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so1 HIPERTANSIYON

LOSARTAN VE AMLODIPININ TGF-BETA VE TNF-ALFA URETiM
UZERINE ETKILERI

Kibra Kaynar' , Sukri Ulusoy', Erciiment Ovali?, Birgul Vanizor?,
Taner Dikmen?, Semih Gul'

' KTU Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali
2 KTU Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali
3 KTU Tip Fakiiltesi, Biokimya Anabilim Dali

Aterosklerozun baslangic asamasinda, dolasimdaki Iokositlerin damar endo-
teline adezyonu gereklidir. Kandaki [okositlerin endotele adezyonu, TNF-alfa (tii-
mor nekroz faktorii) ve interlokin-1 gibi sitokinler tarafindan belirgin sekilde ar-
tarken; TGF-beta (transforming biiyiime faktorii), interlokin-10 ve interlokin-4
gibi sitokinler tarafindan azalmaktadir. Bu calisma ile losartan ve amlodipinin
ateroskleroz gelisiminde dnemli bir basamak olan lgkosit-endotel adezyonunu
belirleyen sitokin salinimini nasil etkiledikleri ve mononiiklear hiicrelerin proli-
ferasyonu iizerine etkileri aragtinimistir.

Calismamizda, mononiiklear hiicreler, amlodipin ve losartan ilaglari ile 10-
6, 10-5, 10-4 mol/L dozlarinda 6 saat inkiibe edildikten sonra, ELISA yontemi ile
TNF-alfa ve TGF-beta diizeyleri bakildi. Ayni konsantrasyonlarda, mononiiklear
hiicre proliferasyonu MTT testi ile ve (D4+/(D8+, (D19+/CD3+ hiicre oranla-
ri da akim sitometrik inceleme ile degerlendirildi. Amlodipinin, konsantrasyonu
arttikca mononiiklear hiicrelerden, TGF-beta sentezinin arttigi ve TNF-alfa sen-
tezinin de azaldigini, Losartan ile, konsantrasyon arttikca hem TGF-beta hem de
TNF-alfa sentezinin arttigini saptadik. Amlodipin 10-4 mol/L konsantrasyonun-
da, hiicrelerde apoptosise yol act1. Losartan ayni konsantrasyonda hiicre prolife-
rasyonuna neden oldu. (D4+/CD8+- ve (D19+/CD3+ hiicre oranlarinda degisik-
lik gozlenmedi.

Amlodipin ve losartanin anti-aterosklerotik etkinliklerinin bir nedeni mono-
niiklear hiicrelerde TGF-beta sentezinde artis yapmalari olabilir. Farkli dozlarda
farkli etkinliklerin gozlenmesi farmakokinetik farkliliklar olabilir.

502 HIPERTANSIYON

HIPERTANSIYON POLIKLINiGIMIiZE BASVURAN HASTALARDA
METABOLIK SENDROM SIKLIGI

Dilek Tuzln , Riya Mutluay, Nese Aksu
MEB Ankara Saglik Egitim Merkezi

Amacg: Hiperinsiilineminin fizyopatolojide rol oynadi§i metabolik sendrom
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditeyi dnemli dl¢iide etkileyen bir klinikopa-
tolojik durumdur. Bu nedenle esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda metabo-
lik sendrom sikligini saptamayi hedefledik.

Gereg ve yontem: Hipertansiyon poliklinigimize basvuran sekonder nedenler
ekarte edilmis primer hipertansif 47 kadin (% 54) ve 40 erkek (% 46 ) olmak iize-
re toplam 87 hastada metabolik sendrom kriterleri arandi. Metabolik sendrom
tani kriterleri icin referans olarak The Adult Treatment panel I1l kilavuzu alinarak,
burada belirtilmis olan 5 kriterden en az 3'iiniin pozitif oldugu vakalar metabo-
lik sendromlu vakalar olarak ayrildi.

