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(46" Congress of ISHM,)

3-7 Eylil 2018 tarihleri arasinda Lizbon’da  ve Vakalarla Degerlendirilmesi” konusu ile
46. Uluslararast Tip Tarihi Kongresi yapilmigti. ~ konusmaci olarak katilmistir. Cesitli iilkelerden
Prof. Dr. Ayla SAN da “1957-2018 Arasinda Ai-  katilimcilarla gerceklestirilen bu toplanti giizel bir
levi Akdeniz Atesi’nin (FMF) Tarihsel Gelisimi  ortamda tamamlanmastir.

.Obrek Kanseri Avrupa Yuvarlak Masa Toplantisi
(1CPS — International Centre for Parliamentary Studies, Kidney Cancer Europe Roundtable)

International Centre for
Parliamentary Studies 26 Eyliil 2018 tarihinde Briiksel’de Uluslararas1  bir giin siirmiistiir. Toplanti 20 kisilik katilimer ile
Parlamento Caligmalar1 Merkezi’nde diizenlenen gergeklesmistir.

Bobrek Kanseri konulu Avrupa Yuvarlak Masa
Toplantisi’'na Prof. Dr. Ayla SAN, konusmaci
olarak Tiirkiye adina katilmistir. Bobrek kanserleri
iizerine detayli konusmalarin yapildigr bu toplanti

Iarara81 Bobrek Vakiflar1 Federasyonu’nun (IFKF) 18. Toplantisy

10-12 Aralik 2018 Tarifileri Arasinda Hindistan in Chennat Sehrinde Diizenlendi.

onfe Kronik Interstisyel Neftit, Uddanam CKDU’nun (Bilinmeyen Prof. Dr. Ayla San, bu kongreye asagidaki konularda in-
10 DEC | 11 DEC I 12 DEC 2018 Etiyolojide Kronik Bobrek Hastaligi) Genetigi ile ilgili ko-  gilizce ii¢ poster sunumu ile katilmugtir:
At The Savera Hotel, Chennai, India

Hosted by IFKF & TANKER Foundation nusmalart Bobrek Transplantasyonu Oturumu takip etmistir. + "13. Diinya Bobrek Giinii - 2018, Sosyal, Bilimsel ve
s @=== Buna takiben Diinya Bobrek Giinii/ IFKF ve Bobrek Vakiflari E im Faaliyetlerimiz"

Faaliyetleri konullu.PosteF Sunumlari yapilmstir. Ertesi giin; « "Tiirkiye'de Bébrek Kanserlerinin Degerlendirilmesi"
Yakl'fizi'nn RGBT S?glanm? St konusuna e + Atatiirk Universitesi Kronik Bobrek Hastaliklar1 Te-
- g11m1§F1r..A.rd1ndan Besleprr.le / Obezite / D1yetlsy.en De§teg1 davi Vakfi ve Anadolu Bbrek Vakfi'nin Nefrolojiye
Uluslararasi Bobrek Vakiflari Federasyonu (IFKF) Yonetimi ile KBH Siirecini Yavaglatmak konular islenmistir. Sundugu Katkilar (1980-2018).

delegelerinin ve ogrencilerin katildigi toplantida; Iklim  Son giin ise Tamilnadu’da Farkindalik ve Tarama, TANKER
Degisikligi ve Bobrek Sagligi, Gittikce Artan Farkindalik, ~ Vakfi'min 25 Y1l ve Basarilan Doniim Noktalari, Kerela’da
Meksika’da Kronik Bébrek Hastaligmim Taranmasinin 12~ Bobrek Vakfi'nin Basariyla Kurulmasi, Bobrek Yetmezligi
Yili, Afrika’da Akut Bobrek Hasari, Vakiflar i¢in Sosyal Uzerine Halk Egitimi ve Bobrek Bagisi-Medya Farkindaligi
Medya Kaldiraci, Bobrek Saghg: icin Yapilan Calismalar, ~ Nasil Etkiler?, HCVnin (Hepatit C-Viriis) idamesi konulart
Pediyatrik KBH’li Hastalarda Beslenme, Gelismekte Olan  islenmistir. Daha sonra KBH ve Bakim-Evrim: Kiiresel Og-
Ulkelerde Kadmve Bobrek Saghgi, Bobrek Vericilerinde — renme, Transplant, Diyaliz konulu panele gegilmistir. IFKF
Karanlik Noktayr Tanimak, Sagliker Sendromu, Tarimsal — Uyeleri igin Yillik Genel Kurul Toplantist ve Yillik Toplantmnin
Topluluklarda Diinya Capmda Yayilmis Toksik Nefropati;  Kapanisi ve IFKF Konsey Toplantist gergeklestirilmistir.

2018 Yiina “Hoscakal!” Derken;

Tiirk Nefrolojisi saha kalkmis ve ¢ok iyi bir durumu yakalamistir. Bilimsel yonde de kongrelerimiz iistiin diizeyde devam etmekte, ulus-
Artik bizi hi¢ kimse durduramayacaktir. TND ve Saglik Bakanligi’nin lararasi seviyede yerimiz saglamlasmaktadir. Artik uluslararasi odiiller
ortak yayinladig: Tiirkiye’de Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon 2017  de aliyoruz. Uluslararas: dergilerde de yayinlarimiz ¢ikmaktadir.
kayit raporlarinda Hemodiyaliz %75,84, Periton Diyalizi: %4,33, Trans-
plantasyon ise %19,83, RRT’li toplam hasta sayisi: 77.311 olarak bildi-
rilmistir.

2019 yilinda Tiirk Nefroloji Toplulugu olarak daha
glizeli, daha biiylik basarilar1 yakalamak i¢in var gii-
ciimiiz ile ¢alismak en biiyiik gérevimiz olmalidir.

Hemodiyalize yeni baglayan hasta sayilarinda gecen yila nazaran artig . . . o
Yeni yilda yeni umutlar, yeni basarilar ve giizellik-

Prof. Dr. Ayla SAN vardir. Evde hemodiyaliz uygulayan hasta sayisi ise 414’e ulasmistir. ler b da ol
- .. . . .. N 5 . ler hep yanimizda olsun.
PR ——— Ulkemizin her kosesindeki hastaya tedavi imkanlarinin saglanabilmesi

sevindiricidir.
\_

Beni Jurk HHekimlerine Emanet Ediniz,




NEFROLOJi

Anadolu Bobrek Vakfi Ozel Odiilii

3-7 Ekim 2018 tarihleri arasinda
Antalya'da diizenlenen 35. Ulusal
Nefroloji, Hipertansiyon, Diyaliz ve
Transplantasyon Kongresinde Anadolu
Bobrek Vakfi Ozel Odiilii "Bobrek
Nakli Alicilarinda  Kronik  Antikor
Aracili Rejeksiyon ve Tedavisi: Tek

Merkez Deneyimi" adli konu ile Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji
Bilim Dali ve Genel Cerrahi Anabilim
Dali’'ndan Gizem Kumru, Damla Ors
Sendogan, Acar Tiizliner, Sule Sengiil,
Kenan Keven’e verilmistir.

TORK MEFROLOH OEANES! vaTIAR!
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TORKIYE'DE
NEFROLOJI, DiYALiZ
VE
TRANSPLANTAS'
p e NepoL0G

T.C. Saghk Bakanhgi ve Tiirk Nefroloji Dernegi Ortak Raporu -2017 Yayinlandi

Renal replasman tedavilerine iligkin veriler 15 yili
askin siiredir USRDS ve ERAEDTA kayit raporlari-
nin uluslararas1 karsilagtirmalar bolimlerinde de yer
almaktadir. Bu durum,iilkemizdeki RRT sonuclarinin
diger iilke sonuglar1 ile karsilastirilmasina olanak sag-
lamaktadir.

Ulkemizde renal replasman tedavisi gerektiren son

s donem bobrek hastaliginin demografik, epidemiyolojik,

klinik 6zellikleri ve tedavi yontemlerinin durumu ile yil-

lar iginde bu parametrelerde yasanan degisimleri yansitan

= T.C. Saglik Bakanligi ve Tiirk Nefroloji Dernegi Ortak
=R Raporu’nun 28.’si yayinlandi.

Prof. Dr. Seza OZEN’e Diinya Bilimler Akademisi Odiilii

2010 Yilinda Sayin Prof. Dr. Seza OZEN;
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Pediyatrik
Nefroloji Bilim Dali 6gretim iiyelerinden Prof.
Dr. Seza Ozen “Ailevi Akdeniz Atesi ve Vaskii-
litler” ile ilgili ¢alismalar1 sebebiyle TUBITAK
Bilim Odiilii’ne layik goriilmiistiir.

Odiiliinii  29.12.2010 tarihinde Cankaya

Diinya Bi-
limler Akademi-
si (TWAS: The
World Academy
of Sciences)’nin
2018 yili Tip
Odiili, “Ailevi

Akdeniz Atesi ve Otoinflamatuar Hastaliklar’in
Anlasilmasina Yaptig1 Katkilar” nedeniyle TND
iiyesi Saymn Hocamiz Prof. Dr. Seza OZEN’e
Trieste-Italya’da diizenlenen torenle verilmistir.

Ko6skii’nde diizenlenen térenle Eski Cumhurbas-
kanimiz Saym Abdullah Giil’iin elinden almistir.

Bu habere de Renaliz gazetemizin 39. sayi-
sinda yer verilmistir.

TURK HIPERTANSIYON VE 8BREK HASTALIKLARI DERNEGI

Tirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar: Dernegi ‘Siiper Tip Egitim Programi 2’

SUREKLI TIP EGITiMi PROGR.

i E“”””‘”““M Program 28-30 Eyliil 2018 tarihleri arasinda Rize'de diizenlendi.

Bilimsel Program su konulardan olusmaktaydi;
Diyabet ve Hipertansiyon, Tiirkiye’de Hipertansiyon
ve Bobrek Hastaliklariin Bugiinii ve Gelecegi,
Alternatif Saglikli Beslenme Onerileri, Bagirsak
Neden Onemli?, Kalbe giden yol mideden geger,

Kardiyovaskiiler tedavide mide ve PPI’lar?,
Hipertansiyon Tedavisinde Cinsiyet Ayrimi Var
Mi1?, Hangis1 Daha Tehlikeli: Tuz Mu? Seker Mi?,
Hipertansiyon ve KBH’da Egzersiz: Ne yapilsin Ne
yapilmasin?, Akilci Ilag Sunumu.

Renaliz ANADOLU BOBREK VAKFI Adna Sahibi ve Genel Yayin Yonetmeni Prof. Dr. Ayla SAN

zaymln ?dl 3 Renal\liz GalzeteSi Tasarim : Hangar Marka lletisim Reklam Hizmetleri Yay. Ltd. Sti.

ayinin Tiirii : Yerel, Stireli Yayin Konur 2 Sokak 57/4Kiz a8

- ) i - y - Cankaya / ANKARA

Yayin Sekli . : 3 Aylik, Turkce  Baski Tarihi: 1 Ocak 2019 Telefon : 031242507 34
Sorumlu Yazi isleri Miidiirii : Mutlu GURLER Faks © 03124250736

Diizeltmen : Sibel OZKAN www.hangarreklam.com
Rl Morkezimiz y g?;%%i;?&é?k' =Dt O/ Baski  : Oncii Basimevi Basim Yayim Tanrtim Ltd. St
Telefon . 03122139880-21252 09 Kazim Karabekir Caddesi Ali Kabakgi is Hani

Faks - 03122137902 No:85/39 iskitler / ANKARA

e-mail : aylasan@anadolubv.org.tr, ayla.san@hotmail.com Telefon : 031238431 20 (pbx)

www.anadolubv.org.tr Faks : 03123843119

Web Sitesi Giincellestirme : Adnan SENEL www.oncubasimevi.com

Gazetemiz Basin ilkelerine Uymayi TAAHHUT EDER.




TURK NEFROLOJIiSI'NDE BUYUK BIiR BASARI

ISN BYWATERS 2018 ODULU’NU
KAZANAN ARKADASIMIZ
PROF. DR. MEHMET SUKRU SEVER’I
CANDAN KUTLUYORUZ.

.

PROF. DR. MEHMET SUKRU SEVER’IN KAZANDIGI ODUL iCiN
E- POSTA YOLUYLA GELEN TEBRIiK MESAJLARI

v On behalf of David Harris, ISN President, I am happy to inform you
that you have been selected as joint recipient of the 2019 ISN Bywaters Award.

Please note that the official announcement/communication of award win-
ners will be at WCN in 2019.

Thanks and regards, Jo-Ann Donner
(Awards, Endorsements, ISN-ANIO Programs Coordinator)

v Fakiiltemiz Dahili Tip Bilimleri Béliimii, I¢ Hastaliklart Anabilim Dali
Ogretim Uyemiz Prof. Dr. Mehmet Siikrii SEVER, Uluslararas1 Nefroloji
Dernegi’nin en énemli 6diillerinden biri olan (International Society of Neph-
rology) “Bywater Awards” odiiliinii almak tizere segilmistir. 1991 yilindan bu
yana sadece 12 bilim insanina layik goriilen bu 6diil, ISN Diinya Nefroloji
Dernegi tarafindan kendisine 2019 y1li igerisinde takdim edilecektir. Degerli
Hocamiz: bu iistiin basgarisi i¢in kutluyor, gen¢ bilim insanlarimiza umut ve
ilham kaynag1 olacagina inantyoruz.

Prof. Dr. Tekin AKPOLAT

v Sizi en igten duygularla kutluyor, hayranlik ve saygilarimizi iletiyoruz.
Prof. Dr. Ercan OK

v Cok degerli Mehmet SEVER Hocamiza verilen o&diilden bii-
yik bir gurur ve mutluluk duydum. Tirk ve diinya nefrolojisi-
ne verdigi hizmet ve katkilarm; bu odiliin kapsamimin ¢ok tizerinde
Oldugunu digiiniiyorum. Goniilden kutlarim.

Prof. Dr. Ayfer GUR GUVEN

v Bu biiylik basarin dolayisiyla en candan duygularimla kutluyorum. He-
pimiz i¢in biiyiik bir gurur kaynagi oldun. Saygilarimla.

Prof. Dr. Turgay ARINSOY

v ISN tarafindan Diinya Nefrolojisinin en biiyiik isimlerine verilen dmiir
boyu basart ddiillerinden biri olan ve Akut Bobrek Hasar1 konusunda Diinya
Nefrolojisine yapilan omiir boyu katki ve basariy1 ddiillendiren ISN Bywa-
ters Award’inin bu yil sevgili dostum ve kardesim Sn. Mehmet SEVER Hoca-
miza verildigini 6grenmis bulunuyorum. Bir Tiirk Nefrologunun Diinya Nefro-
lojisinin en biiyiik isimlerine verilen bdyle bir dmiir boyu basar 6diiliine layik
goriilmesi tlilkemiz Nefrolojisi i¢in bir ilktir. Bundan Tiirk Nefrolojisi adina
hepimizin ¢ok ¢ok biiyiik bir 6viing ve gurur duymamiz gerekmektedir.

Sevgili Mehmet SEVER kardesime bizlere yasattigi bu tarifi imkansiz gu-
rur ve oviing i¢in sahsim ve Tiirk Nefroloji camiasi adina sonsuz tesekkiirlerimi
sunmay1 bir borg bilirim.

Prof. Dr. Kamil SERDENGECTI (TND Eski Baskani, 2000-2008)

v/ ISN Bywaters 2018 Odiilii’nii aldigmizi Kamil Bey’in yazisindan
6grenmis bulunuyorum. Cok sevindim. Yiirekten kutluyorum. Cok mutlu edici
bir olay. ISN 2017 Central and Eastern Europe Nephrology Pioneer Odiilii alan
kisi olarak da bu olay beni ¢ok mutlu etmis bulunuyor. Tiim Tiirk Nefroloji
Diinyast’nin daha biiyiik basarilara imza atmasini diliyor, Sevgi ve saygilarimi
sunuyorum.

Prof. Dr. Ayla SAN (Anadolu Bobrek Vakfi Baskani)

v Uluslararast Nefroloji Dernegi (ISN)’nin”Akut Bobrek Hasar1”
konusunda {istiin bilimsel katkilar1 ve yasam boyu basarilari olan bilim
adamlarma 2 yilda bir verilen “ISN Bywaters Odiilii” niin, 2019 yilinda TND
liyesi Sayin Hocamiz Prof. Dr. Mehmet Siikriit SEVER’e verilecegi haberini
biiyilik bir mutluluk ve gururla sizlere duyurmak istiyoruz.

Prof. Dr. Mehmet Siikrii SEVER Hocamizi Tiirk Nefrolojisine yasattigi bu
biiylik mutluluk i¢in tebrik ediyoruz. Saygilarimizla

TND Yonetim Kurulu

Yasamanin Giizel Yasatabilmenin ise Ondan Daha Giizel Olduguna inaniyoruz.

v Sevgili Mehmet Severi yiirekten kutlarim. Tiirkiye ve bizler i¢in biiyiik
bir gurur ve onur oldu. Sevgi ve saygilarimla.

Prof. Dr. Rezan TOPALOGLU

v/ Hem diinya tibbina hem Tiirkiye tibbina yapmis oldugunuz katkilari-
nizdan dolayi sizi cok tebrik ediyorum. Bizi yine ¢ok gururlandirdiniz, emek-
lerinize saglik.

Prof. Dr. Ulver DERICI

v Sevgili meslektasim Mehmet Siikrii SEVER’1 tanidigim giinden beri
bilimsel kimligini korumasi, yurt i¢i ve diginda iilkemizi en iyi sekilde tem-
sil etmesi ve iyl bir hekim olma kimligini de daima siirdiirmesi sonucunda
kazandig1 basarilar1 fazlasiyla hak ettigine inantyorum ve basarilariin deva-
mint diliyorum.

