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II. OZET

GAZIANTEP iL MERKEZIi iLKOGRETIM OKUL COCUKLARINDA
PROTEINURI, HEMATURI VE HIPERTANSIYON SIKLIGI
Dr. Haydar CELIK
Uzmanhk Tezi, Cocuk Saghg: ve Hastahiklar1 Anabilim Dah
Tez damsmani: Do¢. Dr. Mithat BUYUKCELIK.
Eyliil 2010, 75 sayfa

Tam idrar analizi her laboratuarda kolayca uygulanabilen, basit, ucuz ve son
derece yararli bilgi veren bir testtir. Kronik bobrek yetmezligi ve kronik
glomeriilonefrit baslangigta asemptomatik proteiniiri ve/veya hematiiri olarak ortaya
cikabilir. Proteiniiri taramasi, kronik bobrek yetmezligi gelisme riski tespiti agisindan
yapilacak taramalarda azalmis renal fonksiyonun giiclii gostergelerinden biridir.
Hipertansiyon ileri yaslarda ortaya ¢ikan kalp, bobrek, beyin ve damar hastaliklar1 i¢in
temel risk etmenidir ve bazi hastalarda baslangic c¢ocukluk c¢agina kadar
uzanabilmektedir.

Bu c¢alisgmada Gaziantep il merkezinde degisik sosyoekonomik diizeydeki
ailelerin ¢ocuklarinin 6grenim gordigi ilkogretim okullarinda 6-14 yas araligindaki
cocuklarda hematiiri, proteiniiri ve hipertansiyon varligini tarama yolu ile arastirarak
anormalliklerin sikligm1 bulmak amaglandi. Bu ¢alisma kiimeli 6rnekleme sistemi ile
secilen 8 farkli ilkdgretim okulunda 32 sinif subesinde gerceklestirildi. i1k etapta 840
okul ¢ocugunda sabah ilk idrar 6rnekleri alinarak, okulda kurulmus seyyar laboratuarda
0,5-1 dakika i¢inde dipstick kullanilarak daldirma ydntemi ile proteiniiri ve hematiiri
varlig1 arastirildi. Kan basinglar1 onkoldan yasa uygun mangon kullanilarak farkli
gilinlerde yapilan ii¢ Ol¢iimiin ortalamasi almarak gergeklestirildi. Hematiiri ve/veya
proteiniiri saptanan ¢ocuklarda ikinci idrar analizi 2 hafta ve tiglincii kez idrar analizi 3
hafta sonra yapildi. Elde edilen sonuglarla Gaziantep il merkezi ilkdgretim okul
cocuklarinda proteiniiri, hematiiri ve hipertansiyon siklig1 ortaya cikarildi ve bu
degerlerin klinik diger parametrelerle bir iligkisinin olup olmadig1 istatistiksel
metotlarla analiz edildi. Proteintiri % 0.23 oraninda 2 kiside (2’s1 kiz) hematiiri %1.07
oraninda 9 kiside (5’1 kiz, 4’1 erkek) ve yiiksek kan basmnci % 0.23 oraninda 2 kiside
(1’1 kiz, 1°1 erkek) goriildii. Anormal bulgu saptanan 6grenciler ileri tetik ve tedavi icin
hastaneye ¢agrildi.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Gaziantep, Hematiiri, Hipertansiyon, Proteintiri
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IV. ABSTRACT

THE FREQUENCIES OF PROTEINURIA, HEMATURIA AND
HYPERTENSION IN PRIMARY SCHOOL CHILDREN OF THE CENTRAL
PROVINCE OF GAZIANTEP
Dr. Haydar CELIK
Resident Thesis, Department of Pediatrics.

Thesis advisor: Do¢. Dr. Mithat BUYUKCELIK
September 2010, 75 pages

Urinalysis is a simple, and cheap test that gives extremely useful information,
and can be easily applied in every laboratory. Chronic renal failure (CRF) and chronic
glomerulonephritis initially may be occur as asymptomatic proteinuria and/or
hematuria. Proteinuria screening is one of the most powerful markers of reduced renal
function for some scanning programmes which will be applied to determine the risk(s)
of developing CRF. Hypertension is the main risk factor for heart, kidney, brain and
vascular diseases that occur in older ages, and for some patients the beginning of it can
be seen in childhood.

This study has been applied in different primary schools of Gaziantep which the
families of students were in different socioeconomic levels and we aimed to find out
the frequencies of urinary abnormalities by scanning hematuria, proteinuria and
hypertension in those children betwen the ages of 6 to 14 years. This study was realised
in 32 classrooms from 8 different schools that were chosen to study by the way of
cluster sampling system. At the beginning the first morning urine samples were taken
from 840 children, and these samples were evaluated for proteinuria and hematuria
within 0.5 to 1 minutes by using dipstick in a mobile laboratory established in school.
Blood pressures of subjects were measured from the fore arm by age appropriate
coupling and determined by taking the average of three measurements. Children with
abnormal urine result(s) had been detected and the second and third urinalysis tests were
applied two and three weeks later, respectively. The frequencies of hematuria,
proteinuria and hypertension were recorded and data were analysed statistically, and we
also investigated the other clinical correlations. Proteinuria (0.23 %) had been detected
in 2 children (two girls), while hematuria (1.07 %) were present in nine (five girls-
four boys) and high blood pressure (0.23 %) in two (a boy, and a girl). Students who
have abnormal results were referred to hospital for advanced analysis and required
treatment.

