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Degerli Meslektaslarimiz,

Turk Nefroloji Dernegi olarak 24. Nefroloji Kis Okulu’nu, 02-05 Nisan 2026 tarihleri
arasinda Trendy Lara Otel, Antalya, Turkiye'de gerceklestirecegiz.

Kongremizin ilk glintinde kurslarimiz, sonraki glinlerde ise, nefrolojinin her alanindaki
glincel gelismeleri kapsayan zengin bir bilimsel program yer alacaktir.

Kis okulu bilimsel programimizin Nefroloji uzmanlari, Nefroloji yan dal asistanlari, ic
hastaliklari asistanlari ve uzmanlari, diyaliz hekimleri, hemsireleri ve teknisyenleri dahil
her diizeydeki katihmcinin beklentisini karsilayacagini umuyoruz.

Kis Okulu’na, bugline kadar gostermis oldugunuz ilgi ve destegin artarak devamini
bekliyor ve kongremizde sizleri yine aramizda gérmek istiyoruz.

Turk Nefroloji Dernegi Yonetim Kurulu adina en i¢ten sevgi ve saygilarimi sunuyoruz.

Prof. Dr. Aydin TURKMEN Prof. Dr. Ozkan GUNGOR
Kongre Baskani Kongre Sekreteri
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Aydin TURKMEN Ercan OK
Baskan Baskan Yardimcisi

Ozkan GUNGOR Elif ARI BAKIR
Genel Sekreter Sayman

Siikrii ULUSOY Galip GUz ismail KOCYIGIT
Uye Uye Uye
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BiLIMSEL PROGRAM

2 NiSAN 2026, PERSEMBE

A SINIFI

SAAT NEFROPATOLOJI KURSU-1.BOLUM )

Oturum Baskanlari: Aydin Tirkmen, Ozkan Glingor

15:00-15:225 | OLGULAR ESLIGINDE NEFROTIK SENDROM (FSGS, MGN)
Konusmaailar: Ozgiir Akin Oto, Yasemin Ozliik

15:25-15:35 | Tartisma

15:35-16:00 |OLGULAR ESLIGINDE HIZLI iLERLEYEN GLOMERULONEFRIT
(ANCA Vaskiiliti, Good Pasture)
Konusmacilar: Ozgiir Akin Oto, Yasemin 6zllik

16:00-16:10 | Tartisma

16:10-16:30 KAHVE ARASI

SAAT NEFROPATOLOJi KURSU-2.BOLUM

Oturum Bagkanlari: Ercan Ok, Galip Gliz

16:30-16:55 OLGULAR ESLIGINDE PLAZMA HUCRE DiSKRAZILERI
(Myeloma Kast Nefropatisi, AL Amiolidoz)
Konusmacilar: Gizem Kumru, Saba Kiremitci

16:55-17:05 |Tartisma

17:05-17:30 OLGULAR E$LiGinE AKUT iNTERSTISYEL iINFLAMASYON
(Ilag lNiskili Akut TIN, Akut Hiicresel Rejeksiyon)
Konusmacilar: Gizem Kumru, Saba Kiremitci

17:30-17:45 | Tartisma
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SAAT

08:45-09:00

BiLIMSEL PROGRAM

3 NiSAN 2026, CUMA

A SINIFI

ACILIS KONUSMASI: Aydin Tirkmen

09:00-10:10

KRONIK BOBREK HASTALIGI-1

Oturum Bagkanlari: Giltekin Stleymanlar,
Aydin Tarkmen

09:00-09:30 Tiirkiye’de KBH Sorunu, Onleme
ve Kontrolde Ne Kadar Basariliyiz?
Konusmaci: Giltekin Stleymanlar

09:30-10:00 KBH Progresyonunu Etkileyecek
Yeni ilaglar Gelecek mi?
Konusmaci: Mustafa Arici

10:00-10:10 Tartisma

10:10-10:40 KAHVE ARASI

B SINIFI

10:40-11:10 UYDU SEMPOZYUMU-1 N Boehringer
Gegmisten Giiniimiize Kronik Bobrek Hastaligi ||||| Ingelheim
Tedavisinde Jardiance
Konusmacailar: Ebru Gokoguz, Giilsiim Ozkan

11:10-12:00 HEMODIYALIZ-1 PERITON DiYALizi -1

Oturum Baskanlari: Stkri Ulusoy,
Tevfik Ecder

11:10-11:30 Diyaliz Makineme Ulasan Su
Temiz mi?
Konusmaci: Davut Akin

11:30-11:50 Hastamin Elektrolit Degerlerine
Uygun Diyalizat Bulabilir miyim?
Konusmaci: Dilek Taymez

11:50-12:00 Tartisma

Oturum Bagkanlari: Biilent Tokgoz,

Hayriye Sayarlioglu

11:10-11:30 PD Soliisyonlari Hakkinda Neler
Bilmeliyim?

Konusmaci: Sibel Kocak Yiicel

11:30-11:50 Kime SAPD? Kime APD

Yapmaliyim?
Konusmaci: Meltem Sezis

11:50-12:00 Tartisma
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BiLIMSEL PROGRAM

3 NiSAN 2026, CUMA

SAAT A SINIFI B SINIFI
12:00-13:30 OGLE YEMEGI
Poster Oturum Bagkani: Mustafa Topal
13:30-14:45 | GENEL NEFROLOJI BOBREK NAKLI-1 SOZLU BiLDiRi OTURUMU-1
Oturum Bagkanlari: Oturum Bagkanlari: (13:30-14:30)
Deniz Ayli, Elif Ari Bakir Rahmi Yilmaz, Kenan Keven Oturum Bagkanlari:
Cenk Gokalp, Ozant Helvaci
13:30-13:50 Hastam Sik 13:30-13:50 65 Yas Ustii
Uriner Enfeksiyon Gegiriyor, |Hastalara ilk Tedavi Olarak  |SB-01/Murat Yasar Tas
Ne Diigiinmeliyim? Ne Bobrek Naklini Onereyim mi? | SB-02 / Taha Enes Cetin
Yapmaliyim? Konusmaci: Mahmut Altindal SB-03 / ismail Miisfik Aydin
Konusmaci: Zafer Ercan SB-04 / Davut Eren
13:50-14:10 Bobrek Nakli SB-05 / Damla Yildiz
13:50-14:10 Yaslaninca Hastam Ne Kadar Siire SB-06 / Ferah Taran
Bobreklere Neler Oluyor? ve Hangi Antimikrobiyal SB-07 / Elif Ceylan
Konusmaci: Simeyra Koyuncu Profilaksiyi Almali? SB-08 / Mehmet Burak Ercin
Konusmaci: Giirsel Yildiz
14:10-14:30 Obez KBH
Hastama Neler Onerebilirim? | 14:10-14:30 Hastam 2. Bobrek
Konugmaci: ilter Bozaci Naklini Olmak istiyor, Nelere
Dikkat Etmeliyim?
14:30-14:45 Tartisma Konusmaci: Vural Taner Yilmaz
14:30-14:45 Tartisma
14:45-15:15 |[UYDU SEMPOZYUMU-2 ALEXION
aHUS ve Ravulizumab Tedavisi Oturum Bagkani: Aydin Tiirkmen
Konusmacilar: ismail Kocyigit, Gizem Kumru

15:15-15:45 KAHVE ARASI
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SAAT

15:45-17:00

BiLIMSEL PROGRAM

3 NiSAN 2026, CUMA

A SINIFI

HEMODIYALIZ -2
Oturum Baskanlari:
Neslihan Seyrek, H. Zeki Tonbul

15:45-16:05 Diyalize Yeni
Baslayan Hastanin Kuru
Agirhigini Ne Zaman ve Nasil
Belirleyelim?

Konusmaci: Ramazan Danig

16:05-16:25 Hangi Hastanin
Haftada 2 Giin HD'e
Girmesine Miisaade
Edebilirim?

Konusmaci: Miige Deger

16:25-16:45 HD Hastam
Antidiyabetik ve
Antihipertansif ilaglarini
Nasil Kullanmali? Nelere
Dikkat Etmeli? (Diyaliz Giinii
Ozellikle)

Konusmaci: Sebnem Karakan

16:45-17:00 Tartisma

B SINIFI

PERITON DiYALiZzi-2
Oturum Bagkanlari:
ibrahim Karayaylali, Fatih Dede

15:45-16:05: Obez, PKBH ve
Abdominal Cerrahi Oykiisii
Olan Hastama PD Yapabilir
Miyim?

Konusmaci: Rilya Kozanoglu

16:05-16:25 PD Hastam

Major Cerrahi Operasyon
Gegirecek, PD'ye Ara Vereyim
mi? Ne Zaman Tekrar
Baslayayim?

Konusmaci: Kenan Turgutalp

16:25-16:45 UF Yetersizligi
Olan Hastamda Neler
Diisiineyim? Nasil Tedavi
Edeyim?

Konusmaci: Dede Sit

16:45-17:00 Tartisma

SOZLU BiLDIRi OTURUMU-2
(16:00-17:00)

Oturum Bagkanlari:

Banu Sahin Yildiz, Can Hlizmeli

SB-09 / Mehmet Burak Ergin
SB-10/ Zeyneb Merve Kuiguik
SB-11/Beyza Dogan

SB-12 / Mehmet Burak Ergin
SB-13 / Khalida Baraki
SB-14/ Zeyneb Merve Kiigiik
SB-15 / Hayriye Gokalp
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BiLIMSEL PROGRAM

4 NiSAN 2026, CUMARTESi

SAAT A SINIFI B SINIFI

09:00- 10:15 | BOBREK NAKLI-2 KRONIK BOBREK
Oturum Baskanlari: HASTALIGI-2
Huseyin Tz, Ulkem Cakir Oturum Baskanlar::

Caner Cavdar, Ulver Derici
09:00- 09:20 Cross Match
Testlerini ve Farkliliklarini 09:00-09:20 Evre 3-5 KBH
Taniyalim Hastasini Nasil ve Ne Siklikta
Konusmaci: Ozlem Usalan Takip Etmeliyim?
Konusmaci: Hasan Kayabasi
09:20-09:40 Nefrolog Olarak

Hangi Kadavra Bobregini 09:20-09:40 KBH
Kabul Etmeyebilirim? Nelere |Progresyonunu Nasil
Dikkat Etmeliyim? Yavaslatabilirim?
Konusmaci: Konusmaci: Sena Ulu

Mehmet Emin Demir
09:40-10:00 Evre 3—5 KBH

09:40-10:00 Bobrek Nakli Hastasinda Hiperiirisemi
Sonrasi Erken Donem (ilk Tedavisi? Kime? Ne Zaman?
2 hafta) Hasta Takibini Kim | Nasil?

Yapmali? Nefrolog mu? Konusmaci: Aygul Celtik
Cerrahlar mi? Literatiir Ne

Soyliiyor? 10:00-10:15 Tartisma

Konusmaci: Erhan Tatar

10:00-10:15 Tartisma

10:15-10:45 KAHVE ARASI

10:45-11:15 UYDU SEMPOZYUMU-3
Hiperkalemide Karar Noktasi: SIMKELMA AstraZeneca

Konusmacilar: Tolga Yildirim, Orgun Altunéren
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SAAT

BiLIMSEL PROGRAM

4 NiSAN 2026, CUMARTESI

A SINIFI

B SINIFI

11:15-12:10 |NEFROLOJIYE GELECEK YENi |GENEL NEFROLOJi-2 S6zLU BiLDiRi OTURUMU-3
TEDAVi AJANLARI UMUT Oturum Bagkanu: (11:30-12:30)
VAADEDIYOR MU? Betiil Ogitmen Oturum Baskanlar:
Oturum Bagkanu: Elbis Ahbap, Omer Faruk Akcay
Ozkan Giingor 11:15-11:35 Edinsel Bobrek
Kistlerine Yaklagim, Nasil Tani | SB-16 / Taha Enes Cetin
11:15-11:35 Glomeriilenefrit | Koyalim ve Takip Edelim? SB-17 / Emine Betdil Erglin
Tedavisinde Yeni Gelecek Konugmaci: ihsan Ergiin SB-18 / Feyza Nur Sarisik
Ajanlar Neler? SB-19/ Sonat Pinar Kara
Konusmacai: Abdulmecit Yildiz | 11:35-11:55 Riskli Hastalarda |SB-20 / Dilek Guiven Taymez
Bobrek Biyopsisi, Alinacak SB-21 / Lala Allahverdiyeva
11:35- 11:55 Genetik Bobrek |Onlemler ve Takip Nasil SB-22 / Ayser Seda Hasdemir
Hastaliklarinin Tedavisinde |Olmali?
Yeni Ajanlar Var mi? Konusmaci: Erglin Parmaksiz
Konusmaci: Ayca inci
11:55-12:10 Tartisma
11:55-12:10 Tartisma
12:10-13:30 OGLE YEMEGI
Poster Oturum Baskanlari: Alper Alp, Kiirsad Onec
13:30-14:00 |(UYDU SEMPOZYUMU-4

Kararina Bagli Hayat: Forziga Tedavisi

Konusmacilar: Elif Ari Bakir, Ahmet Temizhan

AstraZeneca
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BiLIMSEL PROGRAM

4 NiSAN 2026, CUMARTESI

Saat A SINIFI B SINIFI

14:00-15:10 |RENAL REPLASMAN TEDAVILERI ve HIPERTANSIYON
PLAZMAFEREZ Oturum Baskanlari: Yunus Erdem,
Oturum Baskanlari: Abdiilkadir Unsal, Yavuz Yenicerioglu

Ali Riza Odabas
14:00-14:20 HT Tedavi Hedefleri,
14:00-14:20 SRRT Recetesi Nasil Verilir? Yeni Kilavuzlar, Giincelleme
Nelere Dikkat Edilir? Konusmaci: Emre Aydin | Konusmaci: Giilsim Ozkan

14:20-14:40 Vaskiilitler ve Bobrek Nakli 14:20-14:40 Sekonder HT Kimlerde
Sonrasi Kime ve Nasil Plazmaferez Yapilir? | Diisiinelim ve Hangi Testleri Yapalim?
Konusmac: Zeki Aydin Konusmaci: Onur Tunca

14:40-15:00 Bimodal Tedavi, Kime ve Nasil 14:40-15:00 Hipertansif Acil/Acele Nedir ve

Yapilmali? Nasil Tedavi Edilir?
Konusmaci: ibrahim Dogan Konusmacr: Zilfikar Yilmaz
15:00-15:10 Tartisma 15:00-15:10 Tartisma
15:10-15:40 KAHVE ARASI
15:40-16:50 |HEMODIYALIZ-3 KRONiK BOBREK HASTALIGI-2
Oturum Baskanlari: Sedat Ustiindag, Oturum Bagkanlari: Belda Dursun,
ismail Kogyigit Garip Sahin
15:40-16:00 Hemodiyaliz Hastasinda 15:40-16:00 Diyabetik KBH'li Hastada Coklu
Antiagregan ve Antikoagiilan Kullanimi, ila¢ Kullanimi Yonetimi Nasil Olmahi?
Hangi ilaclari Kullanamayiz? Konusmaci: Mirvet Yilmaz

Konusmaci: Serkan Bakirdgen
16:00-16:20 Diyabetik Bobrek Hastasinda
16:00-16:20 Hemodiyaliz Hastasinda Fosfor |Biyopsi Gereksinimleri, Literatiir Neler

Kontrolii, Basamakli Tedavi Nasil Olmali? Soyliiyor?

Konusmaci: Dilek Barutcu Atas Konusmaci: Giiltekin Genctoy
16:20-16:40 Hemodiyaliz Hastasinda 16:20-16:40 KBH ve Diyaliz Hastasinda
Paratroidektomi, Kime ve Nasil? Asilama Nasil Olmali?

Giincelleme Konusmaci: Didem Turgut 0

Konusgmaci: Enver Yiksel
16:40-16:50 Tartisma

16:40-16:50 Tartisma
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BILIMSEL PROGRAM

5 NiSAN 2026, PAZAR

Saat A SINIFI

09:00-10:00 DIiYALIZDE AKILCI ILAC KULLANIMI
Oturum Bagkani: Hamad Dheir
Konusmaci: Ahmet Ziya Sahin

10:00-10:30 KAHVE ARASI

10:30-12:00 KIS OKULUNDAN AKILDA KALANLAR
Konusmaci: Aydin Tirkmen
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SOZLU BILDIRILER



SOZLU BILDIRILER

[SB-01]

TiP 2 DIABETES MELLITUSLU HASTALARDA TRIGLISERID-
GLUKOZ INDEKSI ILE DIYABETIK BOBREK HASTALIGI

ARASINDAKI iLISKi

Hiimeyra Kayabasi', Murat Yasar Tas?, Sibel Giilcicek?, Yal¢in Hacioglu®

'istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul
2Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, [stanbul

Giris: Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM) hastalarin-
da diyabetik bobrek hastahig (DBH), son dénem bobrek
yetmezliginin en sik nedenlerinden biridir. Instlin diren-
ci, DBH gelisiminde ¢nemli bir patofizyolojik rol oynar.
Trigliserid-glukoz (TyG) indeksi, instlin direncini yansitan
pratik ve diisiik maliyetli bir biyobelirtegtir. Bu calismada,
T2DM hastalarinda TyG indeksi ile DBH gelisimi arasinda-
ki iliskinin degerlendirilmesi amaclandi.

Yontemler: Bu retrospektif kohort calismada,
01.01.2019-01.01.2020 tarihleri arasinda Istanbul Egitim
ve Arastirma Hastanesi Diyabet Poliklinigi'ne basvuran
toplam 4065 hasta degerlendirildi. On sekiz yas lzeri ve
Tip 2 Diabetes Mellitus tanisi olan hastalar arasindan; ai-
lesel hipertrigliseridemisi bulunanlar, instlin kullananlar,
trigliserid diizeyi 1000 mg/dl tizerinde olanlar, Tip 1 DM
veya diger 6zel diyabet tipleri (gestasyonel diyabet, MODY
vb.) tanisi olanlar, KDIGO kriterlerine gore kronik bobrek
hastaligi tanisi bulunanlar (eGFR <60 ml/dk/1,73 m?2),
bobrek transplantasyonu 6ykiisii olanlar ve antilipemik te-
davi (statin veya fenofibrat) kullanan hastalar diglandi. Bu
diglama kriterlerinin uygulanmasinin ardindan, ¢alismanin

TARIH ARSLIG

nihai analiz poptilasyonu 257 T2DM hastasindan olustu.
Hastalar baslangi¢ TyG indeksine gore dustk, orta ve yik-
sek olmak tizere ¢ gruba ayrildi. Dort yillik takip stiresince
eGFR, albumin/kreatinin orani, mikroalbimintri ve DBH
gelisimi degerlendirildi. TyG indeksi ile DBH arasindaki ilis-
ki lojistik regresyon ve ROC analizleri ile incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin ortala-
ma yasi 64,7+10,0 yil olup, %54’t kadindi. Takip stire-
si sonunda hastalarin %16’sinda kronik bobrek hastalig,
%48’inde mikroalbiminiri ve %55'inde DBH gelisti.
Yiiksek TyG indeksi grubunda mikroalbiimintiri ve DBH
gelisim oranlart anlamli olarak daha yiksekti (p<0,05).
Cok degiskenli analizlerde TyG indeksi, DBH gelisimi igin
bagimsiz bir risk faktorl olarak saptandi.

Sonug: Yiksek TyG indeksi, T2DM hastalarinda mikro-
albimintiri ve DBH gelisimi ile gticlii sekilde iligkilidir. TyG
indeksi, DBH’nin erken dénemde 6ngériilmesinde pratik
ve glvenilir bir biyobelirtec olarak klinik karar siireglerine
katki saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Diabetes, TyG-indeksi, KBH

CiNsSIYET| 18- | ™50 | Sie | TOPLAM
ERKEK i 37 1085 | 180
_KADIM | 43 | 3n | a1 | ;s
TOPLAM | &1 T

Hasta Secimi Akis Semasi
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Tablo 1. Calisma Popiilasyonunun Demografik Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri

Yas, Ortalama+SS 64,7+10,0
Cinsiyet, n (%)

Erkek 117 (%46)
Kadin 140 (%54)
Tani, n (%)

Yok 243 (%95)
HL 5 (%2)
HT 7 (%3)
HL+HT 1 (%0)
2019 yilina ait;

Glukoz, Medyan (Min-Maks) 157 (36-562)
Hba1lc, Ortalama+SS 7,97+1,45
Total Kolesterol, Ortalama=+SS 203,9+52,2
HDL, Ortalama+SS 50,2+13,2
LDL, Ortalama=SS 123,48+45,0

Trigliserid, Medyan (Min-Maks)

134 (29-1784)

eGFR, Ortalama=SS 92,5+15,4
idrar Alb/Kre, Medyan (Min-Maks) 10 (1-35)
Proteiniri, Medyan (Min-Maks) 0(0-2)

Urik Asit, Ortalama+SS 4,95+1,43
Potasyum, Ortalama+SS 4,52+0,36
Sodyum, Ortalama=+SS 139,6+2,5
Kreatinin, Ortalama=SS 0,75+0,18
Alblimin, Ortalama+SS 4,26+0,31
ALT, Medyan (Min-Maks) 21 (6-127)
AST, Medyan (Min-Maks) 19 (7-100)
GGT, Medyan (Min-Maks) 23 (8-238)
Ure, Ortalama+SS 33,9+8,9
TyG indeks, Ortalama+SS 9,34+0,74

Min: Minumum degder, Maks: Maksimum deger, HL: Hiperlipidemi, HT: Hipertansiyon

Tablo 2. TyG indeks Gruplarina Gére 2019 yili Biyokimyasal ve Bébrek Fonksiyon Parametrelerinin Karsilastiriimasi

TyG indeks gruplari
Diisiik Orta Yiiksek P
TyG <=9.07 TyG 9.07 - 9.62 TyG >=9.62

Glukoz 123 (36-241) 156,5 (104-325) 214 (101-562) <0,001a,b,c
Hbalc 7,24+1,11 7,91+£1,39 8,76%1,43 <0,001a,b,c
Total Kolesterol 190,5 (103-262) 198,5 (97-281) 215 (119-654) <0,001b,c
HDL 56,5 (27-107) 46,5 (27-98) 45 (25,4-89) <0,001a,b
LDL 111 (52-178) 119,5 (29-193) 130 (35-410) 0,006b,c
Trigliserid 87 (29-173) 141 (61-282) 215 (76-1784) <0,001a,b,c
eGFR 92,2+16,6 90,6+£14,9 94,6£14,4 0,232
idrar Alb/Kre 9 (2-29) 11(1-29) 11 (1-35) 0,097
Urik Asit 4,77%1,25 5,12+1,62 4,97+1,4 0,281
Potasyum 4,52+0,38 4,55+0,35 4,5+0,34 0,669
Sodyum 140,44+2,14 139,8+2,6 138,5+2,5 <0,001b,c
Kreatinin 0,74+0,18 0,77+0,16 0,75+0,18 0,396
Albiimin 4,27+0,31 4,26%0,3 4,24+0,34 0,889
ALT 18,5 (6-91) 21(9-111) 24 (7-127) 0,0053,b
AST 18 (9-88) 20 (10-97) 19 (7-100) 0,214
GGT 18 (8-124) 25 (10-238) 27 (12-154) <0,001a,b
Ure 34,9+9,4 34,6489 32,04+8,0 0,066

Ortalama=SS Medyan (Min-Maks) olarak verilmistir. a Dustik grup vs medyan grup icin p<0,05 b Diistik grup vs yiksek grup i¢in p<0,05 ¢ Medyan grup vs yiiksek grup igin p<0,05

Tablo 3. Takip Siiresi Sonunda TyG indeksi ile HbA1c, Bébrek Fonksiyonlari ve DBH Gelisimi Arasindaki iliski

TyG indeks gruplari
Diisiik Orta Yiiksek P
TyG <=9.07 TyG 9.07 - 9.62 TyG >=9.62
Hbalc - 2024 7,6 (51-14,2) 7,65 (54-13,9) 8,3(6,2-12,4) 0,001
eGFR < 60, n (%)
Yok 71 (%83) 72 (%84) 72 (%85) 0,930
Var 15 (%17) 14 (%16) 13 (%15)
Mikroalbuminri gelisimi, n (%)
Yok 60 (%70) 42 (%49) 31 (%36) <0,001
Var 26 (%30 44 (%51) 54 (%64)
Diyabetik bobrek hastaligi, n (%)
Yok 51 (%59) 37 (%43) 28 (%33) 0,001
Var 35 (%41) 49 (%57) 57 (%67)
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SOZLU BILDIRILER

[SB-02]

SGLT-2 INHIBITORU TEDAVISiI ALAN PROTEINURIK HASTALARDA
BOBREK FONKSIYONU VE ALBUMINURININ ZAMANSAL SEYRI:
DIYABETiIK VE NON-DIiYABETIK HASTALARIN KARSILASTIRILMASI

Veysel Baran Tomar, Taha Enes Cetin, Asil Demirezen, Ozant Helvaci, Omer Faruk Akcay,

Galip Guz

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Giris: Sodyum-glukoz ko-transporter-2 (SGLT-2) inhi-
bitorlerinin, diyabetik ve non-diyabetik kronik bobrek has-
taliginda nefroprotektif etkileri kanitlanmis olmakla birlikte,
calismamizda SGLT-2 inhibitorii tedavisi alan proteintirik
hastalarda tahmini glomertiler filtrasyon hizi (eGFR) ve
albumintrinin 12 aylik zamansal seyrinin diyabet varli-
gmna gore farklilik gosterip gostermediginin arastirilmasi
amaclanmustir.