Prof. Dr. Necla BUYAN

v Sevgili Mehmet Siikrii’yii basarilarindan 6ttirti kutlarim.. Arkadasimiz
caligsmalari ile bu basarilara hak kazanmistir. Kendisine sonsuz mutluluklar ve
basarilarmin devamin dilerim.

Prof. Dr. Itir YEGENAGA

v Degerli Mehmet Siikrii SEVER hocamizi yiirekten tebrik ederim.
Prof. Dr. Belda DURSUN

v ISN Bywaters-2019 odiiliine layik goriillmem iizerine sizlerden ¢ok
saylda e-mail / SMS / WhatsApp kutlama mesajlart aldim; baz1 meslektaslarim
ise telefon ile veya bizzat odama gelerek tebriklerini ilettiler.

Hepinize igtenlikle sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Bildiginiz iizere bu ddiile giden yol iiziicii bir kitlesel felaket olan Marma-
ra Depremi ile bagladi. O giinlerde Tiirk ve Diinya Nefroloji Dernekleri tarafin-
dan saha doktoru ve afet yardim koordinatdrii olarak atandim. Sizlerin degerli
katkilart ile diinyada bir afetin ardindan dokiimante edilebilen en fazla sayida
AKT’li hastay1 (n:639), en fazla sayida diyaliz seans1 uygulayarak (n:5137) te-
davi ettik; o zamana kadar bildirilmis en diisiik mortalite rakamina (%15.2)
ulastik. Ardindan yine sizlerin ¢ok degerli katkilar1 ile diinyadaki en biiytik
felaket veritabanini olusturduk; bu verileri iceren ¢ok sayida makaleyi (n>40)
saygin dergilerde yayinladik; bu konuda iilkemizde ve Isvigre’de basilan bir
kitap olusturduk; 2012 yilinda ise ezilme sendromlu hastalarin tedavisi konu-
sunda ilk ve tek uluslararasi tedavi rehberini hazirladik. Tiim bu aktiviteler i¢in
Tiirk Nefroloji Dernegi’nin o yillarda gorev yapan ¢ok Degerli Bagkanlar1 ve
Yonetim Kurulu iiyeleri sinirsiz destek verdiler.

Sonraki yillarda yogun deneyimlerimizi 2003 — Bingél; 2003 - Bam (iran);
2005 - Kashmir (Pakistan); 2010 - Haiti ve 2011 - Ercis / Van Depremlerinde
sahaya yansittik; ¢cok sayida afetzedeyi kurtarma imkani bulduk.

Bu hatirlatmay sizlerin bu 6diile giden yoldaki katkilarinizi bir kez daha
vurgulamak i¢in yaptim. Bu &diil hasbelkader (liderlik yaptigim ve sahne
ontinde oldugum i¢in) bana verilmis olsa da, temelinde sizler varsiniz; o sebep-
le ddiiliin bir diger sahibi de Tiirk Nefroloji camiasi ve bu camiay1 olusturan siz
degerli meslektaglarimizsiniz.

Tim katkilariniz yaninda bu son agamada sahsima ve esim Dr. Lale
SEVER’e gostermis oldugunuz nezaket ve tevecciih i¢in tekrar tesekkiirler
ediyorum.

Bu veri tabanindan tiretmis oldugumuz bilgilere hi¢ bir zaman ihtiyag¢ du-
yulmamasi dilegi ile selam, sevgi ve saygilarimi sunuyorum.

Sag olunuz; var olunuz...

Dr. Mehmet Siikrii SEVER
(Tiirk Nefroloji Dernegi (1999-2014) Afet Yardim Koordinatorii)

www.anadolubv.org.tr
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ANCA-ILiSKILI VASKULITLERIN i e e e et
BOBREK TUTULUMU -

ANCA iLiSKiLi VASKULITLER

G it (GCA)
M sesl sculis (V)
K <ikby «  Bobrekler bir dizi sistemik vaskiilit, 6zellikle de kigiik damar vaskiilitleri, igin

onemli bir hedef

i disease (KD)

mal sessel vasculitis (SVV)

Antincutzophil ctoplasmic nbody (ANCA) wssocated vaseali|
(AAV)

v . . -

Micooopi polyngis (MPA) . * ok sayida ve gesitte damar agina sahip olmasi nedeniyle sasilacak bir durum degil
ranulomatosis with polyangiits (Wegener's) (GPA

Ecsinophili sranulomatesi vith polyangits (Churg Strauss)

Ar;hritis & Rheumatism

SPECIAL ARTICLE Hoffman GS, et al. Ann Intern Med. 1992;116:488-98.

Savage CO, et al. QIMed 198556:467-83.

ANCA-ILISKILi VASKULIT
VE BOBREK

Prof. Dr. Aydin UNAL e
istanbul Medipol Universitesi s oo Sl 08 vy g
Tip Fakiiltesi

Nefroloji Bilim Dali

ANCA iLiSKiLi VASKULITLERDE BOBREK

American Colllege of Rheumatology (ACR)
European Leage Against Rheumatism (EULAR)
American Society of Nephrology (ASN)

S0V,
oclastic angiiis

* Benzer klinik ve renal histolojik bulgulara sahip
ANCA iliskili vask * Fokal nekrotizan, siklikla kresentik, pauci immun GN
* MPA (Mikroskopik polianjitis) * GPAve MPA’da bobrek tutulumu oldukga sik
*GPA (Graniilomatoz polianjitis) (Wegener's) oid vascults * Prezantasyonda hastalarin yaklasik beste birinde GN tablosu mevcut

*EGPA (Eozinofilik granilomatoz polianjitis T g S— Hastalik baslangicindan sonra genellikle 1-2 yil iginde hastalarin %85'inde GN
(Churg-Strauss) gellsir

ral nervous system vasculiis

Vasculits associated with systemic discase
s vaseults

Rheumateid vascults

Hoffman GS, et al. Ann Intern Med. 1992;116:488-98.
Fauci AS, et al. Ann Int Med 1983;98:76-85.

«ilag iliskili ANCA ilikili vaskdlit

- S L . eriLonERITE
BOBREK TUTULUMU %80 %90 %45 ANCA ILISKILI VASKULITLERDE BOBREK
Ust solunum yolu tutulumu %90 %35 %50
Alt solunum yolu tutulumu %90 %50 %70
Cilt tutulumy %40 %40 %60 *  Asemptomatik hematdri " . P n
periferik ndropati %10 %5060 %7080 + Hematilri ve eritrosit silendirlerinin eslik ettigi ganler ve haftalar iinde gelisen Histopathologic Classification of ANCA-Associated

ANCA sensitivitesi sistemik aktif hastalikta %85-90 %35-%80 %35-%50 Glomerulonephritis

serum kreatinin yiksekligi A Soc Nephrol 21: 16281636, 2010,
offman GS, et al. Ann Intern Med. 1992;116:488.95.

St pulmoner hastalkta %60 Proteiniiri-siklikla nefrotik diizeyde degil | Suage co,e a1 Covted 1o85.56.467 03

Annle € Brdon;” Franco Forario, . ivistiaan Kogen? David R ayne

Remisyonda hastalikta %40 . ChaesJooes, Irgard Nocemann, LoeeHilion Nodl,"
hares D. Pusey,™ Riciger Wakdherr S Jan A. B * and Ingeborg M. Bjema”
ANCA tipi anti-PR3 >>anti-MPO anti-MPO >anti-PR3 anti-MPO >anti-PR3
E i E il * Solunum yollarinda
nekrotizan e Clssfication scherma for ANCA-ssociated glomerulonephiiis
ncion G
granillomatéz inflamasyon pulmoner kapillaritis  inflamasyon

* Eozinofili ve astma dykistiyok  siktir * Nekrotizan vaskilit
*Astma dykilsii
*Eosinofili

+Hastalarin cogunda IF ve EM'de glomeriillerde o <57 ety e g
¢ok az immun birikim vardir veya hi¢ immun
birikim yoktur

*Pauci immun kresentik GN’li hastalarin hemen

Segmental fibrinoid nekroz ve hiicresel kresent

Hilcresel kresent (ist) ve

Bobrege sinirl vaskiilit
“Biiyiik cogunlugu ANCA pozitif ve %75-80 MPO-ANCA
“MPA/GPA spektrumunun bir parcasi olarak diistiniilmektedir
+Bobrek biyopsi bulgulari sikiikla MPA/GPA'dan ayirt edilemez

irreguler fibrinoid nekroz (aft)

~Bdbrek biyopsi bulgularinin ciddiyeti klinik gbrinumiin ciddiyeti ile korele
«Asemptomatik hematiri ve normal veya normale yakin bébrek fonksiyonlari; ilmli fokal ve segmental
GN

hepsinde ANCA pozitif ANCA iliskili vaskdiliti olan 100 hastadan

*Glomeriiler tutuluma siklikla mononiikleer
tubulointerstisyel infiltrasyon eslik eder

hitp://www.ndt-educational.org/ferrarioanca.html

alinan bébrek biyopsi bulgulari kategorize
ediliyor ve renal prognostik degeri
arastiriliyor

+Bazi hastalarda daha sonra MPA/GPA bulgular gelisebilir " .
«Akut bébrek hasars; diffiiz nekrotizan ve kresentik GN s 1L et ol JASN 1991:227.36,
“Graniilomlar GPA'da bile bbrek biyopsilerinde nadir gorilliir

Kitching AR, et al. NDT 2004;19:365-70.

Chot K, etal. 3 £ etal 53; Kallenberg CGM. Ann Rheum Dis 2011;70(suppl 1):155-163

Vasculitis Severe Kidney Failure

¥ Normal glomerilller

Ciddi Organ Tutulumu Olan veya Hayat Tehdit Eden Hastalik

‘ REMIiSYON iNDUKSIYON TEDAVisi

‘ Predictors of Treatment Outcomes in ANCA-Associated
ith

. Aktif GN = =
Hiicresel kresentler - *  Orbital psédotimor
+ Pulmoner hemoraji

*  Serebral vaskilit

* GPA/MPA + kresentik GN olan hastalar

* Biyopsi zamaninda ortanca eGFR 7.1 ml/dk

* 155 hastanin %87’sinin diyaliz ihtiyaci mevcut
*Hastalarin hepsi immunsupresif tedavi almig

+ Vaskiilitin neden oldugu GIS kanamasi
+ Perikardit/miyokardit

« llerleyici periferik veya kranyal néropati

| Fibroz kresent

REMIiSYON iNDUKSIYON TEDAVi

. +  Tedavisiz hastalarda sagkalim 1 yildan az immunsupressif tedavi aktif hastaligi
* Uygun immunsupresif tedaviyle 5 yillik olan hemen hemen btiin hastalar
bibrek ve hasta sagkalimi %65 ve %75 igin énerilmekte

*lleriyas, tani aninda yiiksek serum

el e scondeg to s w
T mon il i it GG

*Tani aninda azalmig bobrek fonksiyonlari ve ciddi bobrek skarlagmasi

s kreatinin diizeyi (diyaliz ihtiyac) ve _ o . dusuk tedaviye yanit orant ile iligkili olsa da, higbir “yararsizlik” esigi
pulmoner hemoraji kotis prognostik +llerlemis bsbrek yetmezligi (artmis ’ N
1 faktorler serum kreatinin veya tani aninda belirlenememis

Clsaton sd ocone it 1 yssr

*  ANCA liskili vaskillitlerin tedavisinde 2

L T T T T W T I VI W L B, e bilesen meveut :;Vr:'s'lzf':';\/:\;g:r:ﬂ;at‘:::)'ra;bbl:l‘f *4 aydan fazla devam eden immiinosupresif tedavinin diyaliz bagimli
e o \ sh o um R T (1) Remisyon indksiyon tedavisi D160 Clneat racce Gt for olan hastalar igin yarar saglama olasiligi dusuk
S oo B jon___ noes (2) Remisyon idame tedavisi Glomerulonephis. Kidney nt Supp!

20122139274
Lee T, et al. CIASN 2014,9:905-13.

*4. ayda diyaliz bagimli olan hastalarin sadece %5’inin bobrek islevleri
4. aydan sonra dizelmig

interstisyel infiltrasyon ve
Bajema IM, et al. Kidney Int 1999,56:1751-8.

it 1A, Pusey CD. Nephrology 2005,10:368.75.

Clin ] Am Soc Nephrel 9:905-913, 2014

«ilk grup her 2-3 haftada bir 15 mg/kg pulse IV
siklofosfamid

«ikinci grup 2 mg/kg/giin oral siklofosfamid
*Her iki kolda steroid aliyor

+9. ayda remisyon oranlari arastiriliyor
“Remisyon agisindan iki grup arasinda anlamli
fark yok (%88.1' karsin %87.7)

“Remisyona ulasma siireleri 2-6 ay

+Pulse kolunda kiimiilatif siklofosfamid dozu (8.2
grama karsin 15.8 gram) ve Iokopeni sikligi
(%26'ya karsin %45) daha az

+Ortalama eGFR her iki grupta da benzer
oranda artmis (30 mi/dk’den 45 mi/dk’ye)

RAVE CALISMASI

RAVE CALISMASI
Stone JH, et al. N Engl ] Med 2010;363:221-32

Rituximab versus Cyclophosphamide
for ANCA-Associated Vasculitis

Ritliksimab kolunda hastalarin %64'u, siklofosfamid kolunda

%53’li remisyona ulasiyorlar

* Relaps olan hastalarda remisyona ulagsma rittiksimab kolunda
daha yuksek (%67’ye karsin %42, p: 0.01)

Tiim hastalar 3 giin pulse steroid (1000 mg) ardindan 1 mg/kg/giin * Bobrek tutulumu olan hastalarda remisyon oranlari

prednizon aliyor agisindan fark yok (%61’e karsin %63; p: 0.92)

Her iki grupta da olgularin 3/4’ i GPA, 1/4'G MPA * 6. ayda kreatinin klirensinde artig oranlari benzer (11.2 ml/

Olgularin yarisi yeni tani, yarisi relaps dk’ye karsin 10.5 ml/dk)

Olgularin 2/3"inde bobrek tutulumu mevcut « iki grup arasinda yan etki oranlari arasinda da fark yok
Kreatinin klirensi R kolunda 54 ml/dk, S kolunda 69 ml/dk

Primer sonlanim noktasi 6. ayda steroid kullanimi olmadan hastalik
remisyonu

Randomize kontrolli, gok merkezli, gift kor calisma
99 hasta rituksimab kolunda (375 mg/m2/hafta 4 hafta)
98 hasta siklofosfamid kolunda (2 mg/kg/giin)

“Hastalar ortanca 4.3 yil takip ediliyor
«Giinliik oral siklofosfamid grubunda relaps
s oranlari (%20.8e karsin %39.5) ve toplam
o =) relaps sayisi (54’ karsin 21) daha diisiik
+Sagkalim, bbrek fonksivonlari ve yan etki
siklig agisindan agisindan anlamli fark yok

*Ritiiksimab ciddi ANCA iliskili vaskilitlerde remisyon

Karsin %11) * Ciddi bébrek disfonksiyonu (sCr>4 mg/dl) veya ciddi indiiksiyon igin giinliik siklofosfamid tedavisinden agagi degildir
alveolar hemorajisi olan hastalar dislanmis *Relaps hastalik ve PR3-ANCA alt gruplarinda daha iyi olabilir
REMISYON iINDUKSIYON TEDAViSi i i i i i<i

H OL’}’R"I{”ZVZ E ’Z;;’“‘DAITZ {’N e ” Ciddi Organ Tutulumu Olan veya Hayat: Tehdit Eden Hastalik L REMISYON INDUKSIYON TEDAVISI )
| JOURNAL 4 ¥ o | [ Ciddi Organ Tutulumu Olan veya Hayati Tehdit

it v Cylophosphamide i ANCA Asocie et B o + Kortikosteroid + Siklofosfamid (oral veya V) veya Ritiksimab

— T ‘ i SRS SRS «  Ozellikle fertilite, alopesi ve malignite riski gibi gekinceleri olan hastalarda Eden Hastalik

RITUXVAS TRIAL s RITUXVAS UZUN DONEM ritiksimab Haper L et al. A Rheu Ds, 2012 71:955-60

* 4 renal tutuum ofan yeri asta : e Sone et NEnd ) e 010565 32137 PLAZMAFEREZ

« Tiim hastalar 1g pulse steroid sonrasi 1 mg/kg/gin
aliyor, sonra doz azaltiliyor

Am J Kidney Dis. 2011 April ; 57(4): 566-574. doi-10.1053/;.2jkd.2010.10.049.

* Ciddi aktif bobrek hastaligi
«1 grup ritiksimab (375 mg/m2/hafta 4 hafta) + iki doz

WV siklofosfamid (15 mg/kg) s e . . )

Plasma exchange for renal vasculitis and idiopathic rapidly (SCI‘ >5.66 mg/dl veya diyaliz gereklillgl

3 oy et
et 7 20t e 5100 s e o gopesas s

« Diger grup sadece IV siklofosfamid (3 doz iki haftada

S

bir 15 mg/kg, ardindan her 3 haftada bir; 36 ay; et o s e progressive glomerul phritis: a met ly q
conasd K21t dovam ediyor) * Eszamanli anti-GBM overlap sendromu
« Primer sonlanim noktas! 12. ayda remisyon ve ciddi «Primer birlesik sonlanim noktasi 24 * Renal vaskiilitli veya idiyopatik hizli ilerleyen GN’li hastalarda adjuvant plazmaferezin

advers olay

* Pulmoner hemoraji (6zl. hayati tehdit
eden)

etkisini arastiran 9 randomize kontrolli calisma

Primer birlesik sonlanim noktasi: SDBY gelisimi veya 6lum

Primer birlesik sonlanim noktasi (6lim veya SDBY gelisimi) agisindan bakildiginda
plazmaferez riski %20 oraninda azaltiyor

Ny e Relnda s ontllelinta Plazmaferez SDBY riskini %36 oraninda azaltyor

«0liim orani %18 her iki kolda * Plazmaferez mortalite riskini degistirmiyor

ayda dliim, SDBY gelisimi ve relaps
« iki grup arasinda anlamh fark yok
(%42’ye karsin %%36, p: 1.00)

* Ritiiksimab kolunda %76, kontrol kolunda %82
remisyon orani (p:0.68)

Jayne DR, et al. JASN. 2007;18:2180-8.
Walsh M, etal. Kidney Int. 2013;84:397-402.
Holguin , et al. Am J Med Sci 2008;336:321-6.
Rutgers A et al. AIKD 2005;46:253-62.