Key Words: Children, Gaziantep, Hematuria, Hypertension, Proteinuria
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) sikligmin artigi; yerel tarama programlarinin
olmayisi, diisiik sosyoekonomik durum ve halk sagligi programlarinin yetersizliginden
kaynaklanabilir(1). Bu nedenlerden dolay1 bobrek hastaliklarmin tarama programlari
araciligiyla erkenden taninmasi ve tedavisi ¢ok Onemlidir. Bobrek hastaliklar1 erken
tanisina yonelik okul tarama programi Japonya, Tayvan ve Filipinler gibi iilkelerde
uygulamaya girmistir (2,3). Giiney Dogu Anadolu Boélgesi’'nde (4) iirolityazisin
endemik olmasi nedeniyle tasa bagl tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu gelismesi
beklenir. Halkin sosyal ekonomik ve kiiltiirel diizeyinin diistikliigii yeterli saglik hizmeti
almalarini engelliyor olabilir (5). Bu nedenle tan1 konmamis veya yanlis tant almis idrar
yolu hastaliklar1 sik olabilmekte ve bu durum uzun dénemde KBY sikligmi
artirabilmektedir (5). Son donem bobrek yetersizligi gelistiginde uygulanmas: gereken
periton diyalizi, hemodiyaliz veya renal transplantasyon Giineydogu Anadolu Bdlgesi
sartlarinda kolay uygulanabilecek yontemlerden degildir. Bu nedenle {iriner sistem
hastaliklarinin taranmasi bdlgemiz i¢in 6nem arz etmektedir. KBY tedavisinin ulusal
ekonomiye maliyeti tarama programlarmnin ¢ok tizerindedir (5).

Kronik bobrek yetmezliginin erken tanisma yonelik yapilan tarama
yontemlerinde tam idrar analizi ve kan basmci Ol¢limii birinci sirada yer almaktadir
(6,7). Kronik glomeriilonefrit baslangicta asemptomatik proteiniiri ve/veya hematiiri
olarak ortaya ¢ikabilmektedir. IgA nefropatisi olan cocuklarm % 68,2’si aseptomatik
proteiniiri ve/veya hematiirinin arastirilmasi neticesi tespit edilmistir  (6,7).
Glomeriilonefritin erken tanisi i¢in idrar tetkiklerinin kullanilmasi en anlamli yontem
olarak goriilmektedir (6,8,9). Renal fonksiyonlardaki bozulmanin en giigli
belirteclerinden  biri  proteiniiri  derecesidir ~ (10-12).  Kontrol  gurubuyla
karsilastirildiginda protiniirisi olan hastalarda 3 kat daha diisiik glomeriiller filtrasyon
hizi (GFR) tespit edilmistir (13). Bu nedenle proteiniiri taramasi, kronik bdbrek
yetmezligi gelisme riskini belirleme acisindan yapilacak taramalarda azalmis renal

fonksiyondan daha iyi bir gostergedir (6,13).



Bu calismada Gaziantep il merkezinde degisik sosyoekonomik diizeydeki
ailelerin ¢ocuklarimin okudugu ilkogretim okullarindaki 6-14 yas arasindaki ¢cocuklarda
bobrek hastaliklarinin ana bulgularindan olan hematiiri, proteiniiri ve hipertansiyon

varligini tarama yolu ile arastirarak anomaliklerin sikligini bulmak amaclanmistir.



2.GENEL BiLGIiLER

2.1. Bobreklerin Anatomisi ve Fonksiyonlar

2.1.1. Bobreklerin Anatomisi

Bobrekler retroperitoneal boslukta yer alan organlar olup, 12. torasik vertebra
diizeyinden 3. lomber vertebra diizeyine uzanirlar. Karacigerin pozisyonundan dolay1
sag bobrek sola nazaran biraz asagidadir. Bobreklerin boyutlari: Sag bobrek (cm) = 5,4
+ 0.31 x Yas (y1l), Sol bobrek (cm) = 5,7 + 0.32 x Yas (yi1l) formiilii ile hesaplanir (14).

Kaliksler

Kapsul

Medulla
Korteks

Bertin'in bébrek
kalonlari

Renal Arter Papilla

Renal Wen
Kortikomedilller Bileske

Renal Pelvis

. . Renal Piramid
Perirenal Yag

Arkuat arter

Ureter

Sekil 1:Bobregin anotomik yapisi (15)

Bobreklerin konkav olan i¢ yiiziinde bobrek hilusu bulunmaktadir. Bobrek
hilusunda bobregin damarlari, lenfatikler, sinirler ve renal pelvis yer alir. Renal pelvis
ilk dnce 3 major kalikse, major kaliksler de 8 veya daha fazla minor kalikse boliiniir.
Bobregin sagital kesitinde medulla ve korteks olmak iizere 2 ayr1 bolge vardir. Bobrek
medullas1 genellikle 12— 18 konik yapili piramitten olusmaktadir. Her bir piramitin
tabani kortikomeduller sinira dayali olup tepeleri bobrek pelvisi igine dogru uzanir.
Papillalar minor kalikslerin i¢ine dogru ¢ikint1 yapar. Her bir papillaya 15 veya daha

fazla terminal kolektor kanal (Bellini kanallar1) agilir (15).