Bulgular: 47 kadin, 40 erkek toplam 87 hastanin yas ortalamasi
57,97+11,16 yil idi. Kadinlarda yas ortalamasi 59,40+11,58 yil iken bu er-
keklerde 56,30+10,55 yil idi. Kadin ve erkekler arasinda yag bakimindan ista-
tiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,51). Tiim vakalarin kan basing-

lari 130/85 mmHg ve iizeriidi. Vakalarin hipertansiyon yaslari 78,87+75,23 ay
(min 1, max 360 ay) arasinda degisiyordu. %2,3 vaka prehipertansif , %41,4
vaka evre |, %56,3 vaka evre Il hipertansif bireylerden olusuyordu. Toplam 87
vakanin 33"iinde ( % 37,9 ) metabolik sendrom saptandi. Bu vakalarin 19 unu
(% 57,58 ) kadin, 14 Ginii ( % 42,42) erkek hastalar olugturuyordu. Metabolik
sendrom varligi yoniinden kadinlar ile erkekler arasinda istatiksel olarak an-
lamh fark bulunmadi (p=0,38 ). Metabolik sendromu olanlarin % 6 prehi-
pertansif , %45,5 evre |, %48,5 evre Il hipertansif bireylerden olusuyordu.
Hipertansiyon evresi ile metabolik sendrom varli§i yoniinden istatiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (p=0,17). Metabolik sendromun en sik goriildiigii yas
grubu ortalama 54,54+9,51 idi. Yas ile metabolik sendrom sikli§i yoniinden
istatiksel olarak anlamli bir iligki bulundu (p=0,16 r=-0,25). Metabolik send-
romu olan hastalanin hipertansiyon yaslari ortalama 75,27 aydi. Hipertansiyon
yas! ile metabolik sendrom sikligi yoniinden istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi(p=0,26).

Sonug: Metabolik sendrom hipertansif hasta grubunda hi¢ de animsanma-
yacak olciide sik goriilen bir klinik durumdur ve kardiyovaskiiler mortalite ve
morbiditeyi artirmaktadir. Bu nedenle metabolik sendromlu hastalarin erken
tani ve tedavisi esansiyel hipertansiyonu olan hastalarda kardiyovaskiiler ve re-
nal hastalik riskini azaltmak yoniinden ¢ok dnemlidir.

503 HIPERTANSIYON

ELAZIG PALU iLCESINDE YASAYAN NUFUSTA
ATEROSKLEROTIK KALP HASTALIGI RiSK FAKTORLERINiN
DEGERLENDIRILMESi

Ozglr Tanriverdi
Elazij Palu Deviet Hastanesi, Ig Hastaliklari Klinigi

Amag: Otuz yas iizerindeki niifusta aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik(-
AKVH) risk faktorlerinin sikliginin belirlenmesi amacland.

Yontem: Degisik nedenlerle basvuran 30 yag lizeri 797 hasta tarandi.
Hastalarda yas, cinsiyet, diabetes mellitus(DM), ailede AKVH oykiisii, sigara
icme, fizik aktivite, obesite, total kolesterol(TK), trigliserid(TG), yiiksek dansi-
teli lipoprotein-kolesterol (YDL-K), diisiik dansiteli lipoprotein-kolesterol(DDL-
K)diizeyleri, sistolik kan basinci(SKB), diyastolik kan basinci(DKB)degerleri aras-
tinld.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin degigkenleriyle ilgili degerler ve yas or-
talamasi Tablo-I'de goriilmektedir.