Yontemler: SGLI-2 inhibitori tedavisi alan 52 prote-
intirik hasta (26 diyabetik, 26 non-diyabetik) retrospektif
olarak degerlendirildi. eGFR ve spot idrar alblimin/kreati-
nin oranimnin (AKO) 0., 3. ve 12. aylardaki degisimi dog-
rusal karma etkili model ile analiz edildi. Modelde zaman,
diyabet durumu ve zaman X diyabet etkilesimi sabit etkiler
olarak tanimlandi; hasta kimligi rastgele etki olarak modele
eklendi. AKO degerleri carpik dagilim nedeniyle logaritmik
dontistime tabi tutuldu. Gruplar arasi baglangig karsilastir-
malart uygun parametrik ve parametrik olmayan testlerle
gerceklestirildi.

Bulgular: Diyabetik grupta yas ortalamasi anlam-
Ii bicimde daha yuksekti (559 yila karsin 46+14 yil,
p=0,008). Baslangic medyan eGFR diyabetik grupta 75
(62-88) mL/dak/1,73m?2, non-diyabetik grupta 66 (45-81)
mL/dak/1,73m? olup gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,141). Baslangic medyan AKO ise non-
diyabetik grupta belirgin bigimde yiiksekti [1552 (714—
2072) mg/g'va karsin 371 (150-745) mg/g, p=0,001].

Non-diyabetik gruptaki baglica tanmilar IgA nefropati-
si (%38,5), fokal segmental glomeriloskleroz (%15,4) ve
membrandz nefropati (%11,5) olup bunu membranoproli-
feratif glomertilonefrit (%7,7), sistemik lupus eritematozus
(%7,7) ve FMF/amiloidoz (%3,8) izledi.

Karma model analizinde eGFR zaman i¢cinde anlamli dii-
stis gosterdi (p=0,002); ancak diyabet durumu (p=0,053)
ve zaman X diyabet etkilesimi istatistiksel anlamliliga ulas-
mad: (p=0,785). 12. ayda medyan eGFR azalmasi non-
diyabetik hastalarda yaklasik %14, diyabetik hastalarda
ise yaklasik %7 olarak hesaplandi. Logaritmik donustirtl-
mis AKO analizinde zaman (p<0,001), diyabet durumu
(p<0,001) ve zaman X diyabet etkilesiminin tim istatis-
tiksel olarak anlaml bulundu (p=0,027). 12. ayda medyan
AKO azalmasi non-diyabetik hastalarda yaklagik %42, di-
yabetik hastalarda ise yaklasik %72 olarak saptandi.
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Sonucg: SGLT-2 inhibit6rii tedavisi hem diyabetik hem de
non-diyabetik proteintirik hastalarda klinik agidan anlaml al-
bumintiri azalmasi saglamaktadir. Ancak albumintrinin zama-
na bagl degisim 6rliinttisii diyabet varligindan anlamli bigim-
de etkilenmekte (etkilesim p=0,027) ve azalmanin blytkligi
diyabetik hastalarda belirgin bigimde daha fazla olmaktadur.
Buna karsin eGFR'nin zamansal seyri her iki grupta benzer
seyretmis olup diyabet durumundan bagimsiz gériinmektedir.

Anahtar kelimeler: Albuminiiri, Diyabetik nefropati, SGLT-2
inhibitori

Diyabet Durumuna Gore eGFR Seyri
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Sekil 1. Diyabet durumuna gore 0., 3. ve 12. aylarda eGFR
degerlerinin zamansal seyri

Diyabet Durumuna Gére Albuminuri Seyri (Medyan ve IQR)
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Sekil 2. Diyabet Durumuna Goére 0., 3. ve 12. aylarda
Albumindrinin Zamansal Seyri




Tablo 1. SGLT-2 inhibitérii Tedavisi Alan Proteiniirik Hastalarin Diyabet Durumuna Gére Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri

Toplam Diyabetik Diyabetik olmayan
N: 52 N:26 (50%) N: 26 (50%) p degeri

Yas (yil) 51+12 55+9 46+14 0,008
Cinsiyet (erkek), n (%) 30(57,7) 15(57,7) 15(57,7) 1,0
Hipertansiyon, n (%) 29 (75,0) 23 (88,5) 16 (61,5) 0,025
Koroner Arter Hastaligi, n (%) 11(21,2) 9(34,6) 2(7,7) 0,017
Kronik Bobrek Hasari Evresi
1-2 34 (65,4) 20(76,9) 14 (53,8) 0,080
3-4 18 (34,6) 6(23,1) 12 (46,2)
Sistolik Kan Basinci 120 (110-130) 130 (120-135) 120 (110-125) 0,039
Diyastolik Kan Basinci 70 (70-80) 73 (70-80) 70 (70-80) 0,953
Baslangi¢ Laboratuvar Degerleri
eGFR (mL/min/1.73m2) 74 (51-84) 75 (62-88) 66 (45-81) 0,141
Sodyum 140 (138-141) 140 (139-141) 140 (138-141) 0,696
Potasyum 4,6+0,5 4,6+0,6 4.7+0.4 0,701
LDL (mg/dl) 110 (90-163) 95 (74-122) 142 (97-172) 0,003
Hemoglobin (g/dl) 14,1 (13-15,4) 13,6 (13,0-14,8) 14,5 (12,0-15,8) 0,436
Proteinuri (mg/g) 1031 (554-2262) 809 (505-1347) 1923 (791-2580) 0,013
Albuminri (mg/g) 730 (285-1718) 371 (150-745) 1552 (714-2072) 0,001
Hematdiri, n (%) 20 (38,5) 4(15,4) 16 (61,5) 0,001
1.YIl Laboratuvar Degerleri
eGFR (mL/min/1.73m2) 67 (46-78) 70 (60-84) 57 (30-76) 0,132
Sodyum 140 (138-141) 140 (138-142) 140 (139-141) 0,685
Potasyum 4,6+0,5 4,6+0,6 4,7+0,4 0,470
LDL (mg/dl) 103 (91-140) 91 (83-98) 115 (99-142) 0,010
Hemoglobin (g/dl) 14,8 (12,9-16,3) 15,1 (13,7-15,5) 14,5 (11,9-16,4) 0,735
Proteindri (mg/q) 450 (135-1387) 181 (103-635) 1201 (534-2232) 0,006
Albuminri (mg/g) 103 (91-140) 104 (10-419) 902 (321-1749) 0,005
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SOZLU BILDIRILER
[SB-03]

HEMODIYALIZ HASTALARINDA HEMOGLOBIN DEGISKENLIGININ

MORTALITE VE MORBIDITE UZERINDEKI ETKISI
ismail Miisfik Aydin’, Sibel Giilcicek?

'istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, istanbul
2Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Nefroloji Bilim Dall, Istanbul

Amac: Kronik bobrek hastaligi seyrinde aneminin et-
kin yonetimi kritik 6Gneme sahiptir. Ancak tedavi stirecinde
hastalarin hemoglobin diizeylerinde belirgin dalgalanmalar 50
gozlenmektedir. Literatiirde hemoglobin degigkenliginin
mortalite ve istenmeyen olaylar tizerindeki etkisine dair ge-
liskili sonuglar bulunmaktadir. Bu ¢alismada, hemodiyaliz
hastalarinda hemoglobin degiskenliginin klinik sonuglar ve
sagkalim tizerindeki etkisini incelemeyi amacladik.

- Hemoglobin Variabilite Gruplarina Gére Oliim Oranlan (%)

50
40

30

Oliim Orani (%)

Yoéntem: [stanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Diyaliz *

Merkezi'nde, 2018-2022 yillar1 arasinda en az 6 ay stireyle 10
tedavi goren 193 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin 6 o

aylik dénemdeki hemoglobin diizeyleri retrospektif olarak " A e e .
incelendi. Degiskenlik 6lctimi icin Kategorizasyon yonte-
mi yaninda; Varyasyon Katsayisi (CV), Ortalama Ardisik
Degiskenlik (ASV), Deger Araligi ve RMSSD gibi gelismis
istatistiksel yontemler kullanildi. Hastalar; hastane yatis,
enfeksiyon, kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite acisindan

Sekil 1. Degiskenlik gruplarina gore 6lim oranlari

Tablo 1. Hemoglobin degiskenligi ile 6liim arasindaki iligki

. . . 1 Sag E.

24 ay boyunca prospektif olarak takip edildi. 2 x 2

Bulgular: Yapilan analizlerde, hemoglobin degiskenligi Ortalama Hb 10471618 F1CA7 1418 [0.650
gruplan arasinda mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar agi- | ©rtalama Ardisik Degiskenlik 085037 | 085%039 | 0,926
sindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir. Varyasyon Katsayisi 8,71+4,70 | 8,69+4,46 | 0,976
Ancak, hem hemoglobin degiskenliginin hem de aneminin Deger Araligi 2504122 | 2474116 | 0,864
varliginin "hastane yat1§vorar1!arml ve enfeksiyon sikhgini e 1012043 | 1032047 | 0727
anlamh dizeyde artirdigr belirlenmistir. Ayrica, hemoglo- =
bin diizeylerinde zamanla gézlenen diisiisiin (negatif egim) Egim 0112037 | 009+038 | 0763

kardiyovaskiiler risk artigiyla iligkili oldugu tespit edilmistir.
Cok degiskenli analizler sonucunda; ileri yas, erkek cinsi-
yet, diyaliz stiresi ve hipertansiyon varligi mortaliteyi 6ng6-
ren bagimsiz risk faktorleri olarak 6ne cikmistir.

Sonug: Bu calisma, hemoglobin degiskenliginin morta-
lite tizerinde anlamli bir etkisinin olmadigini géstermektedir.
Distik hemoglobin diizeyi de mortalite ile iligkili bulunma-
mustir. Bununla birlikte, hemoglobin degiskenligi ve anemi
hastane yatisi ile enfeksiyon sikligini artirmakta; hemog-
lobin dizeyindeki distis (negatif egim) ise kardiyak olay
riskini yiikseltmektedir. Yas, cinsiyet, diyaliz stiresi ve hiper-
tansiyon varligi mortaliteyi etkileyen belirleyici faktorlerdir.

Anahtar kelimeler: anemi, hemodiyaliz, hemoglobin
degiskenligi
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SOZLU BILDIRILER

[SB-04]

HEMODIYALIZ HASTALARINDA TYG INDEKSIi VE ATEROJENIK
INDEKSIN KARDIYOVASKULER OLAYLARLA iLISKiSi

Davut Eren, Sumeyra Koyuncu

Kayseri Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kayseri

Giris: Hemodiyaliz (HD) hastalar yiiksek kardiyovas-
kiiler (KV) risk altindadir ve bu poptlasyonda mevcut risk
belirtegleri yetersiz kalabilmektedir. Trigliserid-glukoz (TyG)
indeksi ve aterojenik indeks (AIP), instilin direnci ve atero-
jenik dislipidemiyi yansitan, pratik ve diisiik maliyetli gos-
tergelerdir. Bu calismada HD hastalarinda TyG indeksi ve
AlP’nin KV olaylarla iligkisini degerlendirmeyi amagladik.

Yontemler: Bu retrospektif gozlemsel calisma-
ya merkezimizde izlenen 38 HD hastasi dahil edildi.
Hastalarin baglangig laboratuvar verilerinden TyG indek-
si [In(TGXglukoz/2)] ve AIP [loglO(TG/HDL)] hesaplan-
di. Hastalar 2 yil stireyle KV olaylar (miyokard infarktiist,
serebrovaskiiler olay, KV mortalite ve/veya revaskiilari-
zasyon) acisindan izlendi. KV olay gelisen ve gelismeyen
hastalar karsilastirildi. Olay sayisinin sinirli olmast nedeniy-
le analizlerde agirlikh olarak non-parametrik testler, univar-
yant lojistik regresyon ve ROC analizleri kullanildi.

Bulgular: iki yillik izZlemde 7 hastada (%18,4) KV olay
gelisti. KV olay gelisen hastalarda TyG indeksi ve AIP de-
gerleri anlamh olarak daha yiiksekti (sirasiyla p=0,033
ve p=0,008), HDL kolesterol duizeyleri ise daha dusik-
ti (p=0,008). Univaryant lojistik regresyon analizinde
AIP (OR=4,06; p=0,014) ve TyG indeksi (OR=2,50;
p=0,033) KV olaylarla anlaml: iligkili bulundu. ROC ana-
lizinde AIP’nin KV olaylari ayirt etme gticii TyG indeksine
kiyasla daha yiiksekti (AUC 0,825 vs 0,760).

Sonug: Bu ¢alismada, HD hastalarinda TyG indeksi ve
ozellikle AlP’nin KV olaylarla iligkili oldugu gosterilmistir.
Rutin laboratuvar parametrelerinden kolayca hesaplanabi-
len bu indeksler, HD hastalarinda KV risk stratifikasyonun-
da tamamlayici araclar olarak degerlendirilebilir. Bulgularin
dogrulanmast i¢in daha genis 6rneklemli ve prospektif ca-
lismalara ihtiyac vardir.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, Kardiyovaskiiler Olay,
Aterojenik indeks

Tablo 1. TyG indeksi ve Aterojenik indeksin Kardiyovaskiiler Olaylar icin Prediktif Performansi

Degisken OR (1 SD artis) %95 Giiven Araligi p AUC
TyG indeksi 2.54 1.08 -5.97 0.033 0.760
Aterojenik indeks (AIP) 414 1.33-12.90 0.014 0.825
HDL kolesterol 0.15 0.03-0.83 0.030 0.827
OR'lar univaryant lojistik regresyon analizinden, AUC degerleri ROC analizinden elde edilmistir.

Tablo 2. Kardiyovaskiiler Olay Durumuna Gore Karsilastirma

Degisken KVO yok (n=31) KVO var (n=7) p
TyG indeksi 8.70 (8.50-9.10) 9.21 (9.01-10.01) 0.033
Aterojenik indeks 0.45 (0.32-0.58) 0.78 (0.70-0.87) 0.008
HDL kolesterol, mg/dL 42.0 (34.5-55.0) 30.0 (27.5-36.5) 0.008
Trigliserid, mg/dL 117.0 (97.0-169.5) 191.0 (160.5-219.5) 0.012
Aclik glukozu, mg/dL 95.0 (84.0-133.5) 122.0 (91.0-308.0) 0.041
Stirekli degiskenler medyan (IQR) olarak sunulmustur. Gruplar Mann-Whitney U testi ile karsilastiriimistir.
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SOZLU BILDIRILER

[SB-05]

RENAL REPLASMAN TEDAVISINDE KARDIAK
MONITORIZASYONDA PROBNP VE COPEPTININ ROLU

Bennur Atay’, Damla Yildiz', Yunus Emre Akca', Yunus Coruk’, irfan Sahin2, Ahmet

Engin Atay'

'Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, ic hastaliklari Klinigi,istanbul

2Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi,

Giris: Renal replasman tedavisi (RRT) alan hastalarda
kardiyovaskiiler hastaliklar en 6nemli mortalite nedenle-
rindendir. Dogru kardiyak risk tahmini RRT hastalarinda
mortalitenin belirlenmesinde 6nemlidir. RRT alan hastalar-
da swi1 dengesi,kardiyak gerilim ve nérohormonal aktivas-
yon o6nemlidir. Volim yiiklenmesi ve miyokardiyal duvar
gerilimiyle iligkili bir biyobelirtec olan proBNP ve vazop-
ressinerjik sistem aktivasyonunun gtvenilir bir gostergesi
olan copeptin kardiyovaskiiler hastaliga bagh mortalitenin
glclu belirteclerindendir. Biz bu c¢alismamizda RRT alan
hastalarda Copeptin ve pro-BNP diizeylerinin, ekokardi-
yografik bulgularla korelasyonlarini de@erlendirmeyi ve bu
biyobelirtegler agisindan hemodiyaliz (HD) ve periton diya-
liziyle (PD) olan hastalar arasindaki farklari karsilagtirmay:
amagladik.

Hastalar ve Yontem: Bu calisma icin hastanemiz
diyaliz initesinde takip edilen (48HD ve 28 PD) toplam
76 hasta (36 erkek, 40 kadin) alindi. Tim HD hastalar-
dan ayni hemodiyaliz seansi 6éncesinde ve sonrasinda; PD
hastalarindan poliklinik kontrollerinde venéz kan ornekleri
alindi. Rutin biyokimyalari ¢alisildi. Kt/V leri hesaplandi.
Kuru agirliklart kaydedildi. Ekokardiyografik degerlendir-
meleri HDhastasinda seans sonrast ve PD’de poliklinik
kontroliinde ayni hekim tarafindan yapildi. Hastalarin HD
grubunda HD 6ncesi ve sonrasindaki proBNP ve copepti-
nin 6lgim yapildi. RRT'ye gore kiyaslamak icin HD gru-
bunun HD cikisinda 6lgtilen prpBNP ve copeptinleri ile PD
grubunun proBNP ve copeptinleri kiyaslandi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yast 54.9+15.7 hesap-
landi. Ortalama yas her iki grupta benzerdi (PD:53.9+8.3,
HD:55.48+18.7). HD grubunda HD sonrasi proBNP,
HD 6ncesine gore anlamli diistikta (p=0,04). HD sonrast
proBNP diizeyleri; yas, sistolik kan basinci ve ekokardiyog-
rafik olarak sol ventrikil yapisal/hacimsel parametreleri ile
pozitif; HDL ile negatif anlamli korelasyon gosterdi (Tablo
1). HD sonrast dlgtilen copeptin diizeyleri HD 6ncesine
gore anlaml ytiksek bulundu (p:0.004). HD sonrasi copep-
tin diizeyleri yalnizca HDL ile negatif korelasyon gosterdi
(p:0.04), sol ventrikil ekokardiografik gostergeleriyle ilis-
kisizdi. HD grubunda copeptin kadinlarda erkeklere gore
anlamh yuksekti (p<0.002). HD sonrasi 6lcimde proBNP
ile copeptin arasinda anlamli iligki bulunmadi. HD sonrast
proBNP ve copeptin ile PD proBNP ve copeptin degerleri
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karsilagtirildinda iki grupta benzerdi. HD grubunda PD
grubuna gore 25-OH D vitamini yiksek, Kt/V ve ejeksi-
yon fraksiyonu degerleri anlamli disiik bulundu (p sira-
syla:0.001,0.001,0.03). PD ve HD grubunda proBNP ve
copeptin ile kt/V iligkisizdi.

Sonug: Bu calisma,HD-PD alan hastalarda proBNP
ve copeptinin kardiyovaskiler yiik ve nérohormonal yanit
tizerinde etkilerini gbstermektedir. HD sonrasi proBNP’nin
azalmasi ve copeptinin artmasi ultrafilrasyonun 6nemi-
ni vurgular. Buna karsilik copeptin diizeylerindeki arts,
hemodiyaliz sirasinda hizli degisen sivi ve hemodinamik
durumlara karsi vazopressinerjik sistemin verdigi yanita
baglanabilir. ProBNP’nin sol ventrikil cap ve hacim pa-
rametreleri, yas, kan basinci ve HDL ile giiclu iligkisi, HD
hasta grubunda bu belirtecin kardiyak yiiklenmenin biyo-
kimyasal bir yansimasidir. Copeptin seviyesi HD hastala-
rinda hipovolemide artmaktadir. Bu durum copeptinin
sistemik ve osmoregtlatuvar yaniti temsil ettigini diistindi-
rir. RRT strecinde kardiyak yiik ile nérohormonal yanit
farkli mekanizmalar tizerinden etkilenmektedir. Pro BNP
ve copeptin HD hasta grubunda kardiak yiiklenmeyi gos-
teren ve ekokardiyografik bulgularla desteklenebilen bir
biyomarkerlardir.

Anahtar kelimeler: proBNP, Copeptin, Diyaliz

Tablo 1. Hemodiyaliz sonrasi 6l¢lilen proBNP diizeylerinin korelasyon

analizi

r P
Sistolik kan basinci 0,325 0,005
Sol ventrikiil diastolik fonksiyonu 0,278 0,016
Sol ventrikil sistolik fonksiyonu 0,254 0,029
IVS: interventrikiler septum kalinhg: 0,407 0,0001
EDV: End diastolik volim 0,269 0,23
ESV: End sistolik volim 0,329 0,05
HDL 0,358 0,02




SOZLU BILDIRILER

[SB-06]

YOGUN BAKIMDA HEMODIYALIZ GEREKSINiMIi OLAN
HASTALARDA MORTALITEYi BOBREK HASTALIGININ TiPi mi,

YOKSA KRIiTiK HASTALIK SIDDETi Mi BELIRLER?
Ferah Taran', Mehmet Selim Ay? Tugba Dulkadiroglu?

"Hitit Universitesi Erol Olcok Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Béliimii, Corum
2Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Yogun Bakim Klinigi, Antalya

3Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Yogun Bakim Klinigi, Ankara

Giris-Amac: Akut bobrek hasari (ABH), yogun bakim
tnitesinde (YBU) sik goriilen ve yiiksek mortalite ile iliskili
bir klinik durumdur. Renal replasman tedavisi (RRT) gerekti-
ren hastalarda mortalite oranlari literatiirde %50-70 arasin-
da bildirilmektedir. Buna karsin kronik hemodiyaliz (krHD)
hastalarinin yogun bakim sonuclari daha heterojen olup,
akut ve kronik diyaliz gereksinimi olan hastalarin karsilastiril-
digr calismalar simirlidir. Bu calismada YBU de hemodiyaliz
(HD) uygulanan ABH, kronik bobrek hastaligi zemininde
ABH (KBH+ABH) ve krHD hastalarinda HD endikasyonlari
ve klinik sonuglarin karsilagtirilmas: amaglandi.

Yontem: Sinak Devlet Hastanesi Yogun Bakim
Unitelerinde 01.11.2023-30.06.2025 tarihleri arasinda yatan
ve HD tedavisi uygulanmis olan >=18 yas 73 hasta retros-
pektif olarak degerlendirildi. Hemodiyaliz disindaki renal rep-
lasman tedavisi (periton diyalizi, hemofiltrasyon vb.) alanlar, ge-
beler, yeterli tibbi kayd: bulunmayanlar ve YBU'de vatis stiresi
24 saatten az olan hastalar calisma disi birakildi. Hastalar ABH
(n=25), KBH+ABH (n=36) ve krHD (n=12) olarak siniflan-
dirldi. Demografik, Klinik, laboratuvar ve skor verileri analiz
edildi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda non-parametrik testler
kullanildi. Sagkalim Kaplan-Meier yontemi ile degerlendirildi;
mortalite icin cok degiskenli Cox regresyon modeli olugturuldu.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 67,6 yil olup, med-
yan yas 72 (IQR: 55-80) vil idi. Olgularin %54,8’i erkeki.
YBU vatisinin en sik nedeni sepsis ve sepsis iliskili tablolar
(%21,9), akut bobrek yetmezligi ve elektrolit bozukluklari
(%19,2) idi. Hastalarin medyan APACHE II skoru 25 (IQR:
21-30) ve medyan SOFA skoru 4 (IQR: 3-5) olarak sap-
tandi; bu durum kohortun yliksek hastalik siddetine sahip
oldugunu goéstermektedir. Olgularin %69,9’unda mekanik
ventilasyon, %68,5’'inde vazopressor deste@i gereksinimi
mevcuttu. YBU’de kalis stiresi ortalama 16,1 giin iken top-
lam hastane kalis stiresi ortalama 18,3 giin olarak bulundu.
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Genel mortalite %67,1 (49/73) olarak saptandi. Mortalite
orani ABH grubunda %84,0, KBH+ABH grubunda %63,9
ve krHD grubunda %41,7 idi (p=0,031). Ancak ¢oklu kar-
silagtirma diizeltmesi sonrast ikili farklar anlamliligint kay-
betti. Kaplan—-Meier analizinde gruplar arasinda sagkalim
acisindan anlamli fark saptanmadi (log-rank p=0,926).
Cok degiskenli Cox regresyon analizinde entiibasyon mor-
talite ile bagimsiz olarak iligkili bulundu (HR 9,15; %95 GA
1,07-78,21; p=0,043). Renal grup bagimsiz bir mortalite
belirleyicisi olarak saptanmadi.