Bobrek korteksi, piramidlerin tabanini Orter ve piramidler arasmdan iceriye
dogru ilerler (Bertin’in bobrek kolonlari). Her bir bobrek, genellikle birinci lomber
vertebra hizasinda aortadan ¢ikan tek bir arter ile kanlanir. Bu arterler dallanarak
sirasiyla segmental, interlobar, arcuat, interlobular, afferent ve efferent arteriollere kadar
uzanir ve vendz sistem yoluyla inferior vena kavaya dokiiliir (Sekil 1) (15,16). Bobregin
en kiiclik anatomik ve fonksiyonel iinitesi nefrondur. Her bir bobrekte yaklasik 800.000
—1.200.000 nefron bulunur. Her bir nefron 5 boliim icermektedir (Sekil 2).

Cortex

e

Outer 3}
stripe

Inner | 11 -4
stripe

QOuter medulla
]

Inner
meciulla

1, glomeril ve Bowman kapsulu 2, proksimal kivrimli tabil; 3, proksimal diz tabul
(pars rekta); 4, ince inen kol 5, ince ¢gikan kol 6, kalin gcikan kol; 7, makula densa; 8,
distal kiviiml tubdl; 9, badlayic tubil; 10, kortikal toplayicl kanal; 11, dis meduller
toplayicl kanal; 12, ic meduler toplayicl kanal.

Sekil 2: Nefronun yapis1 (17)

Glomeriil Bowman kapsiilii olarak bilinen renal tiibiiliin genislemis son bdlimii
tarafindan g¢evrelenmis kapiller yumaklardir. Kapiller yumak ve mezangium podosit
denen epitelyal hiicrelerce sarilmistir. Bowman kapsiiliiniin katlar1 arasinda yer alan ve
tiibiiler alana agilan bolge ise idrar boslugudur. Proksimal tiibiiliis kortekste yerlesir.
Henle lupu kortikomediiller birlesim yerinde, distal tiibiiliis ise kortekste yerlesir.
Toplayic1 kanal iki veya daha fazla distal tiibulden olusmustur. Korteks ve medulladan
gecerek idrar1 tasirlar (Sekil 2). Kortikal nefronlarin glomeriilleri korteksin dis
kismindadir. Sadece Henle kivrimi dis medullaya kadar iner. Efferent arteriyolu tiibiiller
etrafinda peritiibliler kapiller ag olusturur. Juksta meduller nefronlarin glomeriilleri
korteks ile medulla arasindadir. Henle kivrimi medullanin derinliklerine kadar iner.

Efferent arteriolu Henle kivrimi ile yan yana seyreden ve medullanin derinliklerine



kadar inen farkli bir kapiller ag olusturur. Bu organizasyon idrarin yogunlastirilmasinda

Onemlidir.

2.1.2. Bobrek Fonksiyonlan

Bobrekler, viicut icin dnemli, degisik islevleri olan vital organlardir. Bébreklerin
3 Onemli fonksiyonu vardir. Bunlardan birincisi itrah fonksiyonu (idrar olusumu),
ikincisi regulatuvar fonksiyon (siv1 elektrolit dengesi) ve f{iclinclisi metabolik
fonksiyondur (hormonlarin yapim ve yikimi) (Tablo 1). Diger 6nemli fonksiyonu
glukoneogenezdir (15,16). Kanla perfiize olan bobreklerden idrar olusumu iki basamakli
bir olaydir ve her bir basamak nefronun anatomik olarak ayr1 iki segmenti tarafindan
yerine getirilir. Bunlar glomeriillerden plazmanin filtrasyonu ve tiibiilislerde selektif
reabsorbsiyon ve sekresyondur. Sonu¢ olarak bobrek metabolik atik maddelerin (iire,
kreatinin, iirik asit gibi) ve ekzojen maddelerin (ilaclar, toksinle ve metabolitleri)
atilimin saglar.

Bobregin diizenleyici fonksiyonu sivi-elektrolit dengesinin saglanmasidir.
Bobrek bu gorevi birinci olarak total viicut suyunun ve plazma osmolalitesinin idamesi
ile su dengesini kontrol ederek ve ikinci olarak asit-baz ve elektrolit (sodyum, klorur,
kalsiyum vb) dengesini saglayarak yerine getirir. Bobrek cesitli hormonlarm yapim ve
yikim yeri olarak da gorev almaktadir. Bobrekte sentez edilen hormon ve benzeri
maddeler; renin, vitamin D, eritropoetin, prostaglandinler, kallikrein-kinin, biiyiime
faktorleri ve endotelindir. Bobrekte 6zellikle peptit yapili hormonlarin katabolizmasinda
gorev alir. Bu hormonlar insulin, glukagon, parathormon (PTH), kalsitonin, prolaktin,
bliylime hormonu, vazopressin ve gastrointestinal hormonlardir. Ayrica bdbrek

glukoneogenez ve lipid metabolizmasinda da rol oynar (15).



