTAL KOLESTEROL 292mg/dL LDL 170 mg/dL
SPOT IDRAR ALBUMIN/KREATININ 14 g/giin SPOT LDRFE‘A%?NOTHN/ 30 g/giin

Sonug: Ankilozan Spondilitte en sik gorilen bébrek tutulum sekli AA Amiloidozdur.Ankilozan Spondilit has-
tahklarindaki subklinik ve klinik AA amiloidoz sikhgl, sirasiyla %7 ve %1-1,5 olarak bildirilmistirYapilan klinik
arastirmalar neticesinde AA amiloidozu olan AS’li hastalarda, TNF inhibitorleri etkili ve glivenli bir tedavi
sekli gibi gorilse bile kontrolsiiz seyreden ve son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda Renal Rep-
lasman Tedavileri glinimizde tek tedavi secenegidir.

Anahtar Kelimeler: Amiloidoz, Ankilozan Spondilit, Proteindiri
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Yayin No: P-20
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

CVID vaka
Mehmet Alper Basar', Mehmet Yavuz!, ipek Kirdi', Mehmet Asi OKTAN?
Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi
ipek Kirdi / Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi

Giris: CVID, antikor Uiretim bozuklugu ile karakterize, heterojen klinik tabloya sahip bir primer immiin yet-
mezlik hastaligidir. Bu sunumda, erken yasta baslayan multisistemik belirtilerle ilerleyen ve ge¢ tani alan
bir CVID vakasi sunulmustu

Vaka: 28 yasindaki erkek hasta, 2017 yilinda artmis enfeksiyon sikligi, sa¢ dokilmesi ve pansitopeni ne-
deniyle hastaneye basvurdu. ilk degerlendirmelerde TINU sendromu 6n planda diisiiniildii.Zamanla renal
fonksiyonlari bozuldu ve Temmuz 2018’de hemodiyaliz (HD) tedavisine baslandi.Hasta, takip siirecinde ¢ok-
lu organ sistemlerini etkileyen bulgular gelistirdi:eNorolojik: Bas donmesi, gligstizlikeHematolojik: Anemi,
trombositopeni, ndétropenieDeri: Sa¢ dékiilmesieRenal: Kronik bébrek yetmezligi ve HD ihtiyacieimmiino-
lojik: Tekrarlayan enfeksiyonlar, diisiik immunglobulin diizeyleri.Aralik 2018’de Batin MR’inda hepatosple-
nomegali,perisplenik,batin i¢i multipl LAP’lar gériilmesi Gizerine lenfoma siiphesi ile PET-BT ¢ekildi,Toraks
BT’de bilateral LAP’ler,KC’de hipodens lezyonlar,parakardiyak,batin ici ve aksiller bélgede LAP’lar izlendi.
Yapilan kemikiligi ve lenf nodu biyopsileri reaktif olarak raporlandi.Omentum,KC ve kemik iligi biyopsilerin-
de nekroizan graniilomat6z enflamasyon? Go6gus hastalilari,Romatoloji ve Nefroloji bolimleri tarafindan
konseyde degerlendirilen hasta icin ortak diisiince immiin yetmezlik yéniinde oldu.19 Aralik 2018’de CVID
(Common Variable Immunodeficiency) tanisi 6n planda disinildi. Ocak 2019°da laboratuvar verileriyle
bu tani dogrulandi:elgG: 436 mg/dleigA: 40 mg/dlelgM: 56 mg/dleCD19: %0.61B hiicre kompartment
azalmiseFarkli otoimmiin bulgular da mevcuttu. Tani sonrasi IVIG tedavisi baslandi. Takiplerde enfeksiyon
sikhiginda belirgin azalma gozlendi. Karaciger,dalak lezyonlari geriledi,bdbrekte iyilesme olmadi.Hasta ha-
len HD tedavisi almakta ve immiin replasman tedavisi ile izlenmektedir.

Sonug: Bu vaka, CVID’nin tani zorluklarini ve ¢coklu sistem tutulumlari ile diger hastaliklarla karisabilecegini
gostermesi acisindan dikkat cekicidir.

Anahtar Kelimeler: CViD, iViG, LENFOMA, HEMODIYALiZ
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Yayin No: P-23
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Atipik hemolitik iiremik sendromlu (aHUS) hastada tedavi ve takibin 6nemi

Ozge Kitapci?, Hacer Uziimciit
!Samsun Terme Devlet Hastanesi
Ozge Kitap¢i / Samsun Terme Devlet Hastanesi

Giris: Atipik hemolitik Giremik sendrom, kompleman sisteminin kontrolsiiz aktivasyonu sonucu olusan, mik-
roanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve akut bobrek hasari ile karakterize nadir bir hastaliktir.
HUS olgularinin yaklasik %10’u atipik HUS tanisi almaktadir. Atipik HUS olgularinda %25’e varan oranlarda
oltim riski, %50’ sinde son donem bobrek yetersizligi riski mevcuttur.

Vaka: 44 yasinda erkek hasta, Ust solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle amoksisilin-klavulonat kullanimi
sonrasinda genel durum bozuklugu ile poliklinge basvurdu. Hastanin tetkiklerinde: hematdiiri, proteindri
(7 gr/guin), tam kan sayiminda; l6kosit: 5320, Hb: 8.7, Hct: 26.8, MCV: 88, trombosit: 11000, biyokimyada;
ure: 132 kreatinin:4.41 Idh:1369, periferik yaymada ise eritrositler hipokrom mikrositer, sistositler saptan-
di. Hastanin 6zgegmisi sorgulaninca 2003 yilinda jeneralize nébet ile baslayan bir hastalik gegirdigi ve plaz-
maferez tedavisi aldigi ama tedavisine klinik durumu diizelince devam etmedigi 6grenildi. Benzer sekilde
kiz kardesine de 2009 yilinda HUS disiiniilerek plazmaferez tedavisi uygulanildigi 6grenildi. Hastada TTP,
aHUS 6n tanilari disiiniildii. Test sonucunda ADAMTS-13 aktivitesi normal saptandi. Yapilan renal biyopsi
trombotik mikroanjiyopatiye bagli renal hasar olarak raporlandi. Bu sonuglar degerlendirilince aHUS tanisi
konuldu. Hastaya 30 seans giin asiri plazmaferez yapildi. Profilaktif olarak meningokok asisi yapilan hastaya
eculizimab tedavisi, ilk dort hafta boyunca haftada 900 mg olarak baslandi ve daha sonra her iki haftada bir
1200 mg seklinde devam edildi. Hastanin tedaviye uyumundaki sorunlar sebebiyle eculizimab tedavisi ile
yeterli sonug elde edilemedi ve haftada 3 giin hemodiyaliz tedavisine baslandi. Hastanin trombositopenisi,
hematdrisi diizeldi ama kalici bébrek hasari olan hasta hemodiyaliz tedavisi ile takip edildi, hastanin béb-
rek nakli icin hazirligi yapildi. Takiplerinde, tedaviyi aksatmasi sebebiyle tekrar aHUS atagi geciren hastada,
yogun bakim takibi yapilmasi gereken ciddi klinik sonuglar goraldi.