KDIGO Clinical Practice Guideline for Glomerulonephrifis.
Kidney Int Suppl 2012,2:139-274.

REMIiSYON iNDUKSIYON TEDAVisi
Ciddi Organ Tutulumu Olan veya Hayati Tehdit Eden Hastalk

ENFEKSIYON PROFLAKSISi DIYALIZ GEREKEN HASTALAR REMiSYON iDAME TEDAVISi

* Kortikosteroid + Siklofosfamid (oral veya IV) veya Ritiiksimab
«  Ozellikle fertilite, alopesi ve malignite riski gibi gekinceleri olan hastalarda

ritiiksimab Haper L, et al. Ann Rheum Dis, 2012 ;71:955-60 o . v
ZFO?ZZ','LT';‘S‘JQ.?';2"332.@‘7555??55 * Tedavinin ilk yilinda enfeksiyon sikligi * Tanianinda diyaliz gerektiren Remlsyon Sagla nd | kta nsonra heme n
%50 kadar yiiksek olabilir hastalarda, immunsupresif tedavi ile o . . e
Am J Kidney Dis. 2011 April ; 57(4): 566-574. doi-10.1053/;.21kd.2010.10.049. «  TMP/SMX ile proflaksi éneriliyor remisyona giren hastalar hemen hemen tim haStaIar |dame teda\“S'ne
+ Steroid dozu <10 mg/giin olunca hemen hel z(a.man sDayiEhe: geg|l|r
Plasma exchange for renal vasculitis and idiopathic rapidly kesilir remisyona g'”_"""a" o
progressive glomerulonephritis: a met lysi +  indiksiyon igin siklofosfamid © ISR e * Temel amag re|aps| onlemek

bobrek fonksiyonlari diizelmeyen ve
diyaliz gereken hastalarda bobrek digi
bulgular yoksa asir

alanlarda siklofosfamid kesilince
proflaksi kesilir

Renal vaskiilitli veya idiyopatik hizli ilerleyen GN’li hastalarda adjuvant plazmaferezin
etkisini arastiran 9 randomize kontrollii calisma

* ilag iliskili vaskdiliti olan hastalar da idame

Primer birlesik sonlanim noktasi: SDBY gelisimi veya 6lum

Primer birlesik sonlanim noktasi (6lim veya SDBY gelisimi) agisindan bakildiginda
plazmaferez riski %20 oraninda azaltiyor

Plazmaferez SDBY riskini %36 oraninda azaltiyor

Plazmaferez mortalite riskini degistirmiyor

McGregor JG, et al. NDT. 2015;30 suppl1:i171-81.

immunsupresyondan (idame tedavisi
dahil) kaginilmalidir
KDIGO Clinical Practice Guideline for Glomerulonephritis. Kidney Int
Suppl 2012:2:139-274.

de Lind van Wijngaarden R#, et al. JASN 2007;18:2189:97.
Nachman PH, et al. JASN 1996;7:33-9

tedaviye gerek olmayabilir
(sorumlu ilag kesilmeli)




Renaley 65

ANCA-iLiSKiLi VASKULIT VE BOBREK

(T S—

ARandomized
for asculits Associated with Antineutzophil
Cytophasmic Auoantibodies

| cYcazAREM sTUDY

Sy AR o e S B ) el

« Tam hastalar oral aliyor
+144 (%94) hasta remisyona glriyor (%77 3 ayda, %16 3-6 ay arasinda)

+Bir kol 1.5 mg/kg/giin siklofosfamid ile diger kol 2 mg/kg/giin AZT ile idame

“Her iki kolda steroid 10 mg/kg/giin devam

*Bir yil sonra her iki kolda 1.5 mg/kg/giin AZT ile devam

+18. ayda primer sonlanim noktasi olan relaps agisindan iki kol arasinda fark yok (p:0.65)

Azt 1 lari arty
id maruziyeti giventi bir sekil il [ e eamossaoseas

+Sekonder sonlanim noktasi ciddi advers olay veya relaps
*1yil tedavi verilip takip eden 3 ayda kesiliyor

Auatioprine or Methtresae Mainenance
F ANCA-Associated Vaseulitis

«iki kol arasinda primer sonlanim noktasi ve relaps agisindan fark

+Ortalama 29 ay takip ediliyor ve sadece Mtx kolunda ofan 1 6lim

e NEW ENGLAND
]OURNAL o MEDICINE

MAINRITSAN STUDY

Riusinab e Aaiopie fr Mimcnane
n ANCA- Assocaed Vascul

+115 remisyona girmis ANCA |I|§k||| vaskdlitli uygun hasta

* Tum hastalar sil i ile indiiksi aliyor

kol 2 mg/kg/giin AZT 12 ay, sonra 1.5 mg/kg/giin 6 ay

<Diger kol ritiiksimab 2 x 500 mg (2 haftada bir) baslangig, 6., 12. ve 18. aylarda
* Primer sonlanim noktasi 28. ayda relaps orani

<Ritiiksimab kolunda anlamli olarak daha az relaps gériiliiyor (p:0.002)

= Ciddi advers olay sikligi agisindan iki kol arasinda fark yok

‘ itiiksimab ile daha fazla hasta remi kalyor | N Engl 1 Med 2014:371:1771.80 | ‘

JAMA 2010 e 1130421) 23613 4k 10.1001me 2010 1556 Epub 2010 Nov s

REMiSYON iDAME TEDAViSi

WGET Calismasi
idame iin siklofosfamid veya MTx alan hastalarin tedavisine etanersept veya
plasebo eklenmis

Herhangi bir ek yarar saglamamis + malignite riski

TMP + SMX denenmis ama basarili olmamis  GeT group. NEIM 2005352351 61.
deGroott K, et . Arhris Rheum 1956,35:2052-61

AZT, Mtx, MMF ve ritiiksimab

eGFR<60 ml/dk ise Mtx kullanilmamali

Ritiiksimab HBs Ag veya anti-HBc pozitif hastalarda kullaniimamali (reaktivasyon ve
potansiyel fatal hepatit riski)

Tedavi Suresi

* Genellikle en az 18 ay veya toplam 24
ay tedavi dneriliyor

Relaps riski duisiik
hastalarda (MPO-ANCA
pozitif, remisyondan 6nce
solunum yolu tutumu
olmayan) stire daha kisa
tutulabilir (6-12 ay)

*Relaps icin gok sayida riski olan
hastalarda (PR3-ANCA titrelerinin yiiksek
kalmaya devam etmesi, akciger tutulumu,
USY tutulumu) 24-36 ay devam edilebilir

*Sik relaps olan hastalar ile organ
hasarinin boyutu ciddi ve bir relapsi .
tolere edemeyecek hastalarda siire daha Induksiyon tedavisinden

da uzatilabilir sonra MPO-ANCA

KDIGO ClinicalPractice Guideline for negatiflesen hastalarda
Glomerulonephrits.

Kidney Int Suppl 2012,2:139-274. idame tedavi vermeyen
‘ yaklagimlarda mevcut

Yates M, et al. Ann Rheurn Dis 203
Yates M, et al. RMD Open 2017;3:

associated vasci

s.
Karras A'2, Pagnoux C, Haubitz *, Groot %, Puechal XP, Tervaert JWC”, Segelmark M°, Guillevin L%, Jayne D°; European Vascultis
‘Society.

REMAIN STUDY
Abstract

OBJECTIVES: A prospective randomised trial to compare two diffsrent durations of maintenance immunosuppressive therapy
for relapse in antibodies

METHODS: Patients with AAY were recruited 18-24 months after diagnosis f they were in stable remission after
induction followed They were
randomised (1:1) i o
by s The primary endpoint was the relapse fisk, from
randomisation to 48 months from diagnosis.

RESULTS: One hundred and seventeen patients were randomised and 110 remained to the trial end. At entry, median serum
creatinine was 116 umollL (range 58-372), 53% were ANCA positive. The porcentage of patients prosonting with rolapse was,
higher in the withdrawal than in the confinuation treatment group (63% vs 22%, p<0.0001, OR 5.96, 95% C1 2.58 to 13.77)
ANGA positivity at randomisation was associated with relapse risk (51% vs 29%, p=0,017, OR 2.57, 95% CI 1.16 1o 5 68). Renal
function, ANCA specificit, vasculits type and age were not Wsdwﬂvs of relapse. Severe adverse events were more frequent in

the continuation than withdrawal groups (nine vs group renal outcome (0 vs 4
cases of end-stage renal disease), with no difierence in patient survlval

CONCLUSIONS: Prolonged beyond 24 months after diagnosis
reduces relapse risk out to 48 months and survival in AAV.

“Relaps riski 48 ay grubunda daha diisiik (%22'ye karsin %63, p: <0.001)
*Renal sonuglar 48 ay grubunda daha iyi

«Ciddi advers olay riski 48 ay grubunda daha fazla

« Hasta sagkalimi iki grup arasinda benzer

+159 yeni tani ANCA liskili vaskaliti uygun hasta | | Saptanmiyor cophe mofetil vs for remission «  AZT gebelik isteyen kadinlarda tercih edilir
«Ttm hastalar IV siklofosfamid + prednizolonle | *18. ayda primer sonlanim noktasi olan relaps agisindan iki kol y vasculitis: a controlled trial. .M MMF gebelikte KE
indiksiyon alyor arasinda fark yok (p:0.65) Hiemsira TE", Walsh 1, Mahy A Savage CO, de Grool K Harger L Hauser T, Neumann | Tesar V. Wissing K4 Pagnoux C. Schmit W, Jayne DR Euro tx ve gebelikte
126 (%79) hasta remisyona giriyor Vareuhrs Sy Qroue (QUVAS)  Ritiiksimabin gebelikte kullanimi hakkinda veri yok
Bir kol 2 mg/kg/giin AZT ile diger kol 0.3 mg/kg/ ‘ KDIGO Clinical
hafta baslaniyor maksimum 25 mg/hafta MTX ile frica
Her iki ilag idame tedavisinde benzer etkinlik ve givenirlilige 0 A q 9 0
‘::m"':r sontanm noktas laci kesimesini sahip Remisyonun idamesinde AZT MMF’den daha etkin bulunmus [ deGroot K, et ! Arhits Rheum 1996:39:2052.61
B — ki siklig dan fark
gerektiren advers olay veya 8lim ama yan e 8
REMISYON IDAME TEDAVISi Ramdomived comralod RELAPS TEDAVISi
trial of in the remission phase of ANCA-

Remisyona girmis hastalarin birkag yil icinde 1/4-1/2'sinde relaps gelisiyor

Ust solunum yolu hastaligi, pulmoner tutulum ve pozitif PR-3 ANCA titresi yiiksek relaps
oranlari igin 6ngoriici

Relaps hastalarda yapilmis RCT yok

Bu hastalarda remisyonu tekrar saglamak igin tipik olarak siklofosfamid veya ritiiksimab
kullanilir

Sik relaps olan hastalarda ritiiksimab kullanimi siklofosfamid maruziyetini azaltir

Bajema LM, etal. Kidney Int 1999,56:1751-8.
Hogan S, et al. An Intern Med 2005;143:621.31.
Pagnoux C, et al. NEIM 2008;359:2780-2803.

Yeniden remisyon saglanan hastalarda, takip eden relaps riski yeni tani alip remisyona girmis
hastalardan daha yiiksek

Tekrar remisyon saglanan hastalarda da remisyon idame tedavi gerekiyor

Yeniden remisyon saglanan hastalarda remisyon idame tedavi secimi hakkinda yeterli veri yok
RCT yok, genellikle gozlemsel galismalar

Gogu da ritiiksimab ile yapilmis

+En genis gozlemsel calisma
+Yaklasik yarisi bir relaps yasamis,

diger yarisi yeni hasta (toplam 172
hasta)

«indiiksiyon ile remisyona girmisler
*Bir kismina ritiiksimab baslaniyor

*Bir kismi bagka idame tedaviden

Long-Term Maintenance Therapy Using
Rituximab-Induced Continuous B-Cell Depletion
in Patients with ANCA Vasculitis

Wil . ey 8, Fn 5. o il Weger A . Mophy e . B!
Ko A Lot s e N

s gegiliyor
e -Tum hastalar idame igin ritiiksimab
i b e e i by e | | AltYOP
ot *Ortanca 2 yil her 4 ayda bir1g
mined +Hastalarin %25'inde relaps
= lyor
o *Relaps oranlari daha 6nce relaps
olan veya yeni tani hastalar arasinda

farkh degil
*Bu relapslarin hepsi de steroid

i o Baldep i e varrnid.

"l A o ekl 3:756-74, 201 ok 10215/ CINGT TS

veya diger bir immunsupresifin
eklenmesi ile remisyona giriyor

Relaps olan olgularda rittiksimab ile idame tedavi hastaligin
uzun sureli kontroliinde yararh gibi goriintiyor

TEDAVIYE DIRENGLi HASTALIK

* Yeterlisiire (sikiikla 6 ay, diyaliz bagimli hastada 3 ay) optimal immunsupresif tedaviye
rag

en;
* Bobrek fonksiyonlarinda ilerleyici azalma + aktif idrar sedimenti
* Bobrek disi bulgularin sebat etmesi veya yeni bulgularin ortaya gikmasi

| TEDAVIYE DIRENGLi HASTALIK |
Tedavi

*  siklofosfamide direncli olgularda ritiiksimab
= Ritiiksimab direngli olgularda siklofosfamid
= Her ikisine direngli olgularda MMF veya ritiiksimab + siklofosfamid eszamanli tedavisi

Hepsine direngli hastalarda bir dizi kanitlanmamis tedaviler
anti-TNF alfa tedavisi
Abatacept (anti-CTLA-4 Ig)
anti-T hiicre antikorlar (ATG)

*Jones RB, et al. Arthritis Rheum 2009,60:2156-68.
* Kotter |, et al. Clin Nephrol 2005;64:485-89.

. Ve * Neviani CB, et al. OHNS 2002;126:195-6.
- RT “Walsh M, et al. Ann Rheum Dis 2008,67:1322-7.
* Jayne DR, et al. QIM 2000,93:433-9.
+  Alemtuzumab (anti-CD52 monoklonal antikor) | +Langford CA, et al. Ann Rheum Dis 2014;73:1376.9.

* Lockwood CM, et al. Lancet 1993;341:1620-2.
* WGET) Research Group.NEIM. 2005;352:351-61,

Otolog kék hiicre nakli

ANCA iLiSKiLi VASKULITLERDE BOBREK NAKLI

Remisyondan en az 12 ay sonra nakil éneriliyor

Nakil zamani pozitif ANCA titresi relaps riskini arirmaz

Nakil sonrasi ANCA dizeyleri takip edilmeli; ANCA dizeyleri pozitiflesen veya
yiikselen hastalar relaps agisindan daha yakin takip edilmeli

Kidney Int Suppl 2012,2:139-274.

KDIGO Clinical Practice Guideline for Glomerulonephitis.
Hruskova Z, etal. NDT 2015,

115963

Alenetal[2) 197497 2 002 oas yars astats years
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Hruskova Z, et al. NDT 2015;3015
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ANCA iLiSKiLi VASKULITLERDE BOBREK NAKLI

SDBY gelisen hastalarda yapilan bébrek nakli sonrasi hastalik relaps edebilir ama
risk daha dusiik

Ama nakil igin KE tegkil edecek kadar gok degil
* %20 relaps orani; relaps sonrasi graft kaybi < %5

* Bobrek naklindeki relaps GN, nativ bobrekteki hastaligin relapsindaki gibi tedavi
edilir (siklikla siklofosfamid + steroid + TMP/SMX)

veya.
PR

eman Hekinier tarafidan recetelenir. 6 sydan e (et kullanlamas.

Zic7

edavisinde:

o
o)

por Carta ki

REMISYON iNDUKSiYON TEDAViSi
Ciddi Organ Tutulumu veya Hayat Tehdit Eden Hastaligi Olmayan Hastalar

«  Rinosiniizit, artrit, tek bagina pulmoner nodiil

* AKtif GN kaniti (serum kreatininde artis, hematilri, proteiniiri) yok
* Metotreksat + kortikosteroid

* Yanit vermeyen veya progresif hastalikta si id veya

+  MtxKE ise ritiiksimab Beck L, et al. AIKD.2013;62:403-41.
Yates M, et al. Ann Rheum Dis. 2016; 75:1583-94.