Tablo 1: Bobrek fonksiyonlari (15)

o Ekskretuvar (itrah) fonksiyonu
o Atik maddelerin atilimi
= Metabolik artik maddler (iire, kreatinin, lirik asit vb.)
= Eksojen maddler (ilaglar, toksinler ve metabolitleri)
o Regiilatuvar (sivi-elektrolit homeostazi) fonksiyonu
o Su dengesinin kontrolii
= Total viicut sivisinin idamesi
» Plazma osmolalitesinin idamesi
o Elektrolit ve asit-baz dengesinin kontrolii

»  Sodyum, kloriir, kalsiyum, fosfat, potasyum, magnezyum ve digerleri,

asit-baz dengesinin kontrolii
e Endokrin ve metabolik fonksiyonlar
o Hormon ve benzeri maddelerin sentezi

* Renin, D-vitamini, eritroprotein, prostoglandinler, kalikrein-kreatinin,

biiyiime faktorleri, endotelin ve bone morfogenetik protein-7
o Peptit yapili hormonlarin yikimi ve katabolizmasi

» Insulin, glukagon, parathormon, kalsitonin, prolaktin, biiyiime hormonu,

vazopressin ve gastrointesitinal hormonlar.
o Diisiik molekiil agirlikli proteinlerin katabolizmasi
» Hafif zincirler ve -2 mikroglobulin.
o Diger metabolik fonksiyonlar

»  Glukoneogenez, lipid metabolizmasi

Idrar olusumunun ilk basamagi glomeriiler ultrafiltrasyondur. Su ve kiigiik
molekiil agirliklt maddeler (sodyum ve iire gibi) glomeriiler kapiller duvardan kolayca
gecerken kanm sekilli elemanlar1 ve proteinler kapiller liimen i¢inde kalir. Glomeriiler
filtrasyon membrani, 50-60 A° ¢apinda porlar1 olan yari-gegirgen bir zar gibi davranir.

Inulin (5,2 kDa) veya daha diisiik molekul agirlikli maddeler, bu membrandan serbestce



filtre olur. Molekiil bliyiikligl arttik¢a, filtrata gecen miktar da progresif olarak azalir.
Myoglobin (17 kDa) inuline gore daha az filtre olurken albiiminin (69 kDa) filtrasyonu
cok diisiik diizeylerdedir. Molekiiliin biiytikligli disinda, elektriksel yiikii, sekli ve
deformabilitesi de makromolekullerin glomeruler kapiller duvardan filtrasyonunu
etkiler. Fizyolojik pH’larda negatif yiikli (anyonik) olan plazma proteinlerinin
glomeruler kapiller duvardan filtrasyonu engellenir. Bu durum bazal membran
yapisinda bulunan heparan sulfat ve epitel tabakasinin ayaksi uzantilarini Orten

sialoprotein yapisindaki proteoglikanlarin polianyonik gruplar icermesinden kaynaklanir

(15).

2.2. Proteiniiri

2.2.1. Proteiniiri

Idrarla atilan protein miktarmin &lgiilmesi ve kompozisyonunun belirlenmesi
bircok klinik durum i¢in oldukg¢a Onemli olup, yaklasik 200 yildir giinlik klinik
incelemenin bir pargasi olmustur. Proteiniiri glinde birka¢ grama ulasana kadar belirgin
bir bulguya neden olmamaktadir. Normal sartlarda saglikli bireylerde standart
laboratuar yontemleri ile yapilan incelemede idrarda protein bulunmaz. Ancak daha
duyarli yontemlerle giinde 150 mg’1 gecmeyen bir protein atimi olabilir. Cocuk ve
adolesanlarda st sinir 200-250 mg/giine kadar ¢ikabilir (15). Normal sartlarda idrarla
atilan proteinin ¢ogunu henle kulpunun ¢ikan kalin kolunda tretilen Tamm-Horsfall
mukoproteini  olusturmaktadwr. Glomeriiler bazal membran (GBM) yiiksek
ultrafiltrasyon kapasitesine sahip bir membrandir. Bu membran kiigiik solutlere ve suya
oldukca gecgirgen iken daha biiylik molekiillerin geg¢isine karsi 6nemli bir engel
olusturmaktadir. Bu katmanlardan molekiillerin gecisi biiytikliiklerine, yiiklerine ve
yapilarina gore degisiklik gostermektedir. Bu membrandan protein gecisini engelleyen

iki ana mekanizma yiik segici 6zellik ve biiyiikliik secici 6zelliktir (15).

2.2.1.1.Biiyiikliik Secici Ozellik

Herhangi bir molekiiliin glomeriil kapiller duvardan filtre olabilmesi molekiiliin
biiytikligi ile ters orantilidir. Biiylikliik secici bariyere endotel hiicrelerinin katkisi
yoktur. Endotel hiicrelerinin arasinda bulunan 375-400 A° biiytikligiindeki pencereler

kanin sekilli elemanlarinin gegisini engeller, ancak makromolekiillerin filtrasyonuna



engel olamazlar. Glomeriiler bazal membranda ortalama ¢aplar1 40-45 A° olan
fonksiyonel porlar mevcuttur. GBM biiytikliikk secici bariyerin major kismini
olusturmasina karsmn, son yillarda yapilan calismalar epitel hiicrelerinin ayaksi
cikintilarmin (foot processes) arasini kapatan ve slit diyafram adi verilen ince membran
iizerinde yogunlagsmaktadir. Slit diyaframm yapismni olusturan nephrin molekiiliindeki
mutasyonun nefrotik sendroma yol agtigmin gosterilmesi bu yapimin patogenezdeki

onemine dikkati cekmektedir.