Sonug: Atipik HUS mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni, renal yetmezlik ile karakterize sis-
temik bir trombotik mikroanjiyopatidir. TTP ile ayirici tanida ADAMTS 13 diizeyi 6nemlidir. Hastamizda
ADAMTS 13 diizeyi normaldi, aile dykisi mevcuttu. Mikromikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombosi-
topeni, bébrek tutulumu mevcuttu. Atipik HUS tedavisinde plazmaferez, diyaliz ve Eculizimab &nemli rol
oynamaktadir. Hastamizda da bu tedaviler kullanildi. Sonug olarak aHUS; nadir goriilen yiiksek mortalite
ve morbiditeyle seyreden, erken tani, uygun tedavi ile prognozu iyi olan bir hastalik olsa da eculizumab
tedavisine ne kadar devam edilecegi belirsizdir ve hastamizda oldugu gibi tedaviye uyumsuzluk oldugunda
yeni ataklar ve komplikasyonlar gorilebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: atipik hemolitik Giremik sendrom, trombotik mikroanjiyopati, eculizumab
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Yayin No: P-31
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Paget Tanili Hemodiyaliz Hastasinda Yumusak Doku Tutulumu ile Prezente Olan Sistemik
Olmayan Amiloidoma

Veysel Baran Tomar’, Ali Seker?, Gézde Halag?, Kadriye Altok!, Ulver Derici', Galip Gz

Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali Nefroloji Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Veysel Baran Tomar / Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali Nefroloji Bilim Dali, An-
kara, Turkiye

Girig: Amiloidoma, sistemik amiloidoz kaniti olan veya olmayan hastalarda ortaya ¢ikan ve farkl organ
sistemlerinde bulunabilen tek bir amiloid protein kiitlesidir. Amiloidozda sistemik tutulum yaygin olsa da,
amiloidoma veya tiim6r amiloidozu nadir olusur. Daha 6nce servikal, pulmoner, kutanéz, serebral, paraspi-
nal yumusak doku, kemik ve omuzda insilin enjeksiyonu kaynakli amiloidoma vakalari bildirilmistir. Bu ya-
zimizda semptomatik agri ile seyreden, sol deltoid kas icerisinde amiloidoma gelisen vakamiz ele alinmistir.

Vaka: 30 yildir renal replasman tedavisi almakta olan, etiyolojisi bilinmeyen son donem bébrek yetmezligi
tanili 62 yasindaki kadin hasta santral venoz kateter araciligiyla hemodiyaliz programi ile izlenmektedir.
Hasta, son bir ayda artan ve eklem bdlgelerinde hissedilen, hareketle siddetlenen, ancak isi artisi ve sislik
ile birlikte olmayan bir agridan sikayetcidir. 10 yildir Paget hastaligi nedeniyle takip edilen ve bir yil 6nce
gelisen kalga kirigina bagli olarak ambulasyon kaybi yasayan hastada, sol omuzda giderek artan lokalize
agri Uzerine yapilan manyetik rezonans goriintlilemede, omuz gevresinde, en blyigl deltoid kas igerisinde
33x62 mm boyutlarinda, diizgtin sinirh, multipl yer kaplayici lezyonlar saptamistir. Humerus proksimal dia-
fizine komsu, benzer 6zelliklerde 35x188 mm boyutlarinda lobiile konturlu baska bir lezyon da izlenmistir.
Agri palyasyonu ve ileri tetkik-tedavi amaciyla hospitalize edilen hastaya, Paget hastaligi agisindan bilateral
ekstremite grafileri ¢ekilmis ancak anlamli bir bulguya rastlanmamistir. Ortopedi ve girisimsel radyoloji bi-
rimlerinin degerlendirmesi sonucunda, sol deltoid kas i¢indeki lezyondan alinan biyopsi amiloidoma olarak
raporlanmistir. immiinohistokimyasal incelemelerde yaygin beta-2 mikroglobulin pozitifligi, zayif amiloid
A pozitifligi ve kappa/lambda negatifligi saptanmistir. Serum kapiller elektroforezde gamma bandinda po-
liklonal artis gorilmus, serum immiinfiksasyon elektroforezinde ise monoklonal gamopati saptanmamistir.

Sonug: Amiloidoma, en sik kappa veya lambda hafif zinciriyle miyelomla baglantili olan AL amiloidozu ile
iliskilidir. Ayrica kronik diyalizle iliskili olan B 2-mikroglobulin amiloidozu ve senil ve kalitsal amiloidoz dahil
olmak lizere ATTR amiloidozu goriilebilir.[1] Miyelom lezyonlari ve amiloidoma arasindaki ayirim énemlidir
¢linkl tedavi ve prognoz tamamen farkhdir. Literatlirde bugline kadar 35 kemik yerlesimli vakanin ¢ogu
omurgada tanimlanmistir. 23 vertebral tutulum vardir ve 6’si kafatasinda yer almaktadir. Periferik tutulum-
lar daha istisnaidir. Sadece iki humerus ve bir femoral yerlesim tanimlanmistir.[2] Uzun siireli hemodiyaliz
tedavisi alan hastalarda, inatgi lokal agri ile prezente olan yumusak doku kitlelerinin ayirici tanisinda ami-
loidoma nadir ancak 6nemli bir olasilik olarak g6z 6niinde bulundurulmaldir.

Anahtar Kelimeler: Amiloidoma, Hemodiyaliz, Yumusak doku kitleleri
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Yayin No: P-32
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Nadir Goriilen Akut Bobrek Hasari Prezentasyonu: Skleroderma Renal Krizi

Sema Cakiroglu?, ilker Atay?, Mehmet Asi Oktan?, Gokce Kenar Artin?

Dokuz Eyliil Universite Hastanesi Tip Fakiiltesi i¢c Hastaliklari Anabilim Dali
2Dokuz Eylil Universite Hastanesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali
3Dokuz Eylil Universite Hastanesi Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali

Sema Cakiroglu / Dokuz Eyliil Universite Hastanesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Giris: Skleroderma, bircok organda kollajen ve diger bag dokusu elemanlarinin asiri birikimi ilekarakte-
rize, yaygin vaskiler duvar kalinlasmasi ile seyreden, sistemik otoimmin bir hastaliktir.Sklerodermanin
major komplikasyonlarindan biri renal mikrovaskdler sistemde gelisen hasar sonucurenin anjiyotensin sis-
teminde aktivasyon ile olusan skleroderma renal kriz (SRK) tablosudur; klinikolarak malign hipertansiyon,
anurik/oliglrik akut baslangich bobrek yetersizligi ve normal ya da hafifidrar sediment anormallikleri ile
karakterizedir. SRK, sistemik sklerozun nadir ancak hayati tehditeden bir komplikasyonudur. Erken tani ve
tedavi edilmediginde mortalite orani oldukga yiksektir. Buolgu sunumunda, gut hastaligi nedeniyle takip
edilirken, diyaliz gerektiren Evre 3 akut bobrek hasari(ABH) ve poliartrit tablosu ile bagvuran bir hastanin
ACE-I tedavisi ile kliniginde dramatik diizelmepaylasiimistir

Vaka: 62 yas erkek hasta, bacaklarinda yeni gelisen sislik yakinmasina nefes darligi eklenmesi Gizerinebas-
vurdu. Fizik inceleme ve laboratuar sonuglari dogrultusunda malign hipertansiyon, Evre 3 ABH vepoliartrit
tablosunda servis izlemine alindi. Oykiisii derinlestirildiginde ABH nedeni olabilecek ateslihastalik, voliim
kaybi, herbal ya da nefrotoksik ilac maruziyeti saptanmadi. idrarini rahatbosaltabiliyordu. Ozge¢misinde
gut hastaligl nedeniyle kolsisin kullandigi, son bir senedir gezicipoliartrit oldugu tespit edildi. Basvuruda
malign hipertansiyon (200/105 mmHg) hipervolemi bulgularive metabolik asidozu olmasi nedeniyle he-
modiyalize alindi. Sonrasinda Sol el bileginde ve sol el4.parmak distal falanksta artrit, sol el 2 ve 3. parmak-
ta sosis parmak goriinimu olmasi nedeniyleromatoloji klinigi ile degerlendirildi. Steroid tedavisi altinda
artritlerinin hig rezole olmamasinedeniyle gut artriti tanisindan uzaklasildi, olasi bag dokusu hastaligi igin
tetkikleri genisletildi.Kapilleroskopide kapiller genisleme ve hemoraji alanlari gérildi ve gorintilemede
ozofagusdilatasyonu saptandi. Bilateral el dorsallerinde ve parmaklarinda sklerozu bulunan hastaya Siste-
mikSkleroz tanisi konuldu. Nefrolojik agidan skleroderma renal kriz olarak degerlendirilen hastaya dnceki-
sa etkili kaptopril 3*25 mg/giin tedavisi baslandi, dramatik yanit alinan hasta uzun etkili ACE-i iletaburcu
edildi.
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Klinik seyir