REMISYON iNDUKSiYON TEDAVisi
Ciddi Organ Tutulumu Olan veya Hayat Tehdit Eden Hastalik

* Yedi giinasini plazmaferez seansi (60 mi/kg her seansta)

Kanama veya yeni yapilmis bobrek biyopsi éykiisii yoksa replasman svisi olarak albumin
Kanama riski veya yeni yapilmis bébrek biyopsi éykiisii varsa seans sonunda 1-2 litre TDP
verilmeli (ayni miktarda albimin yerine)

Aktif kanama varliginda replasman sivisi TDP olmali
Ciddi enfeksiyon gelisen hastalarda tek doz IVIG (100-400 mg/ke) verilebilir
- imab alan hastalarda 48 saat sonra ve
ritiksimab dozu verilmeli Jayne DR, et sl JASN. 200
Walsh M, et al. Kidney In

Tam Remisyon

Aktif hastaligin olmamasi

Aktif renal inflamasyon yoksa hematiiri ve eritrosit silendirleri yatsir

Her bilyiik biiyitme alaninda 5'ten daha az eritrosit olmasi remisyon olarak tanimlanir
Sebat eden hematiiri genellikle devam eden GN'yi gésterir

Hematiirinin diger olasi nedenleri;

Siklofosfamid tedavisinin indiikledigi sistit

ince membran hastaligi

Diger nedenler; mesane kanseri, tas, enfeksnyon, menstruasyon

Bircok hastada aktif i i geri donisiimsiiz hasari yansitan
kalici anormallikler vardir

Sebat eden proteiniri

Sebat eden ve hatta yavas yavas ilerleyen bobrek yetmezligi (intraglomeriller HT; RAAS
blokerleri)

Kismi Remisyon

Tanimi daha zor

Serum ininde iyilisme veya stabili ve aktif hastaligin bobrek disi
bulgularinin ortadan kaybolmasina ragmen dismorfik hematiirinin devam etmesi
Siklikla tedavi ihtiyacini yansitir

REMIiSYON iDAME TEDAViSi REMIiSYON iDAME TEDAViSi
ilag Dozlani Steroid Dozu ve Siiresi

*  Azatiyoprin; 2 mg/kg/giin

Optimal bir yaklasim yok

« Ritiiksimab; 500 mg 14 giine bir iki
doz; 6, 12 ve 18. aylarda tekrar

Tedavi baglandiktan 3 ay
sonra 7.5-10 mg/giin
prednizolon dozuna
azaltmak hedeflenmeli

+  Ritiiksimab; CD 19 pozitif hiicre sayisi
20 hiicre /pL olunca verilebilir

* Metotreksat; 0.3 mg/kg/hafta (max.
15 mg) baslanir, sonra doz en fazla 25
mg/kg/hafta olacak sekilde artirilir

idame tedavide steroid dozu
ve suresi ile ilgili yeterli kanit

« MMF 12-18 ay 2000 mg/giin, sonra yok
doz 1000-1500 mg/giine

Yates M, et al. Ann Rheum Dis 2016;75:1583-94.
Yates M, et al. RMD Open 2017;3:e000449.

en L NEW 201437117180
Pagnoux C, et al. NEIM 2015,372.36
oo et N 20083952750 5.

TEDAVIYE DIRENGLi HASTALIK

Jayne D, etal. NEIW 2003,349:36.42. ‘

DIRENGLi HASTALIK
¢ Yanlis Tani
+  Gergek siklofosfamid direnci oldukca +  Onceki inflamatuar stirecin kalici
nadirdir doku hasari
* Tedavi direnci en az bir ay «  Tedaviye uyumsuzluk

|mmunsupreslf tedaviye ragmen
i dlgutlerden birinin veya
in olmasi olarak * Yetersizimmunsupresif tedavi
tanimlanmaktadir; (duisiik doz, erken kesilme)

*  Sebat eden aktif idrar sedimenti ile « ilag toksisitesi
birlikte bébrek fonksiyonlarinda
ilerleyici azalma

¢ Enfeksiyon

* Herhangi bir bébrek disi bulgunun

sebat etmesi veya yeni bulgularin * Orijinal taninin yanlis olmasi
ortaya gikmasi

STEROID DOZU

Metilprednizolon 500 mg/giin toplam 3 giin (tim hastalara veya sadece nekrotizan
veya kresentik GN veya daha ciddi respiratuar hastalikta)
Oral prednizon 1 mg/kg/giin, maksimum 60 mg/giin, 4 hafta

Eger bu siirede belirgin iyilesme gozlenirse doz yavas yavas azaltlir (3-4 ay sirelik
bir zaman diliminde)

Toplam steroid dozu 6-8 ay (persistan sistemik semptomlarin kontrolii iin ihtiyag
olmadikga)

6 aydan daha uzun tedavi belirgin olarak daha yiiksek infeksiyon siklig ile iliskilidir

\ iiney sz |

GEBE HASTADA NE YAPALIM?

+ Sl id (6zellikle ilk tri Mtx, MMF &
ilk yaklagim; terapétik abortus
Ritiiksimab (yeterli veri yok)

(fetal risk cok yiiksek)

Daha giivenilir immunsupresiflerin kullanim (yiksek doz ve uzun sireli steroid, AZT,
CNI; 2. ve 3. tril veya ritiiksi

REMIiSYON iNDUKSiYON TEDAViSi
Ciddi Organ Tutul Olan veya Hayat Tehdit Eden Hastalik

icinde)
* 15 mg/kg iki haftada bir 3 doz, sonra her 3 haftada bir, 3-6 ay
* WBC >3500 ve nétrofil sayisi >1500/mikrolitre

*  1.5-2 mg/kg/giin giinliik siklofosfamid remisyon elde edilene kadar (siklikla 2-6 ay

* GFR'ye gére doz ayarlanmali
Haper L, et al. Ann Rheum Dis. 2012 ;71:955-60
de Grooth K, et al. Ann Int Med. 2009;150:670

Stone JH, et al. N EnglJ Med 2010;363:221-32.

+  Kortikosteroid + Siklofosfamid (oral veya IV) veya Ritiiksimab
Ozellikle fertilite, alopesi ve mali riski gibi i olan
rittiksimab

Ritiiksimab dozu 375 mg/m2/hafta 4 hafta siireyle veya 15 giinde bir 1 gram ve
toplam iki doz

Stone JH, et al. N Engl Med 2010;363:221-32.

Haper L, et al. Ann Rheur Dis. 2012 ;71:955-60
de Grooth K, et al. Ann Int Med. 2009;150:670

REMIiSYON iDAME TEDAVISi
Ne Zaman Baglayalim?

RELAPS TEDAViISI

Siklofosfamid indiiksiyon tedavisi remisyon
saglandiktan sonra genellikle 1-2 ay devam edilir
Oral siklofosfamid alan hastalarda idame tedavi
WBC>4000 ve nétrofil sayisi>1500 ise baglanabilir
(bazi hastalarda kesildigi gtin idame tedavi
baglanabilir)

IV siklofosfamid alan hastalarda son dozdan 2-4 hafta
sonra baslanabilir (WBC ve notrofil sayisi uygunsa)
RitUksimab alan hastalarda idame tedavi son dozdan
4-6 ay sonra baglanir

« idame tedavi bittikten * AZTveya Mixile idame
s el Wl E TR
’em'SYO“a glrmesmdgn girmesinden sonra ritiiksimab
sonra idame tedavinin, ile idame tedavi daha
yine ilk idamenin mantikli gériiniiyor

yapildigi ilagla yapilmasi « Ritiiksimab ile idame tedavi

oldukga mantiklidir devam edilirken gelisen

« ikinci idame siiresinin felanzlagnlienisyona
glrmesmden sonra sonra AZT,
uzun tutulmasi da akilci Mtx veya MMF ile idame
bir yaklagim olacaktir tedavi mantikh
* Bukonuda da ne yazik * Bukonuda ne yazik ki yeterli

ki yeterli veri yok veri yok

www.anadolubv.org.tr

Diyaliz Sanildigi Kadar Korkung Bir Tedavi Yontemi Degildir.




SEPSIS-3 TANIMI: NE(LER) DEGiSTi? NE(LER) ONEMLI?

Sepsis-3 Tanimi:
Ne(Ler) Degisti? Ne(Ler) Onemli?

SEPSIS

+ ABD’e 1999 ve 2014 yillari arasinda
sepsise bagh 2,470,666 lum (yilik
artis %31)

» Ciddi sepsis veya septik sok hastanedeki
oliimlerin % 25-50’sinden sorumlu
» Taburculuk sonrasi ilk 6 aydaki

mortalitenin %45-65'inden sorumlu

SIRS|(Sistemik Inflamatuar.Yanit Sendromu))
Iki veya daha fazlasi:
Kalp hizi >90/dk
Solunum sayisi >20/dk veya Paco2 <32 mmHg
Lokosit >12 000/mm3 veya < 4000 mm3 veya >
%10 immatiir band

Infeksiyona bagh ise SEPSIS (SEP1) 1991

GIDDI'SEPSIS ‘
Organ disfonksiyonul

CHEST 1992

f SEPTIK'SOK!
Yeterlisivi verilmesine karsin devam eden
“hipotansiyon:

Yeni Sepsis tanimlamasi

«The Surviving Sepsis Campaign
(SSC)» kilavuzlan ciddi sepsis ve
septik sokun erken tani ve tedavisi igin
geligtirildi...

Iki dekad sepsis tanimlamasi degismedi

L

Bununla beraber
- SIRS’da genelde adaptif uygun bir yanit s6z konusu

- Sepsis varliginda SIRS kriterleri olmasi gart degil
(>2/4)

Kaukonen KM, et al. N Engl J Med 20°

Yeni Sepsis tanimlamasi

+ Kilavuzlar 2008, 2012 ve en son 2015 yilinda yenilendi:
- «The European Society of Intensive Care Medicine»
ve «The Society of Crititical Care Medicine (ESICM ve
SCCM)»
- Sepsis patobiyolojisindeki halihazirdaki bilgiler

1s1§inda

I Amag: Komplike olmamis

ayirma ve sepsis ile septik sokun yeni tanimi I

e — _

| CARING FOR PATIENT
The Third International Consensus Definitions
for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3)

Mervyn g MO, FRCP:Cffrd . DeutschrTan, MD. MS: Chisophe Wrren Seymou MD. MS: Manu Shankar. Hat, MSC. MO, FFICM:
Dptall Annane, MO, Bemard O, PHO,
g M. Coopersith, MO: Rchad . Hotciss, MD: achell M. vy MD: JohnC. Marsholl,MD: Greg. Martin, D, Sc:
v M. Opa, D Gordon D.Rubenfcld, MO, MS: To an dr Pod, MD, PHD: e Louks Vincert MO, P Dorck AT, MO MPH

“Sepsis, bir infeksiyona
karsi konakta olugan

Septic

Simple infection

Sepsis-3

Organ fonksiyen bozukiugu, infeksiyen sonucu total
SOFA skerundai=2 puan artislal 'iamn:-.lbillrg Q ’

* Hastane mortalitesi
- SOFA (AUROC=0.74)
- (AUROC=0.75)

* Yogun Bakim diginda olan hastalarda
mortalite

- SOFA=SIRS (AUROC=0.79 vs

- SIRS ((AUROC=0.64) AUROC=0.76, sirasiyla)

sliphelenmeye basliyor

qSOFA + «infeksiyon stiphesi» gegici sepsis
tanisi
(SOFA lab. da piserken)

«bozulmus yanit» sonucu ] + SOFA, Lojistik Organ Fonksiyon - SOFA>2 = Organ fonksiyon
ge||§en ve haya“ tehdit mﬁ - liporiaciatomia Bozuklugu Sistemine gore daha bozuklugu= mortalite 2-25 kat yilksek
.  hyperlactatemia or pm—
eden organ fonksiyonu - kolay (%10)
[P T R JAMA. 2016;315(8):801-810. doi:101001/jama.2016.0287 Seymour CW, et al. JAMA, 201
SEPSISTE ORGAN DISFONKSIYONU VE YETERSIZLIGI Yogun bakimdaluzun sure kalmaveya hastanede olmeiihtimalilolan;
SKORLAMASI SOFA L o
SOFA w ) hastalar (infeksiyonu olan) yatak'basmdahizlibirsekildeigSOFAile tayin
Sequential Organ Failure Assessment
e edilebilirler:
Table. Sequential (Sepsis-Related) Organ Failure Assessment (SOFA) score Respiratory n Kidney
= — I QUICK SOFA / QSOFA

Respiration Paoy/Fio; 2400 <400 <300 <200* <100
|Coaguai %) >150000  <150000  <100000  <50000  <20,000
Liver Bilirubin (mg/dlL) <12 1219 2059 60119 >120 Giygen transfeciakinge et

rdiovascular MAP (mm Hg) or MAP270  MAP<70  DPASS DPAS.1-15  DPA>1S Certral Nareons
Central eI GES 15 1314 10-12 69 36 Svstem

nervous system . Q
Renal Creatinine (mg/dLjor <12 1219 2034 3549 550 ‘
| urine output - - - <500ml/d <200 m/d > 22/dk SBP £100mmHg
d fro —‘* 3B d !‘J“-‘ i i hour (note OFA i other than
“With respiratory support. AR reaatal ks GSOFA skoru > 2 olanlarda mortalite daha fazla ve YBU'de kalig
Vinent L o . i Car Mo 199 siresi uzun
JAMA 2016 Rev Bras Ter Intensiva. 2017;29(1):4-8 COMMENTARY
== = = Yeni septik sok tanimlamasi
L Hekim infeksiyondan i si i i > r is- %
qSOFA pozitif hasta Y Yeterli sivi verilmesine kargin OKB > 65 mmHg olarak Dear Sepsis-3, we are sorry to say that we don’t

tutacak vazopressor gerektiren kalici hipotansiyon

Serum laktat > 2 mmol/L (18 mg/dl)

Mortaliteyilbelirginiolarak artiracak ciddiyette dolasimsal ve
huicresel/metobolik-anormallikierinioldugu sepsis)

like you*
Ant6nio Henriques Cameio', Pecio Povoa?™,
) José Andrade Gomes*
* “Dear SIRS, I'm sorry to say that | don't like R
you" was the title under which Jean-Louis

Vincent (Crit Care Med. 1997:25(2):372-4),

« SIRS SEPSISTE YUKSEK 0ZGULLUK VE DUSUK 6ZGUNLUK
+ SEPSIS 3 ORGAN FONKSIYON BOZUKLUGU OLMAYAN HASTALARI GOK
DIKKATE ALMIYOR

Sanelli et l. Wodd Journal of Emergency Surgery 2018)136
DOI 1018651301 701801656

World Journal of

Emergency Surgery
Raising concerns about the Sepsis-3 @
definitions
Abstract

The Global Alliance for Infections in Surgery appreciates the great effort of the task force who derived and validated
the Sepsis-3 definitions and considers the new definitions an important step forward in the evolution of our
understanding of sepsis. Nevertheless, more than a year after their publication, we have a few concems regarding
the use of the Sepsis-3 definitions.

Keywords: Sepsis, Septic shock, Organ dysfunction, Infections

YOGUN BAKIM DISINDAKI HASTALARDA

+ SEPSIiS-3 ORGAN FONKSiIYON BOZUKLUGU ONCESI CiDDi
INFEKSIYONU OLAN HASTALARI ATLAYABILIR

« NEDEN ERKEN DONEM SEPSISi OLAN HASTALARDA:
0zGULLUGU ARTIRMAK ICIN SIRS,
0OZGUNLUGU ARTIRMAK IGIN gSOFA KULLANMIYORUZ??7?

Sarteli et al. World Journal of Emergency Surgery (2018136
DOI 10.1186/51301 701601656

SEP-1 Iki zaman

6 SAAT

2012 NQF: SEPSIS
0500

www.anadolubv.org.tr

Bobrek Hastalarinda Diyet, Tedavinin ilk Basamagini Olusturur.




SEPSIS-3 TANIMI: NE(LER) DEGISTi? NE(LER) ONEMLI?

SEP-1 iKi ZAMAN

SEP-1:
Erken tedavi paketi
Ciddi =
Sepsis 8
0. saat =
Gerekli Girigimler:
= Antibiyotik dncesi kan Gerekli Girigimler:
kltird = Laktat dizeyi tekrar
= Antibiyotikler | (yiksekse)

= Laktat dizeyi

Sadece septik Sok

Ciddi 2
Sepsis H
0. saat
Devam eden hipotansiyonda
Tiim ciddi sepsis gerekli girisimler:
vakalarinda gerekli Hipotansiyon (devam eden)
girigimler * Swinin 1. saati
* Siv1 30 mitkg VAZOPRESSOR ekle
(istisna kriteri yok) (devam eden)
X . veya Laktat > 4 mmol/L
___________ §ol_< gegej@rim_ne_sl_ e m——— ——_ * Sokdegerlendirmesi (1/2)
Fizik Muayene (Hepsi)
« Vital Bulgular(T, HR, R, BP) o Dt il A8
« Kardiyopulmoner,
* Kapiller yeniden dolma Yatak bagi KV USG
incelemesi « Pasif bacak yokseltimesi/sivi
0 amnk nabiz denemesi

SEP-1 Iki zaman

«Gecikme 3 saati gegmese bile hastane
mortalitesindeki artigla iligkili»

SCCM journal April 2018. Volume 46. Numb

I Critical Care Medicine

The Surviving Sepsis Campaign Bundle:
2018 Update

Mitchell M. Levy, MD, MCCM!; Laura E. Evans, MD, MSc, FCCM?%;
Andrew Rhodes, MBBS, FRCA, FRCP, FFICM, MD (res)*

l June 2018 * Volume 46 * Number 6

SSC PAKETLERINDEKI EN ONEMLI DEGISIKLIK-
SEPSISIN TUM ELEMENTLERININ VARLIGINDA (ESKI IsMmi CIDDI SEPSIS) VE
SEPTIK SOKTA

['|3/Saatlik Paket.

1 Saatlik Paket

tik Paket

Bagvuru ani (0. saat) : Acil Serviste triyaj aninda
Baska bir

Basvuru
Aninda

Gerekli Girigimler
= Laktat diizeyi >2 mmol/L ise tekrar dlglim
= Antibiyotik 6ncesi kan kilttrd
= Genig spektrumlu antibiyotiklerin verilmesi
= Hipotansiyon varsa veya laktat 2 4 mmol/L ise hizli kristaloid bagla=30 ml/kg
= Sivi resiisitasyonu sirasinda veya sonrasinda hasta hipotansif ise
MAP = 65 mmHg olarak devam etmesi igin vazopressér bagla

Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines
for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016

Surviving Sepsis -
Campaign e

Critical Care Medicine

Societyof €sicm
Critical Care Medicine
The tamiesGore Prtessionale R iosive Consstion

March 2017 + Volume 45 + Number 3

BASLANGIG RESUSITASYON

- Sepsis ve septik sok medikal acillerdir

« Tedavi ve resiisitasyonun hemen baglanmasi énerilir

Best Practice Statement (BPS)

Sivi tedavisi

- Sepsis ve septik soku olan hastalarda damar igi voliim
replasmani igin verilecek sivi olarak kristaloidler dneriliyor.