2.2.1.2. Yiik Segcici Ozellik

Glomeriiler bazal membran sahip oldugu heparan siilfat proteoglikanlar1
nedeniyle negatif yiik tasirlar. Glomeriler epitelial hiicreler ve ayaksi ¢ikimtilarin
yiizeyleri de negatif yiiklii sialoproteinler ile kaplidir. Bu nedenle negatif yiikli
molekiillerin gecisi smirlanmaktadir. Dolasimdaki makromolekiillerin biiylik kismi
fizyolojik pH da anyonik 6zellik tasimaktadirlar. Bu ise albiimin gibi biiylik anyonlarin

gecisine engel olmaktadir.

2.2.1.3. Proteinlerin Tiibiillerden Reabsorbsiyonu

Son yillarda yapilan calismalar glomeriilden filtre olan albiimin miktarinin
eskiden kabul edildiginden daha fazla oldugunu gostermistir. Albliminin proksimal
tiibiiliiste iki protein reseptoriine baglandigi (megalin ve kiibilin) ve reseptor aracilikli
endositoz ile geri emildigi gosterilmistir. 20 kD’1n altinda olan ve serbestge filtre olan
proteinler Ozellikle proksimal tiibiiliiste geri emilir, sonra da tiibiiler hiicrelerde
katabolize edilmektedirler. Bobrek, diisiik molekiil agirlikli proteinlerin, peptidlerin,
hormonlarin (PTH, insulin gibi), immunglobiilin parcaciklarmin (hafif zincir, [,
mikroglobiilin) ve gesitli enzimlerin (lizozom, amilaz gibi) katabolize edildigi primer
organdir. Tiibiillerin reabsorbsiyon ve metabolize etme kapasitesini asacak sekilde bu
proteinler filtre olursa o zaman idrarda saptanabilirler. Glomeriiler kapiller basincin
artmasi da proteiniiriye yol acabilir. Angiotensin II postglomeriiler vazokonstriksiyonla
glomertil i¢1 basinci arttirarak membrandz ve diyabetik nefropatide proteintiriye yol agar
(15). Proteiniiri selektif veya non-selektif olarak da gruplandirilabilir. Hem biiytikliik-
secici Ozellik hem de yiik-secici 0Ozelligin bozuldugu membranoproliferatif

glomertilonefrit (MPGN) gibi durumlarda non-selektif proteiniiri olusurken, sadece ytik-



secici Ozelligin bozuldugu minimal degisiklik hastaligt (MDH) gibi durumlarda ise
selektif proteiniiri varhigindan s6z edilebilir. 1gG klirensi veya transferin /albumin
klirens oran1 <%15 ise yliksek, %15-30 orta selektivite varken >%30 durumunda non

selektif proteintiri vardir (15).

2.2.2. Proteiniiri Tipleri

Proteiniiri, olusma mekanizmasia gore glomeriiler, tiibiiler ve tagsma (overflow)
proteiniiri olmak {izere ii¢ bashik altinda toplanir. Bu ii¢ tipten sadece ilki, yani
glomertiler proteiniiri (albliminiiri) idrar ¢ubuklar1 kullanilarak tanimabilir. Diger iki
grupta idrarla kaybedilen proteinler bu tani yontemi ile tanmamamaktadir. Klinikte

karsilagilan inat¢1 proteiniirinin en sik sebebi de glomeriiler proteiniiridir.

2.2.2.1. Glomeriiler Proteiniiri:

Bu durum makromolekiillerin (albiimin) glomeriiler duvardan normalden fazla
filtre edilmesi ile ortaya ¢ikar. Iyi huylu sebeplere bagli olsa da (ortostatik proteiniiri,
egzersize bagli proteiniiri) daha ciddi sebeplerle de (diabetes mellitus ve diger
glomeriiler hastaliklar) proteiniiri geligebilir. Ciddi hastaliklarda genellikle 1 gr/giin’den
daha fazla protein atimi vardir. Hastada glomeriiler bir hastalik diisiindiiren idrar
bulgulari; hematuri, eritrosit silendirleri, lipidiiri ve zaman zaman nefrotik smirlara
varan proteiniiridir. Glomeriiler hasar yapan, primer (Tablo 2) veya sekonder (Tablo 3)

olabilen ¢ok sayida hastalik vardir.