Tablo1. Galismaya katilan hastalarin degdiskenleriyle ilgili degerler ve yas ortalamasi

Toplam(n=797)  Kadin(K)(n=439)  Erkek(E)(n=358) p degeri*
151.88 £ 95.29  147.80 + 92.94  206.74 + 90.52 p <0.01
211.54 £ 62.93  210.74 £ 61.94  213.38 + 65.52 p=0.696
194.35 = 104.32  197.62 + 93.70  186.78 + 108.47 p=0.377

Aclik kan sekeri(mg/dl)
Totak kolesterol(mgydl)
Trigliserid (mg/dl)

DDL-K(mg/dI) 14921+ 97.37 15121 £ 91.75 14820 £ 96.12  p=0.398
YDL-K(mgy/di) 4237 £ 7.91 43.73 = 8.15 3926 +7.96  p=0.211
VKO(kg/m2) 27.71+ 3.16 314+ 3.41 26.8 + 1.52 p <0.01
SKB(mmHg) 127.32 + 57.42 12431 + 61.2 129.21 £ 523  p=0.379
DKB (mmHg) 84.21 £ 27.7 86.3 +31.3 8439+219  p=0.359
Yas ortalamasi 51.27 = 11.23 47.31 £9.75 53.23+11.39

* Kadinlar ve erkekler arasindaki p degerleri

Hastalarin AKVH agisindan risk faktorleriyle ilgili degiskenler Tablo-II'de go-
riilmektedir.
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Tablo II. Hastalarin AKVH agisindan risk faktorleri ile ilgili degiskenler
Toplam Kadin Erkek
Hasta sayisi(n, %) 797 439(%55.08)*  358(%44.92) *
DM tanili hasta sayisi 146(%18.31) *  102(%69.86) ** 44(%30.14)**
293(36.76) *  197(%67.23) ** 96(%32.77) **
)
)
*

Hipertansiyon(HT) tanili hasta sayisi
Obezite tanili hasta sayisi(VKO>27 kg/m2 ) 359(%45.04)

267/%74.37) **  92/%25.63) **

*
Hiperlipidemi(HL) tanili hasta sayisi 312(%39.14) *  197(%63.14) ** 115(%36.86) **
Aile 6ykiisii olan hasta sayisi 186(%23.33) *  98(%52.68) **  88(%47.32) **
Sigara icenler 134(%16.81) * 0 1348(%100) **
Son 10 yildir sigara icmeyenler 173(52.70) * 0 173(%100) **

(%
(
(
(
(
(
(
(

Hig sigara igmeyenler 490(%61.48) *  439(%89.59) ** 51(%10.41) **

* Tiim hastalarin %’si,
** S6z konusu degisken icindeki %’si

Sonug: Arastirma grubunda DM %718.31, HT %36.76, obezite %45.04, HL
9%39.14 olarak saptandi. DM hastalarinda obezite DM tanisi olmayan hastala-
ra gore (p<0.01) ve kadinlarda anlamli olarak daha sik orandaydi.(p<0.001)
HL hastalarinda(n=312), hiperkolesterolemi(HK) 118, hipertrigliseridemi-
(HTG) 127 ve HK+-HTG ise 67 kiside saptandi. DM olanlarda HTG sikti ve bunlar-
da TG ve TK degerlerinde anlamli bir fark saptanmadi.(p=0.798) Tiim hastalarin
297'sinde DDL-K yiiksekti ve DM tanisi olanlarda digerlerine gdre yiikseklik an-
lamliydi.(p<0.001) YDL-K degeri toplam 197 hastada diisiik bulundu ve bunlar
daha sik sigara icen E hastalardi.(n=119) Beslenme aliskanliklari, sedanter ya-
sam 0zelligi ile diger bagka toplumlarla karsilastinldiginda YDL-K degerinin dii-
siik, TK ve TG diizeylerinin de anlamli o yiiksek oldugu saptandi. ilcede yasayan
Palu kokenli olmayan 47 birey tarand, 6nceden yasadiklari yere ait anamnezle-
ri ve tetkikleri 1si§inda, kesin karar verilen toplam 31'inde TK, DDL-K ve TG diizey-
leri onceki degerlerinden daha yiiksek degerlerde saptandi.(p<0.05) Calismada
9%716.81 oraninda sigara kullanimi aliskanli§i saptandi ve bunlarin %100' erkek-
ti. Tim hastalarin %64.8'i ve tiim kadinlarin %92.7'si sedanter yasam siiriiyordu.
Calismada yer alan bireylerde ailede AKVH dykiisii olanlar %22.33 oraninda sap-
tand1. Sonuc olarak ilcede HT, DM, obezite, HL, sedanter yasam dnemli, sik ve de-
gistirilebilen risk faktorleri olarak degerlendirildi. Ozellikle HT agisindan oldukca
yiiksek insidansin izlendigi kanisina varildi.