Yakinmasi: Nefes darli, ayaklarda sislik

Fizik muayene: TA 200/110 mmHg, juguler venoe
QxLymn ++ poritif pretibal Gdem.

mlldk/l 73m2 tam idrar an: ulz H;m!ly mr iyok
200 mg/gun proteiniiri

Hemodiyaliz, ki seans

Kaptopril 3x25
l mg/gin baslandi

LA

Taburculuk

kapilleroskopi 6rnegi

Microhemorrhage

Y|

Y
3
4

Sonug: Skleroderma renal krizi, tanida gecikildiginde yiksek morbidite ve mortalite riski tasir.Poliartrit, gut
oykisi ve hipertansif bobrek hastaligi gibi eslik eden durumlar, tabloyu maskeleyerektaniyi geciktirebilir.
Bu nedenle 6zellikle sistemik bulgularla birlikte seyreden ABH olgularinda, SRKayirici tanida mutlaka disi-
nilmelidir. ABH olan bir olguda malign hipertansiyon eslik etmesi, idrarsedimentinde hiicre goriilmemesi
ve proteinliri saptanmamasi SRK acgisindan uyarici olmalidir. Erkentani ve ACE inhibitorleri ile tedavi, bob-
rek fonksiyonlarinda hizlica toparlanmayi saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: hipertansiyon, poliartrit, skleroderma, renal kriz
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Yayin No: P-35
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

ATIiPiK KLiNiK ILE GELEN BiR GLOMERULONEFRIT VAKASI

Asli Sahin Kahleogullari®, Dilan Cira’, Yelda Deligdz Bildaci?,, Mehmet Asi Oktan?, Cihan Heybeli?, ilker
Atay?, Berfu Korucu?, Serpil Mige Deger?, Caner Cavdar?

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, i¢ Hastaliklari
2Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi, Nefroloji

Asli Sahin Kahleogullari / Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi, i¢c Hastaliklar

Giris: Eriskinlerde membranoproliferatif glomerilonefrit (MPGN) biyopsi yapilan tim glomerilonefrit va-
kalarinin yaklasik %7-10"unu olusturur. Genelde kronik seyirle nefrotik diizeyde proteindiri, bobrek fonksi-
yonlarinda azalma ve yiliksek oranda hematdri ile kendini gosterir. Biz de bu vakada klinigimize yiiklenme
bulgulari ve oligiiri ile gelen, yapilan bobrek biyopsisi ile MPGN tanisi alan olgumuzu sunmayi amagladik.

Vaka: 57 yasinda diabetes mellitus ve hipertansiyonu olan kadin hasta, hastanemizin acil servisine 3-4
glindir olan vicutta sislik, nefes darligi ve idrar ¢ikisinda azalmayla basvurdu. Hastanin hiponatremik ve
oligurrik olmasi, kreatinin:1.33 (bazali :0.7), pretibial 6demi ve bilateral plevral eflizyonu olmasi lzerine
postrenal patoloji saptanmayan hasta nefroloji servisine yatirildi. Serviste intravendz furosemid tedavisi
baslandi. Ekokardiyografide yetmezlik ve kapak vejetasyonu saptanmadi. Bobrek ultrasonografisinde sag
bébrek 132mm, sol bébrek 145mm yerlesimi, ekojenitesi parankim kalinhgi ve toplayici yapilari normal
saptandi. idrarda hematiiri ve spot idrarda protein/kreatinin: 3,6mg/gr saptandi. Kompleman(C)3 diize-
yi dlisiik saptanirken; antintkleer antikor, antinotrofil sitoplazmik antikorlar negatif, kompleman4 dizeyi
normal, immiinglobulinler(lg’ler), serbest kappa/lambda orani olagan ve hepatit serolojisi negatifti. Pro-
tein elektroforezinde paraprotein bandi saptanmadi. Bu sonuglarla bébrek biyopsisi planlandi. Klinik izle-
minde kreatin progresyonu ve diliretik tedaviye direncli yiklenme klinigi ile aniirik seyretmesi nedeniyle
hemodiyaliz yapildi. Klinik olarak uygun oldugunda bobrek biyopsisi yapildi; 6n raporu ‘glomerillerde yay-
gin polimorfonukleer I6kosit infiltrasyonu’ olmasi tzerine 3 glin pulse steroid verildi, sonrasinda doz azal-
tilarak metilprednizolon tedavisine devam edildi. Ardindan haftada 3 glin hemodiyaliz tedavisi ile taburcu
edildi. Bobrek biyopsi resmi raporu “endokapiller proliferatif glomerilonefrit (Toplam glomerul sayisi: 22
,Global sklerotik glomerul sayisi: var 1adet, Ekstrakapiller proliferasyon bulunan glomerul sayisi: var 1 adet
fibroselliler kresent, Polinlkleer |6kosit: var (glomerillerde yaygin notrolif gérimdstir) immun floresan
incelemede; C3c: +++,IgG: ++,IgA: ++,IgM: negatif olarak saptanmistir. C3 baskinligi ve bazal membranlar-
da kalinlasma nedeni ile 6n planda Membranoproliferatif patern glomerilonefrit distnilmustir.” olarak
raporlandi. Patoloji sonucu ile tedavisine mikofenolat mofetil eklendi. Takibinde kreatinin regresyonu ve
idrar ¢ikisinda artig gozlendi.
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servis izlemi boyunca kreatinin seyri

15.01.2025 - 15.04.2025 TARIHLERI ARASINDA * Kreatinin OLCUM DEGERLERI

Sonug: Hastalarda klinik tabloyu aciklayacak postrenal, kardiyak ya da enfeksiy6z neden saptanmayan ve
ilerleyici bobrek fonksiyon kaybiyla seyreden vakalarda glomerulonefritler akilda tutulmalidir. Bobrek bi-
yopsisi; klinik ve laboratuvar bulgularla aciklanamayan bobrek fonksiyon bozukluklarinin tanisinda altin
standart olmaya devam etmektedir. Bu olgu, direngli volim yikd, oligiiri ve bdbrek fonksiyonlarinda hizli
bozulmayla seyreden tablolarin altta yatan glomeriler hastaliklar agisindan degerlendirilmesinin 6nemini
vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: glomerulonefrit, bobrek biyopsisi
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Yayin No: P-38
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Takrolimus Degiskenligi Greft Fonksiyonunu Gergekten Etkiliyor Mu?