Tablo 2: Primer glomeriiler hastaliklar (15)

e Minimal degisiklik hastaligi (MDH)
e Mezengial proliferatif glomeriilonefrit (MPGN)

e Fokal segmental glomeruloskleroz
e Membrandz nefropati
e Membranoproliferatif glomeriilonefrit

o [gA nefropatisi
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Tablo 3: Sekonder glomeriiler proteiniiri nedenleri (15)

Multisistemik hastalhiklar

Diabetes mellitus, amiloidoz, SLE, vaskiilitler, kriyoglobiilinemi, dermatomiyozit,
sarkoidoz, miksédem

Ilaclar ve Allerjenler

Kaptopril, organik altin, D-penisilamin, probenesid, organik ve elementer civa, eroin
kontras maddler, ar1 sokmasi, polenler, yilan =zechiri, alfa interferon, nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar

Neoplaziler

Soliter; akciger, kolon, mide, meme bobrek, serviks, over prostat pankreas kanseri
Lenfoproliferatif; 16semi, lenfoma, multiple miyelom

Herediter hastalhiklar

Alport sendromu, Fabry hastaligi, Nail-patella sendromu, orak hiicreli anemi, konjenital
nefrotik sendrom, alfa antitripsin eksikligi

Infeksiyon hastahklari

Bakteriyel;  poststreptokoksik  glomeriilonefrit,  subakut  bakteriyel  endokardit,
ventrikiiloatrial sant nefriti, konjenital sifiliz, reflii nefropatisi

Viral; hepatit B, hepatit C, HIV

Protozoal; malarya, toksoplazma

Diger ndenler

Gebelik, akselere hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, konstriiktif perikardit, vena kava

inferior trombozu, renal ven trombozu, kronik transplantasyon rejeksiyonu

2.2.2.2.Tiibiiler Proteiniiri

Bu durum diistik molekiil agirlikli proteinlerin (-2 mikroglobiilin, aminoasitler,
retinol baglayici protein, immunglobiilin ve hafif zincir proteinleri) atilmasiyla ortaya
cikmaktadir. Bu proteinler saglikli bireylerde glomeriillerden filtre edildikten sonra
hemen hemen tamamen geri emilmektedirler, ancak var olan bir tiibiilointerstisiyel
hasar bu geri emilimi bozabilmektedir. Genellikle protein atimi1 1 gr/giin’ den daha az
miktardadir. Tiiblilointerstisiyel proteiniiri zaman icerisinde, altta yatan hastaligin

yarattig1 nefron kaybina bagli olarak glomertiler proteiniiriye donebilir (15).
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2.2.2.3. Tasma Proteiniirisi

Bu durum, nefronun normal geri emme kapasitesini asacak dereceden daha c¢ok
miktarda diisiik molekiil agirlikli protein iiretilmesine ve siiziilmesine bagli olarak
ortaya c¢ikmaktadir. Bu proteinlerin ¢ogu immunoglobiilin hafif zincir proteinleridir
(multip] myelom, benign monoklonal gammapati vb). Hemoglobin, myoglobin ve
lizozim tagma proteiniirisine neden olabilen diger nedenlerdir.

Proteiniiri ile karakterize hastaliklar 3 farkli klinik bulgu ile kendisini
gosterebilirler. Bu klinik bulgulardan birincisi asemptomatik proteiniiri ve/veya
hematiiri birlikteligidir. Klinik bir tabloya neden olmadan proteiniiri ve/veya
hematiirinin olmasidir. Prognozu daha iyidir. Ikincisi nefrotik sendromdur. Giinde 3-3,5
grami (giinliik protein atilimi1 50 mg/kg'in iizeri veya 40 mg/m2/saat) bulan proteintiri,
hipoalbiiminemi, 6dem ve hiperkolesterolemi ile karakterizedir (18). Bircok nedene
bagl olarak idrarda albiimin kayb1 sonucu meydana gelir. Infeksiyon, tromboz ve son
donem bobrek yetmezligi (SDBY)’ne ilerleme en sik komplikasyonlaridir. Tedavi
etyolojiye gore degisir (19). Uciinciisii ise nefritik sendromdur. Odem, hipertansiyon,
hematiiri, oligiiri ile karakterizedir. Idrarda eritrosit silendirlerinin goriilmesi tipiktir.
Hizli ilerleyen kresentik nefritlere ikincil olabilir. Bu durumlarda hizla geri doniisiimsiiz
bobrek yetmezligi olusabilir. Sodyum ve su retansiyonu vardir. Diger glomertiler
hastaliklarda oldugu gibi nefrotik ve nefritik sendromda proteiniiri hastaligin bir

komponentidir (Sekil 3).

Sy,

Renal Fonk. \
zuklugu \

Nefotik. = /

: R.'\E Sendrom

__ Proteinuni

— it

Sekil 3: Bobrek hastaliklarinda proteiniirinin yeri (19)
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2.2.3. Proteiniiri Hasar Mekanizmalan

Proteiniiri, altta yatan primer hastaligm bir bulgusu olmasmin yani sira, bobrek
hasar1 yapan bagimsiz bir faktordiir. Bu konudaki ilk bulgu nefrotik diizeyde
proteiniirisi olan hastalarin prognozunun, nefrotik diizeyde proteiniiri gelistirmeyen
hastalara gore belirgin kotii oldugunun gosterilmesiyle ortaya konmustur (20). Takip
eden donemde, nefron kaybini karsilamak i¢in saglam nefron basina diisen glomeriiler
filtrasyon hizmin (GFH) artrilmasmmin  ve buna bagh gelisen glomeriiler
hipertansiyonun, zaman i¢inde altta yatan hastalik ortadan kalksa bile, saglam
nefronlarda da hasar olusmasina yol acti§i anlasilmistir (21). Normal sartlarda
proksimal tiibiiler hiicre sitoplazmasinda inaktif durumda bulunan niikleer faktor-kB
(NF-kB), idrarla atilan protein miktarimin artmasina, buna bagl olarak da proksimal
hiicre i¢indeki albiimin artmakta ve inflamatuvar gen transkripsiyonu Ttzerindeki
engellemeyi ortadan kaldirmaktadir (22). Albliimin geri emilimi sirasinda albiimin ile
birlikte yag asitleri de emilmekte, bu yag asitleri kapiller duvarlarda ve interstisiyumda
birikerek kemoatraktan aktiviteleri sayesinde inflamasyonu uyarmaktadirlar (19). Sonug
olarak proteiniirinin bu etkisi, esas olarak var olan inflamasyonu artirmasindan
kaynaklanmaktadir.