Sonuc: Yogun bakimda hemodiyaliz gereksinimi olan
hastalarda mortalite orani yiiksek olup (%67,1), ABH gru-
bunda daha belirgin gorilmektedir. Ancak cok degiskenli
analizde renal grup bagimsiz bir mortalite belirleyicisi degil-
dir. Mortalite esas olarak hastalik siddeti ve invaziv yasam
destegi gereksinimi ile iligkilidir. Bu bulgular, yogun bakim
pratiginde prognozun boébrek hastaliginin tipinden ziyade
coklu organ disfonksiyonu ve klinik instabilite tarafindan
belirlendigini géstermektedir.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, yogun bakim, mortalite
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SOZLU BILDIRILER

[SB-07]

KRONiIK HEMODIYALIZ HASTALARINDA BAS AGRISININ

YAYGINLIGI VE KLiNIiK OZELLIKLERI

Ali ilter!, Hatice Aslan?, Hatice Kandemir?, Elif Ceylan?

'Kiitahya Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kiitahya
2Kiitahya Evliya Celebi Egitim Arastirma Hastanesi, Diyaliz Merkezi, Kiitahya
3Simav Dog. Dr. ismail Karakuyu Devlet Hastanesi, Diyaliz Merkezi, Simav/Kiitahya

Amacg: Kronik hemodiyaliz (HD) uygulanan bireylerde
bas agrisi yaygin ve potansiyel olarak yasami olumsuz etki-
leyen bir semptomdur. Yasam kalitelerini 6nemli 6lgtide et-
kilemesine ragmen, bu poptlasyondaki bag agrisinin yay-
ainligr ve ozellikleri yeterince aragtirlmamistir. Bu calisma;
kronik HD hastalarinda bas agrisinin goriilme sikhi@ini, ttr-
lerini ve katkida bulunan Klinik 6ézellikleri degerlendirmeyi
amaglamaktadir.

Gerec-Yontem: Kiitahya ili merkezinde Evliya Celebi
E.AAH ve Simav ilgesi Devlet Hastanesi Hemodiyaliz
Merkezinde 125 kronik hemodiyaliz hastasini kapsayan iki
merkezli kesitsel bir calisma yaptik. Katiimcilarin yas, cin-
siyet, komorbiditeleri ve laboratuvar parametrelerinin yani
sira bag agrisinin siddeti 'gorsel analog olcek' (VAS) teme-
linde degerlendirildi. Bas a@risinin yeri, siddeti, stiresi, ka-
rakteri ve hemodiyaliz seanslariyla iligkili zamanlamasi gibi
baazi ilgili demografik bilgiler ve bas agris1 6zelliklerine iligkin
veriler topladik. Divaliz yeterliligi Kt/V ve Ure Rediiksiyon
Orani (URR) ile olctilmtis ve tiim istatistiksel analizler SPSS
29.0 programi ile gerceklestirilmistir.

Bulgular: Calismamiza toplam 2 merkezden 125 kro-
nik hemodiyaliz hastasi dahil edildi. Bas agrist olan ve
olmayan hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar
parametreleri Tablo-1’de verilmistir. Bas ag@risi kadinlarda
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anlamli olarak daha sik gériildii (%62.5 vs %37.5, p:0.019).
Hastalarin %32’si (n=40) bas agrist yasadigini bildirmistir.
Bunlarin ¢ogu surekli bas agrist (%65), ardindan aniden
gelen bi stire kalip kaybolan (paroksismal) (%27,5) ve na-
biz gibi ataan bas agrisi (%7,5) yasamistir. Bag agrisinin yeri
agisindan; hastalarin %52,5'i tim kafa bolgesini kapsayan
agri, %35i alin agrist ve %12,5i kafa bolgesinin yarisinda
agri bildirmistir. Bas agrilari en sik hemodiyaliz seansi sira-
sinda (%42,5) bildirilmis olup, geri kalan hastalar diyaliz
seansindan 6nce ve seansin bitiminde bas agrisi yasamistir
(%32,5 vs %25). HD'in baglangici ile bas agrisinin baglan-
gict arasinda gegen siire; seansin son 1 saati inde (%32,5)
en fazla oldugu bildirildi. Bag agrisinin hafiflemesi genel-
likle agr kesiciler (%62,5), kan basincinda dusts (%37,5)
veya diyalizin sonlandirilmast (%22,5) yoluyla saglandi.
Hastalarin %601 uyuduktan sonra bas agrisi siddetinde
azalma bildirdi. Daha kiigtik bir oranda hasta, oftalmolojik
sorunlarla (%10) ve migrenle (%2,5) baglantii bag agrist
bildirmigtir.

Sonugc: Kronik HD hastalarinda bas agrist yaygindir ve
diyalizle ilgili faktorler ile bas agrist olusumu arasinda 6nem-
li bir iliski vardir. Bas agrisinin diyalizle iligkili bir semptom
olarak daha iyi anlagilmasinin énemi vurgulanmalidir.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, Bas agris




Bas agrisi olan (n=40) Bas agrisi olmayan (n=85) p
Yas (ort = SS) 58.02 = 14.53 63.1+13.03 0.064
Seans Sayisi
-Haftada 2, n (%) 4(10) 14 (16.5)
-Haftada 3, n (%) 36 (90) 71 (83.5) 0.336
Cinsiyet
-Kadin, n (%) 25 (62.5) 34 (40)
-Erkek, n (%) 15(37.5) 51 (60) 0.019*
Sigara kullanimi, n (%) 10 (25) 20(23.5) 0.857
Diyabetus Mellitus, n (%) 13 (32.5) 33 (38.8) 0.494
Hipertansiyon, n (%) 32(80) 65 (76.5) 0.659
KOAH, n (%) 3(7.5) 6(7.1) 0.929
SVH, n (%) 1(2.5) 6(7.1) 0.301
Kanser Oykaiisii, n (%) 1(2.5) 3(3.5) 0.760
Kronik Karaciger Hastaligi, n (%) 2(5) 2(2.4) 0.443
KAH, Stentli, n (%) 3(7.5) 7(8.2) 0.888
KABG, n (%) 0(0) 4(4.7) 0.163
Kalp Yetmezligi (EF<%40), n (%) 1(2.5) 13 (15.3) 0.034 *
Giris SKB (mmHg) 131.5 + 24.68 129.76 + 22.1 0.694
Cikis SKB (mmHg) 126.75 + 25.85 121.58 +22.35 0.255
SKB Fark (mmHg) 475+ 13.44 8.17+17.64 0.279
Giris DKB (mmHg) 75.62 £ 14.5 7417 £10.79 0.533
Cikis DKB (mmHg) 72.87 +13.29 70.76 £ 11.11 0.355
DKB fark (mmHg) 2.75+£9.26 341+873 0.699
Ortalama UF (ml) 2187.5+814.35 2294.11£792.72 0.488
Kt/V 1.51+0.22 1.48 +0.25 0.593
URR (%) 73.05 + 6.62 71.82+7.18 0.348
Ure (mg/dl) 8432 £31.15 90.48 + 35.38 0.705
Kreatinin (mg/dl) 7.62+1.77 746+223 0.682
Sodyum (mmol/L) 139+2.99 138.84 + 3.01 0.791
Kalsiyum (mg/dL) 8.83 +0.87 8.98 +0.79 0.314
Albumin (g/dL) 3.82+043 4.93+5.70 0.226
Hb (g/dL) 10.93 £1.95 11.01 £ 1.66 0.809

KOAH, kronik obstriktif akciger hastaligi; SVH, serebro vaskuiler hastalik; KAH, koroner arter hastaligi; KABG, koroner arter bypass greftli; EF, enjeksiyon fraksiyon; SKB, sistolik
kan basinci; DKB, diyastolik kan basinci; UF, ultrafiltrasyon; Hb, Hemoglobin; URR, Ure Red(iksiyon Orani.
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SOZLU BILDIRILER

[SB-08]

MERKEZIMIiZDE TAKIPLI OTOZOMAL DOMINANT POLIKISTIK
BOBREK HASTALIGI TANILI HASTALARDA TOLVAPTAN
TEDAVISININ DEGERLENDIRILMESI

Mehmet Burak Ercin, Hamza Berdan Oztiirk, Merve Orug, Fethi Yonet, ismail Baloglu,

Halil Zeki Tonbul, Kiiltigin Tirkmen

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

Amac: Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi,
en sik gorllen kalitsal bobrek hastaligi olup, diinya genelin-
de en yaygin kalitsal son dénem bébrek yetmezligi nedeni-
dir. Bir¢ok organ sistemini etkileyen bu hastalik bobreklerde
kist olusumu, ilerleyici bébrek fonksiyon kaybi ve bobrek
dist organ tutulumlari ile karakterizedir. Bu galismada mer-
kezimizde takip edilen ODPKBH tanili olan hastalarda tol-
vaptan tedavisinin amaglanan ve istenilmeyen etkilerinin
degerlendirilmesi hedeflenmektedir.

Yontem: Retrospektif olarak tasarlanan bu tanimla-
yicl calismaya, Necmettin Erbakan Universitesi Nefroloji
Klinigi'nde takip edilen, ODPKBH tanist almis, 18 yas ve
Uizeri, tolvaptan tedavisi kullanmig hastalar dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalarda, tedavi 6éncesi ve en az
1 yillik tedavi sonrasi manyetik rezonans gorintiilemeleri
kullanilarak renal hacim degisiklikleri degerlendirilmistir.
Ayrica, laboratuvar parametreleri agisindan; tire, kreatinin,
glomertiler filtrasyon hizi, AST/ALT, serum elektrolit diizey-
leri (sodyum, potasyum), idrar dansitesi gibi veriler retros-
pektif olarak analiz edilmistir.

Bulgular: Calismaya toplam 42 ODPKBH tanili birey
dahil edilmistir. Katihmcilarin 26’s1 (%61,9) erkek, 16’s1
(%38,1) kadindir. Tedavi stirecinde, 1 hasta (%2,4) bas
agrsi, 1 hasta (%2,4) polidipsi, 1 hasta (%2,4) gebelik ve
8 hasta (%19,0) renal fonksiyonlarda bozulma nedeniyle
tedaviyi birakmistir. Tolvaptan tedavisi sirasinda gut atagt,
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idrar yolu obstriiksiyonu veya anafilaksi gelisen hasta ol-
mamustir. Bir yillik tedavi sonrast AST diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark goézlenmemistir (Z = -0,443, p =
0,658). ALT diizeyinde istatistiksel olarak anlaml bir azal-
ma gozlenmistir (Z = -2,086, p = 0,037). Tedavi 6ncesi ve
sonrast bobrek hacimleri karsilastirildiginda; sag bobrek (Z
= -2,153, p = 0,031), sol bobrek (Z = -2,025, p = 0,043)
ve toplam bobrek hacmi (Z = -2,133, p = 0,033) agisindan
anlamli bir degisiklik tespit edilmistir. Glomertiler filtrasyon
hiz1 tedavi dncesinde ortalama 68,78 ml/dk/1.73 m? iken,
bir yillik tedavi sonrasinda bu deger ortalama 58,48 ml/
dk/1.73 m?'ye gerilemistir. Bu azalma, ortalama 10.30 (SS
= 11.29) olarak hesaplanmis ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (t = 4,741, sd = 26, p <0,001).

Sonug: Tolvaptan tedavisine bagl ciddi bir yan etki
gozlenmemis; karaciger fonksiyon testleri acisindan en-
zim duzeylerinde anlamli bir degisiklik saptanmamustir.
Tolvaptan tedavisi kullanimina ragmen hastalarda istatis-
tiksel olarak anlamli bobrek hacimlerinde artis gézlenmistir.
Calismamiza dahil edilen hastalarin hastalik progresyonu
acisindan yiksek riskli oldugu goze alinarak bu sonug-
lar tolvaptan tedavisinin 6zellikle yiiksek risk grubundaki
ODPKBH hastalarinda son dénem bobrek yetmezliginin
gelisimini geciktirmek amaciyla glivenle kullanilabilecek bir
ajan oldugunu ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: bébrek hacmi, egfr, tolvaptan




SOZLU BILDIRILER

[SB-09]

OBEZ VE NON OBEZ HIiPERTANSIF HASTALARDA 24
SAATLIK AMBULATUVAR KAN BASINCI OLCUMU iLE
OBEZITENIN KAN BASINCI DEGISKENLiGi UZERINE ETKISiNiN

DEGERLENDIRILMESI

Mehmet Burak Ercin, Halil Zeki Tonbul, Fethi Yénet, Merve Orug, ismal Baloglu,

Kiiltigin Turkmen

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

Amac: Calismamizda obez ve non obez, evre 1 veya
evre 2 hipertansif hasta grubunda 24 saatlik ambulatuar
kan basinci 6lgiimt yontemi ile kan basinci degiskenlik pa-
rametrelerini karsilastirmak, obez hastalarda kan basinci
degiskenliginin daha yiksek olup olmadigini incelemek ve
kullanilan anti-hipertansif tedavinin kan basinci degiskenli-
gi Uzerine etkisini incelemektir.

Yontem: Nefroloji ve Kardiyoloji polikliniklerine bagvu-
ran hastalar arasindan 24 saatlik ambulatuvar kan basinci
6lcimi yapilmis olan daha énce hipertansiyon tanisi olup,
anti hipertansif tedavi alan ya da almayan ya da yeni hi-
pertansiyon tanist alan 100 adet obez ve 50 adet non-obez
hasta secildi. Her iki grupta da non dipper paternde kan
basinci olan hasta sayisi belirlendi.

Bulgular: Calismamizda her 3 grubunda yas dagilimi
ve diyabetik hasta sayisi benzerdi (p=0.623 ve p=0.986).
Ortalama sistolik kan basinct 6lgiim degerlerinin hasta
gruplari icinde ki dagilimu istatistiki olarak farkh kaydedil-
di (p=0,015). Ortalama diyastolik kan basinct 6lciim de-
gerlerinin hasta gruplari icinde ki dagilimi istatistiki olarak
farkli kaydedildi (p=0.032). Kan basinct degiskenligi pa-
rametreleri agisindan gruplar karsilastirildiginda en yiiksek
Evre 2 obez grupta, en dusiik non obez grupta kan basin-
c1 degiskenligi tespit edildi. Sistolik kan basinci degisken-
ligi agisindan; SD24 sistolik kan basinci degiskenligi Evre
2 obez grupta 19.33+4,39 mm/HG Evre 1 obez grupta
18.32+4.08 mm/Hg ve Non obez grupta 14.11+3,28 mm/
Hg idi (p <0,01;p <0,01; p<0,01 ), SDd sistolik kan ba-
sinci degiskenligi Evre 2 obez grupta 22.75+5.20 mm/Hg,
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Evre 1 obez grupta 17.85+4,83 mm/Hg ve Non obez grup-
ta 13.45+3,69 mm/Hg idi (p <0,01; p <0,01; p <0,01),
ARV 24 sistolik kan basinci degigkenligi Evre 2 obez grup-
ta 15.40+3,72 mm/Hg, Evre 1 obez grupta 12,86+3,86
mm/Hg ve Non obez grupta 8,99+2,82 mm/Hg saptandi
(p<0,01; p<0,01; p<0,01) ve farklar istatistiksel olarak
anlamli diizeydeydi. Diyastolik kan basinci degiskenligi
agisindan; SD24 diyastolik kan basinct degiskenligi Evre
2 obez grupta 13.51+2,97 mm/Hg, Evre 1 obez grupta
12.95+2,59 mm/Hg ve non obez grupta 10.84+2,70 mm/
Hg idi (p <0,01; p <0,01;p <0,01), SDd diyastolik kan
basinci degiskenligi Evre 2 obez grupta 14.74+3,73 mm/
Hg, Evre 1 obez grupta 12.34+2,75 mm/Hg ve Non obez
grupta 10.13+2,64 mm/Hg saptandi (p <0,01, p <0,01
ve p=0,033).

Sonug: Evrel ve evre 2 hipertansif hastalarin dahil
edildigi calismamizda Evre 1 ve Evre 2 obez grupta Non
obez gruba kiyasla tim kan basinci degiskenligi paramet-
releri daha yiksek saptandi. Kalsiyum kanal blokeri kul-
lanan hem obez hem de non obez hastalarda kan basinci
degiskenligi daha diistiik saptandi. Kan basinci degiskenligi
yukseldikge hipertansiyona bagli morbidite ve mortalite de
artig gozlenmektedir. Hem obez hem de hipertansif hasta-
larda hipertansiyonun medikal tedavi ile kontrol altina alin-
mast, medikal tedavi de kalsiyum kanal blokeri kullanimi-
nin da dikkate alinmasi ve mutlaka yasam tarzi degisiklikleri
ile hastalarin kilo vermesinin de saglanmasi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: obezite, kan basinct degiskenligi,
hipertansiyon




SOZLU BILDIRILER

[SB-10]

BOBREK NAKLI YAPILAN COCUK HASTALARDA
HIPERTANSIYON VE KARDIiYOVASKULER KOMPLIKASYON

SIKLIGININ ARASTIRILMASI

Zeyneb Merve Kiiclik', Ahmet Selim Bagkaya?, Filiz Ekici®, Aygiil ElImali*, Glilsah Kaya

Aksoy', Elif Comak’, Mustafa Koyun'

'Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefroloji Bilim Dali, Antalya

2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Antalya
3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali, Antalya

“‘Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Antalya

Giris: Pediatrik bobrek nakli, son dénem bobrek hasta-
liginda en etkili tedavi yontemidir; ancak kardiyovaskiiler
hastaliklar bu hasta grubunda 6nemli bir morbidite nede-
nidir. Nakil sonrasi hipertansiyon (HT) ve buna eslik eden
subklinik kardiyak ve vaskiler degisiklikler uzun dénem
prognozu etkileyebilmektedir. Bu galismada pediatrik bob-
rek nakli alicilarinda HT sikhidi ve kardiyovaskiiler etkilenim
degerlendirildi.

Yontem: Caligmaya 2021-2023 yillan arasinda izle-
nen, nakil tizerinden en az bir yil gegmis 77 bobrek nakilli
hasta ile evre 5 kronik bobrek hastaligi (KBH) tanisi olan 10
hasta ve 10 saglikli kontrol dahil edildi. Tim katihmcilarda
ofis ve 24 saatlik ambulatuvar kan basinci dlgtimleri yapil-
di. Ekokardiyografi ile sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) he-
saplandi. Nabiz dalga hizi ve aortik sertlik indeksi 6lctildi.
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Bulgular: Pediatrik bobrek nakli alicilarinda ortanca
5,49 yillik izlemde hipertansiyon (HT) prevalanst %63,6
idi ve HT gelisimi nakil sonrasi ortanca 22 ayda saptandi.
En sik kullanilan antihipertansif amlodipin olup, hastalarin
%28,6s1 ikili, %6,1'i Uclu tedavi aldi. HT gelisen grupta
nakil 6ncesi HT, hemodiyaliz 6ykiisti ve takrolimus kulla-
nimi daha yiiksek, nativ nefrektomi orani daha dustkti
(p<0,05). Ambulatuvar olctimlerde nakil ve evre 5 kronik
bobrek hastaligi (KBH) gruplarinda sistolik kan basinglari
benzerken, diyastolik basing evre 5 KBH grubunda daha
yuksekti. Sol ventrikil kitle indeksi her iki hasta grubunda
kontrol grubuna goére artmistt (p=0,020). Ayrica nakil ali-
cilarinda nabiz dalga hizi ve aortik sertlik indeksi kontrol
grubuna kiyasla anlamli derecede ytiksekti (p<0,01).

Sonug: Pediatrik bobrek nakli sonrast HT yiiksek pre-
valansta olup kardiyak ve vaskiiler yeniden yapilanma
devam etmektedir. Bulgular, uzun dénem kardiyovaskiiler
izlemin 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar kelimeler: Bobrek nakli, Hipertansiyon, Sol ventrikiil
kitle indeksi




SOZLU BILDIRILER

[SB-11]

KRONIK BOBREK HASTALARINDA DIiYABETIK AYAK
BiLGi DUZEYi VE AYAK DAVRANIS BAKIM OLCEGI

DEGERLENDIRMESI
Beyza Dogan, Mikail Dag

Konya Sehir Hastanesi

Giris: Literatiirde, diyabet iligkili bobrek fonksiyonlar
bozulan hastalarda periferik néropati ve vaskiiler hasarin
hizlandig bilinmektedir. Ayak bakimi konusundaki bilgi ve
davranig duzeyleri, klinik sonuglari dogrudan etkilemek-
tedir. Bu calisma ile kronik bobrek hasta grubunda ayak
bakim farkindaliginin ve bu durumun metabolik paramet-
relerle olan iliskisinin belirlenmesi amaglanmustir.

Yontem: Nefroloji poliklinigine rutin kontrol muayene-
si icin bagvuran, diyabet tanili ve gonulliiliik esasina gore
ankete katilim saglayan 42 hasta calismaya dahil edilmistir.
Veriler; 5 soruluk "Diyabetik Ayak Bilgi Olcegi" ve 15 soru-
luk "Ayak Bakimi Davranis Olcegi" kullanilarak toplanmis-
tir. Elde edilen veriler, laboratuvar parametreleri ile birlikte
SPSS 22.0 programinda analiz edilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan 42 hastanin yag ortalama-
s160.95 olup grubun %54.8’i kadindir. Hastalarin diyabetik
ayak bilgi diizeyi dagilimi incelendiginde; %21,4 tinlin ye-
tersiz, %31’inin az bilgili ve %47,6’smnin yeterli bilgi dize-
yine sahip oldugu tespit edilmistir. Laboratuvar takip veri-
leri bilgi diizeyi gruplarina gore degerlendirildiginde; eGFR
dlzeyi bilgisiz grupta 41.6 ml/dk iken bilgili grupta 49.6
ml/dk olarak saptanmig ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamh bulunmustur (p=0.083). Benzer sekilde kreatinin
(p=0.072) ve trik asit (p=0.062) diizeyleri de anlaml: fark-
lilik gostermistir (Tablo 1). Diger yandan ayak bakimi dav-
ranig Olce@ine gore, bakim davranisi yetersiz olan grupta
HbAlc diizeyi istatistiksel olarak anlamli derecede dusiik
bulunmustur (p=0.032) (Tablo 2). Her iki 6lcek puani tize-
rinde yas, cinsiyet, medeni durum ve instlin kullaniminin
etkili faktorler olmadigi belirlenmistir.

Sonug: KBH takibi yapilan diyabetik hastalarda, di-
yabetik ayak gibi komplikasyonlara yonelik farkindaligin,
bobrek hastaligi ilerlemis bireylerde daha dustik oldugu
saptanmugtir. Gelecekte, bu hasta grubuna yoénelik daha
kapsamli egitim stratejilerinin ve psikososyal etkilerin aras-
tirlldigr calismalarin planlanmasi hedeflenmektedir.