Merve Aktar’, Murathan Uyar?, Biilent Unal?, Abuzer Dirican?, Selda Karagdz3, Hiseyin ilksen Toprak?,
Murat Parlak?, Hande ikitimur?

listanbul Aydin Universitesi Nefroloji Bilim Dali

?jstanbul Aydin Universitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali

3istanbul Aydin Universitesi, Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dali
“istanbul Aydin Universitesi, Gogiis Hastaliklari Anabilim Dali

Amag: Takrolimus bobrek nakli alicilarinda etkili bir imminosupresandir. Takrolimus dar bir terapotik ara-
liga sahiptir ve cukur seviyeleri yakindan izlenmelidir. ilag seviyelerindeki erken degiskenlik kisa ve uzun
donem greft fonksiyonunu etkileyebilir. Bu ¢calismanin amaci, bébrek nakli alicilarinda ilk aydaki takrolimus
seviyesi degiskenliginin ilk yildaki greft fonksiyonu Uzerindeki etkisini degerlendirmektir.

Yontem: Bu retrospektif calismada, 2017-2021 yillari arasinda merkezimizde bobrek nakli yapilan ve ilk
yihin tamaminda takrolimus kullanan hastalar incelendi. Demografik veriler, greft 6zellikleri, takrolimus
diizeyleri, kreatinin ve glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) degerleri kaydedildi. ilk ay boyunca takrolimus dii-
zeyleri <6, 6-10, >10 ng/ml sirasiyla dislik, normal ve yiksek olarak tanimlandi. Hastalar daha sonra takro-
limus seyrine gore iki gruba ayrildi: normal-ylksek ve dislik-yliksek seyredenler. Ayrica olgular degiskenlik
derecesne gore takrolimus diizeyinin minimum ve maksimum degerleri arasindaki fark >8 ng/ml ise yliksek
degisken, fark <8 ng/mlise duslik degisken olarak gruplandirildi. 1, 3, 6 ve 12. aylarda gruplar arasinda GFH
karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 167 hastanin %58,1’i erkek, ortanca yasi 44 ve ortalama diyaliz stresi 67
aydi. Donorlerin %40.1’i canh, %52.7’si erkek ve ortanca yasi 42 idi. Transplantasyondan sonraki ilk ay bo-
yunca takrolimus diizeyleri ortalama 10 kez bakilmistir. Bir yil igcinde olgularin %19,2’sinde akut rejeksiyon,
%5,4’iinde greft kaybi ve %3,6’sinda 6lim meydana gelmistir. ilk ayda takrolimus diizeyleri %71,3’tinde
disik-yiksek, %28,7’sinde normal-ylksek bulundu. Normal-ylksek takrolimus diizeyine sahip olanlarin 3.
aydaki GFH degerleri dustk-ylksek gruba kiyasla anlamli derecede diistikken, 1. ay, 6. ay ve 12. aydaki GFH
degerleri arasindaki farklar istatistiksel olarak énemsizdi (Tablo 1). Degiskenlik derecesine gore gruplar
arasinda GFH agisindan anlamli fark bulunmamistir. Regresyon modellerinde, hem alici ve donér yasi hem
de akut rejeksiyon tim aylarda GFH degerlerini olumsuz etkilemistir (Tablo 2). Canli donér transplantas-
yonu, ilk ayda GFH Uzerinde pozitif bir etkiye sahipken (p=0,02), uzun etkili takrolimus kullanimi negatif
bir etkiye sahipti (p=0,014). Erkek dondrlerin transplantasyondan sonraki 6. ayda GFH (izerinde olumlu bir
etkisi olmustur (p=0,038).

Tablo 1. Farkh degiskenlik gruplarinin karsilastiriimasi
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GFH: glomerular filtrasyon hizi, E/K: erkek/kadin, C/K: canli/kadaverik, U/H: uzun etkili/hizli salinimli;
*.
1 p <0,05.

Tablo 2. Bagimsiz degiskenlerin glomerdler filtrasyon hizina etkisi

Duzeye gore depiskentix Deiskenik dereces!
(GFH 1. ay degerine etki eden bagimsiz degiskenler 8° b 8° b
Vay -0.69 420,001 0,661 *420,001
Verici Yasi -0.402 *0,011 -0.417 *0,008
Greft Didonksiyonu -18.236 *4<0,001 -18.921 *4<0,001
Verici Tipi (Canly ref: kadaverik) 12.173 *0,02 11.922 *0,027
Baslangx, Tacro Sekli (Uzun etkdi, ref: hali salimiml) 12.825 0,014 -13.117 0,013
[GFH 3.3y dekerine etki eden bagimsiz dediskenier B’ P [3 P
Yas 0,588 **<0,001 0.583 >*<0,001 |
Verici Yagi -0,546 420,001 -0.546 +420,001
Greft Disfonksiyonu -23.019 ++<0,001 -24.245 *+<0,001
[GFR 6. sy degerine etki eden bagimss degigkenter 5 ® [ ®
Yag -0.637 *420,001 -0.635 420,001
Verici Yagi .0.704 **<0,001 -0.69%4 **<0,001
Greft Difonksiyonu 22466 420,001 -22.902 *220,001
Verici Cinsiveti (Erkek, ref: kadun) 7.717 0,038 7.765 0,034
GFH 12. ay degerine etki eden bagimsiz degigkenter 5 » IS »
Yas 0.502 *0,002 0.511 *0,001
Verici Yagi -0.638 **<0,001 -0.684 **<0,001
Greft Digfonksiyonu 20.82 **<0,001 21.271 **<0,001

GFH: glomerular filtrasyon hizi, ref: referans, B0: Standartlastirlmamis beta katsayisi, *: p <0,05, **: p
<0,001

Sonug: Bobrek nakli alicilarinda, ne takrolimus seviyesine gore degiskenlik ne de ilk aydaki degiskenlik
derecesi birinci yil greft fonksiyonu ile iliskili bulunmamistir. Akut rejeksiyon, alici ve donor yasi erken ve
gec greft fonksiyonunu etkilemistir. Bu bulgular, immiinsitpresyon yonetiminde ila¢ dizeyi degiskenligi ile
birlikte klinik ve demografik faktorlerin de dikkate alinmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: takrolimus varyabilitesi, glomeriler filtrasyon hizi, bébrek nakli, akut rejeksiyon
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Yayin No: P-39
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Bronsektazi Nedeniyle Gegirilmis Pnédmonektomi Oykiisii Olan Bir Hastada
Kombine Spinal-Epidural Anestezi Altinda Basarili Renal Transplantasyon

Merve Aktar', Murathan Uyar?, Biilent Unal?, Abuzer Dirican? Selda Karagéz?, Huiseyin ilksen Toprak?,
Murat Parlak?, Hande ikitimur?

listanbul Aydin Universitesi Nefroloji Bilim Dali

?jstanbul Aydin Universitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali

3istanbul Aydin Universitesi, Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dali
4istanbul Aydin Universitesi, Géglis Hastaliklari Anabilim Dal

Merve Aktar / istanbul Aydin Universitesi Nefroloji Bilim Dali

Girig: Solunum fonksiyonlari ciddi sekilde bozulmus, 6zellikle pndmonektomi éykiisi olan hastalarda renal
transplantasyon, anestezi ve perioperatif siire¢ acisindan énemli zorluklar yaratir (1-2). Bununla birlikte,
bobrek nakli uzun donem mortalite ve morbidite acisindan diyaliz modalitelerine gére anlamli sekilde
daha avantajlidir. Bu nedenle, pulmoner komorbiditeleri olan hastalar, yalnizca genel anestezi alamadiklari
gerekgesiyle transplantasyon sansindan mahrum birakilmamalidir (3).Bu bildiride, sekonder amiloidoz ve
sol pndmonektomi dykisi olan bir hastada kombine spinal-epidural anestezi altinda gerceklestirilen basa-
rih canl vericili bobrek nakli olgusunu sunuyoruz.