(Gglii dneri; orta derecede kanit kalitesi)

+ Hastalarda énemli miktarda kristaloid gereksinimi oldugunda,
kristoidlere ek olarak albiimin kullanimi &neriliyor

(Zayif dneri; diigik kanit kalitesi)

Baglangig¢ Reslsitasyon- Sivi tedavisi

- Sepsise bagh hipoperfiizyonun resiisitasyonunda ilk 3 saatte en
az 30ml/kg of intravendz kristaloid sivi verilmesini 6neriliyor
(Guglil &neri; diisik kanit kalitesi)

+ Baglangig sivi resiisiitasyon sonrasi, ek sivilarin sik araliklarla
degerlendirilen hemodinamik duruma gére belirlenmesi éneriliyor
(BPS)

Sivi Resiisitasyon paketini destekleyen aragtirmalar

Annals of Internal Medicine
Fluid Resuscitation in Sepsis
Association Between the Choice of IV Crystalloid N yent e and e et s

and In-Hospital Mortality Among Crmcully Il Adults
w,ms”s,s 0 e, 0D e L e

Vg Vo S Oy s I S A, 0
. ————— i W, U0 i D, Do O o ot O
; - e S 10, e 0,1 e s s o o

weeresi| The SPLIT Randomized Clinical Trial

Verilecek Sivinin se¢imi
2

kristaloid
Kkarsilastiran.
calismalanin
sonugclari

" liskili:
Kolloidler £
Albiimin dahaiyi "
Albiimin benzer. 4

Kristaloidler

Sepsis- Akut Bébrek Hasari
RENAL REPlasman tedavisi (RRT)

201 : ]
Siirekli (SRRT) v‘ya .nllkll (IRRT) RRT kullanilabilir. SRRT ve IRRT esdeger
(Zayif neri; orta der

SRRT olarak stabil olmay ~.Ayni

st (2ayi oneri;

kalitesi)

Diyaliz tedavisinin diger tanimli endikasyonlan olmadan
kreatinin artisi veya oligilrisi olan hastalarda RRT

(Zayif oneri;
| Association Between a Chloride-Liberal
v Chloide-Restictve Inravenes Fsid Ringerli  Serum Jelatinler A hiimin Hipoperfiizyona ugh Inktik asidemisi ve pH27.15 Aym
et eyt chaon i e ot In Caticaly B Aty ™! Kney nkxy Laktat  Fizyolojik H. h veya
i e ; g '9"‘ sodyum tedavisi
yOr. (Zayi sneri; i)
“ Misset B, Timsit JF, Chevret S, Renaud B, Tamion F, Carlet J. A ==y JAMA 2016
‘comparison of the hemodynamic response to
intermittent hemodialysis and continuous hemofilfration in ICU Drigealinvestigation | CARING FOR THE CRITICALLY L PATIENT 100-

patients with acute renal failure. Intensive Care Med. 1996;22:742-6.

* Mehta RL, McDonald B, Gabbai FB, Pahl M, Pascual MT, Farkas A, et
. A randomized ciinical trial of continuous versus intermittent dialysis
for acute renal failure. Kidney Int. 2001,60:1154-63

* Augusting 44 Sandy D, Sofert Tt Paganinl R A randomized
Gontrolled ri mparmq(mlsmvmsnt with continuous dialysis in
ot AR rdney Dis. 2004;44:1000-7.

* Kielstein JT, Kretschme mst T, Hafer C, Bahr MJ, Haller H, et
ey and Saeetovasautts Clsiabity of ovtondad d/a!ysrs o diesly
{patent: & rancomized controled stucy. Am J Kidhe

Kumar VA, Yeun JY. Depnar T2, Don BR: Extended daily daysis vs
continuous hemodialysis for ICU patients with acute renal faiure:
two-year single center report.Int J Artf Organs. 2004;27.371-

* Uehinger O, Jakob SW. Fera 2 Echelberger . Huynf-Do U,

> > farti HP, el al. Comparison of coninuous and infermi

..SRRT'in IRT’e Sagkahm replacement therapy for acute renal failure. Nephrol Dial Transp/am

32016307
+ Vinsonneau C, Camus C, Combes A, de Beauregard MA C, Kiou
Ustlinlugu gésterilemedi K, Boulain I &tal. Contlnu?us venovenous I;aemndla{rm.?uon Vorsus
intermittent haemodialysis for acue renai failure in patier
u g 9 L multple-organ dysfunclion syndrome: a multicenre randomised trial.
Lancet, 2006;368:379-85.

- Schwenger V, Weigand MA, Hoffmann O, Dikow R, Kihm LP,
Seckinger J, et al. Sustained low emconcy d:alys:s usinga single-
pass batch systom in acuto Kaney
Ierventionl il e KEnal Kepacemont | Therapy &y in ntensive
Care Unit PatiEnts. Crit Care. 2012:16:R 1

+ Schefold JC, von Haehing S, Pschowski R, Bender T, Borkmann .,

Yogun bakimda RRT
Siirekli (SRRT) Vs aralikli (IRT)

kldney A + Sirekli vs Aralikh RRT

supplements
+ Stirekli RRT énerisi
* Hemodinamik olarak stabil
olmayanlarda veya
« Intrakraniyal basinci artmis olanlarda
veya

‘ | + Yaygin beyin 6demi olanlarda (2B)

\.

Effect of Early vs Delayed Initiation of Renal Replacement iyttt
Therapy on Mortality in Critically Il Patients
With Acute Kidney Injury

The ELAIN Randomized Clinical Trial

10

i 0 o B % & % @ B @ %
P=0.03 Daps ice Randomization

Oveal MortaityProabity, .

ot lg-rank st P 03,
1R=066 (3501 0.45097)

" earlyrRT

o o o» 0 e s 0 B w %
Days ice Randonization

Erken RRT Baglanmada
* RRT siresi kisa (p=0.04)
« Hastanede yatis kisa (p<.001)

RRT in AKI: Start Early or Wait?

e AN et RRT bas
fark ile (<24 saat):

daki kiigiik

« mortalitede %34 azalmaya ek olarak
RRT siiresinde >2 hafta
ve hastanede yatisin >4 hafta azalmasin

bagdastirmak giig»

Patients free of RRT

The NEW ENGLAND JOURNAL of MEDICINE

I I

Initiation Strategies for Renal-Replacement
Therapy in the Intensive Care Unit

Stéphane Gaudry, M.D., David Hajage, M.D., Fréderique Schortgen, M.D.

and Didier Dreyfuss, M.D., for the AKIKI Study Groups

July 2016

Diyalizdeki Kaliteli Takip, Kaliteli Yasami Getirecektir.

suty RRE5%C) Weghes)
Sounan 2002 ——  izmess2e 0w
Supownn0s —————— orpesosn 487
ot 2013 e imEmam
Timing of initiation of renal replacement therapy for acute
i . RS e kldney injury: a systematic nvlew and meta-analysis
Gty 2016 - owEsie B oralasd-Contioiad
Yonasins Xu' - S Goc! - b Zheng’  Bo Zhorg! - Yo Na®
Zuwock2ote - onEs0s 203 e
Over (Haquared = 849%,p = 0014) osspes 12 10000
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Diinya ve Tiirkiye'de Bobrek
Koruma Programlari

Prof. Dr. Giiltekin Siileymanlar
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Nefroloji Bilim Dal

Son Dénem Bbrek Haéiallgl
(KBH Evre V; RRT Gerektiren Evre)
. T 4\ NI

Cesitli Ulkelerde RRT Gerektiren SDBH Prevalansinda
Yillara Gére Degisimi (2002-2015 DSénemi)

2000-2013 Doneminde SDBH Prevelansi
En Hizh Yiikselen 10 Ulke

Tiirkiye’ de RRT Gerektiren
SDBH Sikligi (Prevalans)

1200

1000 /:57

o1s 935 930

-e-insidans =@=Prevalans

800

600

Say (mnb)

400

219 236
223
189 188 197

—_—
200 4 139 138 147 47 10 146

15
137 18 123
9

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017
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2 4 R R R R R R

T.C. Saik Bakanlig ve Tiirk Nefroloji Dernei Bbrek Kayit Sistemi Verileri

5
3
|

BTx Hasta Sayilar

@Total
D Kadavra kaynakl

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 201
Yillar

H
£
3
g
g
3
g
g
8
H
8
g
H
8
g
g

Medicare Hastalarinda Hospitalizasyon
Durumu* (2003-2015)

Medicare-unadjusted

1100

%

g

—CKD
No CKD

H

Admissions per 1,000 patient years
H H

2008 2007 2009 2011 203 2015
Year

3

i all-cause hospitalization rates per 1,000

insidental Hemodiyaliz Hastalarinda
Sagkalim (ERA-EDTA Registry* )

Siire 1996-2000 |2001-2005 |1995-2005
Kohortu (%) |Kohortu (%) |Kohortu-TR
(%)
1. vl 85,5 88,0 86
2.yl 76,6 77,9 77
5.vil 49,8 -- 69

*2005 ve 2007 ERA-EDTA Registry Yillik Raporlari, adjusted veriler

Diyaliz Modalitesi ve Sagkalim-TR

Survival Functions

IKRRT
—
—
4+ HDconsored
08+ 4 PDconsored

Cum Survival

02+ PD’de mortalite HD'ye gére %47.6 daha disiktir
HR: 0.524 (%95GS: 0.447-0.614); p<0.001

00 ‘

T T T T T T T
000 200 400 600 800 1000 1200

HDIPD toplam siire (yil)

SDBH — Ekonomik Yiik (Yillik Maliyet)

HD: 82,285 $
«PD: 61,5888%
*RTx: 29,983 $%

USRDS 2011

RRT hastalari icin harcanan: 2010’da 28.3 milyar $

* HD: 24,242 §

*PD: 18,418 $ Erek E. 2004

(S ‘RTx:  1.yil: 23,393 &%
2.yil: 10,028 $

RRT hastalari igin harcanan: 2011’de ~1,5 milyar $

SDBH (HD) Primer Nedenleri*

Parameter Turkey Europe North America Japan
Glomerulonephriti

s, Vasculitis G5 2 e 4T
Cystic/Hereditary/

Congenital & & &% e
Diabetes 37% 25% 43% 35%
Obstruction 1% 4% 1% 1%
Insterstitial

Nephritis 2 b ik i
Hypertension 32% 19% 26% 6%
Other 19% 19% 1% 1%

*:DOPPS Faz 5

insidan HD Hastalarinda Diyabet Sikhig

Yizde / Percent

3L 2 3 3 8 85839 D N .Y 9oy N

2 o a 8 8 8 g 8§ 8 8 o 9 I I 4 38 o

§ 3 & S 8 8 8 8 8 & 2 3 2 © 5 38 & 9

4 2 3 1 8 8 R & A R KR IR
Yil / Year

Kronik Bébrek Hastaligi-TR

2 184
157
15 123
210
s
o

oENEL Kaoin ERKEK
0 \
168
52
1
*
a0
s
o 12 0 0k 08 06 1 >0
et e
18 Yasin istiindeki populasyon:46,543 409 i G. et al. NDT,

Tark toplumunda KBH Igin risk faktdrieri:
Lojisti

k regresyon analizi - CREDIT
verilerl
HR % 95 CI P

Yas (yil) 1.02 1.01-1.03 <0.001
Erkek cinsiyet 0.70 0.59-0.83 <0.001
Kirsal yerlesim 1.18 1.02-1.36 0.034
Egzersiz yapma 0.83 0.71-0.96 0.011
Kalp hastalig 6ykiist 1.30 1.02-1.64 0.031
Hipertansiyon 1.38 1.17-1.62 <0.001
Diyabet 1.75 1.46-2.10 <0.001
Urik asit diizeyi (mg/dl) 1.30 1.23-1.37 <0.001
Hemoglobin (gr/dl) 0.84 0.80-0.89 <0.001

CREDIT: Tirkiye KBH Prevalans Galismast

Bulasici Olmayan Kronik
Hastaliklar Felaketi

@

/ Obezite }

Arastirmalar Acik¢a Uyariyor

GALISMA HT DM OBESITE  SIGARA

TEKHARF %44.2 (kadin) %14.4 %46 (kadin) %14 (kadin)
%25.3 (erkek) %38 (erkek) %37 (erkek)

TURDEP Il %31 %13.7 %36 %21

2010

PURE 2010 %41 %14.5 %52 %28.8

CREDIT 2011 %32,7 %12,7 %20,1 %35,2

KBH & Anahtar Mesajlar-1

e KBH 6lime ve sakathiga neden olan ancak hastalarin ve saghk
sunucularinin farkinda olmadigi 6nemli bir hastaliktir

e KBH giderek artan bir saglik sorunudur; artis diinyanin en fakir
bolgelerinde en hizlidir. Diisik sosyoekonomik diizeyle dustik
RRT sunumu arasinda kuvvetli iliski vardir

e Serum kreatinini ve albliminiri 6lgimiinde kullanilan
yontemlerdeki degiskenlik, erken donem KBH si olan hasta
sayisinin tahminini etkilemektedir

Bitkisel preparatlara ve gevresel faktorlere maruziyet gibi KBH
nin 6zgln nedenleri ve risk faktorleri diinyanin bazi
bolgelerinde 6nemli etkenlerdir

Lancet 2013; 382: 260-72

www.anadolubv.org.tr

Kan Sekeri ve Kolesterol Duzeyleri

izi Biliyor musunuz?
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KBH & Anahtar Mesajlar-2

o leri KBH nin tedavi ve bakimi, gelismekte olan iilkelerde
katastrofik saglik harcamalarina neden olmaktadir

* KBH nin erken tanisi, ekonomik gelismisligin ve kaynaklarin
ulusal diizeyi ile uyumlu olan cost-effective yaklagimlarin
gelistirilmesini gerektirir

e KBH nin tarama ve yonetim statejilerinin ulusal BOH
programlarina integrasyonu, KBH yiikiint ve giderlerini
azaltabilir

Nefrolog sayisinin azligi KBH hastalarinin bakimina birinci
basamak hekimlerinin de katilmasini gerekli kilmaktadir

Lancet 2013; 382: 260-72

. Neden Ulusal Bobrek Hastalig
Onleme ve Kontrol (UBHOK) Programi?

Sikhgr ylUksektir; her 6-7 kisiden birisi KBH vardir

Morbidite ve mortalitesi yiiksektir. Olimler siklikla

KVH ile ilgilidir.

» KBH agisindan risk olusturan risk faktorleri (HT,
DM, Obezite vs) siktir

» Erken evrede farkindaligi gok disiktir

» Bu nedenle erken tani ve miidahale olanagi
dusuktar

» SDBH nin tedavisi igin gereken RRT lerinin

dogrudan giderleri saglik bitgemizin %5 ni

olusturmaktadir.

UBHOK Programinin Amaglari

« Toplumda KBH nin risk faktérlerinin belirlenmesi ve
kontrol edilmesi

« KBH olan bireylerin erken tanisinin saglanmasi

« KBH nin son ddéneme ilerlemesinin 6nlenmesi veya
mimkiin degilse geciktirilmesi

« KBH nin tani, tedavi ve izlemindeki standart

yaklagimlarin belirlenmesi ve uygulanmasi

Hastalara uygun zaman ve sekilde RRT baslatiimasi

Hastalarin yasam kalitesinin arttirilmasi, psikososyal

uyumun iyilestirilmesi, ekonomik tretkenligin

arttinlmasi ve yasam suresinin uzatiimasi

« Bobrek hastaliklarinin saglik bltgesine olan yikin
azaltiimasi

UBHO Programinin Bilesenleri

« Birinci basamak (primer dnleme); KBH gelisiminin
onlenmesi

« Ikinci basamak (sekonder énleme); KBH nin erken
tanisi, progresyonunun yavaslatiimasi ve
komplikasyonlarinin kontroll

« Uclincli basamak (tersiver énleme); son evre KBH
hastalarinda en uygun tedaviyi sunmak, morbidite
ve mortalitenin azaltilmasi)

KBH Onleme ve Yénetim Modeli

Primer Sekonder
onleme 6nleme

%,

[KBH] | Grieme

UBHOK Programinin Bilesenleri

Saglik sisteminin ve kaynaklarinin gdézden
gegcirilmesi ve gereksinimlerin belirlenmesi
Epidemiyolojik calismalar

Sirekli tip egitimi ve birinci basamakta
bdbrek hastaligina yaklasimin yeniden
yapilandiriimasi

Onleyici eylemlerin planlanmasi ve
uygulanmasi

Saglik Sisteminin ve Kaynaklarinin Gozden
Gegirilmesi ve Gereksinimlerin Belirlenmesi

» Kronik bobrek hastaligi

» Son dénem bobrek hastaligi (HD, PD, Tx)
» KBH ile iligkili hastaliklar

= Diyabetes mellitus ve hipertansiyon

= Uriner sistem hastaliklari (tas, infeksiyon)
= Diger (immiin hastaliklar, hepatitler vb)

Saghk Bakanhg verileri

Tiirk Nefroloji Dernegi verileri

SGK verileri

Ozel saglik sigorta verileri aglik personelil
Epidemiyolojik galigmalar E> >Alle hekimleri

Saha taramalan > Nefroloji uzmani olmayan diger uzman hekimler

. »Nefroloji uzmanlari
Diger aragtirmalar »Transplantasyon cerrahlari
Gegerli mevzuat »Diyaliz sertifikali hekimler
Bilimsel kriterler »Diger saglik personeli (hemsireler)