S04 DiYALiZ

HEMO[)iYALiZ HASTALARINDA HIiPERTANSIYON PREVALANSI,
ANTIHIPERTANSIF SECIMI VE ULUSLARARASI VERILERLE
KARSILASTIRMA

Ahmet Alper Kiykim' , Murat Boz?, Bllent Uyar?, Ebru Kelebek?,
Enver Ucbilek', Hulya Irde’, Mehmet Senli

" Mersin Universitesi Tip Fakilltesi Ig Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji Bilim Dali
2 Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi

Genel Bilgi: Hipertansiyon hemodiyaliz (HD) hastalarinda sik goriilen ve
mortalite ile iligkisi giiclii bir klinik sorundur. HD hastalarinda hipertansiyon te-
davisi eglik eden Klinik durumlarin atipik veya semptomsuz seyredebilmesi ve
hemodinamik degiskenlikler nedeni ile aynicalik tasir. Ulkemiz HD hastalarinda;
hipertansiyon tedavisi, antihipertansif tedavi secimi ve tedavinin etkinligi konu-
sundaki veriler sinirhdir. Amag: Ozel diyaliz merkezlerinde tedavi goren HD has-
talarinda hipertansiyon prevalansi ve antihipertansif tedavi seklinin belirlenmesi
amaglandi. Hastalar ve Metod: Calismaya 8 ayri 6zel diyaliz merkezinden 545 HD
hastasi (Erkek/Kadin: 334/211) (Yas: 49+14) alindi. Hastalarin ortalama kan ba-
sinci degerleri son 4 hafta icindeki prediyaliz kan basinci degerlerinin ortalama-
lart olarak belirlendi. Son 3 ayda hipertansif hastalarin almakta olduklar antihi-
pertansif tedavi sekilleri kaydedildi. Bulgu: Hipertansif hasta sayisi 392 (%71.9)

Belek, ANTALYA

idi. HD hastalarinin 369 tanesi (%67.7) antihipertansif ilac almakta iken 176 ta-
nesi almamaktaydi. Tedavi almayan hastalarin 23 adedine (%13) hipertansiyon
kriterlerine sahip olduklari halde tedavi verilmemisti. Ozellikle “yesil kart”li has-
ta grubunun ilaglanini teminde giicliik cektigi ve %64.4'liniin (n=78) tedavi ve-
rilmesine ragmen ilaclarini kullanamadigi belirlendi. Tedavi verilen hastalarin
9%22'sinde (n=84) kan basina istenilen diizeylerde iken %78inde (n=285) ise
kotii kontrollii idi. Kan basinci kontrolii kotii olan grubun %68 haftada 2 giin he-
modiyaliz yapilan hastalar idi. Tiim hastalar 5 ayri gruptan antihipertansifilaglar-
la tedavi edilmekteydi ve monoterapi seklindeydi. En sik recete edilen ilag sini-
fi %38.6 ile kalsiyum kanal blokerleri ve %22.7 ile alfa blokerler idi. Hastalarda
antihipertansif tedavi se¢iminde “spesifik endikasyon” kavramina da dikkat edil-
medigi gozlendi. Bu bulgular ulusal toplu veriler ve uluslararasi verilerle bi-
yiik oranda uyusmazlik gostermektedir. Sonug: Bolge HD hastalan hipertansi-
yon agisindan verimli bir sekilde izlenememektedir. Segilen antihipertansif te-
davilerin bir kismi spesifik endikasyon kavramina dikkat edilmeksizin diizenle-
mektedir. Bunun yaninda sosyal giivenlik yapisi hastalarin ilag tedavilerini dog-
rudan etkilemektedir.
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UREMIKLERDE ATHEROSKLEROZ PATOGENEZINDE LDL
KARBAMILASYONU, VASKULER DUZ KAS HUCRELERi UZERINE
ETKILER