Anahtar kelimeler: diyabetik ayak, kronik bobrek hastaligi

Tablo 1. Diyabetik Ayak Bilgi Dlizeyi Degerlendirilmesi

Bilgi Diizeyi Bilgi Diizeyi Bilgi Diizeyi
Parametre Yetersiz (n=9) Orta (n=13) Yeterli (n=20) p
eGFR (ml/dk) 41.6 (6-97) 47.9 (5-107) 49.6 (5-97) .083
Kreatinin (mg/dl) 2.24(0.74-6.47) | 2.31(0.73-9.71) | 2.16(0.73-9.71) | .072
Urik asit (mg/dI) 7.2(4.3-9.5) 6.4(4.3-8.3) 6.2 (3.7-9.5) 062
Hbalc 7.7 (5.4-9.1) 7.5(5.7-11.5) 8.3(5.9-129) | 0412

Tablo 2.Ayak Davranis Bakim Olcegi Degerlendirilmesi

Yetersiz Bakim Yeterli Bakim
Parametre n=20 n=21 p
eGFR (ml/dk) 59.3 (6-109) 49.6 (5-97) 0.310
Kreatinin (mg/dl) 1.69 (0.50-6.47) 2.16 (0.73-9.71) 0.499
Urik asit (mg/dl) 6.0 (3.3-9.6) 6.2 (3.7-9.5) 0.756
Hbalc 8.6 (5.8-12.9) 7.4 (5.4-10.5) .032
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SON 10 YIL iCERISINDE MERKEZiMIiZDE EVRE 3-4
KRONIK BOBREK HASTALIGI TANISI ALAN HASTALARDA
PROGRESYONA ETKi EDEN FAKTORLERIN RETROSPEKTIF

OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Mehmet Burak Ercin, Aysenur Argun, Halil Zeki Tonbul, Fethi Yonet, Merve Orug,
Kiiltigin Tiirkmen, ismail Baloglu, Nedim Yilmaz Selcuk

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

Amac: Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), genellikle iler-
leyici bir hastalik olup tedavi edilmediginde son dénem
bobrek yetmezligine (SDBY) yol acabilir. Hastaligin ilerle-
mesinde bircok faktor etkili olmaktadir. Bu galismada KBH
progresyonuna sebep olan faktorleri tespit edip farkindaligr
artirmak amagclanmaktadir. Béylece KBH'nin erken teghisi
ve uygun tedavi yaklagimlarinin uygulanmasi, hastaligin
ilerlemesini engellemeye ve tedavi maliyetlerini azaltmaya
yardimct olabilecektir.

Yontem: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi
Tip Fakiltesi Nefroloji poliklinigine bagvuran 100 adet
Evre 3-4 KBH’li olgu dahil edilmistir. Hastalarin ilk mua-
yenesinde demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, boy, Kilo,
KBH'’ye sebep olan altta yatan hastalik ve siiresi, ek has-
taliklar) ve laboratuvar degerleri kaydedilmistir. Hastalarin
10 yillik seyrindeki 3-6 ayda bir olan poliklinik takipleri not
edilmistir ve son muayenedeki laboratuvar degerleri de ca-
lismaya eklenerek hastalarin bu 10 yillik stiregteki degerleri
kiyaslanmustir.

Bulgular: Calismamizda Evre 3 veya Evre 4 KBH tanili
toplam 100 hasta ile yiritiilen calismada hastalarin 55’i er-
kek, 45’i kadindir. Hastalarin yas ortalamast 64.75F13,40
yildir. Progresif hastalarin yag ortalamasi stabil hastalardan
daha diistik bulunmustur (p=0.001). 10 yillik stre icinde
durumu progrese olan hastalarin sayisi 74, stabil olanlarin
sayis1 26’ dir. Hastalarin 60’1Evre 3, 40’1ise Evre 4 hastasidir.
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Progresif hastalarin intakt Parathormon (iPTH), (p=0.000),
ferritin (p=0.042) ve proteintri (p=0.000) degerleri, stabil
hastalardan daha ytiksek bulunurken, HCO3 (p=0.010)
degerleri daha diisik bulunmustur. Diyabetik hastalarda
hipertansiyon (p=0.024) ve dislipidemi (p=0.006) daha
fazla goralmustir. Diyabetik hastalarin yas ortalamalari
daha buytk bulunmustur (p=0.003). Diyabetik hastalari-
nin EF degerleri daha diistik (p=0.014) ve PAB degerleri
daha yuksek bulunmustur (p=0.002). Diyabetes mellitus
(DM) hastalarinin altta yatan hastalik stiresi DM olmayan-
lara gore daha yiiksek bulunmustur (p=0.001).DM hasta-
larinin potasyum (K) degerleri (p=0.006), sedimantasyon
degerleri DM hastasi olmayanlara gore daha yiliksek bu-
lunmustur (p=0.011). Bivariate logistik regresyon analizi
sonucu incelendiginde yasin artmast hastanin progresyon
riskini azaltmaktadir. KBH'ye sebep olan altta yatan hasta-
lik stiresinin artmasi, lirenin artmasi ve proteintiri progres-
yon riskini arttirmaktadir.

Sonug: Calismamizda KBH progresyonunda etkili fak-
torler degerlendirilmistir. Progresyon riskini arttiran faktor-
ler altta yatan hastalik sliresinin artmasi, tirenin artmasi ve
proteintiri olarak sonuclanmistir. Yasin artmasi ise progres-
yonu azalttigr tespit edilmistir. Bu nedenle hastalarda KBH
progresyonunu yavaslatmak igin bu faktorlere yonelik ted-
bir ve tedavinin saglanmasi énemlidir.

Anahtar kelimeler: kronik bobrek yetmezligi, progresyon
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KORUNMUS RENAL FONKSIYONLU OTOZOMAL DOMINANT
POLIKiISTIK BOBREK HASTALARINDA COPEPTIN VE
HOMOSISTEININ KARDIYAK VE METABOLIK PARAMETRELERLE

ILiSKISI

Bennur Atay’, Damla Yildiz', Khalida Baraki', Emel Saglam’, irfan Sahin?, Ahmet

Engin Atay'

'Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, Istanbul

2Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, istanbul

Giris: Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
(ODPK), bobrekleri etkileyen multisistemik bir hastaliktir.
Kardiyovaskiiler komplikasyonlar morbidite ve mortalite-
de 6nemli rol oynar. Copeptin,osmotik ve hemodinamik
uyaricilara yanit olarak salgilanan vaskuler tonus ve sivi he-
mostazini diizenleyen hormondur. Saglikli kisilerde susuz-
lukta salinimi artar,sivi alimi ile salinimi azalir. Copeptin se-
viyesinin renal ve kardiak hastaliklarda arttigi gosterilmistir.
Homosistein esansiyel aminoasittir. Hiperhomosisteinemi
aterosklerotik ve trombotik vaskiiler etkilerle kardiyovaskii-
ler hastalik gelisimini arttirir. Kronik bobrek yetmezligi hi-
perhomosisteineminin nedenlerinden biridir. Bu calismada
ODPH nedeniyle kronik bobrek hastaligi tanisiyla takipli
hastalarda serum copeptin ve homosistein seviyelerinin
ekokardiyografik gostergeler, sol ventrikiil kitle indeksiyle
iligkisini aragtirmay1 amacladik.

Materyal-Metod: Calismaya toplam 77 hasta dahil
edildi. Katilimcilarin higbiri bobrek replasman tedavisi al-
mamaktaydi. Hastalarin rutin biyokimyasal parametreleri,
serum copeptin ve homosistein dulizeyleri Olgtldi. Ayni
hekim tarafindan ekokardiyografik degerlendirilmeleri ya-
pildi. Katihimcilarin viicut swi agirliklarn ve BMI élgtimleri
Tanita cihaz ile viicut kitle endexleri ise ekokardiyografik
olcimlerle hesaplandi. Glomertler filtrasyon hizi (GFR)
bobrek hastaliginda diyet modifikasyonu (MDRD) formii-
layle hesaplandi.

Bulgular: Calismaya toplam 77 hasta dahil edildi (or-
talama yas: 48,9+16,5 yil). Kadin (49,6 + 14,5 yil) ve erkek
(47,9+19,3 yil) yag ortalamalar1 benzerdi. Cinsiyete gore
kiyaslandiginda copeptin, homosistein degeri ve BMI ben-
zerdi. Kadin grubunun sivi (kg) degeri, albiimin ve sodyum
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degeri diistk, fosfat degeri daha yiiksek bulundu (p sira-
swyla: 0,013,0.003,0.01). Cinsiyete gore AY, MY, TY kapak
yetmezlikleri her iki grupta benzerdi. Ancak tim grupta
kapak yetmezIigi olan hasta sayisi erkeklerde anlamli yiik-
sekti (p:0.04). Copeptin ve homosisteinin kapak yetmezlik-
leriyle iliskisi saptanmadi. Korelasyon analizinde Copeptin
ile homosistein ve kafein kullanimi arasinda pozitif anlaml
iliski (r=0.801, p<0,01; r=0.440, p<0,009) bulundu.
Viicut sivi miktar ile yas arasinda negatif yonde anlamli
korelasyon mevcuttu (r=-0,421; p<0,01). Yas ile kafein
kullanimi (r=0,41; p<0,05), sistolik kan basinci (r=0,339;
p<0,01),diyastolik kan basinci(r=0,278; p<0,05) ve BMi
(r=0,426; p<0,01) arasinda porzitif korelasyon saptandi.
Serum copeptin ve homosistein diizeyleri ile total kolesterol
arasinda pozitif iliski bulundu (sirasiyla r=0,267; p<0,05
ve r=0,404; p<0,01). Homosistein ile LDL arasinda da
pozitif korelasyon gézlendi (r=0,358; p<0,01). Insiilin ile
HDL arasinda ise negatif korelasyon saptand: (r=-0,462;
p<0,01). Copeptin yas ve cinsiyet ile iliskisizdi. Copeptin
ve homosistein diizeylerinin tire, kreatinin ve GFR ile an-
lamli iligkisi bulunmadi.

Sonuc: Daha 6nceki birgok calismanin aksine calisma-
mizda copeptin ve homosisteinin renal fonksiyonla iligkisiz
olmasini hastalarin GFR'lerinin yiiksek olmasina bagladik.
Diger calismalarla benzer sekilde copeptin ve homosistein
hiperlipidemiyle iligkili bulundu. Kafein kullanimi muhte-
melen ditretik etkili ile copeptin seviyesini yiikseltmekte-
dir. ODPH’da kalp kapak yetmezligi erkek cinsiyette fazla
bulunmustur.

Anahtar kelimeler: Copeptin Homosistein ODPH
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COCUKLUK CAGI HEMOLITIK UREMIK SENDROMUNDA
KOMPLEMAN YOLAGI iLE iLiSKiLI GENETIK MUTASYONLARIN

DEGERLENDIRILMESI

Zeyneb Merve Kiiclik', Hatice Gaber Kurt?, Afig Berdeli3, Guilsah Kaya Aksoy', Elif

Comak’', Mustafa Koyun'

'Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Nefroloji Bilim Dali, Antalya
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghdi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Antalya
3Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Molekiiler Tip Laboratuvari, izmir

Giris: Hemolitik tremik sendrom (HUS), hayat: tehdit
edebilen ciddi seyirli bir hastaliktir. Bu calismada HUS ta-
nist alan cocuk hastalarda genetik mutasyon varligi olan
ve olmayan hastalarin klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin
karsilagtirlmasi, uzun dénem takip ve tedavi stratejilerinin
degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem: Calismaya, HUS tanisi ile izlenen ve komp-
leman iliskili genetik analiz yapilan 48 hasta dahil edildi.
Hastalarin klinik ve laboratuar bilgileri, aldig tedaviler, ge-
netik mutasyon varligi kaydedildi. Duzenli ekulizumab te-
davisi baslanan klinik olarak stabil hastalarda genetik mu-
tasyon patojenitesi gbz éniinde bulundurularak doz araligi
acildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 48 hastanin ortanca
tani yast 1,86 yil, tani sonrasi ortanca takip stresi ise 3,79 yil
olarak bulundu. Hastalarin 35’inde (%72,9) genetik degi-
sim saptanirken, 13 hastada (%27,1) mutasyon saptanma-
di. Mutasyon saptanan grupta baslangi¢ kreatinin degerleri
anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p=0,009). En sik
mutasyon kompleman faktér H geninde (%53) saptandi;
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bunu kompleman faktoér B (%14) ve kompleman faktor I
(%8) genleri izledi. Calismada degerlendirilen hastalarin
2’si hari¢ tamamina (%95,8) taze donmus plazma inflizyo-
nu yapildi. Hastalarin %41,7’sine plazma degisimi, 33’tine
(%68,8) diyaliz yapildi. HUS tanisi alan hastalarin 37’sine
(%77,0) ekulizumab tedavisi verildi. Ekulizumab tedavisi
baslanan 7 hastanin (%18,9) izleminde ekulizumab tedavi-
si sonlandirildi. Ekulizumab tedavisi altinda yanit alinan ve
izleme devam edilen hastalardan 22’sinde (%59,4) izlemde
doz araligi uzatildi. Serum kreatinin ve idrar protein/kreati-
nin orani, ekulizumab doz araligi uzatilan hastalar ile eku-
lizumabi protokole gore kullanan hastalar arasinda benzer
bulundu.

Sonuc: HUS tanili hastalarda genetik inceleme yapil-
mast, prognozun 6ngoriilmesi ve tedavi stratejilerinin belir-
lenmesi acisindan 6nemlidir. Ayrica mutasyonun belirlen-
mesi ekulizumab doz araliginin uzatilmasi karari acisindan
Kklinisyene yardimci olacaktir.

Anahtar kelimeler: Hemolitik tiremik sendrom, kompleman
gen mutasyonu
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KRONIK BOBREK YETMEZLIiGI VE SUBKLINIK HIPOTIROIDI:

KOCAELI BOLGESINDEN VAKA- KONTROL ANALIZI

Hayriye Gokalp', Eda Altun?, Dilek Gliven Taymez?, Melike Yavuz?

'Kocaeli Sehir Hastanesi ic Hastaliklari Ana Bilim Dali,Kocaeli
?Kocaeli Sehir Hastanesi Nefroloji Ana Bilim Dali,Kocaeli

3Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Ana Bilim Dali,Kocaeli

Giris: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve tiroid fonksi-
yon bozukluklari birbirini karsilikli etkileyen iki 6nemli klinik
tablodur. Glomertiler filtrasyon hizinin (GFR) azalmasiy-
la birlikte tiroid hormon metabolizmasindaki degisiklikler
belirginlesmekte ve subklinik hipotiroidi (SKH) prediyaliz
KBY hastalarinda sik gortilen bir endokrin bozukluk olarak
ortaya ¢itkmaktadir. Bu calismada prediyaliz evre 2-4 KBY
hastalarinda SKH ile GFR arasindaki iliskinin degerlendiril-
mesi amaglanmustir.

Yontemler: Calismamiz retrospektif olup nefroloji po-
likliniginden takipli, laboratuvar verileri eksiksiz olan 375
prediyaliz KBY hastasi dahil edilmistir. Hastalar tiroid fonk-
siyon testlerine gére SKH grubu (n=125) ve 6tiroid kont-
rol grubu (n=250) olarak siniflandirildi. Demografik ve
laboratuvar verileri hastane otomasyon sisteminden kay-
dedildi. Istatistiksel analizlerde Mann-Whitney U, ki-kare,
Spearman korelasyon ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizleri kullanildi.

Bulgular: SKH grubunda GFR degeri anlamli olarak
daha dustik, potasyum diizeyi ise daha yiiksek saptandi.
Tiroid Uyarict Hormon (TSH) ile GFR arasinda negatif
(r=-0,243), TSH ile serum kreatinin degeri arasinda ise
pozitif korelasyon gézlendi. Hastalarda KBY evresi ilerle-
dikce SKH prevalansinin anlamli olarak arttigi (p=0,003)
ve cok degiskenli analizde ise GFR dustikliginin SKH
icin bagimsiz risk faktorii oldugu ve GFR’deki her 1 mL/
dk/1,73 m? azalmanin SKH riskini %2,9 artirdigi saptandi
(OR=1,029; p<0,001).

Sonucg: Normal popiilasyonda SKH nin KBH igin ba-
gimsiz bir risk faktoérii oldugunu bildiren pekgok yayinlar
mevcuttur. Yine prediyaliz KBY hastalarinda SKH sik go-
rilmekte ve bobrek fonksiyon bozuklugu ile anlamli sekilde
iligkilidir. Tiroid fonksiyonlarinin prediyaliz dénemde rutin
degerlendirilmesi, metabolik ve elektrolit dengesizliklerinin
erken saptanmasina katki saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Subklinik hipotiroidi, kronik bébrek yet-
mezligi, prediyaliz
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Tablo 1. Hastalarin temel demografik ve klinik 6zellikleri

Tiim Hastalar
(n=375)

Yag, Ortanca (IQR25-75), yl 62.0 (53.0-67.0)
Kadin Cinsiyet, n (%) 233 (62.1)
Diyabetes Mellitus 247 (65.9)
Hipertansiyon 255 (68.0)
Koroner Arter Hastalif 130 (34.7)
TSH (mIU/L) 3,6 (2,4-6,3)
sT4 (ng/dL) 1.2 (1.0-1.3)
sT3 (pg/'mL) 2.6 (2.3-2.9)
GFR (ml/dk/1.73m) 48.0 (37.0-57,0)
Kreatinin (mg/dL) 1.4 (1.2-1.6)
Urik asit (mg/dL) 6,1 (54-74)
Sodyum (nunol/L) 140.0 (139.0-142.0)
Potasyum (mmolL) 4.8 (44-5.1)
Magnezyum (mg/dL) 1.9(1,8-2.1)
Fosfor (mg/dL) 3.6 (3.1-4.1)
Kalsiyum (mg/dL) 9.3 (8.9-9.7)
Albiinin (/L) 1.3 (4,1-4.6)
Hemoglobin (g/dL) 12,0 (11.0-13.2)
Parathormon (ng/L) 69,0 (43,0-130.0)
Albumin/kreatinin (mg/giin) 16.0 (7.0-60.0)
Protein/kreatinin{mg/giin) 198.0 (96.8-609.0)
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BOBREK NAKLi SONRASI ERKEN DONEMDE BESLENME
DURUMUNDAKI DEGISIKLIKLERIN UZUN DONEM GREFT KAYBI
VE MORTALITEYi ONGORUCU ETKISI

Taha Enes Cetin', Omer Faruk Akcay’, Veysel Baran Tomar', Serhat Haliloglu?, Anil
Oguzhan Soylu?, Kadriye Altok', Yasemin Erten’

'Gazi Universitesi Nefroloji Bilim Dali
2Gazi Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Giris: Beslenme durumu, bobrek nakli sonrast sonug-
larin 6nemli bir belirleyicisidir; ancak erken post-transplant
donemde beslenme gostergelerindeki degisimlerin prog-
nostik énemi net olarak ortaya konmamustir. Bu galigma-
nin amaci, ilk yil icerisindeki Prognostik Beslenme Indeksi
(PNI) ve Beslenme Durumunu Kontrol Etme (CONUT)
skorundaki degisimlerin uzun dénem greft ve hasta sagka-
limin1 6ngoériip éngdremeyecedini degerlendirmektir.

Yontemler: Bu retrospektif kohort galismada, 352
bobrek nakli alicist (KTR) medyan 11,4 yil stireyle izlenmis-
tir. PNI ve CONUT skorlar1 baglangicta ve post-transplant
birinci yil sonunda hesaplanmigtir. Hastalar, beslenme
durumundaki degisime gore iyilesen/stabil ve kotilesen
gruplar olarak siniflandirilmistir. Primer sonlanim noktast,
son dénem bobrek yetmezligi veya tim nedenlere bagli
mortaliteden olusan birlesik sonlanim olarak belirlenmistir.
Bagimsiz 6ngordirictileri belirlemek icin ¢cok degiskenli lo-
jistik regresyon analizi uygulanmustir.

Bulgular: Transplantasyon sonrasi ilk yil boyunca
beslenme durumu genel olarak iyilesme gostermis; PNI
degerlerinde artis ve CONUT skorlarinda diistis izlenmis-
tir. Bununla birlikte, hastalarin %29,0’'unda PNI kétulesir-
ken, %32,7’sinde CONUT skorunda bozulma saptanmustir.
Olumsuz Klinik sonuclar kohortun %27,0’sinde goriil-
musttir. PNI veya CONUT skorunda kétiilesme gosteren
hastalarda olay oranlari, stabil/iyilesen gruba kiyasla an-
lamli derecede daha yiiksek bulunmustur (PNI: %37,3’e
karst %22,8; p=0,006 — CONUT: %35,7’ve karst %22,8;
p=0,011). Cok degiskenli analizde, ilk yil PNI'daki kotiles-
me (OR 2,01; %95 GA 1,20-3,36) ve CONUT skorundaki
bozulma (OR 2,09; %95 GA 1,26-3,46) birlesik sonlanim
noktasinin tek bagimsiz belirleyicileri olarak kalmistir.

Sonug: Baslangi¢ beslenme 6lctimlerinden ziyade, er-
ken donemde beslenme durumundaki degisimler uzun
doénem greft ve hasta sonugclarini gliclii bicimde 6ngérmek-
tedir. ik yil PNI ve CONUT skorlarinin izlenmesi, yiiksek
riskli hastalarin belirlenmesi ve izlem stratejilerinin yonlen-
dirilmesi i¢in basit ve diisiik maliyetli bir yontem sunabilir.

Anahtar kelimeler: Bobrek transplantasyonu, Beslenme
Durumunun Kontrolii (CONUT), Prognostik Beslenme Indeksi
(PNI)
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APNI ve ACONUT seyirlerine gore son donem bobrek
etmezligi gelisen veya hayatini kaybeden hasta oranlari

(a) APNI Groups (b) ACONUT Groups

p=0.008 pe= 0011
10

A1/115 (35.7%)

E 40F 38/102437.3%)

547237 (22.8%)

ST/250 (22.0%)

lmproved/Stable

Worsened

Improved/Stable Warsened

Tablo 1. Olumsuz sonuglarin (SDBY veya 6ltiim) belirleyicileri icin tek

degiskenli lojistik regresyon analizi

Degisken OR %95 GA p

Cinsiyet (Erkek) 0.98 |0.60-1.59 0.926
Transplantasyon yasi 1.02 |1.00-1.04 |0.038
indiiksiyon tedavisi

IL-2 reseptor antagonisti 1.25 |0.70-2.22 | 0.458
ATG 147 |0.80-2.72 |0.220
NODAT 1.69 [0.93-3.07 0.086
Donor tipi (Kadaverik) 149 |0.87-2.56 |[0.144
HLA uyumsuzlugu 1.07 |0.89-1.29 |[0.472
Preemptif transplantasyon 0.89 |0.52-1.52 | 0.658
Gecikmis greft fonksiyonu 1.82 [0.89-3.73 [0.100
Hipertansiyon 1.92 |1.10-3.35 |0.022
Diabetes mellitus 1.05 [048-2.26 [0.910
Koroner arter hastaligi (KAH) 2.00 |0.99-4.05 0.053
ilk yil PNI durumu (k&tiilesen) 2.01 |1.22-3.31 0.006
ik yil CONUT durumu (kétiilesen) 1.88 |1.15-3.06 0.011

Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde transplantasyon yasi (OR 1.02, %95

GA 1.00-1.04, p=0.038) ve hipertansiyon (OR 1.92, %95 GA 1.10-3.35, p=0.022)
olumsuz sonlanim ile anlamli olarak iliskili bulundu. Ik yil nitrisyonel durumunda
kotulesme giclt bir risk faktoriydi; PNI (OR 2.01, %95 GA 1.22-3.31, p=0.006) ve
CONUT (OR 1.88, %95 GA 1.15-3.06, p=0.011) anlamli prediktorler olarak saptandi.
NODAT, gecikmis greft fonksiyonu ve koroner arter hastaligi sinirda anlamlilik
gosterirken, diger degiskenlerle olumsuz sonlanim arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski izlenmedi.