Evrensel uygulamalar s:

aghk kurumlarinin sayisi, dagihimi ve yeterliligi
»Genel amagli hastaneler

»Referans hastaneleri

»Nefroloji klinikleri

He diyalizi
»Transplantasyon merkezleri

Saglik Sisteminin ve Kaynaklarinin Gézden
Gegirilmesi ve Gereksinimlerin Belirlenmesi

* Mevcut durumun belirlenmesi
— Hastaliklarin tani, tedavi ve izlemi ile ilgili giincel
uygulamalarin anlagiimasi
— Hekim ve hastalarin bilgi diizeyi, beklentileri ve
gereksinimlerin anlasiimasi
» Gelecege yonelik gereksinimlerin belirlenmesi
— Kronik bébrek hastaligi ve iligkili hastaliklarin
gelecekteki sikhginin tahmin edilmesi

— Gerekli saglik personeli, kurumu ve mevzuat
planlamalarinin yapiimasi

Surekli Tip Egitimi ve Birinci
Basamakta Bobrek Hastaligina
Yaklagsimin Yeniden Yapilandirilmasi

» Tip Fakultesi 6grencilerine yonelik temel nefroloji
ve koruyucu nefroloji egitimi

+ Ig Hastaliklari ve Nefroloji uzmanlik egitimi
sirasinda koruyucu nefroloji egitimi

» Nefroloji uzmanlarina yonelik egitim

* Pratisyen, aile hekimi ve nefroloji disi uzmanlara
ybnelik egitim

+ Ulusal kilavuz gelistiriimesi

» Yerel konsiiltasyon sisteminin kurulmasi

Nefroloji Staj Egitiminin Amacglari

« Kronik bébrek hastaligi gelisimi igin risk faktorlerini bilen
ve bu faktdrlere mudahale edebilen,

« Anamnez, fizik muayene ve laboratuvar bulgularini
degerlendirerek bobrek hastaliklarinin erken tanisini
koyabilen,

« Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesini engelleyen tedavi
yaklasimlarini bilen ve uygulayabilen,

« Hipertansif hastay1 degerlendirebilen ve tedavi edebilen,

« Nefrolojik acil durumlarin tedavisini bilen,

« Bobrek hastasinin ileri merkeze ne zaman sevk edilmesi
gerektiginin farkinda olan,

« Diyaliz, bébrek transplantasyonu gibi ileri tedavi yéntemleri
hakkinda bilgi sahibi olan

Onleyici Eylemlerin Planlanmasi ve
Uygulanmasi

e Tiim topluma yonelik farkindalik ve genel
onleme yaklagimlari

¢ Risk altindaki kisilere yonelik primer 6nleme
yaklasimlari

e Erken evre kronik bébrek hastalarina yonelik
sekonder 6nleme yaklagimlari

e Son donem bobrek hastalarina yonelik tersiyer
onleme yaklasimlari

KBH nin Onlenmesi ve Kontroliine Yonelik Basamaklar

2 ve 3. BASAMAK HASTANE
ALT YAPISI
(Ozel egitimli Saglik Calisani, fleri
Teknoloji Ekipmant

@a/?,‘*fﬁn@-

AILE HEKIMLIGI

BIRINCI BASAMAK
(Tarama, erken tani, tedavi,
danismanlik, izlem)

Yiiksek Risk Alinda
Olan Kisiler

KBH ve Risk
akorlerinin izlenmesi

Tiim Toplum

SaGUGINIZ IciN
DAHA AZ TUZ TOKE

Kimler KBH Yoniinden Taranmalidir ?

* Genel populasyonda tarama yapilmasi konusu kanitlanmamistir
¢ Yiiksek risk altindaki hastalarda tarama gerekir;
Yaslhlar (>60)

Hipertansifler

Diabetikler (Tip 1, 2)

KV hastaligi olanlar (KAH, KY, PAH, SVO vs)
Obezler

Sigara igenler

Otoimmiin hastalidi olanlar

Proteiniri ve/veya hematirisi olanlar

Potansiyel olarak nefrotoksik ilag kullananlar

Idrar yolu hastaligi, tag ve prostat hipertrofisi olanlar
Ailesinde SDBH veya herediter bébrek hastaligi olanlar
Duisiik dogum agirligi olanlar

Topluma Yénelik Genel Onleme Yaklagimlari
(Saghikl Yagsam ve Yagsam Bigimi Degisiklikleri)

« Egzersiz yapma
* Saghkh beslenme

Saglik Bakanhgi « lIdeal viicut agirligini koruma

Dernekler * Tuzun azaltilmasi
Medya |:> * Yeterli sivi alma

Endiistri « Sigaradan kaginma

Sosyallkurumlag « Asir alkol titketiminden kaginma
< Sik analjezik kullanimindan kaginma
« Kan basinci ve kan sekeri 6lctiirme

Erken Evre Kronik Bobrek Hastalari
I¢in Sekonder Onleme Yaklasimlari

- AMAC:
= Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesinin engellenmesi /
yavaslatilmasi,
= Bobrek yerine koyma tedavi ihtiyacinin geciktiriimesi,
= Hastalarin morbidite ve mortalitesinin azaltiimasi

+ GIRISIMLER:
= Kronik bébrek hastaliginin bildirimi zorunlu olmasi
= Takip ve tedavi igin ulusal kilavuzlar geligtirimesi
= Nefroloji uzmanina sevk kriterlerinin tanimlanmasi

Son Dénem Bébrek Hastalari igin
Tersiyer Onleme Yaklagimlari

AMAGC:
= Morbidite ve mortalitenin azaltiimasi
= Yasam kalitesinin artiriimasi
= Aile, is ve sosyal yagsamla uyumlarinin ve ekonomik
Uretkenliklerinin artirimasi

GIRISIMLER:

=Aile, is ve sosyal yasamla uyumlarinin ve ekonomik
uretkenliklerinin artiriimasi

=Transplantasyon sayisini artiracak 6nlemlerin alinmasi
=Hastalarin nefroloji uzmani tarafindan izlenmesini saglayacak
dlzenlemelerin yapilmasi

Sonug¢-1

« Tum dinyada ve llkemizde SDBH olan hasta sayisi
giderek artmaktadir. Ancak, asil blyik tehlikeyi
buzdaginin su altinda kalan kismi olugturmaktadir.
Kronik bébrek hastaligi prevalansi son evre bobrek
hastaligindan 100 kat daha fazladir.

= Kronik bobrek hastaligi sikhginin giderek artmasi saglk
butgelerini ciddi bir sekilde tehdit etmekte ve altindan
kalkinmasi ¢ok gli¢ olan sosyo-ekonomik bir yiik
olusturmaktadir.

« Kronik bobrek hastaligi 6nlenebilir olmasina ragmen,
farkindaliginin ve erken tanisinin diigiik olmasi bunu
engellemektedir.

Sonug-2

» KBH igin en yUksek risk grubunu diyabeti,
hipertansiyonu, kalp-damar hastalgi, obezitesi ve ailesel
bobrek hastaligi 6ykisu olanlar ile yashlar
olusturmaktadir.

» Saglikl yasam tarzi degisikliklerinin toplum tarafindan
benimsenmesi ve uygulanmasi, diizenli kan basinci ve
kan sekeri 6lciim aliskanhdinin edinilmesi, ylksek risk
grubunda yer alan bireylerde dlzenli tarama yapilmasi,
KBH’nin tani ve tedavisi igin ulusal kilavuzlar
gelistirilmesi (tahmini GFH’nin rutin raporlanmasi ve
sevk kriterleri dahil) toplumda KBH sikliginin kontroliine
6nemli katki saglayacaktir.

Evrensel Enfeksiyon Onleme Kurallarina Uyalim, Saglikh Yasayalim.

www.anadolubv.org.tr
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KRONIK BOBREK HASTASINDA KAN BASINCI HEDEFI
KAC OLDU SiMDi?

<140/90 mmHg Yeterlidir

Dr. Aykut SiFiL
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI

HiPERTANSIYON

G. Rose 1980;

Hipertansiyon: Miidahale etmenin,
elmemege gore daha yararli oldugu kan
basimci degeri

KRONIK BOBREK HASTALIGI
* Goriilme sikhig1 % 8-16

 Ekonomik yiik

+ Kardiyovaskiiler hastalik

Franklin D. Roosevelt

* March 27, 1944 found him cyanotic, breathless, with an enlarged left ventricle and a blood
pressure of 186/108. Bruenn diagnosed hypertensive heart disease and wanted to give
digitalis

* By April 3, FDR was better. His color was better, he could lie flat without dyspnea, and the
crackles disappeared from both lungs. His blood pressure, however, was 210/110.

HiPERTANSiYON

1980 baslarinda > 160/95 mmHg
1993 yilinda > 140/90 mmHg

* 2017 yilinda > 130/80 mmHg*

HEMODIYALIZ HAS

ARI

+ Hangi kan basmci
« Diyaliz seansinda 6lgiilen
* Diyalize girmeden dlgiilen
« Iki diyaliz aras1 élgiilen

HIPERTANSIYON
HEDEF HIPERTANSIYON
130/80 140/90
KAN BASINCI
| | |
1 1 139/89 |

135/85

KDIGO 2012 KAN BASINCI

*3.1.4: Tavsiye: Diaybetik ve diyabetik olmayan KBH

KAN BASINCI HEDEFi

Recommendations

I patients with diabetic or non-diabetic
KD, s recommended that an office 8P

of 2140790 mmbg be treated with lestyle

+ < 140/90 mmHg

KAN BASINCI HEDEFi

KBH HEDEF KB
albuminuri veya proteiniiri YOK

KBH HEDEF KB
albuminuri veya proteiniiri VAR

Applicable CKD stage 34 3

Inclusion crterion of kidney function ~ GFR, 13-55 GFR, 20-65. CrCl <70 i proteinuria >3000 mg/d
(measured GFR or CrC), mL/min CiCl <45 if proteinuria 1000-3000 mg/d
per1.73 m*

Baseline kidney functon (measured  Low BP target: 33 Low BP target: 46 Low BP target: 36

GFR), mL/min per 1.73 m?
Applicable proteinuria category
Proteinuria exclusion criteria

Usual BP target: 32 Usual BP targt: 45 Usual BP target: 34

300-1000 mg/d <300 mg/d 1000-5000 mg/d

UPE >10 000 mg/d UPCR =25 g/g UPE <1000 mg/d i 1l <45 mL/min
r 173

per
UPE <3000 mg/d if CrCl is 45-70
mbJmin per 1.73

Ann Intern Med. 2011;154:541-548.

baseline proteinuria levels in the MDRD Study and AASK Trial, but not in the
REIN-2 trial, suggest benefit for the lower target in patients with proteinuria greater than 1000 mg/d and urinary
protein- creatinine ratio greater than 0.22 g/g, respectively

Moralty, %

2vs 1P = ND 10vs 6P =ND  2vs 2P =ND E 2us1;
P=ND
Cardiovascular mortalty - - HR, 0.98 (CI, 0.48 t0 2.01); - 1% vs. 1%;
5=09% P=ND
R, 1.038 (C1, 059 t0 1.79) -
Study A 161 (Cl, 08 to -
39 P =018

2% vs. 3%; P = ND - -
Rate of annual GFR decline, 026/ (C1,-021 o 068 - 02245 024;
mL/min per 173 m? ~025 P06

Study B: 0.5 (C, 0.4 to
14),P =028

Ann Intern Med. 2011;154:541-548.

= Kreatinin > 1.5mg/ dl dislama 8lgiti
= Efonidipine

The NEW ENGLAND JOURNAL of MEDICINE

i i o . X . (mm Hg) (mm Hg)
idrar albumin atilimi < 30 mg/24 saat (veya esdeger) - ighth Joint Nationa Diyabetik ve diyabetic simanan Ko
* KB > 140/90 mm Hg ilag tedavisi verilmeli Commitiee (INC 8). 2014 |, “istolik kan basicini 130-139 mmHg araligina disr. KDIGO <140/90 <130/80
N R * Tedavi, hastanin toleransina ve bdbrek islevleri ve elektrolit dengesi CHEP <140/90 (diyabetik olmayan| <140/90 (diyabetik olmayan|
+ The 2014 Canadian Tedavi, h: I bobrek islevleri ve elektrolit dengesi /90 (diyabetik ) /90 (diyab )
* Hedef <140/90 mm Hg. (1B) Hypertension Education iizerine etkisi dikkate alinarak bireysellestirilmeli <130/80 (diyabetik ) <130/80 (diyabetik)
= rogram
- A . . . . INC8 <140/90 <140/90
. . /¢ o
*3.1.5: Oneri: Diaybetik ve diyabetik olmayan KBH idrar < 130/80 mmHg P ——
. " + 2018 ESH/ESC B e e ISH and ASH <140/90 <140/90%
S
albumin atilimi > 30 mg/24 saat (veya esdeger) - KDIGO it NicE <140/90 (diyabetik olmayan) <130/80
X o ) ; thepresence of microalbuminuri or <130/80 (diyabetik)
* KB < 130 /80 mm Hg ilag tedavisi verilmeli et
Hedef <130/80 Hg. (2D BB ez e e e G NHES <130/80 <125/75
K ora dureic I recomemended s s
eae S / mm g' ( ) therapy.'7* ESC/ESH <140, sistolik KB <130, sistolik KB
A combination of two RAS blockers is not 2018 ESC/ESH
recommended.”™*
QO
500
w " P ——— P —— N [ . . .
fa) - 5o H ETKIiLi KAN BASINCI KONTROLU The New England
o o g B ournal of Medicine
g L i £« Bobrek hasarlanmasinin nlenmesi I MDRD
= H : Z + GFR de azalma hiz1
9 5 3 H « Kreatinin artist nl—b‘—l ‘
o £ = H + Proteiniiride azalma a \sﬁl,y\‘a —
< ia = H - SDBY . o
[ — "R 10770 1207130 130,140 199150 153160 16970 710 | &
14 smammme - [75) 5+ Kardi iler hastalik B
E * e 59 g olow-sp = ” ot avingitonn v E e 0 g . Olim § J¢ ¢ @
¢ s ot reseveras s sy FOE— P g 8 $ 5 .
w 00 ,0 i z . - R T L }
H S RM SE N P
[a] H [TTRE H GEREKSIZ FAZLA DUSURME S »>1 g/giin proteintri OAB 92 mmHg
s . : E £ - Hasta uyumunda azalma £, (125/75) ,
— 1 - i £+ Kardiyovaskiler morbidite/mortalitede artis 2 R . o
] 3 b 2 Malet »0,25-1 g/giin proteiniiri OAB 98
o £ 3 .l mmHg (130/80) .
O i o TR0 TR 00 W 6 o0 0 - s s o = s
£ o5 Systolic Level
w B Fmamas? o ] S Lin Uy P (9n)
- P enowavrgioton s : “ oo gl i
Circulation. 2017;136:2220-2229.
SPECIALREPORI
. Presersing Renal Function in Adults With Hypertension .
MDRD/20 YIL IZLEM and Disbetc: A Consensis Approach Effect of Blood Pressure Lowering
Cuon. Skt D, kWl MO, Lo D, O, Wika. £, 070, . A
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REIN-2 Annals of Internal Medicine REVIEW
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i i i o diaeticcroicenldisase (RN 2 muticntre, Systematic Review: Blood Pressure Target in Chronic Kidney Disease
g | g (gl |l g o — > o and Proteinuria as an Effect Modifier
e Ser s ||k ||R e i, AR - o
kit Gl S oo LalTd e et i e L w o Ashish Upadhyay, MD; Amy Earley, BS; Shana M. Haynes, DHSc; and Katrin Uhlig, MD, Ms
Follow-up. Follow-up. Folow-up. Folow-up. et o i Conventional
rgne || B - Background: The optimal blood pressure target in patients with less than 125/75 to 130/80 mm Hg is more beneficial than a target
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) ' : e =28 s || Bl || Fotpane b LN 2 low target may be benefcial In subgroups with. proteinuria
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ooy PR 5, WRCSDe o Wiwiae 5 ERinkem 5 * Sk s ko (ol st 30/ N NI e '
” e
7R ovent, ESRD, 2(202) 8  2(110®) 04 200101047 17 38(141056) 004 =169) - . REza
or death . siki kan basinci kontrolii igin felodipine p——
[GFR event or ESRD -2(-311t020) 87 22(-2t0 41) 07 24(-9to 47) 13 40 (14 10 59) 006 . b e o a= N o i el .} 3 ¥
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MDRD/AASK/REIN-2 MDRD/AASK/REIN-2 Impact of renal functon on cardiovascular events in
elderly hypertensive patients treated with efonidipine
o R . aen T Renal Subset Analysis of the Japanese Trial to Assess Optimal
uicome ey e 2 Systolic Blood Pressure in Elderly Hypertensive Patients (JATOS)
Table 1. Ch Quality, and of Studies Evaluating BP Targets in Patients With CKD Trial Observational Trial Observational , |
Follow-up Follow-up Koichi Hayashil, Takao Saruta', Yoshio Goto? and Masao Ishi’, on behalf of the JATOS Study Group
Charctnsc @ This systematic review of RCTs in adults with CKD did not find conclusive evidence favoring a blood pressure ) )
Folow-4p, T P ] S TS target of less than 125/75 to 130/80 mm Hg rather than a target of less than 140/90 mm Hg, = Siki kan basinci kontrolii: SKB <140mmHg, n=2212) veya siki olmayan kan basinci kontroli SKB 140 - <160mmHg,
a: 7 (mean, 6.2) Postiral: 88122 il ; . - . . - n=2206)
Cae o1 KO Nondec KO ypeterave nephosecss 1D et rion Study B RR, 085 (C1, 060 10 091); %t 2%, P 031 100 P 008 = 2yilizem
= C st

Hypertension Research (2010) 33, 1211-1220

4733 tip 2 diyabet hastasi

Siki KB kontrolii < 120 mm Hg, standart < 140 mm Hg.