Ercan Ok , Gulay Asci, Soner Duman, HiseyinT0z,
Mehmet Ozkahya, Ali Basci

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dalr

Diyaliz hastalarindaki yiiksek kardiyovaskiiler mortalite konvansiyonel risk
faktorleriyle aciklanamamaktadir. Bu hastalarin ek bazi spesifik risk faktorleri-
ne sahip olmasi olasidir.

Sivi ortamda spontan ayrisan iireden agida ¢ikan siyanat, cesitli proteinler-
deki aminoasitlerin N-terminal gruplarina irreversibl olarak baglanir(karbami-
lasyon). Son zamanlarda, diisiik dansiteli lipoproteinin(LDL) de karbamilasyona
ugradigina (Karbamile LDL)(k-LDL) iliskin kanitlar belirmektedir. LDL nin oksida-
tif modifikasyonunun atheroskleroz patogenezindeki yeri iyi bilinirken, k-LDL ile
ilgili bilgi sinirhidur.

Atherosklerotik siirecte vaskiiler diiz kas hiicreleri intima icine ilerleyip pro-
lifere olarak, adhezyon molekiilii ekspresyonuyla yangisal hiicre girisini arttira-
rak, ileri donemde de apoptoz ve hiicre dlimiiyle plak instabilitesine katkida bu-
lunarak 6nemli yer tutar.

Bu calismada, k-LDL'nin insan koroner arter diiz kas(i-KADK) hiicre kiiltiirle-
rinde etkileri incelendi.

Nativ LDL(n-LDL), potasyum siyanatla karbamillendi. Agaroz jel elektroforez-
de rolatif elektroforetik mobilitesi 2.2 idi. SmGM-2 mediada kiltiire edilen 4-6.
pasaj i-KADK hiicreleri, k-LDL ve n-LDL nin degisen konsantrasyonlari (50-400
mcg/ml) ile inkiibe edildi (8-48 saat). Sitotoksisite (Laktat dehidrogenaz-LDH sa-
linimi), apoptosis (Cell death detection ELISA), proliferasyon (bromidium deoksi-
tiridin inkorporasyonu-BrdU) ve adhezyon molekiil (ICAM-1, VCAM-1)(Cell ELISA)
ekspresyonu degerlendirildi.

k-LDL ile muamele edilmis hiicrelerde morfolojik dedisiklikler, yer yer de sel-
|iiler debriler gozlendi; LDH salinimi 200 mcg/ml n-LDL ile kontroliin %95'i iken,
k-LDL ile %126's1 idi. Gerek n-LDL ve k-LDL apoptosise yol agmadilar.

k-LDL belirgin olarak hicre proliferasyonunu uyardi; n-LDL (400 meg/ml) ile or-
taya ¢ikan proliferasyon media ile gerceklesenin 1.07 kati iken, k-LDL ile 2.15 idi.
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Gerek n-LDL, gerekse k-LDL ile ICAM-1 ekspresyonu degismezken, k-LDL 400 So07 KLINiK NEFROLOJI

mcg/ml konsantrasyonda VCAM-1 ekspresyonunu 3.5 kat arttird1.

Cikarsama: Karbamile LDL insan koroner arter diiz kas hiicrelerinde
belirgin olarak proliferasyona yol agmakta, yanisira VCAM-1 ekspresyonunu
arttirmaktadir. Ek olarak ihmli bir sitotoksik etkiye sahiptir. LDL karbamilasyonu
tremiklerde atheroskleroz patogenezine katkida bulunuyor olabilir.