2.3.Hematiiri

Hematiiri, ¢cocukluk yas grubunda sik karsilasilan bulgulardan birisidir (23).
Hematiiri, makroskopik ya da mikroskopik, semptomatik ya da asemptomatik olsun
renal parankimal, iirolojik ya da sistemik hastaliklarinin biiyiik kismmin ilk gostergesi
ve/veya sonucu olarak ortaya cikabilir (24). Cok sayida renal ya da iiriner sistem
hastaliginin  baglangic bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilir. Makroskopik veya
mikroskopik, semptomatik veya asemptomatik olsun selim bir duruma bagl olabilecegi
gibi ciddi bobrek hastaliginin da isareti olabilir. Bu nedenle nedene yonelik ayirici tani
onem tasir (25,26). Aksi kanitlanincaya kadar, hematiirisi olan hastalarda olas1 ciddi bir
hastalik var gibi kabul edilmelidir ve hematiirinin yerinin belirlenmesi i¢in tanisal
girisimlerin hemen baslatilmas1 gerekmektedir (24).

Hematiiri, idrarda bes ve tizeri (mikroskopla 40’lik biiyiitmede) kirmizi kan
hiicresinin (KKH) bulunmasi olarak tanimlanir ve okul ¢agidaki ¢cocuklarinda sikligi %
0,5-2’dir (10). Niceliksel caligmalarda, 4-12 yas arasinda normal bir cocugun 12 saate
100.000 iizerinde KKH’ni idrarla attigi ve bunu atesle arttigi gosterilmistir (27).
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Klinikte, niteliksel degerlendirme idrar c¢ubuklarimi idrara daldirma (dipstick)
yontemiyle yapilir. Bu yontemde, hemoglobin ve idrar ¢ubugunun tizerindeki kimyasal
bir endikatdr arasindaki peroksidaz benzeri kimyasal reaksiyondan yararlanilir. Hem
kokii tastyan miyoglobiinin idrarda bulunmasi da benzer sonuglar dogurabilir. Kemistrip
(Boehringer Mannheim), sik kullanilan bir idrar ¢ubugudur ve idrar 6rneginde her
mikrolitrede 3-10 KKH’n1 belirleyebilir, 50 KKH/ mikrolitre 6zerinde anlaml
hematiiriyi tespit edilir (27). Makroskopik hematiiri, idrar i¢ginde yeterli miktarda
eritrositin bulunmasiyla olusur, idrar rengi pembe, kirmizi ya da kahverengi olabilir.
Yalnizca az bir miktar kan (1000 ml idrarda 1 ml kan bulunmasi) idrar kirmizi renkli
yapmaya yeterlidir (28). Makroskopik hematiiri daha dikkat c¢ekici oldugundan
hastalarin doktora basvurmasi daha kolay olabilmektedir (29). Oysa mikroskopik
hematiiri gézden kagabildiginden ¢cogu zaman fark edilmeyebilir (30). Bulgu vermeyen,
mikroskobik hematiirili olgularin = %2-22’sinde 6nemli bir bdbrek hastalii
bulunabilecegi bildirilmistir (31). Yanls negatif sonuglar formalin (idrar koruyucusu
olarak kullanilir) veya idrarda fazla miktarda askorbik asit varliginda goriiliir.
Menstiiriiel kanama, idrar pH’nin 9°dan fazla olmasi veya idrar 6rnegi almadan once
perineyi temizlemek i¢in kullanilan oksidin ajanlariyla kontaminasyon diger yanlis
pozitif nedenler arasinda yer alir (27). Idrar gubuklariyla pozitif sonug, taze, santrifiij
edilmis 10-15 ml idrarin mikroskobik analizi yapilarak hematiirinin gdsterilmesiyle
dogrulanmalidir. Idrar taramasi saglam ¢ocuk kontrolleri sirasinda 5 yasinda ve hayatin
2. dekkadinda bir kez yapilmalidir (27).