Effects of Intensive Blood-Pressure Control
in Type 2 Diabetes Mellitus

The ACCORD Study Group*

Olimeil olmayan miyokard infarktiisi, inme, veya
kardiyovaskiler sebepten dlim.
Ortalama izlem 4.7 yil

N Engl J Med 2010;362:1575-85.
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CMAI, August 6, 2013, 185(11)

Favours | Favours . Favours | Favours
Treatment, BP, mm Hg, intensive | standard Treatment, Systolic BP, mm Hg, intensive ! standard
no. of i treatment | treatment no. of treatment | treatment
Study Intensive Standard Achieved HR (95% CI) B Study Intensive Standard Baseline  Achieved HR (95% CI) «—i—>
Composite .
outcome ESKD M
Toto etal.2! 1142 s 124122 133138 131(0.57-3.02) —_—
Toto et al.2! 7142 35 124122 133138 2.92 (0.65-13.15)
Schrier et al.2® 5/41 334 enae 20/101 1.38 (0.36-5.37)
Schrier et al® s/41 334 143142 90101 1.38(0.36-5.37)
Ruggenenti ct al.14 38/169 34/169 13701364 12961337 1,00 (0.61 1.64) '
NA NA : Ruggenenti et al."* 38169 34/169 137.0/136.4 129.6/1337 1.0 (0.61-1.64) 0
Wahl et al.’® 46/189 69/196 0.65 (0.45-0.94) —a
y » -
Appel et al.”® 2135500 209/554 152149 128/141 095 (0.78-1.15) o Wahl et al. [ L NA A 067 041-1.10)
" = =
Hayashi et al7 ., IATI8 13591856 064 (021-1.97) Appel et al. 238/540  256/554 152149 1280141 085 (0.71-1.02)
i et al2? -
Klahr et al.”" 0632 3101408 130131 12621338 069 (0.59-0.83) 2 Hayashi et al. 51220 81269 17174718 1359/1456 064 (021-197)
Klahr et al."” 306/432  310/408 130131 12621338 0.69 (0.59-0.83) 1
Overall (P=38.1%) 62412643 640/2665 082 (0.68-0.98) ’
| . | Overall (2=21.6%) 62112643  647/2665 | 156.3/156.4 131.7/141.5 | 0.79 (0.67-0.93) ‘
02 05 10 20 50
HR (95% CI)

T T
02 05 10 20 50

CMAJ, August 6, 2013, 185(11) HR (95% CI)

Favours intensive | Favours standard

Patient subgroup HR (95%C1) <— treatment | treatment ——>
‘Without baseline

proteinuria

Wahl et al.*® NA33 NA41 1.78 (0.62-5.14)

Klahr et al."” 128210 1332201 0.77 (0.58-1.02) —

Appel et al.” 98357 831376 1.39 (1.04-1.86)

overall (= 78.2%) 2660 2teers  112067-187) ‘

With baseline proteinuria

Wahl etal® NAST NASO  053(033-087) —
Ruggenenti et al." 38169 3169 1.00(061-1.64) —
Kiahr etal.” 178221 17207 071(056-091) -

Appel etal. 14181 126176 076 (0.58-0.99) -

Hayashi et al? n2 4230 051(009-278)

overall (7= 0.0%) 3862 M4BT 073(062-086) ’

02 0s 10 20 50

CMAJ, August 6, 2013, 185(11) HR (95% C1)

2@5®

Effects of intensive blood pressure lowering on

cardiovascular and renal outcomes: updated systematic
review and meta-analysis
fang X, EmiyAtkin,Jcheng Brucetea, Fiona Turnbul,
Graham S Hillis, John Chalmers, Jonathan Mant, Abdul Salam, Kazem Rahimi, Viado Perkovic, Anthony Rodgers
Summar HOT (1998)* 29131
Background Recent hypertension guidelines have revef UKPDS-HDS (1998)'5 S100/50  fsure Lancetzou6;397:435-43
targets inhigh-risk patients, such as those with cardi{ Agcp (1) (2000 60/-80 nge pubishedonine
represents uncertainty about whether more intensive bl o 0 )0, oo cer N
reductions in risk of major cardiovascular and renal eve psive s'f,'fﬁ;‘(m;?“
blood pressure-lowering strategies. REIN-2 (2005)" -41-28 e m:
JATOS (2008)7 97133 P
Cardio-Sis (2009)** -38/15
* 19 calisma 44 989 hasta VANLISH (2010)"* 417
* Kan basinci kontrolii AASK(2010)° 130170
« Siki: 133/76 mm Hg ACCORD (2010)° -142/-67
* Dahaazsiki140/8lmmHg | HOMEDEP (012) -13-08
+ 2496 major kardiyovaskiiler olay SPS3 (2013 -11.0/NA
+ Ortalama 3,8 yil izlem Weietal (2013)° 140159
PAST-BP (2015)" 2024

133/76 mm Hg -140/81 mm Hg

Trials  Events (n/patients (1) Mean blood pressure Relativerisk
) difference (mm Ho) )
Other majorvascular events and renal outcomes
Hear faore 0 18973698% 22019608 72040 085066-111)
Endsogekidneydsese B 24BHSBUIS6AIST  -94r51 090(077-106)
Abuminuria 3 n6EImOENSEs 0164 090(08+057)
Retinopathy 4 wnenvsyRe n263 081(066-100)
Mortality
1 69135 091(074-111)
Non-cardiovasulrdeath 12 385/18027vs 47623966 69136 098086113
19 68135 091(081103)
ol 25
«— —

Lancet 2016; 387: 435-43

YAN ETKi

Triak  Participants  Total events, fe 1) pualve
® ™) person-year, %)
Moreintensive  Less ntensive
regimen regimen
Serious adverse events associated with blood 6 12265 8002%)  211(09%) 13509319) 012
Severe hypotension 5 10089 6103%) 201%) 268(121-589) 0015
Dizines 3 5778 S89G1%)  536(28%) 11(099123)  0a11
Adverse events leading to discontinuationof 4 9665 169(10%)  74(10%) 096(072128) 0787
treatment

In conclusion, this review and meta-analysis provides
dlear evidence of the benefits of more intensive blood
pressure lowering, including in high-risk patients whose
systolic blood pressure is Jower than 140 mm Hg, Existing
dlinical guidelines™* should be revised accordingly, to
recommend more intensive blood pressure-lowering
treatment in high-risk patient groups.

JAMA Internal Medicine | Original Investigation

Association of Intensive Blood Pressure Control

and Kidney Disease Progression in Nondiabetic Patients
With Chronic Kidney Disease

A Systematic Review and Meta-analysis

‘Wan-Chuan Tsai, MD; Hon-Yen Wu, MD, PhD: Yu-Sen Peng, MD, PhD: Ju-Yeh Yang. MD, BSc: Hung-Yuan Chen, MD;
Yen-Ling Chiu, MD, PhD: Shih-Ping Hsu, MD, PhD; Mei-Ju Ko, MD, PhD; Mei-Fen Pai, MD: Yu-Kang Tu, DDS, PhD;
Kuan-Yu Hung, MD, PhD; Kuo-Liong Chien, MD, PhD

Kan basinci siki kontrol <130/80mmHg standart kontrol <140/90mmHg)

Diabetik olmayan eriskin KBH

GFR degisimi, serum kreatininde ikiye katlanma, GFR % 50 azalma, ESRD, tiim sebeplere bagl
9 calisma, 8127 hasta

JAMA Intern Med. 2017 Jun; 177(6): 792-799.
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ESRD, e terend dsease GFR. omensa fhation ate (mLimi1 732 A, omerubretats: rathessioraom e adiney

GFR (mL/DK/1.73 m2/yil) DEGiSIM

A] Annual rate of change in GFR (mL/min/1.73 m?/y)
Intensive Standard Mean Difference Favored | Favored W(Fixed), W (Random),
study Toal _Mean(sD) _Total Mean(SD) __95%Cl standard | Intensive % %
Kiahr etal (Study &)1 1994 300 -357(486) 285 -410(4.88) 053(-0.2610132) e 84 54
Kahretal (Stuay)15199¢ 132 -370(52) 123 -420(.68) 050(-0.39t0139) - 67 67
Toto etal, 2 1995 9 -03129) 35 -005(296) -0.26(-158t0106) e 30 30
Schrier etal 22 2002 41 2753200 34 -351420) 0.76(L1sto26) . 14 14
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Schier etal 112014 274 -290@271) 284 -300Q71)  0.10(-0.350055) - 259 259
Fixed-efect model 2652 2664 0.07(:0.16100.29) + 1000 NA
Random-effects model 0.07(-0.16100.29) > NA 1000
532 i 3

JAMA Intern Med. 2017 Jun; 177(6): 792-799.
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The Blood Pressure Lowering Treatment
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A e o vt ot Trialists’ Collaboration
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e T T e, L, Amlodipin (5 mg; A Systematic Review and Meta-analysis = 5K8;130-180 mmhg - ik "
R e B n=5744) veya - b o D A, — ilave KVH risk — KBH (<60 ml/dk vs 260 ml/dk) + Diyabetes melitus
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i i LogankpO%0L | GER <15 mL/min/ Whether " s inciesy L disesi .
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3 . Timetoevent (n..fn.m) * * distisle 132mmHg
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SPKINT zet ve sonu T - o
SRS ¢ ] KAN BASINCI HEDEFI/TEDAVI STRATEJILERI SONUC
Inensive Sendard
« Standart SKB (<140 mmHg) ile intensif tedavi (<120 mmHg) o) r ()
karsilagtirildi P——— Diyabetik ve diyabetik olmayan KBH * > 1 g/giin proteiniirik KBH:
. lizeril il iski 50% or more reduction in GFR 0.8 08 + Kan basinci > 140/ 90 mmHg: Yasam tarzi <
Calisma grubu 2 50 y iizerinde ilave KVH riski bulunan Rl o " degisikieri ve flac tedavisini baglat Hedef <1 %0/80 mmHg
hastalardan olustu s e 2 Diyabetik ve diyabetik olmayan KBH * <1 g/giin proteiniirik KBH:
« Anlamli yarar iizerine ¢alisma 3.26 yilda sonlandirildi 30% or mare reduction in GFR. 3.7 10 * Sistolik kan basicini 130-139 mmHg araligina dsir. Hedef <140/90 mmHg.
A Incident albuminuria 62 74 + Tedavi hastanin toleransina ve bobrek islevleri ve . . e
. . P . 5 .
N/ if tedavi gr tim e bagl mortalite KAN BASINGI TEDAV] clektrolit dengesi g%i??z‘k nefropatili hasta
de % 27 azalma saptanirken, KV olaylardan olusan birey”;:”’e";;:ﬁ:i:id"‘ka‘e alinarak 7 SPRINT
rimer sonl da % 25 azalma saptandi Agegrowp . i proteiniiri indirisi « Daha siki KB kontrolii 130 —
P P threshold (mmHg) Rﬁs b|0k3]l.pf0telﬂl{rl ve albupur:unsu olanlarda 140 mmHg (121 = 131 mmHg)
« Tedavi etkisi ¢alisma alt gruplarinda benzerdi Hypercension | + Diabetes | +CKD || +CAD | + Strokermia diger grup ilaglara gore daha Usttin.
" I e 1865 o w0 s | s || swe | swo £ - RAS blokeriile KB veya didretik kombinasyonu « Siki KB kontrolii 140 150
. KBH renal fark yok snerili
ryan w0 s | o || s | awe = oneriliyor. mmHg (136 ™ 146 mmHg)
. " KBH olmayanlarda eGFH > % 30’dan fazla azalma - — o e — s 2 - Iki RAS blokeri kombinasyonu onenlnrzlgflosr.Esc/ESH
sikhigi intensif grupta daha fazla D 0 = = = = 3
ehreshold (mmHg) Z  2018ESC/ESH
N Engl J Med 2015 Nov 26; 373(22): 2103-2116
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COCUKLUKTAN ERISKINE NEFROKALSINOZIS (OZET)

Cocukluktan Erigkine
Nefrokalsinozis (Ozet)

Dr. Nur Canpolat

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Cemahpasa Tip Fakdiltesi
Cocuk Nefroloji Bilim Dali

6 Ekim 2018 Antalya

Nefrokalsinozis nedir ?

Bobrek parenkimi ve tubuluslarda
kalsiyum tuzlarinin birikmesi

1- molekiiler / kimyasal
2- mikroskopik
3- makroskopik

%97

meduller nefrokalsinozis kortikal nefrokalsinozis

Nedenler

Hiperkalsitiri ihiperkalsemik

normokalsemik
serum Ca P serum Ca N
= infantil hiperkalsemi = herediter tubulopatiler

(CYP24A1 / SLC34A1 mut.)

i s = mediiller siinger bobrek
= hiperparatroidizm

= sarkoidoz = kronik hipokalemi

= vitamin D tedavisi = loop diiiretikler

Nedenler

Hiperkalsiliri \

Nedenler

Hiperfosfatiri ?hiperfosfatemik

Nedenler

Hiperoksalnﬂ 1. Primer hiperoksaliri

2. Enterik hiperoksaltiri
3. Diyete bagl hiperoksaluri

normokalsemik hipofosfatemik
Primer Hiperoksaliiri (PH
idrarp gen
« Renal Fankoni sendromlan ‘ = herediter tubul opatller * Oksalat metabolizma bozuklugu “PH1 _ ﬂ
Dent hastalig, Lowe Send., sistinoz e st bk serum P 1 serum P « Okzalatin sistemik birikimi (oksalozis) -
« Bartter sendromu * mediiller siinger bobre! *PH2 -’ m
e . - - gliserat
* Distal RTA A = tiimér lizis sendromu = herediter tubulopatiler s o
) . idroksi
* Klaudin defektleri = NaPO, preparatlar . -tx hi idi M lellesnatiscl) S -‘ m
4 post-tx hiperparatroidizm
hipomagnezemik hiperkalsitiri = loop diiiretikler
Cochat P&Rumsby G. N Eng J Med 2013
Herediter Tubulopatiler Dent hastalifi ve Lowe Sendromu
e T —— Bartter Sendromu
TRPME defektleri
aramtion oct o T— Lowe Dent 1 Dent2 | ’
— — %f EGF Genetik OCRL1 CLCNS OCRL1 1- Antenatal Bartter Henlidnin
NKCC2 oy Goz katarakt [ gikan kalin
e ondom Bokom 2- Klasik Bartter Kol
Bartin q% i MSS hipotoni []
CaSR (activating mutations) ‘ mmw‘ " mental ger.
oot oA o s Bébrek tubuler proteiniiri * Tuz ve su kaybi
Govan1s Fo hipe&;ﬂsmﬂ * Hipokloremik metabolik alkaloz
AE1
Autosomal-domnant hypocalcaemic
e g Nefrokalsinoz | %50 l %75 J %39 « Hipo-izostenik idrar Antenatal Bartter Sendromu
Faniiaboig s e e « Hipopotasemi ;Prematﬁrite
o) ST e Polihidramnioz
CaSR (nacthatng utators) Lowe sendromu olan hastalarda KBH daha hizli ilerler! Hiperkalsidri (+/£)

Scientific Figure on ResearchGate 2018

Bokenkamp A. Pediatr Nephrol 2016

v Dehidratasyon ataklari

* N/ kan basinci
v Bilyiime geriligi

Bartter Syndrome Gitelman
Type 1 Type2 Type 3 Typed Type s i
Genename | SLC12A1 KCNJL CLCNKB BSND. CASR SLC12A3
Protein name | NKCC2 ROMK CICKb Barttin CaR Nee
Majorsymp- | Polyuria/ Asfortype 1 Variable Asfortype1 |Hypocalcemia
toms Tetany/cramps
Dehydration/ + deafness Muscular
growth retarda- (from mild to cramps
severe) Chondrocalci-
nosis
Ageofonset | From birth From birth Childhood/ | From birth Childhood Childhood/
Adolescence adolescence to
adulthood
++t +++ - +++ -
4 e + - 4 I
Urine calcium =3 e variable (from + = Tow
low o high)
Note: *— defin polyuria in utero nd birth.

Distal RTA

[7A1 OD -> SLC4A1

CI/HCO3 degisitirici AE

OR - ATP6V0A4
o,

H+ATPaz pompasi f.. ln lll
Mutant FOXI1 unable
to regulate:
Sensorineural ‘stasumm‘
*
OR -> FOXI1 deafness st

~%20-30 bilinmeyen
*Enerback S et al. JASN 2018

Distal RTA

= Nefrokalsinoz ?
* Asidoza bagli hipositratiri
* Hiperkalsitri
(asit tamponlama -> kemikten Ca rezorbsiyonu)

= Uzun siireli izlemde KBH geligimi!
>20y %50 Evre 2 KBH
* AKI ataklar
* Nefrokalsinoza bagl tubulointerstisyel hasar

v Tedavide asidozun kontrolii gok 6nemli!!
v izlemde hiperkalsiiiriye dikkat!

Mediiller siinger bdbrek

* dogumsal

« bulgular siklikla 2.dekaddan sonra

* medulladaki toplayici kanallarin
kistik dilatasyonu (1-5 mm)

v genelde asemptomatik

v klinik bulgular komplikasyonlara bagh
* tas, nefrokalsinoz
< idrar yolu enfeksiyonu
« renal tubuler asidozis
« Uriner konsantrasyon defektleri

v radyolojik olarak “iiziim salkimi” ya da “gigek buketi” gériinimii

Hastalar nasil bagvurur?

v" Asemptomatik

v’ Kronik bébrek hastaligi
v Poliiiri, polidipsi

v Noktiri

v’ Ragitizm

v/ Biiyime geriligi

v Steril piyiiri
v Proteiniiri
v Hematiiri

+ nefrolitiazis varsa

Degerlendirme

Oykii Fizik muayene
weAlle GVkaEd
PI & Byu * Kan basinci
* Prematirite
* Besl sekli * Biyiime — gelisme

* Kronik hastalik | *Furosemid
+ Malabsorbsiyon | *Steroidler

*Vitamin D
+ ilag kullanimi =)

* Rasitizm bulgulari

o “Antikonviizanlar | e Ekstrarenal bulgular
* Malignite *NaPO, tuzlari
= Immobilizasyon
Radyolojik
* Ultrasonografi
* Duiz grafi

* BT

Laboratuar incelemeler

« Ure, kreatinin
* Elektrolitler

. +Ca, P, Mg, ALP
; + 25(0H) D vit
*«PTH

* Kan gazi

* Dansite

. pH

* Proteiniri, LMWP

* Elektolitler

* Ca, P, Mg, oksalat, sitrat

Tedavi

v Altta yatan hastaliga bagli

v Destek (yerine koyma) tedavisi

v Sivi aliminin artirilmasi (>1.5 L/m?2/guin)
Dehidratasyon ataklarindan kaginmal!

v Alkalinizasyon !! (CaPO, ¢6kisiinu artirabilir!)
idrar ph >7 ise 6nerilmez!