S06 KLINIK NEFROLOJI

TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA FARKLI TEDAVi YAKLASIMLARININ
METABQLiK, iNFLAM‘I‘\SYO.N, NUTBiSYQN_ PARAMETRELERI VE
KOMPLIKASYONLAR UZERINE ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

Canan Ersoy , Babursah Tasl, Erding Ertlrk, Ercan Tuncel,
Sazi Imamoglu

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Bilim Dali

Glisemik kontroliin saglanmasi tip 2 diyabetiklerde mikro- ve makrovaskii-
ler komplikasyonlarin gelisimini engelleyebilir ya da geciktirebilir. Bazi alig-
malar tip 2 diyabetiklerde glisemik kontroliin endotelyal disfonksiyon belirtec-
leri ve proinflamatuvar sitokinleri etkiledigini diisiindiirmektedir. Sulfoniliireler
gibi bazi oral antidiyabetik ajanlarin da akut faz belirteci CRP konsantrasyonu-
nu azalttigi bildirilmektedir. Bu calismada tip 2 diyabetiklerde farkli tedavi yak-
lasimlarinin glisemik kontrol, mikro- ve makrovaskiiler komplikasyonlar, mal-
niitrisyon ve inflamasyon parametrelerine etkilerinin karsilastinimasi amac-
lanmigtir.

Diyabet poliklinigimize yeni bagvuran 139 ardisik tip 2 diyabetik hasta dort
gruba boliindi; sadece diyabetik diyet alanlar 1.grup (7E/18K), diyet + siilfo-
niliire tedavisi alanlar 2.grup (31E/20K, diyet + sulfoniliire + biguanid tedavi-
si alanlar 3.grup (15E/13K) ve diyet + insiilin tedavisi alanlar 4.grup (14E/21K).
Her iki gruptaki hastalarin demografik dzellikleri, kan basinglari, antropometrik
dlciimleri, glukoz ve lipid profili, renal fonksiyonlar, CRP ve fibrinojen diizeyle-
ri degerlendirildi.

Diyabet siiresi agisindan 2. ve 3.gruplar diginda tiim gruplar arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (1.grup: 3.2 £ 0.6, 2.grup: 6.1 = 0.6,
3.grup: 8.8 £ 1.1 ve 4.grup: 12.6 £ 1.3 yil, p<0.001). Gruplarin ortalama yasla-
1, kan basinglan, viicut kitle indeksleri, viicut yag oranlari ve kol cevreleri ben-
zerdi. 1.Grup'ta bel-kalca orani diger gruplardan anlamli diisiiktii (p<0.01). CRP
diizeyleri benzerdi (1.grup: 0.3 £ 0.1, 2.grup: 0.13 £ 0.05, 3.grup: 0.21 £ 0.08
ve 4.grup: 0.29 +0.11 mg/dI). HbATc diizeyleri 1.grup'ta 3.ve 4.grup‘tan anlam-
I disiiktii (p<0.01). Fibrinojen, albumin, transferrin, lenfosit ve hemoglobin de-
Gerleri ve lipid parametreleri benzerdi. Mikroalbuminiiri diizeyleri ve renal fonk-
siyonlar farkli degildi. 4.grup’ta diabetik retinopati, sensoriyel ndropati ve diya-
betik ayak sikligi diger gruplara gore daha yiiksek iken hipertansiyon, dislipide-
mi ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin orani farkli degildi. Tim hastalarda di-
yabet siiresi ile inflamasyon ve niitrisyon parametreleri arasinda transferrin di-
sinda iliski saptanmadi.

Sonug olarak, insiilin veya kombine oral antidiyabetik ila¢ kullanan diyabet
siiresi uzun hastalarda diyabet regiilasyonu ve diyabetik nefropati disindaki mik-
rovaskiiler komplikasyonlar Gnemli oranda artmis olarak karsimiza ¢lkmaktadir.