Vaka: 33 yasinda erkek hasta, sekonder amiloidoza bagli son donem bobrek yetmezligi nedeniyle renal
transplantasyon amaciyla basvurdu. Hastanin 2015 yilinda bronsektazi nedeniyle sol pndmonektomi ge-
cirdigi biliniyordu. Solunum fonksiyon testlerinde FVC: 1.6 L (%33), FEV1: 1.05 L (%30), FEV1/FVC: %65
ile miks tip (restriktif-obstriiktif) patern izlendi. Henliz diyaliz baslanmayan hastanin ginlik idrar gikisi
1500-2000 ml idi. Kreatinin: 6.6 mg/dL, eGFR: 10.63 ml/dk/1.73 m?, Hb: 8.3 g/dL, serum albimin: 1.9 g/
dL ve spot idrarda proteiniri: 1010 mg/g kreatinin idi.HLA tam uyumlu kiz kardesinden canl vericili na-
kil planlandii Operasyon, solunum rezervi korunmasi amaciyla kombine spinal-epidural anestezi altinda
gerceklestirildi. Uygulanan immiinosupresif tedavi; takrolimus, antitimosit globulin, metilprednizolon ve
mikofenolat mofetil iceriyordu. Postoperatif slire¢ sorunsuz gecti ve bobrek fonksiyonlari hizla dizeldi (3.
gin kreatinin: 0.63 mg/dL).

-101-



27, ULUSAL | ‘a0 PR 7y ELEXUS
HIPERTANSIYON& [N ) %78 HOTEL & RESORT,

BOBREK HASTALIKLARI S, € KKTC
IKONGRESI — oS TR (G 28 Mayis - 1Haziran 2025

Bobrek nakli islemi sirasinda cerrahi alani ve hastanin rejiyonel anestezi altindaki pozisyonunu vurgula-
yan intraoperatif gérinimi gostermektedir.

Sekil 2

-

Onceki pnémonektomi nedeniyle sola dogru mediastinal kaymayi gdsteren ameliyat dncesi akciger bilgi-
sayarl tomografi gorintlsini sunmaktadir

Sonug: Bu olgu, pndmonektomi 6ykist nedeniyle ciddi pulmoner rezerv kaybi olan bir hastada renal
transplantasyonun KSEA ile glivenle uygulanabilecegini gostermektedir. Bu tiir hastalarda uygun anestezi
stratejileri ile multidisipliner yaklasim, basarili nakil sonuclari icin belirleyici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Amilodioz, Renal transplantasyon, Pndmonektomi, Spinal anestezi, Epidural anestezi

-102 -



27. ULUSAL

HIPERTANSIYON& ELEXUS
BOBREK HASTALIKLARI |- “NGO&. @8  sndannbals 17
KONGRESI e < N 5 4 4 28 Mayis - 1Haziran 2025

Yayin No: P-48
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Diyaliz Hastalarinda Uzamis QTc Siiresi ile iliskili Risk Faktoérlerinin Arastiriimasi

Veysel Baran Tomar?, Nuri Alperen Malkog¢?, Rojhat Erdem?, Deniz Aks6z?, Saliha Yildirim3, Asil Demire-
zen?!, Taha Enes Cetin®, Omer Faruk Akcay?, Ozant Helvaci®, Ulver Dericit

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali Nefroloji Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye
3Sincan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Veysel Baran Tomar / Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi ic Hastaliklari Ana Bilim Dali Nefroloji Bilim Dali, An-
kara, Turkiye

Amag: Bu calismanin amaci, hemodiyaliz ve periton diyalizi uygulanan kronik bébrek yetmezligi hastalarin-
da duzeltilmis QT (QTc) suresi ile demografik, klinik ve laboratuvar parametreler arasindaki iliskiyi deger-
lendirmek ve QTc siiresindeki uzamaya katkida bulunabilecek risk faktorlerini belirlemektir. Elde edilecek
bulgularin, diyaliz hastalarinda kardiyak risklerin 6ngorilmesi ve uygun takip stratejilerinin gelistirilmesine
katki saglamasi hedeflenmektedir.

Yontem: Bu ¢alismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dalinda takip edilmekte olan 18 yasin-
dan biylk kTV degeri hedef aralikta olan hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalari dahil edildi. Hastalarin
laboratuvar parametreleri, rutin takipleri sirasinda cekilen elektrokardiyogarfik bulgulari ve ekokardiyog-
rafik bulgulari kayit altina alindi. Hastalar, QTc sliresine goére “normal” (erkek: <450 msec, kadin<460 msec)
ve “uzun” olmak Gzere iki gruba ayrildi. QTc uzamasina etki eden risk faktorleri univariate ve multivariate
lojistik regresyon analizleri ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 147 hasta dahil edildi. Hastalarin %59,2’si hemodiyaliz (HD), %40,8’i periton
diyalizi (PD) tedavisi almaktaydi. QTc siiresi normal olan grup 117 (%80) kisiden, QTc siiresi uzamis olan
grup ise 30 (%20) kisiden olusmaktaydi. QTc slresi uzamis hastalarin yasi anlamh olarak daha yiksekti
(68 £ 11 vs. 58 + 16 yil; p=0,001). Konjestif kalp yetersizligi (KKY) bu grupta daha sik gorilirken (%43,3 vs.
%24,8; p=0,04), ejeksiyon fraksiyonu daha diistiktii (58 vs. 60; p=0,03). Cinsiyet, diyaliz tipi, diyabet, hiper-
tansiyon, diger laboratuvar parametreleri ve Trigliserid- glukoz indeksi acisindan anlamli fark saptanmadi
(Tablo 1). Univariate analizde ileri yas, KKY ve disik ejeksiyon fraksiyonu QTc uzamasiyla iliskiliydi. Multi-
variate analizde ise sadece ileri yas bagimsiz risk faktori olarak belirlendi (OR: 1,051; p=0,007) (Tablo 2).

QTc siresinin durumuna gore hastalarin demografik, laboratuar ve klinik ozellikleri
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Tablo 1: Qg siiresinin durumuna gére hastalarin demografik, laboratuar ve klinik dzellikleri

Total Normal Uzun pvalue
n: 147 n: 117 (%80) n: 30 (%20)

Yas, yil 60£16 58£16 68211 0,001
Erkek, n (%) 78 (%54,1) 58 (%49,6) 20 (%66,7) 0,09
Divaliz Modalites), n (%)