Ozetle...

v Nefrokalsinoz bir bulgudur.

v Herediter nefropatiler bagta olmak iizere altta yatan
pek ¢ok neden olabilir.

v Genellikle geri déniisiimsiizdir, kronik bébrek
hastaligina ilerleme riski vardir.

v Neden, cogu zaman klinik ve basit laboratuar tetkikleri ile
ortaya konur, genetik testler kesin tanida yardimcidir.

v’ Tedavi altta yatan hastaliga bagl olmakla birlikte,
6zgun bir tedavisi yoktur...

www.anadolubv.org.tr

Bilingli Egzersize ve Saglikli Yasama Merhaba!
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Insan yasaminda

dontim noktalari
oluyor. ilk ve onemli
doniim noktam
hekim olmaya karar
vermektir. Babam ¢ok
basarili bir hekimdi

ve meslegini de g¢ok

severdi. Mesleginden
yakindigini hig
duymamistim. Bu
secimim muhtemelen oniimdeki bu iyi ornekten
dolayidir. Ama babam daha rahat bir meslek

Prof. Dr. Ali BASCI

segmemi istedi ve doktor olmami istemedi. Benim
liseden mezun oldugum 1968 yilinda popiiler
olan ITU ve ODTU sinavlarin1 babamin 1srartyla
girdim ve kazandim. Hatta ODTUye yerlesmisken
sonradan belli olan Ege Universitesi Tip Fakiiltesine
kaydimi alip Izmir’e gidip bu fakiiltede okumayi
se¢mistim. Bunu yaptigima higbir zaman pigman
olmadim. Ogrencilik yillarimda dahi hastanede
calisarak stirekli hastayla hasir nesir oldum. En
umutsuz gibi goriinen hastay1 adeta hep “’6liimsiiz”
diistiniip hi¢ umudumu kaybetmeden tedavi etmek
icin caba gostermek gerektigini daha meslegin ilk
yillarinda yasayarak farkettim. Daha meslegin ilk
yillarindan itibaren ileride sectigim anadal ve yandal
uzmanliklari hep pratisyen hekim bakis agisiyla
her yoniiyle ele almayi1 ilke edindim. Nefroloji
yandali belki bu yaklasima en uygun dal olmasina
hep memnun
Yine  bir
hastanesinde genel Ig¢
Hastaliklar1  Kliniginin
i¢inde bir yandal
hekimi olarak calismak

oldum.
tiniversite

da benim bu konuda

kendimi  gelistirmemi
ve giincel kalmam
sagladi. Bu  benim
kendi hocalarimdan

o6grendigim bir ilkeydi.
Ama son yillarda adeta
hastanin her organinin
doktoru olacakmis gibi anadal/yandal
yaklagiminin sikg¢a goriillmesi ben ¢ok iziiyor.
Egitim sorumlugunu tasiyan meslektaslarimin bu
konuya egilmelerini
ona gore yetistirmelerini
sunuyorum. Gelisen zaman i¢inde Tip Fakiilteleri

ayri

ogrencilerini, asistanlarini

onemle dikkatlerine

cogaldi, buna karsilik doktorluga ilgi nispeten
azaldi ve orta ogretim geriledi. Fakiiltelerimize
gelen ogrencilerimizin niteligi bir miktar geriledi.
Bu da biz egiticilere daha fazla yiik getirdi. Bu
cocuklar soyle, boyle demeden, bunlarla olmaz
demeden gayretle onlara meslegimizi sevdirmek,
hastayr sevmeyi 6gretmek, tan1 koymak tedavi
etmekten zevk almalarini saglamak i¢in ¢aba
gosterdim. Yaptirmak, uygulatmak, diistindirmek
en onemlidir. Egitimin amacinin merak: gidermek

yerine meraki uyandirmak  oldugunu  hig
unutmadim.

Ben I¢ Hastaliklari uzmanlik e@itimimi
tamamladigimda Nefroloji yandalini se¢meyi

hi¢ disinmemistim. Zira o yillarda bu brans pek
parlak degildi. Kronik bobrek yetmezligi hastalari
icin transplantasyon ve diyaliz olanagi vardi ama
yaygin degildi. Nefropatilere de biyopsi seyrek
olarak yapilirdi bilgiler parlak sonuglara higbir
zaman gotiirmezdi ve daha ¢ok ampirik yaklagimlar
hakimdi. 2 yil kadar Kardiyolojide basasistan
olarak ¢alistim.

Invazivislemlerkonusundakendimi yetistirdim.
1982 yilinda Ege Universite Hastanesinde bobrek
nakli yapilmasina karar verildi. Bu karardan sonra
Gastroentroloji Hocamiz ayni zamanda Anabilim
Dali Baskanimiz Prof Dr Namik Kemal Mentes
Hocanin teklifini hi¢ diisinmeden kabul ettim
ve  Nefroloji
Dalina ge¢tim. Bu da

Bilim

yasamimim bir baska
donim noktasidir.
Bundan da hi¢ pismanlik
duymadim. Aslinda

kardiyolojide gegirdigim
donem  higbir
kayip olmadi. O zamanlar
akut olgularda Scripner

zaman

santi  kullanilirdi, bu
sikintili uygulama
yerine perkutan
Seldinger teknigine

vakif oldugumdan kolaylikla femoral konan tek
limenli Shaldon kateterini biri daha proksimalde
olmak {izere yerlestirmeyi daha sonra ABD’de
tanistigim  iki  limenli Mahurkar kateterini
subklavyen vene yerlestirme iglemlerini -ki ben
bu sekilde pacemaker takmay1 zaten biliyordum-
kolaylikla uygulamaya geg¢irmistim. Gegen

zaman i¢inde bobrek nakli , hemodiyaliz periton
diyalizi uygulamalar1 yayginlasti. Bu olanaklarin
tictinii birden kullanabilmek hastaya gore tercihler
yapmak, birbirine gerektiginde gegisler yapabilmek
bir nefrolog i¢cin en muhtesem olanaktir. Ben bu
olanaklari klinigimde yerlestirerek gelismis cagdas
bir klinik yaratmanin gururunu yasadim.

Nefroloji Bilim dal1 tilkemizdeki tiim klinikleri
ile birlikte Diinya boyutunda taninmigtir. Ama tilke
i¢inde giiniimiizde maalesef Nefroloji Bilimdal
gerektigi kadar ilgi ¢ekmiyor. Bunda en 6nemli
etkenlerden biri Tip Fakiiltesinden sonra 3. Kez
400 giin zorunlu hizmet yikimlilagi olabilir. Ama
ayrica akut hemodiyaliz uygulamasinin yogun
bakimlarda nefroloji uzmani olmaksizin yapilmasi,
HD merkezlerinde sertifikali i¢ hastaliklari uzmani
calismasinin hala devam etmesi, 400 hastaya bir
sorumlu hekim gibi sorunlar hep bu dalin 6nemini
azaltti. Bence bitiin bunlar ¢alisma istegimizi
kirmamali.

Ben saglikli bir sekilde emekli olurken yine

meslegime devam edebilmenin  mutlulugunu
tastyorum. Ayrica nobeti hem kendi klinigimde
biraktigim ¢alisma arkadaslarima hem de

yetistirdigim Nefrologlara noébeti devretmenin

gururunu tasryorum.




th ULUSAL NEFROLOJI, HIPERTANSIYON,
DIYALIZ VE TRANSPLANTASYON KONGRESi

NATIONAL CONGRESS OF NEPHROLOGY,
. HYPERTENSION, DIALYSIS AND TRANSPLANTATION

35. Ulusal Nefroloji Hipertansiyon Diyaliz ve
Transplantasyon Kongresi 3-7 Ekim 2018 tarihleri
arasinda Antalya Belek Titanic Deluxe Otel Kongre
Merkezi’nde gergeklestirilmistir. Olgularla Giincel Nef-
ropatoloji Kursu, Tleri Kardiyak Yasam Destegi Kursu,
Hemodiyaliz Kursu, ileri Evre ve Diyalize Giren Kro-
nik Bobrek Hastalarinda Diyabet Y onetimi Kurslar dii-
zenlenmistir. Kongreye 1200 kisi katilmustir.

Kongrede 2017 RRT verileri de Prof. Dr. Nurhan
SEYAHI tarafindan sunulmustur, buna gére pediyatrik
vakalar dahil olmak ftizere: Tiirkiyede 2017 Sonunda

L\

Titanic Deluxe Otel & Kongre Merkezi

RRT, Hemodiyaliz: 58635 (%76), Transplantasyon:
15330 (% 20), Periton Diyalizi: 3346 (%#4), toplam
hasta sayisi: n=77311 olarak belirlenmistir. Yeni He-
modiyaliz Hastalarinda Etyoloji (n =1730): Diabetes
mellitus: %38, Hipertansiyon: %28, Glomeriilonefrit:
%06, Diger: %7, Etyoloji bilinmeyen: %15, Polikistik
bobrek hastaliklari: %3, Tibiilointerstisyel Nefrit: %
1, Amiloidoz %1, Renal vaskiiler hastalik: %1.

Olgularla Giincel Nefropatoloji Kursu; Bu kursta
8 tane olgu sunumu yapilmistir, bunlardan ikisi yaban-
c1 bir konugmaciya aittir.

Belek- ANTALYA
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Titanic Deluxs Hotel & Convention Center

2. ULUSLARARASI TORK TIP TARIHI KONGRES|
2 INTERNATIONAL CONGRESS ON THE TURKISH HISTORY OF MEDICINE
25-29 Ekim 2018 - 25-29 October, 2018

Afyon Kocatepe Universitesi (AKU) ve
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi
(AFSU) ile Tip Etigi, Tip Hukuku ve Tip Tarihi
Derneginin ortaklasa diizenledigi 2. Uluslarara-
st Ttirk Tip Tarihi Kongresi basarili bir sekilde
tamamlanmigtir.  Prof. Dr. Aysegiil Demirhan
ERDEMIR, Prof. Dr. Kadircan KESKINBO-

RA, Prof. Dr. Oztan Usmanbas, Yrd. Dog. Dr.
Nazan ERENOGLU SON, Yrd. Dog. Dr. Umit
Emrah KURT bu toplantiya bagkanlik yapmis-
lardir.

Prof. Dr. Ayla San bu kongreye“ibni Sina

ve Bobrekler”, “Ttirk Tip Nefrolojisi’nin Dogu-
su” konulari ile katilmustir.

AFYONKARAHISAR - TORKIVE
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Tiurk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklar:
Dernegi Aylik Bilimsel Toplantisi

15 Aralik 2018 tarihinde
Ankara’da Tiirk Hipertansiyon ve
Bobrek Hastaliklart Dernegi tara-
findan diizenlenen aylik bilimsel

toplantiya Prof. Dr. Seref Rahmi
YILMAZ “Ginliik Pratigimizde

A.U.TE Doku Tiplendirm

)
)
] ‘

TURK HIPERTANSIYON 1 Ocak 2019'dan Sonra
gg §£§C§EK HASTALIKLARI Yapilacak Fongre ve Toplantsl

Diinya Bobrek Giind, 14 Mart 2019
Tiirk Nefroloji Dernegi, 18. Kis Okulu, 27-30 Mart 2019, Bafra, KKTC

ISN, World Congress of Nephrology, 12-15 April 2019, Melbourne,
Australia.

Tirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari Dernegi, 21. Ulusal
Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklari Kongresi, 1-5 Mayis 2019, Bafra,
KKTC.

56" ERA-EDTA Congress, 13-16 June 2019, Budapest, Hungary.

18™ Congress of the International Pediatric Nephrology Association,
17-21 October 2019, Venice, Italy.

American Society of Nephrology, Kidney Week, 5-10 November 2019,
Washington DC, USA.

o

mTOR Kullanimi” ve Prof. Dr.
Mehmet Deniz AYLI “Transplan-
tasyonda Olgularla Zor Vakalara
Yaklasim” konular1 ile katilmiglar-

dir. Soru ve katkilarla toplant1 sona
ermistir.

‘ =_ |

#4 ANADOLU BOBREK VAKFI #4

Erzurum Ankara
(1980 - 1985) (1995 - 2019)

A;ladolu Bébrek Vakfi
Saglik, Egitim, Arastirma Merkezi

slararast Tip Tarihi Toplantilar'nda
Tiirk Nefroloji Tarihi

"1 The History of
Nephrology

New Series

“TORKIVEDE YOGUN BAKIM
NEFROLOJISEMPOZYUMU

ASLANDIKGA
BOBREKLERIZIN DE
TASLANACAGNY
UNUTHAVINE..

bobrek hastaliklar ve
mustir. Ayrica diyaliz
teren bir levha asilmustir.




r\T'URK NEFROLOJI AILESININ BASI SAG OLSUN !

Anadolu Bobrek Vakfi yonetim kurulu iiyesi, Tiirk Nefroloji Dernegi iiyesi,

Tiirk Hipertansiyon ve Bobrek Hastaliklart Dernegi Kurucu Upyesi ve

Genel Sekreteri, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Nefioloji Bilim Dali Ogretim Uyesi Prof. Dr. Siikrii Sindel’i
11 Aralik 2018 Sali giinii kaybetmenin derin iiziintiisiinii yasiyoruz.

Prof. Dr. Mahmut Siikrii SINDEL

27 Mart 1954

Prof. Dr. M. Siikrii Sindel, 27 Mart 1954 tari-
hinde Istanbul Fatih’te dogmustur. Babas1 Veliyittin
Sindel, Annesi ise Yildiz Sindel’dir. Anne ve baba
aslen Kiitahyali olup, o yillarda ikisi de dis hekimligi
yapmaktadir. Dedesi Sarkikaraagag¢’tan Kiitahya’ya
g0¢ etmis bir 6gretmendir. Prof. Dr. Sindel’in do-
gumundan bir yil sonra anne ve babasi ata ocagi
Kiitahya’ya donme karari alirlar. Prof. Dr. Sindel
ilkokulu, ortaokulu ve liseyi Kiitahya’da okumus ve
egitim hayatinin her kademesini birincilikle tamam-
lamistir. 1971 yilinda Ankara Universitesi Tip Fa-
kiiltesi sinavlarini kazanarak hekimlik hayatina ilk
adimlarin1 atmistir. 1977°de tibbiyeden iiglinciiliik
derecesi ile mezun olmustur. Kardesi Prof. Dr. Ti-
mur Sindel kendisinden iki yas kiiciiktiir. Kardesi ile
yas farkinin azliindan dolay1 iki arkadag gibi biiyii-
miisler ve babalarmin kaybiyla birlikte annelerinin
yaninda tek yiirek olarak ona destek olmuslardir.

Prof. Dr. M. Siikrii Sindel, 1978-1982 yillari
arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesinde Ig
Hastaliklar ihtisasini yapmuistir.

Ardindan Heybeliada Deniz Harp okulunda as-
kerlik gorevini; Tosya’da ise mecburi hizmetini ta-
mamlamistir.

1981 yilinda Pmar Sindel ile hayatini birlestiren
Prof. Dr. Siikrii Sindel’in Engin ve Ece isminde iki
¢ocugu vardir.

1987 yilinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 A.B.D, Nefroloji departmanina Yardim-
c1 Dogent olarak atanmis; 1991 yilinda dogent 1997
yilinda ise profesor iinvanini almistir. Prof. Dr. M.
Siikrii Sindel Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi’nde

Ruhu sad, mekani Cennet
olsun! Kendisi Tiirk Nefroloji
Diinyasi ’'nin sevilen, sayilan
kisisiydi. Onu her zaman
ozleyecegiz.

Prof. Dr. Ayla SAN

Sailik, Egitim, Arastirma
Merkezi

-

binlerce hekimin yetismesinde katkida bulunmus,
donem koordinatorliikleri yaparak onlara hem
agabey, hem hoca olarak destek olmus; i¢ hasta-
liklarinda yetisen i¢ hastaliklar1 uzmanlarma ve
Nefroloji’de yetisen Nefrologlara 6rnek bir hekim
olarak yol gosterici olmustur.

Prof. Dr. M. Siikrii Sindel 1995 yilinda Tiirk Hi-
pertansiyon ve Bobrek Hastaliklart Dernegi’nin ku-
rucu iiyeleri arasinda yer almis ve bu tarihten sonra
dernek yonetiminde hep aktif gorevler alarak (2008-
2011, dernek yonetim kurulu bagkanligi), dernegin
gerceklestirmis oldugu tiim bilimsel faaliyetlere
katkida bulunmustur.

Prof. Dr. Sindel’in 100’den fazla ulusal ve
uluslararasi bilimsel yayint, ulusal kitaplarda boliim
yazarligi, ceviri editorliigi (LANGE, Nefroloji ve
Hipertansiyon) ve 200’den fazla ulusal ve ulusla-
rarasi kongrelerde tebligleri mevcuttur. Sayin Prof.
Dr. Siikrii Sindel, 11Aralik 2018 tarihinde hayata
gbzlerini yummustur.

Prof. Dr. Ulver DERICI