Tablo 2. PNI ve CONUT Durum Degisikliklerinin Olumsuz Sonlanimlar Uzerindeki Etkisi (Cok Degiskenli Model 1 ve 2)

Degisken Model 1 (PNI degisimi) OR (%95 GA) p Model 2 (CONUT degisimi) OR (%95 GA) p
Transplantasyon yasi 1.01 (0.99-1.27) 0.496 1.01 (0.99-1.03) 0.385
NODAT 1.46 (0.78-2.73) 0.241 1.49 (0.80-2.80) 0.210
Gecikmis greft fonksiyonu 1.48 (0.70-3.12) 0.306 1.78 (0.84-3.75) 0.131
Hipertansiyon 1.69 (0.94-3.04) 0.080 1.61 (0.89-2.89) 0.115
Koroner arter hastaligi 1.36 (0.62-2.98) 0.449 1.46 (0.66-3.20) 0.348
ilk y1l niitrisyonel durum (kétiilesen) 2.01(1.20-3.36) 0.008 2.09 (1.26-3.46) 0.004
Gok degiskenli lojistik regresyon analizinde, transplantasyon yasi, NODAT, gecikmis greft fonksiyonu, hipertansiyon ve koroner arter hastaligi iin diizeltme yapildiginda; ilk yil nitrisyonel durum
kotiilesmesi her iki modelde de olumsuz sonlanimin bagimsiz belirleyicisi olarak kaldi. PNI degisimini iceren Model 1'de ilk yil kotiilesme (OR 2.01, %95 GA 1.20-3.36, p=0.008), CONUT degisimini ieren
Model 2'de ise (OR 2.09, %95 GA 1.26-3.46, p=0.004) anlamli bulundu. Diger degiskenler cok degiskenli analizde istatistiksel anlamlilik géstermedi.
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SOZLU BILDIRILER

[SB-17]

DIRENCLI iDRAR YOLU ENFEKSIYONUNUN NADIR BiR NEDEN:i:
UNUTULMUS RAHIM iCi ARAC-DORT OLGU SUNUMU

Emine Betiil Ergiin', Dilek Giiven Taymez?, Eda Altun?

'Kocaeli Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Kocaeli
2Kocaeli Sehir Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Kocaeli

Giris: Idrar yolu enfeksiyonlar (IYE), kadinlarda stk go-
rilen ve 6zellikle tekrarlayan olgularda 6nemli morbiditeye
yol agan enfeksiyonlardir. Postmenopozal dénemde ve kro-
nik hastaligi bulunan hastalarda etiyolojinin ortaya konula-
mamasl, tekrarlayan antibiyotik kullanimi ve direng gelisimi
ile sonuglanabilmektedir. Rahim ici araclar (RIA) yaygin ve
guvenli kontraseptif yontemler olmakla birlikte, uzun siire
takip edilmeyen olgularda nadiren kronik enfeksiyon odagi
haline gelebilir. Bu sunumda, unutulmus RiA'yva bagh geli-
sen tedaviye direngli IYE olgulari ele alinmistir.,

Olgu 1: 60 yasinda, postmenopozal kadin hastanin
kronik bobrek hastaligi, diabetes mellitus, hipertansiyon
ve ritim bozuklugu 6ykiisti mevcuttu. Nefrolitiazis nedeniy-
le sol nefrektomi gecirmisti. 2018 yilindan itibaren kulttr
pozitif ve tedaviye direncli IYE ataklar nedeniyle cok sa-
yida antibiyotik tedavisi almis, kilttirlerde Escherichia coli
tremesi saptanmigti. SGLTZ inhibitérii kesilmesine rag-
men semptomlar devam etti. Abdominal ultrasonografide
yaklasik 15 yildir mevcut oldugu égrenilen RIA saptandi.
Cerrahi olarak cikarilan RIA sonrasi idrar kiiltirlerinde tire-
me izlenmedi.

Olgu 2: 56 yasinda, postmenopozal kadin hastanin
total tiroidektomi 6ykisti, kronik bobrek hastaligi ve ritim
bozuklugu tanilart mevcuttu. 2022 yilindan itibaren tekrar-
layan ve tedaviye direncli IYE nedeniyle izlenen hastada
ultrasonografide uterin kavitede RIA saptandi. Takilma tari-
hi bilinmeyen RIAnin cikarilmasini takiben tam idrar tahlili
steril izlendi ve Kklinik yakinmalar geriledi.

Olgu 3: 56 yasinda, polikistik bobrek hastaligi nedeniy-
le 7 yildir hemodiyaliz tedavisi alan postmenopozal kadin
hasta, genel durum bozuklugu ile basvurdu ve Urosepsis
tanistyla yogun bakim tnitesine yatirildi. Yatis sirasinda ge-
kilen bilgisayarl tomografide uterin kavitede RIA saptandi.
Yogun bakim tedavisi ve metabolik stabilizasyon saglandik-
tan sonra RIA elektif olarak cikarildi. Hasta RIAnin takilma
zamanini hatirlamiyordu.
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Olgu 4: 60 yasginda kadin hastanin nefrolitiazis nede-
niyle nefrektomi ve koroner arter hastaligi dykiisii mevcut-
tu. Uzun stiredir diziiri, politiri ve tedaviye direncli IYE va-
kinmalar1 bulunmaktaydi. Yapilan ultrasonografide, 2017
yilinda takildigi 6grenilen RIA tesadiifen saptandi. RIAnin
¢tkarlmasini takiben hastanin klinik sikayetleri belirgin se-
kilde geriledi.

Tartisma: RIA kullanmma bagl olarak dismenore,
anormal uterin kanama, pelvik agri ve enfeksiyonlar en
sik bildirilen komplikasyonlar arasindadir. Uzun stire takip
edilmeyen veya unutulan RiAlarin bakteriyel kolonizasyo-
na zemin hazirlayarak kronik enfeksiyon odag@i haline gele-
bilecedi literattirde bildirilmistir. Sunulan olgularin ileri yas,
postmenopozal donem ve eslik eden komorbiditelere sahip
olmasi nedeniyle baslangicta jinekolojik etiyoloji 6n planda
degerlendirilmemistir. Ancak tedaviye direngli ve tekrarla-
yan idrar yolu enfeksiyonlarinda, trolojik nedenlerle birlik-
te jinekolojik faktorlerin de ayirici tanida sistematik olarak
ele alinmasi gerekmektedir. Olgularimizda, diger etiyolojiler
diglandiktan sonra yapilan goriintilemelerde uzun siire ta-
kip edilmemis RIA saptanmustir.

Sonug: Direncli idrar yolu enfeksiyonu olan kadin has-
talarda, nadir goriilmekle birlikte unutulmus RIA 6nemli
bir etyolojik faktér olabilir. Ozellikle uzun siiredir acikla-
namayan, tekrarlayan enfeksiyon 6ykiisti olan hastalarda
ayrintili jinekolojik dykii ve gorintileme yontemleri tanisal
stirecte mutlakagtz énitinde bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: direncli idrar yolu enfeksiyonu, rahim igi
arag
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[SB-18]

OTOZOMAL DOMINANT POLIiKiSTIK BOBREK HASTALARINDA
SERUM VE IDRAR KOPEPTIN SEVIYELERININ HASTALIK SIDDET

PARAMETRELERI iLE ILiSKISi

Deniz Celik', Feyza Nur Sarisik®

'Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi-i¢ Hastaliklar
2Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi-Nefroloji

Giris-Amacg: Otozomal dominant polikistik bobrek
hastaligi (PKBH), bobreklerde cok sayida kist gelisimi ve
bobrek hacminde artisla seyreden genetik bir hastaliktir.
Arjinin vazopressin (AVP) kist olusumunda rol oynar; an-
cak kisa yart émrii nedeniyle AVP’yi yansitan kopeptin
daha glivenilir bir biyobelirtectir. Total bobrek hacmi has-
talik progresyonunun énemli bir gostergesidir. Bu calisma-
da serum ve idrar kopeptin diizeylerinin PKBH’de hastalik
siddeti belirtecleriyle iliskisi aragtirildi.

Yontem: Calismaya PKBH tanili 40 hasta alindi. Kan
basinci, beden kitle indeksi ve antihipertansif tedaviler kay-
dedildi. Gunlik proteintiri, kreatinin, tahmini glomertiler
filtrasyon hiz1 (tGFH), elektrolitler ile serum ve idrar kopep-
tin diizeyleri dlgtldi. Kontrastsiz abdominal MR ile bobrek
boyutlar olctilerek elipsoid formiille total bébrek hacmi
(TBH) hesaplandi. Kopeptin diizeylerinin hastalik siddeti
belirtecleri ile iligkisi analiz edildi.

Bulgular: Hastalarin %5751 erkek, %42,5’i kadin
olup ortalama yas 48 yil, Ortalama TBH 984,4+671,5
ml, kreatinin 1,4+1,03 mg/dl ve ginlik proteintiri
753,7+1775,3 mg idi. Serum kopeptin diizeyleri TBH ile
iligkili bulunmadi (p=0,08). Ayrica kan veya idrar osmo-
lalitesi ve ginlik proteintri ile anlaml iligki saptanmadi.
TBH tani stiresi, kan osmolalitesi veya serum kopeptin ile
iligkili degilken idrar osmolalitesi ile giiglii ters korelasyon
(r=-0,54) ve idrar kopeptini ile orta derecede pozitif ko-
relasyon gosterdi (r=0,37). TBH 900 ml'den biiyik olan
hastalarda idrar osmolalitesi daha dustik (324,0+113 vs
508,05+146,03;p<0,001), idrar kopeptin diizeyi daha
yitksekti (4,81+0,94 vs 4,02+0,65;p=0,017). Idrar ko-
peptin dizeyi idrar osmolalitesi ile ters koreleydi (r=-0,68),
ancak proteintiri ve albumintiri ile iligkili degildi.

Sonucg: PKBH hastalarinda idrar kopeptin diizeyi total
babrek hacmi ile iliskili bulunmustur. Idrar kopeptini serum
kopeptinine gore daha anlaml: bir biyobelirte¢ olabilir.

Anahtar kelimeler: Kopeptin, otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligt
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Tablo 1. Toplam bobrek hacmi ve kopeptin diizeylerinin iliskili oldugu

parametreler

| Senem kopeptin Idrer kopeptin

| P [] ] 1 R
Toplam Bloiek Haem 0,08 039 ol | 047
Tan Siresi [~ 085 | o0 (N T
¥on Cemolnlites) 0.3 1.6 wr |
frar Osmalalitcs: 044 [RE] A | 068
Yoy [ ogs | o3 03 | ais
Tgih | 073 [ 00 | 04
Proweindrl TR 006 il | 028
Albuminin 0,63 1% 0.2 0,18

Tablo 2. Toplam bébrek hacmi 900 ml den biiyiik ve kiiciik olan
hastalarin karsilastirilmasi

iaFH (mll'dic], Tim") S 2T 80 [T 01,17
Tan siirs! (@y) [T .17 [%=]
Jnitk peoleinl L8 TaTHLT 1048 2aT80 5 [IE=]
| dmg}

Senmme kopeptin diireyl | Z24HLGH TARHLED 17
{aghmil}y

Ean osmalalies I TS I9R0e132 145
mesniig)

Idrwr Csmolaliesi I 0=1130 TS e <001
i) |

ldras Kopeptin dieeyi [ sari05 4 T2HLES m
(egimi} |
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NA PENTABORAT’IN KONTRAST ARACILI NEFROPATIYi

ONLEMEDEKI ETKINLiGiNiIN DEGERLENDIRILMESI

Sonat Pinar Kara', Giilsiim Ozkan?, Siikrii Ulusoy?, Sevil Karabag®, Aliye Celikkol®,
Meltem Oznur*, Cigdem Fidan’, Hasan Dogan®, Halef Dogan®

"Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Tip Fakiiltesi,ic Hastaliklari AD

2Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Tip Fakdiltesi,Nefroloji BD
3Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakdiltesi,Nefroloji BD
“Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Tip Fakdiltesi, Patoloji AD

*Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Tip Fakdiltesi, Biyokimya AD

¢Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Veteriner Fakdiltesi, Dogum ve Jinekoloji AD

Giris, Amac: Kontrast induced nefropati (KIN) hasta-
nede gorilenakut bébrek hasarinin énemli nedenlerinden
biridir. Patonenez tam olarak izah edilememekle birlikte
oksidatif hasar suclanilan mekanizmalardandir. KIN gelisi-
mini 6nlemede cok sayida molekiiliin etkinligi arastiriimig
ancak higbirisi klinik uygulamaya heniiz gecememistir.
Temel bir biyoelement olan Bor’un lipid peroksidasyonu-
nu ve agrr metal kaynakli DNA ve genotoksik hasari énle-
yerek antioksidan savunmayi arttirdigi vurgulanmaktadir.
Calismamizda KIN’i 6nlemede daha 6nce degerlendirilme-
mis olan Sodyum pentaborat’in (Na PB) koruyucu etkisini
degerlendirmeyi amacladik.

Materyal ve Metod: Kontrol, tedavi ve KM grubuna
1 cc %0,9 Salin, proflaksi ve Na PB grubuna ise 100 mg/
kg Na PB gavaj ile 9 giin stire ile verildi. 7. gin KM, prof-
laksi ve tedavi grubuna 7 ml/kg diatrizoate, kontrol ve Na
pentoborat grubuna ise yaklasik 1.3 cc %0,9 Salin kuyruk
veninden verildi. Sonrasinda ratlar 2 giin tedavi proflaksi

ve Na PB grubuna 100 mg/kg Na PB verildi. Deneyin so-
nunda BUN ve kreatinin igin kan 6rnegi alinirkan ve bob-
rek dokusundan doku homojenizasyonu ile TAS, TOS, OSI
ve MDA bakildi.

Bulgular: BUN ve kreatinin diizeyi KM grubunda kont-
rol grubundan anlamh yiiksek idi. Bu ytkseklik tedavi gru-
bunda anlamli gerilemis idi. OSI ve MDA, KM grubunda
kontrol ve Na PB grubuna gére anlamli yiiksek iken tedavi
ve proflaksi grubunda kontrol ve Na PB grubu arasinda
fark kalmayacak kadar gerilemisti. Yine KM grubunda an-
lamli bozulan bdbrek histopatolojisinde tedavi ve proflaksi
grubunda kontrol ve Na PB grubu ile fark kalmayacak se-
kilde iyilesme saglanmusti.

Sonug: Deneysel calismamizin sonucunda KIN 6n-
lemede Na PB’in gerek proflaksi gerekse tedavi seklinde
uygulanmasinin oksidatif hasar1 azaltarak fayda saglayabi-
lecegini gosterdik.

Anahtar kelimeler: KIN, Kontrast nefropatisi, Na pentaborat

Sekil 1. Renal histopatoloji
Kontrol grubu: Kontrol grubu sican bébrek dokusunun

histopatolojik gériiniimu. Nispeten normal histomorfolojik
yapida glomeriiller ve proksimal/distal tiibtller izienmektedir.
Na PB grubu: Bobrek parankim yapisinda hafif konjesyon
disinda patolojik bulgu goriilmemektedir. KM grubu: Proksimal
tlbul epitellerinde yaygin sitoplazmik vakuolizasyon, tiibiil
epitel hiicrelerinde deskuamasyon ve fokal nekroz alanlari
dikkat cekmektedir. Ayrica belirgin vaskiiler konjesyon ve
interstisyel inflamatuar hicre infiltrasyonu gézlenmektedir.
Proflaksi grubu: Kontrast madde ile birlikte NaP ve Bor
uygulanan grup. Kontrast maddenin neden oldugu tiibuler
hasarin belirgin sekilde azaldigi gériilmektedir. Hafif diizeyde
vaskuler konjesyon ve hafif dlizeyde tiibiil epitel hiicrelerinde
vakuolizasyon gorulmektedir. Tedavi grubu; hafif sitoplazmik
vakuolizasyondisinda patolojik bulgu izlenmemektedir.
interstisyel alan ve glomeriiler yapilar normal gériinimindedir.

4.-.-'1 ;
AW
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Tablo 1. Biyokimyasal, oksidatif ve histopatolojik parametrelerin karsilastirmasi

Kontrol (n:7) Na PB(n:7) KM (n:7) Tedavi (n:7) Proflaksi (n:7)
BUN 18.35+£0.83 $ 17.03+0.85 19.80+1.44 17.36x1.33$ $ 18.26+0.99
Kreatinin 0.34+0.198§ 0.41+0.02 0.44+0.03 0.37+0.035§§ 0.39+0.05
MDA 13.30+£1.51¥¥¥ 15.74+0.97 17.20+0.98 13.96+1.63¥¥¥¥ 13.53+1.31§
TOS 4.35%**+1.23 5.07+1.01 9.12%**+2 04 ¥ 4.55+1.16 3.81+1.15 ¥
TAS 10.97+3.15*% 24.02%%+6.30% 14.9+5.33 18.33+5.86 12.12**+1.56
(o] 0.37£0.13 ¥ ¥ 0.23 ¥ ¥ ¥+0.09 0.60¥ ¥ ¥+0.13¥ ¥ 0.30£0.09¥ 0.33+0.09¥¥
HP Skor 1(0-1)B 1(0-1)BB 3(1-4) 1(0-1)BBB 1(0-1)BBRR

BUN: mg/dl, Creatinin: mg/dl, MDA: nmol / g tissue, TOS: pmol H202 Equiv./g, TAS: pmol Trolox Equiv./g, KM: Kontrast Madde, Na PB: Sodyum pentaborat, HP: Histopatolojik
* Na PB vs kontrol, p=0.004 ** Proflaksi vs Na PB, p=0.024 (TAS) ***KM vs kontrol, p=0.033, ¥ KM vs proflaksi, p=0.013 (TOS) ¥ ¥ KM vs Kontrol, p=0.032, ¥ ¥ ¥ KM vs Na
PB, p=0.004, ¥KM vs Tedavi p=008, ¥¥KM vs Proflaksi p=008 (OSI) ¥¥¥KM vs Kontrol, p=0.009, ¥¥¥¥KM vs Tedavi p=031 §KM vs proflaksi, p=0.004 (MDA) §§KM vs Kontrol,
p=0.003,555KM vs Tedavi p=009 (Kreatinin) $ KM vs Kontrol, p=0.026, $ $ KM vs Tedavi p=015 (BUN) BKM vs Kontrol, BBKM vs Na PB, BBBKM vs Tedavi, BRRBKM vs Proflaksi

P=0.004
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SOZLU BILDIRILER

[SB-20]

KRONIK BOBREK HASTALIGI ILE IKi SPONTAN GEBELIK VE

HEMODIYALIZ TEDAVISI ALTINDA iZLEM
Dilek Giiven Taymez', Eda Altun’, Gékce Naz Kiiciikbas Ozénder?

'Kocaeli Sehir Hastanesi; Nefroloji klinigi
2Kocaeli Sehir Hastanesi;Kadin Hastaliklart Dogum Klinigi

Amac: Gebelik, saglikli bir kadinda bile viicudu zorla-
yan ciddi fizyolojik bir olaydir. Fetiistin gelisimini destekle-
mek Uizere neredeyse biitiin organlari etkileyen bir deg@isim
stireci gerceklesir. Bu degisiklikler kronik bobrek hastalig
olan kadinlarda ¢ok daha zorlayicidir. Bu hastalarda gebe-
lik hem anne hem de bebek icin yiiksek risk tasir. Bu kadar
risk tasimasina ragmen bu hastalarda yakin takip ile basarili
sonuglar alinabilmektedir. Bu iki vakanin takdiminde kro-
nik bobrek hastaligi ile gebe kalmis ve hemodiyaliz tedavisi
ile saglikli doguma ulasmis hastalar anlatilacaktir.

Olgu: Birinci vaka,SM yaklasik 18 yildir takipte, vezi-
kotreteral reflii nedeni ile kronik bobrek yetersizligi olan
36 vasinda bir kadin. Bazal kreatinin seviyeleri 1.8-2mg/
dl arasinda seyretmekteydi. 5 yildir evli idi. Korunma yap-
miyordu. Spontan gebelik olustu. Gebeligin 8. Haftasinda
farkina varildi. Aile ile olasi komplikasyonlar, distk riski
konusunda konusuldu. Gebeligin devamina karar verilir-
se haftada en az alti gin hemodiyaliz yapilmasi gerektigi
anlatildi. Aile gebeligin devamina karar verdi. Sag juguler
kalict hemodiyaliz kateteri takilarak haftada alti gtin, dort
saat hemodiyaliz tedavisi yapilmaya baslandi. Perinatoloji
ile birlikte aylik takip yapildi. Bebegin gelisimi gebelik haf-
tasi ile uyumlu devam etti. Hastanin Eritropoietin destegine
ihtiyaci oldu. 35. haftada spontan dogum basladi, normal
yoldan bebek dogurtuldu. Bebegin herhangi bir tibbi des-
te@e ihtiyaci olmadi ve anne siiti ile beslendi. Annenin kre-
atinin seviyesi 5mg/dl de kaldi, idrar cikist yeterli olsa da
hemodiyaliz tedavisine devam edildi.

Ikinci vaka, MB daha 6nce bdbrek sorunu oldugu-
nu bilmeyen 32 yas kadin hasta, spontan gebeligin 10.
Haftasinda basvurdu. Bazal kreatinin degeri bilinmiyordu
ancak kreatinin degeri 1.7 mg/dl ve triner ultrasonogra-
fide bobrek boyutlart normalin alt sinirinda bulundu. Aile
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ile olast komplikasyonlar ve bdbrek hastaliginin ilerleye-
bilecegi ile ilgili konusuldu. Hemodiyaliz haftada alti gtin
yapilmasi gerektigi anlatildi. Aile gebeligin devam etme-
sine ve hemodiyaliz tedavine baglanmasina karar verdi.
Sag juguler hemodiyaliz kateteri takilarak haftada alt1 glin
hemodiyaliz tedavisine devam edildi. Hastanin kreatinin
degeri en cok 3 mg/dl oldu. Perinataloji ile birlikte en az
ayda bir kez izlendi. Gebeligin 38. Haftasinda Sezeryan ile
bebek dogurtuldu. Bebegin tibbi destege ihtiyaci olmadi
ve anne siti ile beslendi. Annenin kreatinin seviyesi do-
gumdan sonra geriledi. Yaklagik 20 giin daha hemodiyaliz
tedavisine devam edildi ve sonrasinda hemodiyaliz tedavisi
sonlandirildi.

Sonucg: Son donem bobrek yetersizliginde fertilizasyon
nadirdir. Uremik ortamda hormon déngiisiiniin bozulmast,
libido kaybi, doéllenmenin zorlugu gibi sorunlar yiiziinden
kadin hastalarin gebe kalmasi ve erkek hastalarin fertil ol-
mast son derece zordur. Ozellikle kreatinin degeri 1.2 mg/dl
den fazla ise kontrasepsiyon ve gebeligin strdiriilmesi, ge-
beligin saglikh bir dogum ile zamaninda sonlanmasi siklikla
mimkin olmaz. Bu acidan gebelik stirdiigli stirece renal
replasman tedavisi yapilmasi gerektigi diistinilmektedir.
Her iki vakamizda da Evre 4 bobrek yetersizligi mevcuttu,
gebeligin devami ve annenin korunmasi agisindan tedavi-
nin dizenlenmesi gerekiyordu. Bu acidan her iki hastaya
da hemodiyaliz tedavisi baglanmasi 6nerildi.

Sonuc: Kronik bobrek yetersizligi olsa da, kisiselles-
tirilmis tedavi secenekleri ve hatta hemodiyaliz tedavisi
destedi ile saglkl gebelik takibi ve saglikli bebek dogumu
mumkindr.

Anahtar kelimeler: : Kronik bobrek yetersizligi, hemodiyaliz
tedavisi, gebelik
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EVRE 2-4 KRONIK BOBREK YETMEZLiGi OLAN HASTALARDA
SGLT-2 INHIBITORU KULLANIMI iLE SERUM URIK ASIT DUZEYi
VE ALBUMINURIi ARASINDAKI iLiSKi: RETROSPEKTIF BiR

CALISMA

Lala Allahverdiyeva', Eda Altun?, Dilek Gliven Taymez?

'Kocaeli Sehir Hastanesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dall, Kocaeli
2Kocaeli Sehir Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Kocaeli

Giris: Sodyum-glukoz kotransporter-2 (SGLT-2) inhi-
bitorleri, kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda
albumintiriyi azaltici ve boébrek fonksiyon kaybini yavas-
latict etkileri nedeniyle klinik 6nemi artan bir tedavi sege-
negidir. Serum rik asit (SUA) diizeyi ise KBY’de bobrek
fonksiyon kaybi ve kardiyometabolik risk ile iligkili énemli
bir biyokimyasal belirtectir. Bu ¢alismada evre 2-4 KBY
hastalarinda SGLI-2 inhibitorti kullanimi ile SUA diizeyi
ve alblimintiri arasindaki iligkinin gergek yasam verileriyle
degerlendirilmesi amaglandi.