HEMODIYALIZ HASTALARINDA SOLUNUM SiSTEMi
PROBLEMLERININ TANISINDA MULTIDEDECTOR BiLGiSAYARLI
TOMOGRAFi KULLANIMI

Ekrem Dodan' , Hayriye Sayarliogluz, Omer Etlik?, Reha Erkog?,
Kirsat Uzun*

" Yiiziined Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, g Hastaliklarr Ana Bilim Dali Nefroloji Bilim Dalr
2 Yiiziincdi Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali

3 Yiiziincdi Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali

“Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Gdiis Hastaliklari Anabilim Dali

Kronik bobrek yetmezligi tedavisinde son zamanlarda meydana gelen ge-
lismelere bagli olarak hastalarin mortalite ve morbiditesinde olumlu degisiklik-
ler meydana gelmistir. Uremik hastalarda tiim organlarla birlikte solunum siste-
mi de etkilenir. Ureminin solunum sistemi iizerindeki etkileri gdstermede siklik-
la radyolojik tetkikler kullanilir. Goriintiilemeye dncellikle direk akciger grafisiyle
baglanirken, zaman zaman daha ileri goriintiileme yontemlerine ihtiya¢ duyul-
maktadir. Bu calismamizda solunum sistemi yakinmalari olan 29 hastamizda ce-
kilen multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) bulgularini gézden gegirdik.

Materyal ve metod: Oksiiriik, balgam, ates, gece terlemesi, zayiflama gibi
solunum sistemiyle ilgili en az bir yakinmasi olan 29 hemodiyaliz hastasi (16 er-
kek,13 kadin;ortalama yas 3512; ortalama hemodiyalize giris siiresi 122 ay)-
degerlendirildi. Biitiin hastalar gdgis hastaliklari uzmaninca degerlendirildi.
Hastalarin voliim yiikiinii en aza indirmek icin 4 saatlik hemodiyaliz ve uygun
ultrafiltrasyon yapilarak direk akciger ve MDBT ekimi yapild.

Bulgular: Direk akciger grafisinde 12 hastada kardiyomegali, 9 hastada, plevral
effiizyon, 3 hastada akciger fibrozu ,3 hastada plevral kalinlasma, 2 hastada parenki-
mal infiltrasyon tespit edildi.MDBT'de direk grafi bulgulanina ilaveten, 7 hastada buz-
lucam goriiniimii 6 hastada akcider fibrozu , 6 hastada mediastinal LAP, 4 hastada bu-
danmig agac goriiniimii 3 hastada atelektazi, 2 hastada plevral efiizyon 1 hastada kar-
diyomegali tespit edildi. Kardiyomegalisi olan hastalardan 9'u 30 yas altindaki hasta-
lardan olusmaktayd. Akciger fibrozu tespit edilen hastalarin 3 tanesinde fibrosiz ne-
deni tiiberkiiloz olarak bulundu. Akciger fibrozu tespit edilen diger 6 hastanin ortala-
ma diyaliz siiresi 6.321.3 yil oldugu tespit edildi.

Tartisma: Uremik hastalarda solunum sistemi ile ilgili yakinmalar cok sik ve
cesitliliktedir. Bu hastalarin genel durumunda hizli kgtiilesmeler siklikla goriil-
mektedir.Bundan dolayi, solunum sisteminin goriintiilenmesinin ivedilikle yapil-
masi onemlidir.Bizim hasta grubumuzda goriildiigii gibi MDBT akcier patoloji-
lerini ve dzellikle de fibrozisi gostermede oldukga duyarl bir yontemdir.

Sonug olarak kronik diyaliz hastalarinda akciger lezyonlarinin daha hizl orta-
ya ¢ikariimasinda ve takibinde gereginde MDBT rutin olarak kullanilmasi gerek-
tigini diisinmekteyiz.