PD 60 (%40,8) 49 (%41,9) 11(%36,7) 0,60

HD 87 (%59,2) 68 (%58,1) 19 (%63,3)
Diyaliz Siiresi, yil 5(2-9) 4(15-8) 5.5(2-11) 0,22
DM, n (%) 50 (%34) 36 (%30,8) 14 (%46,7) 0,10
HT, n (%) 127 (%86,4) 100 (%85,5) 27 (%90) 0,76
KAH,_n (%) 49 (%33,3) 36 (%30,8) 13 (%43,3) 0,19
KKY, n (%) 42 (%28,6) 29 (%24,8) 13 (%43,3) 0,04
RAAS inhibitdrii, n (%) 47 (%32) 38(%32,5) 9 (%30) 0,79
MRA, n (%) 12 (%8,2) 10 (%8,5) 2(%6,7) 0,73
Antihipertansif sayisi 2(1-3) 2(1-3) 2(1-3) 0,89
ESA kullanimy, n (%) 90 (%61,2) 71(%60,7) 19 (%63,3) 0,79
Aktif D vitamini kullanimi, n (%) 75 (%51) 60 (%51,3) 15 (%50) 0,90
Kalsimimetik kullanimi, n (%) 39 (%26,5) 29 (%24,8) 10(%33,3) 0,34
statin kullanimi, n (%) 59 (%40,4) 44 (%37,9) 15 (%50) 0,23
RRT baglangici bazal degerler
SKB (mmHg) 120 (110-140) 120(110-140) 125 (110-145) 0,98
DKB (mmHg) 80 (70-85) 80 (70-80) 85 (75-85) 0,96
Potasyum (mmel/L) 4,6(4,1-5.2) 4,6(4,1-52) 4,5(3,9-5.2) 0,63
Kalsiyum (mg/dl) 9(8,4-9,5) 9(8,3-9,6) 8,9(8,4-9,3) 0,39
Albymin (8/d) 3,8(36-4,1) 38(3,5-4,1) 3,8(3,64) 0,96
Sedimentasyon (mm/sn) 55(37-77) 53 (34-76) 60 (45-86) 0,13
CRP (mg/L) 6(3-15) 6(3-14) 7(4-15) 0,33
Parathorman, (pg/ml) 279 (137-508) 276 (137-493) 307 (163-508) 0,65
LDL (mg/dI) 99 (76-129) 99 (76-128) 102 (82-140) 0,46
Trigliserid: Glukoz Indeksi 2,45 (1,35-8,68) 2,75 (1,46-8,68) 1,69 (1,18-8,62) 035
Takipte Kardiyolojik Degerlendirme
QTc interval (msn) 413 (392-440) 411 (384-425) 465 (452-480) <0,001
Nabiz (atim/dk) 83(72-91) 82(75-91) 77 (70-89) 0,10
Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 60 (56-65) 60 (57-65) 58 (50-60) 0,03
PAB (mmHg) 32(27-34) 32(26-32) 32 (28-36) 0,09

PD: Periton Dvyalu i HD: Nemod-yal iz DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon KAH: Koroner Arter Hastaligi KKY: Konjestif

Kalp i RAAS: Reni

Sistemi MRA: Mingralokostikaid, Reseptdr Antagonisti ESA: ESt0R082

K.K.T.C.

28 Mayis - 1Haziran 2025

Uyanci Ajanlar SKB: Sissolik Kan Basinci DKB: Djastelik Kan Basinci PAB: Bulmaaer Arter Basina

Tablo 2: QTc zamaninda uzamaya neden olabilecek risk faktorlerinin tek ve cok degiskenli analizi

Univariate, OR (%95 Cl) p value Multivariate, OR (%95 CI) p value
Yas 1,054 (1,020-1,089) 0,002 1,051 (1,014-1,091) 0,07
Cinsiyet (Erkek) 2,034 (0,877-4,718) 0,098 1,873 (0,722-4,859) 0,197
RRT Tiirii (HD) 1,245 (0,544-2,850) 0,605
DM 1,969 (0,869-4,460) 0,104
HT 1,530 (0,417-5,608) 0,521
KAH 1,721 (0,756-3,914) 0,196
KKY 2,320 (1,007-5,349) 0,048 1,278 (0,408-4,000) 0,673
EF 0,967 (0,936-1,000) 0,048 0,988 (0,944-1,034) 0,600
PAB 1,024 (0,983-1,067) 0,261
Paratiroidektomi 2,056 (0,483-8,748) 0,330
Potasyum Diizeyi 0,924 (0,546-1,562) 0,767
Parathormon 1,000 (0,999-1,001) 0,744
LDL 1,004 (0,995-1,014) 0,372
Trigliserid-Glukoz indeksi 0,995 (0,974-1,017) 0,665
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Sonug: Bu calismada, diyaliz tedavisi goren ve QTc sliresi uzamis hastalarin dahaileri yasta olduklari ve KKY
tanisinin daha yaygin oldugu gozlemlenmistir. Diyaliz modalitesinin tiri ile QTc uzamasi arasinda anlamli
iliski saptanmadi. Multivariate analizde ise yalnizca ileri yas QTc uzamasinin bagimsiz bir belirleyicisi olarak
saptanmistir. QTc uzamasi, diyaliz hastalarinda ventrikiler aritmi ve ani kardiyak 6lim riskini artirabilecek
onemli bir elektrokardiyografik bulgu olup, diizenli izlenmesi ve risk faktorlerinin erken tanimlanmasi bi-
yik onem tasimaktadir. Elde edilen veriler, bu hasta grubunda kardiyak degerlendirmelerin ve 6zellikle
yasli hastalarin daha dikkatli izlenmesinin gerekliligini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: QTc Suresi, Kronik Bobrek Yetmezligi, Hemodiyaliz, Periton Diyalizi
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Yayin No: P-55
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Sodyum Zirkonyum Siklosilikat ile Hiperkalemi Tedavisi: Tek Merkez Deneyimi

Hatice Sahin?, Bengisu Avci?, Fatma Ayerden Ebinc?, Gllay Ulusal Okyay?, Ebru Gok Oguz?, Kadir Gokhan
Atilgan?, Cigdem lkhlef?, Arzu Akgul*, Muzhgan Guliyeva!, Mehmet Deniz Ayli*

'Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi

Bengisu Avci / Ankara Etlik Sehir Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi

Amag: Potasyum, hicre igi sivinin major katyonudur ve normal serum diizeyi 3.5-5.1 mEq/Ldir. Diyetle
artmig alim, azalmis renal atilim veya hiicre iginden hiicre disina yeniden dagilim gibi mekanizmalar hiper-
kalemiye yol agabilir. Hiperkalemi yonetiminde kardiyak membran stabilizasyonu, potasyumun hiicre igine
girisinin desteklenmesi ve fazla miktarin viicuttan uzaklastirilmasi temel stratejilerdir. Sodyum zirkonyum
siklosilikat (SZS), gastrointestinal yoldan potasyum eliminasyonu saglayan, emilmeyen ve polimerik yapida
bir recinedir. Ulkemizde yeni kullanima sunulmustur. Bu yazida, SZS kullanimina iligkin lokal deneyimimiz
paylasiimaktadir.

Yontem: 1 Kasim 2024 — 31 Ocak 2025 tarihleri arasinda Etlik Sehir Hastanesi yatakli klinikleri ve acil servis
Unitesinde hiperkalemi tanisiyla izlenen ve standart medikal tedaviye ek olarak SZS uygulanan hastalarin
demografik ve laboratuvar verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Analizlerde, potasyum diizeyinin 6
mEq/L altina distGgi ilk 6lgim esas alindi.

Bulgular: Calismamizda 25 olgunun 14 tanesi yatakli kliniklerde, 11 tanesi acil servis Uinitesinde izlenmisti.
Hasta poplilasyonunun %64’0U kadindi. %48’inde diyabetes mellitus, %60’inda konjestif kalp yetmezligi,
%76'sinda kronik bobrek hastaligi ve %68’inde renin-anjiyotensin-aldosteron sistem inhibitorl kullanim
Oykisu mevcuttu. Potasyum diizeyinin 6 mEg/L altina dustugli medyan siire 5 saat olarak saptandi. Uy-
gulanan ortalama SZS dozu 7.4 + 2.55 gram’di. Acil servis Unitesine basvuran hastalar ayri olarak deger-
lendirildiginde, yas ortalamalarinin 74.91 + 10.81 yil oldugu ve %45’inde tekrarlayan hiperkalemi oykisu
bulundugu belirlendi (Tablo 1).