Yontemler: Tek merkezli, retrospektif kesitsel tasarimla
yurhtilen calismaya evre 2-4 KBY tanili 898 hasta dahil
edildi. Hastalar SGLT-2 inhibitérii kullanan (n=287) ve kul-
lanmayan (n=611) olarak iki gruba ayrildi. Kullanilan mo-
lekiile gore dapagliflozin(n=195) ve empagliflozin (n=92)
alt gruplart olusturuldu. Demografik veriler, biyokimyasal
parametreler, spot idrar albtimin/kreatinin oran1 (ACR) ve
protein/kreatinin orani (PCR) analiz edildi. Istatistiksel an-
lamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Yas ve cinsiyet dagilimi benzerdi (p>0,05).
SGLT-2 inhibit6ri kullanan grupta ACR (p<0,001) ve PCR
(p=0,045) daha dustik bulundu. Cok yiiksek dereceli al-
bumintri orani belirgin olarak daha dustkti (p<0,001).
SUA diizeyi daha dstik saptandi (p<0,001) ve hiperri-
semi sikh@i azalmist (p<0,001). Alt grup analizinde dapag-
liflozin ve empagliflozin arasinda ACR ve SUA acisindan
fark saptanmazken (p>0,05), empagliflozin grubunda PCR
daha ytiksekti (p<0,05).

Sonug: Evre 2-4 KBY hastalarinda SGLT-2 inhibito-
ri kullanimi, daha diistik albimintiri ve SUA diizeyleri ile
iligkilidir. Bu bulgular, ACR ve SUAnin birlikte degerlen-
dirilmesinin klinik risk siniflamasina katki saglayabilecegini
distindirmektedir

Anahtar kelimeler: Albumintiri, SGLT-2 inhibitérleri
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Tablo 1. SGLT-2 inhibitérii kullanan ve kullanmayan gruplar arasinda

Proteindiri, Albumindiri ve Serum Urik Asit diizeyinin karsilastiriimasi

SGLT-2 Kullanmm (-)
(n:611) P
Ort.ss/n-% Medyan
PCR 576.5 = 1000.4 160.3
Normnal 441 T2.2% 3
Proteintiri Orta 147 241% 4 49% 0,000 *
Yitksek 23 3.8% 0 00%
ACR 31,1+ 7082 470 68.2 4 405
Normal 230 376% 11 38.7%
ACR Orta-Yiksck 226 37.0% 168 58.5% 0,000
Cok Yiiksek 155 254% 8 2.8%
Urik Asit 69 =15 69 |NSeToR 50 o000 ™
Diisiik 3 0,5% B 1,7%
Uik Asit~ Normal 21 312% 273 951% 0,000 *
Yitksek 381 62.4% L8 3w
“ Mann-whitney u test / " Ki-kare test

Tablo 2. Dapagliglozin ve Empagliflozin kullanan gruplar arasinda

Proteindiri, Albumindiri ve Serum Urik Asit diizeyinin karsilastiriimasi

Dapaglifiozin Grubu Empagliflozin Grubu
(n:10%) . (w92) | 1
Oit=ssm-% Medyan  Ortes/n-% Medyan
PCR 1821 = 128,55 1490 [2214 = 1560 1721 0,022 ©
_— Normal 186 95.4% 87 94.6% e
Proteintti o 1o Derecsli 5 4.6% 5 54% byrcd
ACR 65.0 =767  39.0 748 =849 450 | 0.176 "
Normal 82 421% 20 315%
ACR Orta-Yiiksck 107 54.9% 61  66.3% 0,185 ¥
Cok Yiksek 6 3.1% 2 2.2%
Urik Asit 5.0 =09 5.0 5.1 =07 50 | 03m1m
Dugik 4 2.1% 1 1.1%
Urik Asit Normal 185 04.9% 88 95.7% 0.007 ¥
Yilksck 6 3.1% 3 33%
™ Mann-whitney u test / * Ki-kare test
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NONLUPUS FULLHOUSE NEFROPATI: VAKA SERISi

Ayser Seda Hasdemir', Betiil Sahin’, Betiil Ogiit Cimer?, Ulver Derici', Ozant Helvacr’,

Galip Giiz'

'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dali, Ankara

Amac: Bobrek biyopsisi immunflérosan incelemesinde
IgG, IgM, IgA, C3 ve Clq ile porzitif boyanma “full-house”
boyanma paterni olarak adlandirilir ve siklikla lupus nef-
ritiyle iligkilidir. Biyopsilerde full-house boyanma goériilen,
ancak SLE tanisi igin gerekli klinik ve serolojik bulgularin
olmadi@i durumlar nonlupus full-house nefropati olarak
adlandirilmaktadir. Bu vaka serisinde bobrek biyopsisi IF
incelemesinde full-house boyanma gortilmuis, SLE tanist
olmayan 3 hastanin Klinik takip ve renal sonlanimlarinin
degerlendirilmesi amaglanmistir.

Olgu: Bobrek biyopsisinde full-house boyanma goriilen
3 hastanin biyopsi 6ncesi SLE agisindan anlamli klinik bul-
gusu yoktu, ANA ve antidsDNA antikorlari negatifti. Uriner
ultrasonografide patolojik goérintiileme bulgusu yoktu.
Hastalarin detayh klinik ve histopatolojik bulgulari tablo
1’de verilmistir.

Vaka 1: 32 yasinda kadin hasta, rastlantisal saptanan
mikroskobik hemattri ve proteiniiriyle basvurdu. Bobrek
biyopsisi mezengioproliferatif glomertlonefrit olarak so-
nuclandi. Oral Kkortikosteroid tedavisiyle tam remisyon
saglandi.

Vaka 2: 18 yasinda kadin hastanin nefrotik sendrom
nedeniyle yapilan bobrek biyopsisi membranéz nefropati
olarak sonuglandi. Oral kortikosteroide yanitsiz hastada
siklosporinle remisyon saglandi. 2 yil sonra tekrar nefrotik
sendromla bagvurusunda oral kortikosteroid ve takrolimus
ile remisyon goriilmeyen hastaya rituksimab verildi, tam
remisyon saglandi.

Vaka 3: 49 yasinda erkek hastanin aciklanamayan krea-
tinin yiksekligi nedeniyle yapilan bobrek biyopsisi THSD7A
pozitif membrandz nefropati olarak sonuglandi. Malignite
saptanmayan hastada oral kortikosteroid ve takrolimus ile
kisa stireli parsiyel remisyon saglandi. Progresyon sonrasi
rituksimab, siklosporin, MMF ile remisyon goriilmeyen has-
tanin evre 4 KBH ile takibine devam edilmekte.

Sonug: Nonlupus full-house nefropati, SLEnin erken
donem bulgusu veya diger immiinolojik hastaliklarla iligkili
olabilir. Hastalar altta yatan patolojiye yonelik tedavi edilmeli,
ilerleyen dénemde SLE gelisimi acisindan takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: full-house patern, nonlupus full-house
nefropati

Tablo 1. Hastalarin klinik ve patolojik 6zellikleri

Vaka | Cinsiyet | Yas | Nefrotik sendrom Laboratuar Biyopsi IF Tedavi Sonug
1 K 32 = Kreatinin: 0.69 mg/dL Mezenjioproliferatif lgG+++ RAAS-i TY
GFR: 98 ml/dk/1.73m2 glomeriilonefrit IgA++ KS
Albumin: 4.3 g/dL 3/75 global IgM+
LDL: 164 mg/dL glomeruloskleroz C3+++
Proteindiri: 1810 mg/giin IFTA hafif Clg+
Mikroskobik hematuiri+ Kappa+++
ANA:negatif Lambda+++
Hipokomplementemi yok
2 K 18 + Kreatinin: 0.54 mg/dL Membranéz nefropati lgG+++ RAAS-I KS yanitsiz
GFR:117 ml/dk/1.73m2 1gG4 + PLA2R1 + IgA+++ KS KNiile TY
albumin: 2 g/dL 1/30 global IgM+++ KNi 2 yil sonra
LDL: 274 mg/dL glomeruloskleroz C3++ Rituksimab nuks,
Proteintiri: 4088 mg/giin IFTA yok Clg+ rituksimab
ANA:negatif Kappa+ ileTY
Hipokomplementemi yok Lambda+
3 E 49 - Kreatinin: 1.60 mg/dL Membranoz nefropati IgG+++ RAAS-I KS +KNiile PY.
GFR: 50 ml/dk/1.73m2 IgG4-, PLA2R-, THSD7A+ IgA++ KS Progresyon
Albumin: 3.3 g/dL 9/20 global IgM++ KNi sonras! tedavi
LDL: 111 mg/dL glomeruloskleroz C3++ MMF yanitsiz
Proteindiri: 2880 mg/giin 6/20 segmental Clg+++ Rituksimab | Evre 4 KBH ile
ANA: negatif glomeruloskleroz Kappa++ takipli
C3, C4 dusik IFTA siddetli Lambda++
Hyalen arterioloskleroz
PLA2R1:fosfolipaz A2 reseptér-1, THSD7A:trombospondin tip 1 domain 7A, RAAS-i: renin-anjiotensin-aldosteron sistemi inhibitori, KS:kortikosteroid, KNi:kalsinérin inhibitérd,
MMF:mikofenolat mofetil, TY:tam yanit, PY:parsiyel yanit
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KRONIK BOBREK HASTALIGINDA ASEMPTOMATIK
PROGRESYON ORNEGI, OLGU SUNUMU

Batuhan Cayir', Ozlem Habali?, Ece Yapici?, Yasar Karatas?, Ali Kaan Cam’, ilter

Bozaci®

'Antalya Sehir Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigi
2Antalya Sehir Hastanesi Aile Hekimligi Klinigi

3Antalya Sehir HAstanesi Nefroloji Bolimdi

Amac: Olgumuzda 1 yil 6énce son dénem bdbrek yet-
mezligi siirinda oldugu tespit edilmis olan hastanin 1 yil
sonra minimal semptomlar ile son dénem bobrek yetmez-
ligi tablosunda bagvurusundan yola ¢ikarak KBH seyrin-
de takip ve Onleyici tedavilerin énemine dikkat cekmeyi
amacladik.

Olgu: 50 yasinda erkek hasta dis merkez acil servise
son glnlerde olan halsizlik, yorgunluk, eforla ara ara olan
gobgus agrist sikayeti ile bagvurdu. Bilinen esansiyel hi-
pertansiyon Oykist olan hastanin anti-hipertansif olarak
perindopril4+amlodipin kombinasyonu kullandigi 6@renildi.
Ara ara non-steroidal antiinflamatuar kullanmakla birlikte
hastanin son 1 ayda herhangi bir ila¢ almadigi 6grenildi.
Hastanin acil serviste ilk muayenesinde tansiyon arteriyel
125/75 mm/Hg; nabiz 69 atim/dk; oksijen satiirasyonu
%97; vicut 1s1s1:37 C olarak tespit edildi. Fizik muayenede
bilateral pre-tibial 6dem negatif olarak tespit edilirken has-
tanin dinlemek ile akcigerlerinde solunum seslerinde uzama
ve bazallerde minimal krepitan raller saptandi. Kardiyak
muayenede herhangi bir patolojik dinleme bulgusuna rast-
lanmadi. Elektrokardiografisinde normal sinis ritmi sapta-
nirken sol ventrikil hipertofisi diistindiirecek degisiklikler
disinda iskemik bulgu tespit edilmedi. Hastanin eski kayit-
lar1 incelendiginde 1 yil 6nce yine acil servis bagvurusunda
bakilan tetkiklerinde kreatinin degerinin 6 mg/dl oldugu
gorildi. Acil serviste 6nerilen renal replasman tedavi ve
yatarak tedavi Onerisini kabul etmeyen hastanin sikayeti
olmamasi nedeni ile tedaviyi ve takibinde nefroloji polik-
linik kontroliine gitmedi@i 6grenildi. Hastanin acil servise
bagvurusunda alinan tetkileri Tablo.1’de sunulmaktadir.
Yapilan gorintiilleme yontemlerinde sag bobreginin atrofik
oldugu; sol bobreginin de 9 cm olup parankim ekojenite-
sinin grade-2 artti@i tespit edildi. Yapilan degerlendirmeler
sonucunda akut koroner olay dahil acil durumlar digland:
ve hastaya renal replasman tedavi baglanmasina karar ve-
rildi. Uzun stiredir olan kronik bobrek yetmezligi ve yik-
sek ure degerleri nedeni ile olasi disequelibrium sendromu
riski de g6z 6nline alinarak diisiik metrekare yiizey alanl
diyalizor ile kisa streli ve diisik pompa hizinda diyaliz ya-
pildi. Takibinde tedricen diyalizor ylzey alani ve pompa
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hiz1 diizenlenen hasta takibinde tiinelli kateteri de takilarak
rutin 3/7 diyaliz programina alinarak taburcu edildi.

Sonuc: Kronik bobrek hastaligi olup eGFR degeri 2ml/
dk/1.73 m? seviyesine diisecek kadar ilerleme oldugu halde
asemptomatik kalabilen olgumuzdan yola cikarak kronik
bobrek hastaliginda diizenli takibin 6énemine dikkat ¢ek-
meyi amacladik. KBH’'nin erken tanisi hastaligin yoneti-
minde ve sag kaliminda oldukca 6nem arz etmektedir (4).
2024 KDIGO Klinik pratik klavuzu basta olmak tizere bir
¢ok calisma grubu ve klavuzlar KBH seyrinde hayat tarzi
degisimi, nefrotoksik ajanlardan kaginilmasi kadar bobrek
fonksiyonlarinin diizenli olarak izlenmesinin énemini vur-
gulamaktadir (5,6,7).

Bu nedenle ttakip konusunda sadece semptom varligi-
n1 merkeze almak olgumuzda oldugu gibi tanida ve tedavi
yaklagimlarinda gecikmelere neden olarak hasta sag kalimi
lizerine olumsuz sonuglara neden olabilmektedir.

Anahtar kelimeler: KBH, Asemptomatik Progresyon

Tablo 1. Hastanin acil servise bagvurusundaki laboratuvar parametreleri

BUN (mg/dl) 211 PH 7.09
Kreatinin (mg/dl) 18.1 HCO, 7
Sodyum (mEq/L) 142 PCO, 23
Potasyum (mmol/L) 6.5 Hemoglobin (gr/dl) 7.8
Klor (mg/dl) 110 Hematokrit (%) 234
Kalsiyum (mg/dl) 7.9 Beyaz Kure (x10° mmol/L) 7.3
Fosfor (mg/dl) 6.3 Trombosit x10°> mmol/L) 194
AlbUmin (gr/L) 4.2 Ferritin (ng/ml) 75
Parathormon (pg/ml) 455
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METHEMOGLOBINEMI: RENAL BiYOPSININ NADIRBIR

KOMPLIKAYONU

Cemalettin Calik’, Derya Cabuk’, Beyhan Giivercin?, Hakan Ertan? Rukiye Kiibra

Kaynar?, Sukri Ulusoy?

'Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

?Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali

Giris: Methemoglobinemi, hemoglobin demirinin iki
degerli ferroz (Fe2+) formdan ti¢ degerli ferrik (Fe3+) for-
ma okside olmasi sonucu oksijen tagima kapasitesinin azal-
masl ile ortaya g¢tkan nadir gorilen(Prevelans: %0.035),
ancak potansiyel olarak yasami tehdit eden bir hastaliktir.
Lokal anestezikler (6zellikle prilokain) edinsel methemog-
lobinemi nedenleri arasinda yer alir. Oksijen tedavisine
ragmen diizelmeyen siyanoz ve hipoksi varliginda methe-
moglobinemi akilda tutulmalidir. Metilen mavisi ilk tercih
edilen antidottur.

Olgu: Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) tanisi ile romatoloji
boélimince takipli 23 yasindaki kadin hasta 3 aydir devam
eden g6z kapaklari ve bacaklarinda sislik sikayeti ile klinigi-
mize bagvurdu. Kolsisin ve hidroksiklorokin tedavileri altin-
da yapilan fizik muaynenesinde boy:167 cm kilo:60 kg, kan
basinci:158/98 mm/hg ve pretibial 6dem + +/+ + + olarak
saptandi. 24 saatlik idrar tetkikinde 17,45 gr/giin protei-
nuri, 10,33 gr glin albimintri saptandi. Bagvuru anindaki
laboratuar bulgulari Tablo 1’de gosterilmistir. AAA 6yki-
st nedeniyle sekonder amiloidoz olasiligi degerlendirildi
ve vapilan rektal biyopside amiloid birikimi saptanmadi.
Bunun tzerine etyolojik deg@erlendirme amaciyla renal
biyopsi planlandi. Renal biyopsi, prilokain ile lokal anes-
tezi altinda komplikasyonsuz sekilde gerceklestirildi. Islem
sonrasi hastanin oksijen destegine ragmen periferik oksijen
sattirasyonunun %86’ya dustigi ve yanaklarda siyanoz
gelistigi gozlendi. Solunum sikintis1 veya hemodinamik ins-
tabilite yoktu. Pulse oksimetri lgiim hatasi olmadig: arter
kan gazi 6rnegi ile dogrulandi. Arter kan gazi analizinde
methemoglobin diizeyi %13,1 olarak 6l¢tildi. Bilinen kalp
yetmezligi olmayan hastanin yapilan akciger gériintileme-
sinde akciger parankimine ve plevraya yonelik patolojiler
diglandi. Klinik tablo ve laboratuvar bulgular birlikte de-
gerlendirildiginde lokal anestezik kullanimina bagl edinsel
methemoglobinemi distintildii. Hastaya nazal kantil ile ok-
sijen ve intravenéz destek tedavisi uygulandi. IzZlemde met-
hemoglobin diizeylerinin hizla geriledigi ve 12. saatte %0,3
(RA: 0 - 1.5 %) diizeyine indigi gortildi (Tablo2). Hastanin
Kklinik bulgulari tamamen dtizeldi.

Tartisma/Sonug: Methemoglobinemi, ozellikle giri-
simsel islemler sonrast ortaya ¢tkan agiklanamayan hipoksi
ve siyanoz tablolarinda nadir gorilmesi sebebiyle kolay-
likla gozden kacabilmektedir. Pulse oksimetre olctimleri
methemoglobinemi varliginda yaniltici olabilir bu nedenle
arter kan gazi analizi tani agisindan kritik éneme sahiptir.
Renal biyopsi gibi nefrolojide sik uygulanan iglemler sira-
sinda lokal anestezik kullanimi yaygindir. Bu nedenle nef-
rologlarin, methemoglobinemi gibi nadir fakat ciddi komp-

likasyonlara karsi farkindaliginin artirilmast énemlidir.

Anahtar kelimeler: lokal anestezikler, methemoglobinemi,

renal nakil

Tablo1. Basvuru Aninda Hastanin Laboratuvar Bulgulari.

Sonug¢ Referans Araligi
Hemoglobin 10,5 g/dL 11.33 - 14.56 g/dL
Kreatinin 0.57 mg/dL 0.51-0.95 mg/dL
BUN 9 mg/dL 6-20 mg/dL
e-GFR 131 mL/dk/1.73 m?
Albimin 16.8 g/L 35-52¢q/L
LDL 157 mg/dL < 160 mg/dL
TSH 4,36 mIU/L 0.35-4.94 mlU/L
T4 0.97 ng/dL 0.7 -1.48 ng/dL
c3 0.65 g/L 0.9-1.8g/L
C4 0.13 g/L 0.1-0.4g/L
TIT (Ph/Dansite/Protein/ 6,5/1025/300 mg/dL/>200
Eritrosit/Lokosit) Erit/uL /0 Leu/pL

Tablo 2. Renal Biyopsi Sonrasi Donemde Arteriyel Kan Gazi

Parametreleri Ve Methemoglobin Diizeyleri

islem Oncesi | 2.saat | 3.saat | 4.saat | 12.saat
PH 7.457 7.492 7.453 7.428 7.398
PCO2 38.9 353 40.8 40.1 45.6
SO2 78.7 97.2 84.7 923 77.3
HCO3 26.9 26.4 27.9 259 27.5
MetHb 0.3 13.1 9.2 3.6 0.3
Laktat 1.6 0.6 0.9 0.8 1.1
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AKUT BOBREK HASARININ NADIR BiR NEDENIi: DiFFUZ BUYUK

B HUCRELIi LENFOMA

Esra Tasgetiren’, Kiibra Bilge Alben’, Abdulkadir Yasir Bahar?, Orcun Altunéren’,

Ozkan Giingér’

'Siitcti imam Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Ana Bilim Dali, Kahramanmaras
2Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Ana Bilim Dali, Kahramanmaras

Giris: Renal lenfoma infiltrasyonu, genellikle sistemik
bir tutulumun parcasidir; ancak nadiren izole renal tutu-
lumla hizli seyreden bir akut bdbrek hasar1 (ABH) tablo-
suna yol acabilir. NSAII kullanim: gibi belirgin nefrotoksik
tetikleyicilerin varlig, altta yatan infiltratif malignitelerin
klinik olarak maskelenmesine ve tanisal gecikmelere neden
olabilir.

Olgu: Bilinen HT ve kronik bobrek hastaligi (bazal krea-
tinin: 1.3 mg/dL) takip edilen 49 yasinda erkek hasta, karin
agrist ve kabizlik sikayetleriyle basvurdu. Son iki haftadir
yogun NSAII kullanim éykiisii olan hastanin tetkiklerinde
kreatinin: 3.5 mg/dL ve potasyum: 6.0 mEqg/L saptan-
di. Tam idrar tetkikinde proteintiri, hemattiri izlenmedi.
Uriner USG'de bébrek boyutlar: dogal izlenirken, bébrek
parankiminde hipoekoik nodiiler olusumlar dikkat cekti.
Kompleman dizeyleri (C3, C4) ve ANCA paneli normaldi.
Klinik olarak NSAII kullanimina sekonder "Akut Interstisyel
Nefrit" (AIN) én tanisiyla izleme alinan hastaya steroid te-
davisi baglandi. Ancak takipte kreatinin degerlerinde ge-
rileme olmamasi ve steroid tedavisine yanit alinamamasi
lizerine renal biyopsi planlandi. Yapilan renal tru-cut biyop-
sinin patolojik incelemesinde; bébrek parankimini yer yer
silen, atipik immiinoblast ve sentroblast morfolojisindeki
lenfositlerin difftiz tireyisi izlendi.

Immiinohistokimyasal boyamalarda; CD20(+) ve MUM-
1(+) saptanirken; CD10(-), BCL-2(-) ve MYC(-) bulundu.
Ki-67 proliferasyon indeksi %90 olarak degerlendirilen
olguya, "Diffiiz Buiytik B Hiicreli Lenfoma (Non-germinal
center tip)" tanist konuldu.

Sonuc: Bu vaka, ABH etiyolojisinde NSAII kullanim:
gibi belirgin bir neden olsa dahi, ampirik steroid tedavisine
yanit alinamayan veya gorintiilemede atipik bulgular (no-
duler lezyonlar) saptanan hastalarda renal biyopsinin kritik
6nemini vurgulamaktadir. %90 gibi yiiksek bir Ki-67 indek-
si ve "non-germinal center" tipi, renal fonksiyonlardaki hizli
kotiilesmenin ve tedaviye direncin patofizyolojik zeminini
aciklamaktadir. Agresif seyirli bu tabloda erken biyopsi,
dogru tani ve hematolojik tedaviye hizli gegis icin hayati
Onem tagimaktadir.

Anahtar kelimeler: Bobrek, Lenfoma, Biyopsi

Bobrek biyopsi mikroskopik gériintiisii

Sekil 1. Iri atipik hucreler CD20 pozitif, CD3 negatiftir. Ki-67
proliferasyon indeksi yaklasik %90'd1r.

oriintlisii

Sekil 2. Hematoksilen eozin 10x objektif, interstisyel alanda
parankimal yapilari infiltre eden iri atipik lenfosit infiltrasyonu
izlenmektedir.
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KRONIK BOBREK YETMEZLiGI VE UZUN SURELI TOPIKAL
KORTIKOSTEROID KULLANIMI SONRASI NORVEC UYUZU:
KLINIiK VE ENFEKSIYON KONTROL DENEYIiMi

Berfu Aygen Usta, G6zde Buhur Sari, Mehmet Tanrisev, Sibel Ersan

izmir Saghik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi,Nefroloji Klinigi

Amacg: Kabuklu (Norveg) uyuz, immiinstipresyon, ileri
yas ve kronik hastalik varliginda gelisen, a@ir ve yiiksek bu-
lagiciliga sahip bir uyuz formudur. Klinik tablo hiperkerato-
tik, kabuklu lezyonlarla seyreder; kasinti hafif olabilir veya
tamamen yok olabilir. Bu durum taniyi geciktirerek nozo-
komiyal bulas riskini artirabilir. Tan1 konulmadan uzun stire
topikal kortikosteroid kullanimi uyuzun Klinik gérinimuni
maskeleyip “scabies incognito” tablosuna neden olabilir.
Olgumuzda;hemodiyaliz tnitelerinde yakin temas ve ortak
ekipman kullaniminin olmasi ve bu durumun da yiiksek
bulastiriciliga sahip enfektif patojenlerin yayiliminin arttir-
masina dikkat cekmeyi amaclamustir.

Olgu: 70 yasindaki kadin hasta, diyaliz merkezinden
genel durum bozuklugu nedeniyle nefroloji poliklinigine
yonlendirildi; ardindan nefroloji servisine ve yogun bakima
vatirildi. Kasintt yoktu; yiiz, sach deri, kulaklar, gbvde ve
ekstremitelerde sari-gri kalin hiperkeratotik krutlar, psoria-
siform plaklar, difftiz kserozis, derin fisstirler ve eritem ile

ekskoriasyonlar vardi. Oncesinde yaklasik yedi ay dermatit
tanisiyla oral antihistaminik, topikal kortikosteroid ve anti-
biyotikli kremler kullanilmigti. Dermatoloji degerlendirme-
si sonrasi kabuklu uyuz tanisi kondu. Lezyonlar fark edilir
fark edilmez temas izolasyonu ve gevresel dekontaminas-
yon baglatildi. Oral ivermektin tablet (1, 2. ve planlanan
8. glin) ve topikal Wilkinson pomad baglandi; ancak hasta
komorbiditelerine baglt koétiilesme gosterdi ve tedavi ta-
mamlanamadan exitus oldu. Unite icinde sekonder bulas
saptanmadi.

Sonug: Uzun streli topikal kortikosteroid kullanimi ka-
buklu uyuz gelisimini kolaylastirabilir ve kasinti yoklugu ta-
niy1 geciktirebilir. Hemodiyaliz hastalarinda hiperkeratotik
lezyonlar gortildiigiinde kabuklu uyuz mutlaka distintilme-
li, erken tani, izolasyon ve tedavinin zamaninda baglatilma-
st kritik 6Gneme sahiptir.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, Norve¢ Uyuzu, Topikal
Kortikosteroid
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Dermatolojik Bulgular




WBC 16.23 x10A3/uL PROCALCITONIN 0.48 pg/L
NEU 12.97 x10A3/uL CRP (TURBIDIMETRIK) 253.1 mg/L
NEU % 79.9 % Kalsiyum (CA) (KAN) 7.3 mg/dL
LYM 1.07 x10A3/uL Potasyum (KAN) 5 mmol/L
LYM% 6.6 % AST 14 U/L
MONO 1.44 x10A3/uL Alkalen Fosfataz 95 U/L
MONO% 8.9% Gamma Glutamil Transferaz (GGT) 32 U/L
EOS 0.68 x10A3/uL Albiimin (KAN) 2.3 g/dL
EOS% 42 % Kreatin Kinaz (CK) 33 U/L
BASO 0.07 x10A3/uL Anti HIV 0.219
BASO% 0.4 % Laktik Dehidrogenaz (LDH) (KAN) 457 U/L
RBC 3.67 x10A6/uL Folat 4.98 pg/L
HGB 11.4 g/dL BILIRUBIN (TOTAL) 0.57 mg/dL
HCT 36.6 % Bilirubin (DIREKT) 0.09 mg/dL
MCV 99.7 fL LDL Kolesterol 50 mg/dL
MCH 31.1 pg Ure 119 mg/dL
MCHC 31.1 g/dL Fosfor (P) (KAN) 5.3 mg/dL
RDW 16.3 % Glukoz (KAN) Aglik 92 mg/dL
PLT 190 x10A3/uL Klor (CL) (KAN) 104 mmol/L
MPV 10.4 fL Globulin 3.6 g/dL
PCT 02% eGfr 5 mL/dk
PDW 11.1 1L Kreatinin (KAN) 7.7 mg/dL
Protein 5.9 g/dL
Urik Asit (KAN) 11.7 mg/dL
T.Protein.- 59 g/L
Sodyum (NA) (Kan) 145 mmol/L
ALT (KAN) 2U/L
Magnezyum (KAN) 1.7 mg/dL
Demir Baglama Kapasitesi (TOTAL) 121 ug/dL
Transferin Satiirasyonu 11.57 %
Ferrittin >450 pg/L
Demir (SERUM) 14 ug/dL
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PRIMER MEMBRANOZ NEFROPATI ZEMINiINDE GELISEN
GUILLAIN-BARRE SENDROMU: NADIR BiR OTOIMMUN

BIRLIKTELIK

Deniz Bakircioglu Alp, Olcay Esra Sargin Ertan, Fadimana Acar Giiler, Aysun Toraman,

Seyhun Kiirsat

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Manisa

Amac: Membranoz nefropati (MN) erigkinlerde nefro-
tik sendromun en sik nedenlerinden biridir. Primer MN’de
fosfolipaz A2 reseptor (PLAZR) antikor pozitifligi tant aci-
sindan énemlidir. Guillain-Barré sendromu (GBS) ise akut
inflamatuar demiyelinizan poliradikiilonéropati olup na-
diren otoimmin renal hastaliklarla birliktelik gosterebilir.
Sunacagim vakada bu nadir birliktelige vurgu yapmayi
amagladim.

Olgu: Altmis yasinda kadin hastanin 9 yillik diyabetes
mellitus ve hipertansiyon 6ykiisi mevcuttu. Subat 2025’te
tansiyon ytiksekligi, idrar miktarinda azalma, koyulagsma ve
kopiiklenme sikayetleri ile bagvurdu. Bu dénemde NSAI
kullanim 6ykust vardi.

Laboratuvar incelemelerinde: kreatinin 0,9 mg/
dL, tre 45 mg/dL, GFR 66 mL/dk; Hbalc: %5,6, tam id-
rar tahlilinde protein (+ + +), hemattiri (+), eritrosit 41/hpf
saptandi. 24 saatlik idrarda 3,9 g/glin proteiniiri mevcut-
tu. ANA, ANCA ve anti-dsDNA negatifti. IgG 634 mg/dL
(distik), kompleman diizeyleri normaldi. Albumin/globulin
oraninda terslesme yoktu.

Bobrek biyopsisinde 23 glomertl izlendi; 4G glo-
bal sklerotik idi. Bazi glomertillerde mezengial seltlari-
te artist ve hafif bazal membran kalinlagmas: mevcuttu.
Tubiilointerstisyel ve vaskiler yapilar olagandi. Direkt im-
munfloresan incelemede yalnizca IgG ile bazal membranda
grantler birikim saptandi. Bulgular membranéz nefropati
ile uyumlu olmakla birlikte erken evre diyabetik nefropati
ayirict tanida degerlendirildi.
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D1s merkezde calisilan PLAZR antikor diizeyi 157,65 RU/
mL olarak pozitif saptandi. Malignite taramasi (mamografi,
abdominal USG, PAAG) negatifti. Hasta primer membra-
ndz nefropati olarak kabul edilerek 1 mg/kg metilprednizo-
lon tedavisi baglandi.

Takiplerinde besinci ayda proteintiri 1,2 g/gtin’'e gerile-
di. Ancak hasta kalcadan bacaklara yayilan, daha sonra
Ust ekstremitelere ilerleyen gligstizlik sikayeti ile bagvurdu.
Norolojik muayenede proksimal kas glicsiizligli mevcuttu
(UE 4+/5, AE 4/5). EMG'de alt ekstremitede peroneal si-
nir F yaniti elde edilemedi. Klinik ve elektrofizyolojik bul-
gular Guillain-Barré sendromu ile uyumlu degerlendirildi.
Kraniyal ve spinal MR gériintiilemelerinde aciklayici pato-
loji saptanmadi.

Hastaya 25 g/glin IVIG tedavisi 5 glin stireyle uygulandi.
Tedavi sonrast belirgin klinik diizelme gézlendi ve hasta ba-
gimsiz mobilize olmaya bagladi.

Sonug: Bu olgu, primer membranéz nefropati zeminin-
de gelisen Guillain-Barré sendromu birlikteligini géstermek-
tedir. Otoimmiin mekanizmalarin rol oynadigi distinilen
bu iki hastaligin es zamanli goriilmesi nadirdir. MN tanist ile
takip edilen hastalarda gelisen akut gligstizliik durumunda
GBS ayiricr tanida akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: Membranéz nefropati, Guillain-Barré
Sendromu, otoimmunite




POSTER BILDIRILER
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KiKUCHIi-FUJIMOTO HASTALIGINDA RENAL TUTULUM:
MEMBRANOZ NEFROPATI VE AKUT BOBREK HASARI iLE
SEYREDEN IMMUN DISREGULASYONUN KLIiNiK YANSIMALARI

Fadimana Acar Giiler', Olcay Esra Sargin Ertan', Deniz Bakircioglu Alp', Fatma Seher
Pehlivan?, Aysun Toraman', Seyhun Kiirsat'

"Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Manisa
’Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Patoloji Anabilim Dali, Manisa

Amacg: Kikuchi-Fujimoto hastaligi (KFH), histiyositik
nekrotizan lenfadenit ile karakterize, gogunlukla benign ve
kendini sinirlayan bir tablo olarak kabul edilse de, artan ve-
riler belirgin sitotoksik T-hiicre aktivasyonu ve yogun sito-
kin salinimi ile seyreden sistemik bir immiin disregiilasyon
stirecini distindiirmektedir. Renal tutulum oldukca nadir-
dir ve membranéz nefropati (MN) ile birlikteligi literatiirde
10’dan az olgu ile bildirilmistir. Bu bildiride, biyopsi ile dog-
rulanmig MN tanisi sonrast KFH gelisen ve hastalik aktivi-
tesi sirasinda akut bobrek hasari (ABH) ortaya ¢ikan bir ol-
gunun Klinik seyri ve immiinopatolojik iligkisi sunulmustur.

Olgu: Otuz sekiz yasinda erkek hasta, yaklasik ti¢ haf-
tadir devam eden alt ekstremite 6demi ve yeni saptanan
hipertansiyon nedeniyle degerlendirildi. Laboratuvar ince-
lemesinde 24 saatlik idrarda 4,8 g/gtin proteintiri, serum al-
bumin 3,8 g/dL ve kreatinin 0,9 mg/dL saptandu. idrar sedi-
mentinde dismorfik eritrosit izlenmedi. ANA, anti-dsDNA,
ANCA negatif; C3 ve C4 diizeyleri normaldi. HBV, HCV ve
HIV serolojileri negatif bulundu. Sekonder nedenlere yone-
lik malignite taramast ve sistemik hastalik degerlendirmesi
ozellik gostermedi.

Resim 1. Bobrek biyopsisinin 1sik mikroskobu incelemesinde,
belirgin proliferatif degisiklikler olmaksizin glomeriiler bazal
membranlarda yaygin kalinlasma gorilmektedir.

Bobrek biyopsisinde 1stk mikroskobide glomertiler bazal
membranlarda diffiiz kalinlasma izlendi. Immiinfloresan in-
celemede kapiller duvar boyunca grantler tarzda IgG (3+)
ve C3 (3+) birikimi saptandi. Bu bulgularla membranéz
nefropati tanist konuldu ve hasta antiproteintrik tedavi ile
izleme alindi.

Tanidan yaklagik iki hafta sonra hastada ytksek ates,
halsizlik, gece terlemesi ve servikal bolgede agrili lenfade-
nopati gelisti. Enfeksiyon etkenleri diglandi. Eksizyonel lenf
nodu biyopsisinde CD68 ve CD163 poritif histiyosit infilt-
rasyonu, belirgin karyorektik debris ve nekrotizan lenfade-
nit bulgular1 saptanarak Kikuchi-Fujimoto hastaligi tanisi
dogrulandi.

i LTI L Rl it 7]
Resim 2. Cikarilan lenf digiminde Kikuchi-Fujimoto hastaliginin
disuk biylutme altinda histopatolojik 6zellikleri.
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Hastalik aktivitesi sirasinda serum kreatinin dizeyi 5,4
mg/dLlye yiikseldi ve akut bobrek hasari gelisti. Bu do-
nemde proteintiri artig egilimi gosterdi. Hemodinamik ins-
tabilite veya nefrotoksik maruziyet dykiisii yoktu. Yiiksek
doz prednizolon (80 mg/glin) tedavisi baslandi. Tedavinin
liciinct haftasindan itibaren boébrek fonksiyonlarinda du-
zelme gozlendi; bir ay sonunda kreatinin bazal degerlere
geriledi ve proteintri 2,9 g/gtin’e disti. Klinik iyilesme ile
renal parametrelerdeki diizelmenin paralellik gostermesi,
stirecin immn aracih olabilecegini distindtrdd.

Sonug: KFH ile MN birlikteligi literatiirde son derece
nadir olup bildirilen olgu sayisi 10’un altindadir. Bu ol-
guda MN tanisinin KFH klinik aktivitesinden énce konul-
mus olmasi, alevlenme déneminde akut bobrek hasari

gelismesi primer MN'den ziyade sekonder immiin aracili
bir mekanizmay: desteklemektedir. KFH'de artmis sitokin
yanitt ve hlicresel immiin aktivasyonun glomertler kapil-
ler duvarda immin kompleks birikimini tetikleyebilecegi
dustintilmektedir.

Bu olgu, Kikuchi-Fujimoto hastaliginin yalnizca benign
bir lenfadenit olmadigini; nadir de olsa klinik olarak anlam-
Ii renal komplikasyonlara yol acabilecegini gostermektedir.
Aciklanamayan proteiniiri veya akut bobrek hasari gelisen
KFH olgularinda erken nefrolojik degerlendirme ve uygun
hastalarda bobrek biyopsisi yapilmasi, geri dontisimli re-
nal hasarin erken tani ve tedavisi agisindan kritik 6neme
sahiptir.

Anahtar kelimeler: Kikuchi-Fujimoto hastaligi; membranéz
nefropati; immun disregtilasyon

24. Nefroloji Kis Okulu - 02-05 Nisan 2026, Antalya




[PB-10]

GENETIK OLARAK DOGRULANMIS PRIMER HIPEROKSALURI
TiP 1 ILE BIRLIKTE DERIN HiPOURISEMi VE PRIMER
HIPERPARATIROIDI: SON DONEM BOBREK YETMEZLIGI OLAN

BIR OLGU

Olcay Esra Sargin Ertan, Fadimana Acar Giiler, Deniz Bakircioglu Alp, Aysun Toraman,

Seyhun Kiirsat

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Nefroloji Bilim Dal, Manisa

Amacg: Primer hiperoksaliiri tip 1 (PH1) nadir gértlen,
otozomal resesif gecisli bir metabolik hastaliktir. PH1 ile bir-
likte derin hipourisemi ve primer hiperparatiroidi birlikteligi
son derece nadirdir. Bu bildirimin amact, genetik olarak dog-
rulanmig PH1’e XDH mutasyonuna baglt hipourisemi ve pri-
mer hiperparatiroidinin eglik ettigi nadir bir olguyu sunmaktir.
Olgu: Dordinct derece akraba evliliginden dogan hasta-
da 2010 yilindan itibaren tekrarlayan nefrolitiazis éykist
mevcuttu ve zamanla bobrek fonksiyonlarinda ilerleyici
bozulma geliserek hasta son dénem bobrek yetmezligine
ilerledi; son iki yildir idame hemodiyaliz tedavisi almakta-
dir. Aile 6ykisiinde babada ve iki kuzeninde bobrek tas
oykiisti bulunmaktaydi; ileri evre nefrokalsinozis nedeniy-
le bobrek biyopsisi yapilamadi. Laboratuvarda serum tirik
asit 0.01 mg/dL, kalsiyum 9.1 mg/dL, fosfor 3.5 mg/dL
ve PTH 633 pg/mL saptandi. Boyun ultrasonografisinde
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sag alt pol arkasinda paratiroid adenomu ile uyumlu so-
lid lezyon ve sol tarafta ikinci stipheli paratiroid lezyonu
izlendi; multiglandiiler primer hiperparatiroidi lehine de-
gerlendirildi. Genetik incelemede AGXT geninde bile-
sik heterozigot mutasyonlar (c.32C>T, p.ProlllLeu ve
c.1020A>G; p.lle340Met) saptanarak primer hiperok-
saltri tip 1 tamist dogrulandi; ayrica XDH geninde ho-
mozigot splice-site mutasyonu (c.887+1G>T) tespit edi-
lerek derin hipouriseminin genetik zemini desteklendi.
Sonug: Bu olgu, genetik olarak dogrulanmis primer hipe-
roksaliiri tip 1’e XDH mutasyonuna bagh derin hipourise-
mi ve primer hiperparatiroidinin eslik edebilecegini gos-
termektedir. Kompleks tas hastaligi ve atipik biyokimyasal
bulgulart olan hastalarda kapsamli genetik degerlendirme
tani ve yonetim agisindan kritik 6neme sahiptir.

Anahtar kelimeler: Primer hiperoksaliiri tip 1; Son dénem
bobrek yetmezligi; Xantin dehidrogenaz (XDH)
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HIV VE SiFiLIZ KOENFEKSiYONUNDA GELISEN YAYGIN
PROLIFERATIF EKSUDATIF GLOMERULONEFRIT

Taha Enes Cetin’', Yagmur Eken?, Betiil Ogiit3, Yesim Yildiz*, Ozant Helvaci’

'Gazi Universitesi Nefroloji Bilim Dali

2Gazi Universitesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

3Gazi Universitesi Tibbi Patoloji Anabilim Dali

“Gazi Universitesi, Enfeksiyon Hastaliklari Anabilim Dali

Amac: Insan immiin yetmezlik virtsii (HIV) ve sifiliz
bobrek tutulumuna bagimsiz olarak yol acabilen enfeksi-
yonlardir; ancak birlikte gorildiiklerinde yaygin proliferatif
ekstidatif glomertlonefrit (GN) gelisimi oldukca nadirdir.
HIV ile enfekte hastalarda immiin kompleks aracili GN'nin
yonetimi, ozellikle immiinsupresif tedavinin zamanlamast
ve gtivenligi acisindan gtigliikler icermektedir. Bu olguda,
HIV-sifiliz koenfeksiyonu bulunan ve nefrotik diizeyde
proteintri ile bagvuran geng bir hastada saptanan yaygin
proliferatif ekstidatif GN sunulmaktadir.

Olgu: Yirmi yasinda erkek hasta 6,5 g/glin proteintiri
ve 2,1 g/dL hipoalbiiminemi ile degerlendirildi. Serolojik
incelemelerde ytiksek diizeyde HIV RNA ve pozitif sifiliz se-
rolojisi saptandi. Bébrek biyopsisinde yaygin endokapiller
hiperselilarite, belirgin nétrofil infiltrasyonu ve IgG, IgA,
C3 ve Clq birikimi ile uyumlu immiin kompleks depolan-
masi izlendi. Bulgular yaygin proliferatif ekstidatif GN ile

uyumlu olarak degerlendirildi. Hasta benzatin penisilin ve
kombine antiretroviral tedavi ile baglandi. Hastanede izlem
sirasinda gelisen CMV viremisinin tedavi edilmesini takiben
takrolimus ve prednizolon tedavisi eklendi. Antimikrobiyal,
antiretroviral ve dikkatle izlenen immiinsupresif tedavi
kombinasyonu altinda proteintiri 1 g/giin’e geriledi, serum
albiimini normale déndi ve bobrek fonksiyonlar: stabilize
oldu. HIV RNA dizeyi saptanamaz hale gelirken CD4 hiic-
re sayisinda belirgin artis izlendi.

Sonug: Bu olgu, HIV ile enfekte hastalarda nefrotik
sendrom varliginda boébrek biyopsisinin tani ve tedavi stra-
tejisinin belirlenmesindeki kritik roliinti vurgulamaktadir.
Secilmis olgularda, etkin enfeksiyon kontrolti saglandiktan
sonra yakin klinik ve virolojik izlem esliginde ek immunsup-
resyon tedavisi glivenli ve etkili bir secenek olabilir.

Anahtar kelimeler: HIV, immiinsiipresif tedavi,
Glomerulonefrit

Sekil 1. Bobrek biyopsi bulgulari

a, b. Bobrek biyopsisinde tim glomeriillerde endokapiller polimorfontikleer inflamatuvar hiicre infiltrasyonu ile karakterize yaygin
proliferatif patern izlenmektedir (x400, H&E ve metenamin giimiis boyasi). c. C4d ile fokal ve segmental boyanma (x400). d, e, f. Sirasiyla

IgA, C1q ve kappa icin imminfloresan boyanma (x400).
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Tablo 1. Tedavi Yaniti ile iliskili Seri Laboratuvar ve Virolojik Bulgular

Tarih 28 Ekim 2024 21 Kasim 2024 27 Kasim 2024 9 Ocak 2025 4 Eyliil 2025
BUN (mg/dl) 12 16 15 9 15
Cr (mg/dl) 0,83 0,40 0,86 0,40 1,03
Serum Na (mg/dl) 135 135 141 143 141
Serum Albumin (mg/dl) 4,1 21 1,9 2,6 4,7
Hemoglobin (g/dl) 14,3 10,1 8,8 13,2 15,2
Neutrophil (10%/uL) 33 9,5 83 7,5 57
Lymphocyte (10%/uL) 2,1 2,6 3,1 43 1,9
Spot urine Protein-to-Creatinine Ratio (mg/dl) 124 6580 20650 15300 1050
HIV RNA (copy/ml) >1 milyon kopya - 650 negatif negatif
RPR-VDRL 1/16 negatif = = =
Tacrolimus Level ng/mL - - - 4 5
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AKUT BOBREK HASARINDA METFORMIN KULLANIMINA BAGLI

LAKTIK ASIDOZ OLGU SUNUMU

Ece Yapici', ilter Bozaci?

'Antalya Sehir Hastanesi Aile Hekimligi Kllinigi
2Antalya Sehir Hastanesi Nefroloji Klinigi

Amac: Metformin temel antihiperglisemik ilaglardan
biri olup monoterapi veya kombine olarak kullanilabilmek-
tedir.(1) Metforminin yan etkileri arasinda gastrointestinal
yan etkiler, B12 vitamini eksikligi ve laktik asidoz sayila-
bilir. (2) Metforminle iligkili laktik asidoz (MALA) nadir bir
komplikasyondur. (3) Metforminin bu toksik etkisi 6zellikle
akut bobrek hasari sirasinda, birikimine bagl olarak ortaya
¢ikar.(4) Yapilan meta-analizlerde MALA'ya bagl mortali-
te yiiksek bulunmustur. (5) Olgumuzda akut bobrek hasari
erken doénemlerinde metformin kullanan olgularda anlik
GFR degerinden yola ¢ikarak metformin kullanimina de-
vam etmenin ortaya cikardidt laktik asidoz tablosunu ve
sonuglarini vurgulamayi amagladik.