Tablo 1. SZS ile Tedavi Edilen Hiperkalemik Hastalarin Demografik ve Laboratuvar Ozellikleri

n:25 Demografik Ozellikler
Yas 67,7+13,28

Cinsiyet (Kadin) 16(%64 )

DM 12(%48)

KKY 15(%60)

KBH 19(%76)

RAASI 17(%68)

Laboratuvar parametreleri

Bazal K (mEa/L) 6,39+0,45

Kreatinin (mg/dL) 1,95(1,6-3,5)
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GFH mL/dk/1.73 m? 32(14,25-41,25)
Bazal HCO3(mEq/L) 16,90+3,84

K degerinin <6 mEq/L altina diisme siiresi(saat) 5(4-12)

SZS dozu (gr) 7,4+2.55
Kontrol serum K (5 saat sonunda) 5,52+0,42
Acil Servis Unitelerinde SZS ile Tedavi Edilen Hiperkalemik

Hastalarin Demografik ve Laboratuvar Ozellikleri

Parametreler n:11

Yas 74,91+10,81
RAASI (n, %) 8(72,7)

Bazal serum K (mEg/L) 6,47+0,43
Kreatinin (mg/dL) 2,7(1,52-3,50)
GFH (mL/dk/1.73 m2) 23 (13-35)
SZS dozu (gr) 6,36+3,23

K degerinin <6 mEq/L altina diigme siiresi (saat) 5(2-8)
Kontrol serum K (mEq/L) (5 saat sonunda) 5,5:0,54

Kisaltmalar: DM; Diyabetes Mellitus, KKY; Konjestif Kalp Yetmezligi, KBH; Kronik Bobrek Hastaligi, RA-
ASi: Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi inhibitérleri, GFH; Glomeriiler Filtrasyon Hizi, SZS; Sodyum
Zirkonyum Siklosilikat

Sonug: Calismaya dahil edilen hastalarin dnemli bir kismi, hiperkalemi yonetiminin zor olabilecegi di-
yabet, kalp yetmezligi ve bobrek hastaligi gibi kronik hastaliklara sahiptir. Acil servis Gnitesine basvuran
hastalar daha ileri yasli ve tekrarlayan hiperkalemi oranlari ylksek bir grubu temsil etmektedir. Buna rag-
men, standard tedaviye eklenen SZS basariyla kullanilmis ve ortalama 5. saatte potasyum diizeyi 6 mEq/L
altina diistiriilmistar. ilaca bagl ciddi bir yan etki gdzlenmemistir. Tek merkezli, retrospektif, kisith hasta
sayisiyla yaptigimiz degerlendirmeye gore, SZS, hem yatakli kliniklerde hem de acil servis Unitelerinde
gelisen hiperkalemi olgularinin yonetiminde etkili ve glivenilir bir tedavi segenegidir.

Anahtar Kelimeler: Sodyum Zirkonyum Siklosilikat, Hiperkalemi
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Yayin No: P-56
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Skuamoz Hiicreli Akciger Kanserli Olguda Nivolumab Tedauvisi ile iliskili IgA Nefropatisi

Rabia Akgiin', Ezgi Yazki*, Muzhgan Guliyeva?, Hatice Sahin?, Ebru Gok Oguz?, Fatma Ayerden Ebing?, Gu-
lay Ulusal Okyay?, Kadir Gékhan Atilgan?, Ceren Onal Gii¢lii2, Ebru Sebnem Ayva®, Mehmet Deniz Ayli?

Ankara Etlik Sehir Hastnesi, i¢ Hastaliklari Klinigi
2Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi
3Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Patoloji Klinigi

Rabia Akgiin / Ankara Etlik Sehir Hastnesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

Giris: Immiin kontrol noktasi inhibitdrleri kanser tedavi protokollerinde giderek daha fazla kullaniimakta ve
immun iliskili yan etkileri sik goriilmektedir. Nivolumab’a bagl gelisen bébrek hasari ise nadir olup cogun-
lukla akut tibulointerstisyel nefrit ile iliskilendirilmistir. Tedavisi genellikle ilacin kesilmesi ve steroid uygu-
lamalaridir. Nivolumab glomerilonefrit gibi renal hasarlanmalara da yol acabilmektedir ancak patogenezi
ve tedavi yaklasimlari net degildir. Bu vaka raporunda, skuamoz hiicreli akciger kanseri tedavisi icin Nivolu-
mab alan bir hastada gelisen IgA Nefropatisi’ne yaklasim ve tedavi yonetimi sunulmaktadir.

Vaka: Skuamoz hicreli akciger kanseri ve KOAH hastaligi olan 75 yasinda erkek hastaya gemsitabin/kar-
boplatin kemoterapi rejimine yeterli cevap alinamayinca Tibbi Onkoloji Klinigi tarafindan ikinci basamak
tedavi olarak Nivolumab baslandi. Hastanin bazal kreatinin: 0,8 mg/dL iken altinci kiir Nivolumab sonrasi
kreatinin: 4,03 mg/dL idi. Akut bobrek hasari gelismesi tizerine renal ultrasonografi ile obstruktif patoloji-
ler dislandi, anti-nlkleer antikor, p-c anti-notrofil sitoplazmik antikorlar ve anti-glomeriler bazal membran
antikoru negatif saptandi. Hastanin tam idrar tetkikinde mikroskobik hematuri (RBC >409/mm3) ve 2+
proteinliri tespit edildi. Spot idrarda protein/kreatinin orani 1475 mg/g ve alblimin/kreatinin orani 890
mg/g idi. Hastaya 60 mg/gliin metilprednizolon baslandi ancak takiplerinde kreatinin diizeylerinde diizel-
me gorilmemesi lizerine bdbrek biyopsisi yapildi (Sekil 1). Isik mikroskobisinde orta derecede mezangial
genisleme ve fokal segmental mezangial proliferasyon, endokapiller hipersellilarite ve 4 glomerilde fibro-
selliiler kresent formasyonu (%22) izlendi. immiinfloresan boyama ile IgA ve C3 ile glomeriillerde diffiiz
mezangial boyanma vardi. MEST-C skoru M1E1S1T1-C1 olarak belirlendi ve IgA Nefropatisi tanisi konuldu.
Hastanin Nivolumab tedavisi sonlandirildi. 3 glin 250 mg intravendz pulse metilprednizolon ve ardindan
Rituksimab 1 gr dozunda verildi.

Hastanin izlem Siiresinde Kreatinin Diizeyleri

STEROID BASLAMA ZAMANI

NIVOLUMAS VERILME ZAMANI

TTE 1

!

Kreatinin Seviyesi (mg/dL)
~
w

0 4 8 12 16 20 24
Haftalar
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Sonug: Bu vaka ile Nivolumab tedavisi iliskili IgA Nefropatisi gelisebileceginin 6nemi vurgulanmistir. Dogru
tani ve erken miidahale, tedaviye yonelik olumlu sonuclar elde edilmesini saglayabilir. Nivolumab tedavisi
sirasinda bobrek fonksiyonlarinin yakin takibi, bu tlr nadir komplikasyonlarin erken evrede tesbiti agisin-

dan blyik 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Nivolumab, Skuamoz Hiicreli Akciger Kanseri, IgA Nefropatisi
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Yayin No: P-57
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Metanol Zehirlenmesi Seyrinde Hiperglisemi: Non-Diyabetik Olgulardan Gozlemler

Ayse Giil Tas?, Hatice Sahin?, Glilay Ulusal Okyay?, Fatma Ayerden Ebinc?, Ebru Gok Oguz?, Kadir Gokhan
Atilgan?, Ceren Onal Giigli?, Esra Olmez!, Mehmet Deniz Ayl

'Etlik Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi
2Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Ayse Gl Tas / Etlik Sehir Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi

Amag: Metanol zehirlenmesi (MZ), acil servislerde hizli tani ve midahale gerektiren, ylksek mortalite
oranina sahip bir klinik tablodur. En belirgin laboratuvar bulgularindan biri artmis anyon agikhkli metabolik
asidozdur. Bazi olgularda bu tabloya hiperglisemi de eslik edebilir. Ozellikle biling bulaniklig olan ya da
anamnez veremeyen hastalarda, hiperglisemi varligi diyabetik ketoasidoz ile karisarak tani slirecini zorlas-
tirabilir. Bu raporda, diyabet dykiisii olmayan MZ vakalarinda, tani ve yonetimi etkileyebilecek hiperglisemi
bulgusuna dikkat ¢ekilmektedir.