Olgu: 63 yasinda kadin hasta dis merkez acile son bir
haftadir olan mide bulantisi, gittikce siddetlenen bas ag-
ris1, zaman zaman olan diare, bir glindiir olan konugma
bozuklugu sikayetiyle bagvurdu. Bilinen diabetes mellitus
tip2 olan hastanin metformin kullandigt 6grenildi. Uzun za-
mandir cok miktarda non-steroidal antiinflamatuar da kul-
landig1 6@renildi. Hastanin acil servise basvurusunda genel
durumu orta kott, bilinci konfii, non oryante non koopere
idi. Hastanin vital bulgularindan tansiyon arteriyel 141/89
mm/hg; nabiz 88 atim/dk; oksijen sattirasyonu % 99; viicut
sicakhg@i 36 C olarak tespit edildi. Yapilan fizik muayenesin-
de pre-tibial 6dem ??? olarak tespit edilirken hastanin din-
lemek ile akcigerlerinde solunum seslerinde ??? saptandi.
Kardiyak muayenede herhangi bir patolojik dinleme bul-
gusuna rastlanmadi. Elektrokardiyografisinde normal sintis
ritmi saptanirken yapilan yatak basi EKO’sunda EF: %65
ve hafif trikispit yetmezlik saptandi. Hastanin acil servise
bagvurusunda alinan tetkikleri Tablo 1’de sunulmaktadir.
Yapilan kontrastsiz beyin BT ve difflizyonlu MR goriinti-
lemelerinde kronik iskemik degisiklikler ve yasla uyumlu
serebral atrofi disinda bulgu izlenmedi. Cekilen batin ult-
rasonografisinde safra kesesi limeni icinde seviyelenme
veren camur ve milimetrik boyutlu tas ile uyumlu olabi-
lecek hiperekojen gorintiiler izlendi, her iki bobrek ekosu
ise grade 1 artmis olarak saptandi. Hastanin akut bobrek
hasari zemininde metformin kullanimina bagh laktik asidoz
gelismis olabilecegdi diistiniildli ve renal replasman tedavisi-
ne basglanmasina karar verilerek 2 saat hemodiyalize alindi.
Takibinde hasta nefroloji servisine yatirilarak takip edildi.
Hastanin kdlttrleri alindiktan sonra meropenem ve linezo-
lid baglandi. Hastanin basg dénmesi ve bas agrisi sikayetinin
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gecmemesi lizerine yapilan karotis vertebral doppler gorin-
tiilemesinde %70’e kadar darliga neden olan plaklar izlen-
di. Daha sonra baglayan bilincindeki dalgalanmalardan ve
CRP progresyonundan 6tiiri hastada santral sinir sistemi
enfeksiyonundan stiphelenildi. Hastanin genel durumunda
kotiilesme sepsis tablosuna yol agti ve yogun bakim Unite-
sine transfer edildi. Kiiltiirlerinde Aspergillus species tre-
mesi Uzerine antibiyoterapisine flukanazol eklendi. Hasta
entiibe sekilde vazopressor destegiyle tedavisine devam
edilmektedir.

Sonug: Akut bobrek hasart olan hastalarda glincel
eGFR degerinin gercegi yansitmamaktadir. Metformin doz
ayarlamasinda kullanilan EGFR 30mL/dk sinir1 akut bob-
rek hasari olup eGFR<15ml/dk kabul edilmesi gereken
olgularda ilaca devam halinde ytiksek laktik asidoz riski
olusturmaktadir.

Anahtar kelimeler: Metformin, Laktik Asidoz, Akut Bobrek
Hasari

Tablo 1. Hastanin acil servise basvurusundaki laboratuvar parametreleri

BUN (mg/dl) 62
Kreatinin (mg/dl) 5.26
Sodyum (mEq/L) 130
Potasyum (mmol/L) 53
Klor (mg/dL) 98.9
Kalsiyum (mg/dl) 10.5
Fosfor (mg/dL) 5.2
Alblmin (gr/L) 3.2
Parathormon (pg/ml) 4.6
pH 7.1
HCO, 16.3
PCO, 29
Hemoglobin (gr/dl) 10.6
Hematokrit (%) 31.1
Beyaz kiire (x10°mmol/L) 20.28
Trombosit (x10% mol/L) 315
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PROGRESIF BOBREK YETMEZLiGIi VE BLUE TOE SENDROMU
ILE PREZENTE OLAN RENAL BiYOPSIi iLE DOGRULANMIS
KOLESTEROL EMBOLISi: NADIR BiR OLGU

Bengii Kahraman', Hacer Cabuk Giilliioglu?, Meltem Sezis?, Sait Sen?

'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali

2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

3Ege Universitesi Tip Fakiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali

Giris: Kolesterol embolisi, aterosklerotik plaklardan kopan
kolesterol kristallerinin kiiclik arter ve arteriyolleri oklide et-
mesi sonucu gelisen, multisistemik tutulum gésterebilen ciddi
bir vaskiiler hastaliktir. En sik bobrek tutulumu ile prezente
olur ve progresif bobrek yetmezligine yol agabilir. Klinik bulgu-
lar genellikle nonspesifik olup tan siklikla gecikmektedir.

Olgu: Altmis bes yasinda erkek hasta, progresif bobrek
fonksiyon bozuklugu nedeniyle nefroloji servisine yatirildi.
Ozgecmisinde hipertansiyon, abdominal aort anevrizma-
s1, nefrolitiazis ve 150 paket-yil sigara 6ykiisii mevcuttu.
Hastanin serum kreatinin diizeyinin son alt1 ay igerisinde
2,04 mg/dllden 6,07 mg/dllye progresif olarak yikseldigi
ve farkli merkezlerde akut bobrek hasari nedeniyle yati-
rilarak destek tedavisi aldigi 6grenildi (Tablo 1). Bagvuru
aninda arteriyel kan basinct 190/110 mmHg olup fizik mu-
ayenesinde bilateral pretibial 6dem mevcuttu. Takip stire-
cinde her iki ayak parmaklarinda siyanotik renk degisikligi
ve hassasiyet gelisti (Resim 1). Periferik nabizlar palpabl idi.

Goruntileme incelemelerinde abdominal aortada en
genis yerinde 58 mm capinda anevrizmatik dilatasyon ve
yaygin aterosklerotik plaklar saptandi. Immiinolojik incele-
melerde ANA, ANCA, immiinglobulin dizeyleri ve komp-
leman seviyeleri normal bulundu. Etyolojiye yonelik yapi-
lan renal biyopside yaklagik 40 glomertl izlendi, bunlarin
yaklasik yarisinda global skleroz mevcut olup tiibtlointers-
tisyel alanda atrofi ve fibrozis gbzlendi. Bir orta capl ar-
ter liimeninde kolesterol embolisi ile uyumlu yarik benzeri
yapilar izlendi. Immunfloresan incelemede anlamli immiin
kompleks birikimi saptanmadi. Bu bulgular vaskiler koles-
terol embolisi ile uyumlu olarak degerlendirildi (Resim 2).

Takip stirecinde bobrek fonksiyonlari hizla kétiilesen has-
tada serum kreatinin diizeyi 11,5 mg/dlye kadar yikseldi
ve renal replasman tedavisi gereksinimi gelisti. Hasta he-
modiyaliz programina alindi. Klinik izleminde bilateral ayak
parmaklarinda siyanotik gériiniim devam etti.

Tartisma ve Sonuc: Kolesterol embolisi 6zellikle ile-
ri yas, erkek cinsiyet, yaygin ateroskleroz, abdominal aort
anevrizmasi ve sigara 6ykusti olan hastalarda gorilmektedir.
Klinik olarak progresif bobrek yetmezligi ve blue toe sendro-
mu 6nemli tanisal ipuclaridir. Tan1 ¢ogunlukla klinik olarak
konulsa da renal biyopsi kesin tani saglar. Prognoz genel-
likle kotidir ve 6nemli bir kisminda kalict renal replasman
tedavisi gereksinimi gelisir. Agiklanamayan progresif bobrek
yetmezIigi olan ve aterosklerotik risk faktorleri bulunan has-
talarda kolesterol embolisi mutlaka akilda tutulmali ve erken
tani agisindan renal biyopsi diistintilmelidir.

Anahtar kelimeler: Kolesterol embolisi, progresif bobrek hasa-
11, blue toe sendromu
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Resim 1. Blue toe, klinik gériiniim

Resim 2. Kolesterol Embolisi - Hastaya Ait Patoloji Mikroskobi Bulgusu

Hastanin Serum Kreatinin Degerlerinin Zamansal Degisimi

10

Kreatinin (mg/dL)

Sekil 1. Hastanin kreatinin trendi
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AKUT BOBREK HASARI VE DIABETIK KETOASIDOZ iLE PREZENTE

OLAN DIiDMOAD SENDROMU:NADIR BIR KLINiK SPEKTRUM
Khalida Baraki, Halil Efe Ozer, Yunus Emre Akca, Damla Yildiz, Selma Alagoz, Emel Saglam

Badcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi,i¢ Hastaliklari Anabilim Dall,istanbul

Amac: DIDMOAD sendromu (Diabetes insipidus, dia-
betes mellitus, optik atrofi, sagirhk) WFS1 gen mutasyonu-
na bagh gelisen, otozomal resesif gecisli, progresif nérode-
jeneratif ve multisistemik bir hastaliktir. Diabetes mellitus
ve sensorinoral isitme kaybi siklikla erken dénemde ortaya
cikmakta; ilerleyen stirecte ndérojen mesane, Uriner retansi-
yon ve kronik bobrek hasari gelisebilmektedir. Renal tutu-
lum, hastaligin morbidite ve mortalitesini belirleyen baglica
faktorlerden biridir. Bu olguda; diyabetik ketoasidoz (DKA)
ile bagvuran, kronik bobrek hasari (KBH)zemininde akut
bobrek hasart (ABH) gelisen DIDMOAD sendromlu bir
hastanin klinik seyri sunulmaktadir.

Olgu: 19 yasinda kadin hasta,cocukluktan itibaren tip 1
diabetes mellitus ve KBH tanilari ile pediatrik endokrinoloji
ve nefroloji Kliniklerinde izlenmekteydi. Hastanin 6zge¢mi-
sinde bilateral senstrindral isitme kaybi, sakral agenezi ve
norojen mesane sebepli temiz aralikli kateterizasyon uygu-
lama 6ykisi vardi. Hipertansiyon ve subaortik darlik tani-
lart da mevcut. Hasta acil servise 4-5 glindiir devam eden
karin agrisi ve tekrarlayan kusma sikayetleriyle bagvurdu.

Basvurusunda glukoz 563 mg/dL, pH: 7.12,HCO; 14
mmol/L,CRP: 239 mg/L, kreatinin: 2.34 mg/dL (bazal kre-
atinin: 2,1 mg/dL) Ure: 117 mg/dL, elektrolit imbalans
yoktu. Idrarda belirgin 16kositiiri, proteiniiri mevcut olup,
keton pozitif, dansite 1.004, idrar osmolaritesi 225 mOsm/
kg,serum osmolaritesi 323 mOsm/kg saptandi. DKA ve
KBH zemininde ABH 6n tanisiyla servise interne edildi.

Renal ultrasonografide bilateral grade Il hidronefroz ve
mesane bosaltim disfonksiyonu izlendi. Hastaya DKA pro-
tokold, intravenz sivi replasmant, genis spektrumlu antibi-
yotik tedavisi baglandi. Urolojik degerlendirme sonrasi tek
tarafli double-d stent yerlestirildi. Takibinde metabolik pa-
rametrelerde ve renal fonksiyonlarda belirgin diizelme goz-
lendi. Klinik ve laboratuvar olarak stabillesmenin sonrasin-
da nefroloji ve endokrinoloji poliklinik kontrol 6nerileriyle
hastanin taburculugu yapildi.Hasta taburculuk 6nerilerine
uymamasi nedeniyle tekrar acile DKA tablosu ile bagvurdu.
Hastanin DKA tablosunun yaninda yine KBH tizerine ABH
tablosu da eklenmisti.

Servis izleminde uygulanan intravenéz sivi replasmanina
ragmen, sendromun bir komponenti olarak degerlendiri-
len diabetes insipidus tablosuna baglt belirgin politiri de-
vam etmekte olup, hastanin 24 saatlik siv1 dengesi yaklasik
-2000 mL diizeylerindeydi. Izlem siirecinde serum kreatinin
degerlerinde progresif artig ve metabolik asidozun derinles-
mesi lizerine hasta aralikli hemodiyaliz programina alindi.

24. Nefroloji Kis Okulu - 02-05 Nisan 2026, Antalya

Endokrinoloji konstiltasyonu sonrasi santral diabetes insi-
pidus 6n tanisiyla desmopressin tedavisi (2x30 mcg/gtin)
baglandi. Tedavi sonrasi politiri miktarinda azalma goz-
lendi. Hasta santral diabetes insipidus olarak kabul edildi.
Ancak metabolik asidozun persiste etmesi ve hastanin te-
davi uyumsuzlugu nedeniyle Klinik stabilizasyon saglana-
madi.Bu nedenle hasta kronik hemodiyaliz programina
dahil edildi.

Sonuc: DIDMOAD sendromunda nérojen mesane sik-
likla sinsi seyretmekte ve kronik triner retansiyon zeminin-
de tekrarlayan enfeksiyonlara ve postrenal obstriiksiyona
yol acmaktadir. Bu durum akut metabolik dekompansas-
yonu tetikleyerek DKA ve akut bobrek hasari gelisimine
katkida bulunabilmektedir. Sunulan olguda; DIDMOAD
sendromunda enfeksiyonun yalnizca eslik eden bir durum
degil, sistemik metabolik krizi baglatan belirleyici bir faktor
olabilecegini gormekteyiz. Erken tani, multidisipliner yakla-
sim; renal prognozun korunmasinda kritik éneme sahiptir.

Anahtar kelimeler: DIDMOAD, Akut Bébrek Hasart, Diabetes
Insipidus

Double J Kateteri Takilmasi Sonrasi-2

Hidronefroz Goriintiisii-1
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C3 GLOMERULOPATIDE PROTEINURI SART MI? POST-
TRANSPLANT REKURRENS OLGUSU

Ferah Taran', Hayriye Sayarlioglu?

"Hitit Universitesi Erol Olcok Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Béliimii, Corum
20ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Samsun

Amacg: C3 glomertlopati (C3G), kompleman sisteminin
alternatif yolunun disfonksiyonu ile karakterize nadir bir
glomertiler hastaliktir. Proteintiri, 6zellikle nefrotik diizey-
de proteintiri, en sik bagvuru bulgusu olarak bildirilmekle
birlikte, klinik spektrum genistir. Bobrek transplantasyonu
sonrasi rekirrens sik gortilmekte olup, klinik prezentasyon
heterojen seyredebilir. Bu olguda, proteintiri olmaksizin ge-
lisen biyopsi ile dogrulanmis post-transplant rekirren C3G
vakasi sunulmaktadir.

Olgu: On bes yasinda erkek hasta 6dem, nefrotik diizey-
de proteintiri, hipoalbuminemi (1,5 g/dL), dustik C3 (7,8
mg/dL; referans 90-180 mg/dL) ve mikroskopik hemattiri
ile bagvurdu. Serum kreatinin 0,64 mg/dL idi. Bobrek bi-
yopsisinde C3-dominant MPGN-benzeri patern saptandy;
immiinfloresan incelemede kapiller duvar boyunca 3+
C3 boyanmast, minimal immuinoglobulin ve Clq birikimi
izlendi. C3 nefritik faktor pozitifti. Hasta C3G tanist aldi.
Kortikosteroid, RAAS blokaji, mikofenolat mofetil, kolsisin
ve eculizumab tedavilerine ragmen bdbrek fonksiyonlari
progresif kotllesti (kreatinin 5,9 mg/dL).

Hasta Agustos 2021°de canh vericili bobrek transplan-
tasyonu oldu. Erken post-transplant déonemde klinik olarak
stabildi. Ancak ikinci ayda serum kreatinin dlzeyinde ar-
tig gelisti. Tekrarlayan degerlendirmelerde proteintiri sap-
tanmadi ve idrar sedimenti inaktifti. Allogreft biyopsisinde
MPGN-benzeri morfoloji, yaygin bazal membran cift kon-
turlart ve tim glomertillerde diffiiz 3+ C3 birikimi izlendi;
imminoglobulin ve Clg boyanmasi negatifti. Banff 2018
kriterlerine goére akut rejeksiyon bulgusu yoktu ve C4d
negatifti.
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Bulgular rekirren C3G ile uyumlu bulundu.
Eculizumab yeniden baslandi ancak intolerans nedeniyle
5. dozdan sonra kesildi. Izlemde takrolimus, mikofenolat
mofetil ve diistik doz steroid tedavisi altinda greft fonksi-
yonlart 1,7-1,8 mg/dL kreatinin diizeyinde stabilize oldu.
Takip stiresince proteintri gelismedi.

Sonucg: C3G'de proteintiri stk olmakla birlikte evrensel
degildir. Ozellikle C3G éykiisii olan transplant hastalarin-
da, proteintiri veya hematiiri olmaksizin gelisen aciklana-
mayan greft disfonksiyonu rekiirrens agisindan degerlendi-
rilmelidir. Tanida bobrek biyopsisi esastir. Proteintiri-negatif
rekirrensin fark edilmesi, tanisal gecikmeleri énleyerek uy-
gun ve zamaninda tedavi planlamasina olanak saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: C3 glomeriilopati, Bobrek transplantasyo-
nu, Rekiirrens
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HEMODIYALIZ HASTALARIMIZDA KALICI SANTRAL VENOZ

KATETER iLiSKILi ENFEKSIYONLAR: TEK MERKEZ VERISi

irem Dikilitas', Funda Dath Yakaryilmaz?
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Amac: Hemodiyaliz hastalarinda ideal damar erisim
tipi arteriovenoz fistil (AVF)dir. Ancak son yillarda kalict
santral vendz kateter(KSVK) ile hemodiyalize alinan hasta
sayist artmaktadir. Kateter enfeksiyonlari kateter kompli-
kasyonlarmin en ciddisi olup, yiiksek oranda mortalite ve
morbiditeye neden olmaktadir. Bu ¢aligma ile klinigimiz-
deki KSVK ile hemodiyalize giren hastalarimizin kateter ile
iliskenfeksiyon verilerini sunmay1 amacladik.

Method: Ocak 2024-Aralik 2025 tarihleri arasinda
KSVK ile hemodiyaliz tedavisi alan 67 hastanin verileri
retrospektif taranarak biyokimyasal, mikrobiyolojik ve de-
mografik dzellikleri kayit ve analiz edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas orta-
lamast 61.7+17.9 vil, 39’u (%62.9) kadin, 25’'i (%40.3)
DM idi. 19 hastamizda 23 SVK ile iligkili enfeksiyon sap-
tanmigtir. Kadin, yasi ve kateteri stiresi daha uzun olan
hastalarda enfeksiyon orani daha yiiksek saptanmigtir. T4m
enfeksiyon geciren hastalarin tani aninda atesleri, beyaz
kiireleri ve CRP degerleri ylkselmistir. Enfeksiyon etkeni
en sik Staphylococcus epidermidis iken, iki hastada gram
negatif basil enfeksiyonu saptanmistir. Ortalama hastanede
yatig stiresi 20.3+ 9.2 gin idi. 4 hastada KSVK ile iligkili
enfektif endokardit saptanmistir. 2 hasta sepsis nedeniyle
eksitus olmustur.

Sonug: Hemodiyaliz hastalarinda KSVK iliskili enfek-
siyonlar ciddi morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadir.
Enfeksiyonlari azaltmak icin hasta ve calisan egitimine,
asepsi kurallarina ve hizlica KSVK olan hastalarin arterio-
venoz fistiil/greft agilmalisina dikkat edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Hemodiyaliz, santral venéz kalici kateter,
enfeksiyon

Tablo 1. Hastalarin demografik ve laboratuar bulgulari
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K (%) 32 AT B | 13 (%E0.4) 19 [%39.6) L]
Ol yagar olmayaniar (%) | 28 R3S E | 19 (5T 8) 13 %27 1) ]
Wl kg™ 2882108 | 285112 HEA9 9513
oM 38 [5a.7) | VA [%Ta.] 2 (AR 0035
] 78 (%433 | 13 [%BA.4) 6 (%548
N0 6 w8 3 (b3 | 3(%A3) | 9518
Maligrite ozl B[RS | 205 1 (2.1} [LLE]
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KSVK: Kalici santral Venoz Kateter VKi: viicut Kitle indeksi DM: Diyabetes Mellitus HT:
Hipertansiyon SVO: Serebrovaskiiler olay

24. Nefroloji Kis Okulu - 02-05 Nisan 2026, Antalya




A

Akcay, Omer Faruk 4, 21

Akca, Yunus Emre 8, 44

Aksoy, Giilsah Kaya 15, 19

Alagoz, Selma 44

Alben, Kiibra Bilge 33

Allahverdiyeva, Lala 28

Alp, Deniz Bakircioglu 36,
37,39

Altok, Kadriye 21

Altun, Eda 20, 23,27, 28

Altundéren, Orcun 33

Argun, Aysenur 17

Aslan, Hatice 11

Atay, Ahmet Engin 8,18

Atay, Bennur 8,18

Aydin, ismail Misfik 6

Ay, Mehmet Selim 9

Bahar, Abdulkadir Yasir 33
Baloglu, ismail 13,17
Baloglu, ismal 14

Baraki, Khalida 18, 44
Baskaya, Ahmet Selim 15
Berdeli, Afig 19

Bozacy, ilter 31,42

C

Cam, Ali Kaan 31
Ceylan, Elif 11
Cimer, Betiil Ogiit 29
Coruk, Yunus 8

¢

Cabuk, Derya 32

Calik, Cemalettin 32
Cayir, Batuhan 31

Celik, Deniz 24

Celikkol, Aliye 25

Cetin, Taha Enes 4, 21, 40
Comak, Elif 15,19

YAZAR DIiZIiNi

D

Dag, Mikail 16
Demirezen, Asil 4
Derici, Ulver 29
Dikilitas, irem 46
Dogan, Beyza 16
Dogan, Halef 25
Dogan, Hasan 25
Dulkadiroglu, Tugba 9

E

Eken, Yagmur 40
Ekici, Filiz 15
Elmali, Aygil 15

Ercin, Mehmet Burak 13, 14,
17

Eren, Davut 7

Ergiin, Emine Betlil 23

Ersan, Sibel 34

Ertan, Hakan 32

Ertan, Olcay Esra Sargin 36,
37,39

Erten, Yasemin 21

F

Fidan, Cigdem 25

G
Gokalp, Hayriye 20
Gllgicek, Sibel 2,6

Guler, Fadimana Acar 36, 37,
39

Glllioglu, Hacer Cabuk 43
Giingdr, Ozkan 33
Glvercin, Beyhan 32

Glz, Galip 4,29

H

Habali, Ozlem 31
Hacioglu, Yalcin 2
Haliloglu, Serhat 21
Hasdemir, Ayser Seda 29
Helvaci, Ozant 4,29, 40

ilter, Ali 11

K

Kahraman, Bengi 43
Kandemir, Hatice 11
Karabag, Sevil 25

Kara, Sonat Pinar 25
Karatas, Yasar 31
Kayabasi, Himeyra 2
Kaynar, Rukiye Kibra 32
Koyuncu, Simeyra 7
Koyun, Mustafa 15,19
Kurt, Hatice Gaber 19
Kuglk, Zeyneb Merve 15,19
Kirsat, Seyhun 36, 37, 39

o)

Orug, Merve 13,14,17

0giit, Betiil 40
Ozer, Halil Efe 44
Ozkan, Giilsim 25
Oznur, Meltem 25

Ozénder, Gokce Naz Kiiciikbas
27

Oztiirk, Hamza Berdan 13

P

Pehlivan, Fatma Seher 37

S

Saglam, Emel 18, 44
Sarigik, Feyza Nur 24
Sari, Gozde Buhur 34
Sayarlioglu, Hayriye 45
Selguk, Nedim Yilmaz 17
Sezis, Meltem 43

Soylu, Anil Oguzhan 21

24. Nefroloji Kis Okulu - 02-05 Nisan 2026, Antalya

3

Sahin, Betul 29
Sahin, irfan 8,18
Sen, Sait 43

T

Tanrisev, Mehmet 34

Taran, Ferah 9, 45

Tasgetiren, Esra 33

Tas, Murat Yasar 2

Taymez, Dilek Giiven 20, 23,
27,28

Tomar, Veysel Baran 4, 21

Tonbul, Halil Zeki 13, 14,17

Toraman, Aysun 36, 37, 39

Turkmen, Kultigin 13,14, 17

U

Ulusoy, Sukri 25,32
Usta, Berfu Aygen 34

Y

Yakaryilmaz, Funda Dath 46
Yapici, Ece 31,42

Yavuz, Melike 20

Yildiz, Damla 8, 18, 44
Yildiz, Yesim 40

Yonet, Fethi 13,14,17