Yontem: 23.01.2025 — 11.03.2025 tarihleri arasinda Ankara Etlik Sehir Hastanesi’'nde MZ tanisi konulan
35 hastanin dosyalari retrospektif olarak degerlendirildi. Acil Servis Unitesi’ne ilk basvuru tetkiklerinde hi-
perglisemi saptanan ancak diyabet dykisu bulunmayan 5 hastanin klinik ve laboratuvar verileri incelendi.

Bulgular: Tablo 1’de gosterildi.

Tablo 1. Metanol Zehirlenmesi Tanili Hastalarin Acil Servise Bagvuru Esnasindaki Bulgulari

Parametreler Normal Aralik Vaka 1 Vaka 2 Vaka 3 Vaka 4 Vaka 5
Yas 43 51 69 57 49
Cinsiyet Erkek Erkek Kadin Erkek Erkek
Ek Hastalik - Hipertansiyon

Hemoglobin (g/dL) 13-17 15.3 13 13.6 15.7 17.9
Lokosit (10%/uL) 4.5-10 24.98 16.69 9.71 16.86 11.67
Trombosit (10%/uL) 150-450 381 232 215 282 303
Glukoz (mg/dL) 74-99 504 504 358 489 361
Ure (mg/dL) 19-49 33.7 19.2 30.2 33 16
Kreatinin (mg/dL) 0.7-1.2 2.12 1.57 1.35 1.18 1.45
eGFH (ml/dk/1.73 m?) 37 50 40 68 56
Sodyum (mmol/L) 136-145 136 138 137 136 138
Potasyum (mmol/L) 3.5-5.1 8.81 4.46 5.73 6.62 4.71
Serum Metanol Diizeyi (mg/dL) 0-5 95 207 49.8 84.3 89.9
pH 7.35-7.45 6.74 6.71 6.58 6.8 6.65
HCO3- (mmol/L) 21-26 6.8 8.7 4.5 5.1 6.5
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Laktat (mmol/L) 0.5-1.6 10.61 9.14 13.84 7.03 7.78
Anyon Gap (mmol/L) 24.7 28.6 33.3 26.5 26.5
Baz Acigi (mmol/L) 29.4 28.1 345 295 32.8
Idrar Ketonu Negatif Negatif Negatif Negatif Negatif
Klinik Sonlanim Exitus Sag Exitus Exitus Sag

Kisaltmalar: eGFH; Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Sonug: Diyabet 6ykiisi olmayan MZ vakalarinda hiperglisemi gelisimi nadir bildirilen bir bulgudur. Bizim
vakalarimizin %14’iinde basvuru aninda hiperglisemi saptanmistir. Bu durum, 6zellikle anamnez vereme-
yen hastalarda tanisal slireci zorlastirabilir. Kan metanol diizeyi ve idrarda keton olmamasi diyabetik ketoa-
sidoz ile ayirici tanisi agisindan yol gostericidir. MZ vakalarinda ortaya ¢ikan hipergliseminin etyopatogene-
zi net degildir. Akut stres yanit veya pankreatit ile iliskili olabilir. Prognoz tizerine etkileri bilinmemektedir.
Bulgularimiz, hekim farkindaligini artirarak ileride yapilacak ¢alismalara zemin hazirlayabilir.

Anahtar Kelimeler: Metanol Zehirlenmesi, Hiperglisemi, Anyon Gap
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Yayin No: P-58
Bildiri Durumu: Kabul: Poster

Gebelikte Nadir Bir Acil Hemodiyaliz Nedeni; Uterin Leiomyoma Bagl Hiperkalsemi

Esra Olmez!, Hatice Sahin?, Giilay Ulusal Okyay?, Fatma Ayerden Ebinc?, Ayse Giil Tas!, Sule Canlar?, Kadir
Gokhan Atilgan?, Ebru Gok Oguz?, Emre Yasar?, Mehmet Deniz Ayli?

'Etlik Sehir Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi
2Etlik Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi
3Etlik Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Klinigi

Esra Olmez / Etlik Sehir Hastanesi, i¢c Hastaliklari Klinigi

Giris: Gebelikte hiperkalsemi nadir goriilen bir durum olup maternal ve fetal komplikasyonlar acisindan
onemlidir. Psddohiperparatiroidizm nedenlerinden biridir. Leiomyoma baglh humoral hiperkalsemi ise pa-
rathormon related peptid (PTHrP) salinimina bagh olarak psddohiperparatiroidizme neden olabilir. He-
modiyaliz, hiperkalseminin acil tedavilerinden biridir. Bu yazida uterin leiomyoma bagli oldugu distnilen
hiperkalsemik gebe bir olgunun yonetimi sunulmaktadir.

Vaka: Myoma uteri 6ykisl bulunan 35 yasinda, 37 haftalik gebe hasta polihidramniyoz nedeniyle perina-
toloji klinigine yatirildi. Basvuru esnasindaki vital bulgulari stabildi. Serum kalsiyum diizeyi 17.89 mg/dL (3
hafta 6nce 9.03 mg/dL) olmasi lizerine hasta nefroloji klinigimize konsiilte edildi. Diger bakilan tetkikle-
rinde albumin: 39 g/L, fosfor: 2.76 mg/dL, tre: 13.2 mg/dL, kreatinin: 0.57 mg/dL, PTH: 4.46 ng/L, 25-OH
Vitamin D: 26 ng/L olarak &lciildii. idrar mikroskopisinde kalsiyum oksalat kristalleri saptandi. Myom veya
plasenta kaynakli parathormon-related peptid (PTHrP) iliskili gebelige bagh hiperkalsemi 6n tanisi ile int-
ravendz hidrasyon onerildi. PTHrP testi yapilamadi. Progresif olarak artan hiperkalsemi nedeniyle disik
kalsiyumlu diyalizat kullanilarak tek seans hemodiyaliz uygulandi. Takiplerinde devam eden hiperkalsemi
nedeniyle hasta acil kosullarda kadin dogum klinigi tarafindan sezaryen ve myomektomi operasyonuna
alindi. Hastanin postoperatif takiplerinde kalsiyum diizeyleri normal araliga indi (Sekil-1). Histopatolojik
inceleme ile leiomyom tanisi kondu.

Sonug: Literatlirde gebelikte uterin leiomyoma bagli hiperkalsemi ile ilgili az sayida vaka bulunmaktadir.
Bu raporda tedavi yaklasimimiz 6zetlenmistir. Hiperkalsemik acil durumlarda hemodiyaliz tedavi secenek-
lerinden biri olsa da altta yatan nedenin tedavisi kritik 6neme sahiptir. Vakada, sezeryan ile gebeligin son-
landirilmasi ve myomektomi sonrasinda hiperkalsemi diizelmistir.

Sekil 1. izlemde Total Kalsiyum Diizeyleri
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Anahtar Kelimeler: Gebelik, Hiperkalsemi, PTH-rP, Hemodiyaliz, Leiomyom
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