Cogu zaman detayl bir hikaye, fizik muayene ve basit laboratuar testler hekimi
tantya gotiirtir. Tanmisal yaklasimda son adim bdbrek biyopsisidir. Ancak tiim
incelemelere ragmen % 8-10 olguda neden saptanamayabilir (32,33). Cesitli serilerde
makroskopik hematiiride % 50-75 oraninda tani konabildigi belirtilmektedir. Bagka
bulgu vermeyen mikroskopik hematiirili olgularda kesin tan1 daha gii¢ konulmaktadir.
Bu hastalarin  %50-75’1 benign tekrarlayan hematiiri olarak izlenmektedir (34).
Mikroskobik hematiiri bir¢ok hastaligin belirteci olabileceginden dogru olarak tespiti ve
dogru algoritmalarla da taniya ulasilmasi c¢ok oOnem kazanmistir (23,35,36). Bu
sebeplerden hematliri tespiti ve hematiiri tespit edilen hastada taniya ulagsmak yillar

boyunca bir¢ok arastirmaya konu olmustur (23,35,36)
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Cocuklarda ve genc eriskinlerde, trolojik hastaliga bagli asemptomatik
mikrohematiiri sikligmin ¢ok az oldugu bildirilmistir (37). Bu yiizden, bulgu vermeyen
mikrohematiirinin arastirilmasinda iirolojik degerlendirme swasinda ne kadar ileri
gidilecegi konusunda cogu zaman kararsiz kalinabilir (37). Semptomsuz ve izole
hematiirinin kaynaginin belirlenmesi i¢in klinik ve laboratuvar arastirmalarindan sonra
grekirse invaziv iirolojik degerlendirme Onerilmektedir (38). Proteiniiri ve silendiriiri
gibi bazi idrar bulgularmin olmasi, hematiirinin bobrek kaynakli oldugunun
disiindiirebilir. Ek olarak, idrarda belirgin olarak renal tiibiiler hiicrelerin bulunmasi
renal tiibiiler hasar1 gosterebilir. Tiim bu bulgular, renal hastaligi ortaya koymada
yardimet olabilir (39). Ancak tamamen giivenilir degildirler (39,40). Idrar 6rneklerinin
incelenmesinde gecikmenin olmas1 silendirlerin saptanma oraninda azalmaya neden
olabilir (41). Proteiniiri glomeriiler hastaliklarin bazi tiplerinde bulunmayabilir (42,43).
Ayrica bazi olgularda alt iiriner sistem hastaliklarinda da proteiniiri goriilebilir (42,43).
Idrarlarinda eritrosit silendirleri ve/veya proteiniiri bulunmayan glomeriiler hematiirili
bircok hasta, gereksiz iirolojik arastirmalar ile kars1 karsiya kalabilir (44). Ozellikle
bobrek yetmezligi ya da glomeriiler hastaligi olan olgularda yapilacak bu tiir invaziv

girisimler nedeniyle morbidite artabilmektedir (45).

Larcom ve Carter’in (46) 1948 yilinda idrardaki eritrositlerin degisik formlarini
nitelendirmelerinin ardindan,1949 yilinda Addis (47) tarafindan glomeriilonefritli
hastalarin idrarlarinda dismorfik eritrositler tanimlanmistir. Ancak Addis, dismorfik
eritrositlerin glomeriiler lezyonun bir gostergesi olabilecegi sonucunu ¢ikarmamistir.
Fairley ve Birch, Addis’in incelemelerini genisleterek idrarda dismorfik eritrositler ile
glomertiler hastaliklar arasinda ¢ok belirgin bir iliski oldugunu ileri siirmiislerdir. 1979
yilinda iiriner eritrosit morfolojisinin faz-kontrast mikroskop degerlendirilmesiyle
glomeriiler ye nonglomeriiler hematiirinin ayrilabilecegini bildirmislerdir (48). Shichiri
ve arkadaslar1 (49) 1986 yilinda otomatik tam kan sayma cihazin1 kullanarak Idrar
eritrositlerinin mid corpusciiler voliim ve eritrosit dagilim hacminin belirlenmesiyle
glomeriiler ve nonglomeriiler hematiiri ayriminm yapilabilecegini gdostermislerdir.
Idrarda olduk¢a degisik sekillerde ve biiyiikliiklerde olabilen eritrositlerin genel
ozellikleri kaynaklandiklar1 olast yerin iyi bir gdstergesi olabilir (50). Hematiirinin

kaynag1, idrarda bulunan eritrositlerin morfolojik goriiniimlerine ve biiyiikliiklerine gore
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tahmin edilebilir (51). Glomeriiler kaynakl eritrositler “dismorfik” ve daha heterojen
nonglomeriiler eritrositler ‘izomorfik” olarak adlandirilmaktadir (52).

Idrarda eritrosit olmadan kirnzi renkli idrar bircok durumda gériilebilir (Tablo
4) (27). Eritrosit olmadan kan pozitif idrar, hemoglobin veya myoglobulin varliginda
goriiliir. Hematiiri olmadan hemoglobiniiri hemolitik anemide goriilebilir. Hematiiri
olmadan myoglobiniiri, iskelet kasi hasarmmin neden oldugu rabdomyoliz oldugunda
olusur ve genellikle plazma kreatin kinaz diizeyinde bes kat artigla birliktedir.
Rabdomyoliz viral hastaliklara, crush sendromuna, ciddi elektrolit bozukluklarina
(hipernatremi, hipofosfatemi), hipotansiyona, yaygmn damar i¢i pthtilagsmasma ve uzun
siiren nobetlere bagli goriilebilir (27). Kan negatif idrar ¢esitli ilaglar veya gida
boyalarinin alimma bagh kirmizi, kola veya kirmizi sarap rengi olabilir. Koyu
kahverengi (siyah) idrar ise idrardaki ¢esitli metabolitlere bagli olabilir (27). Hematiirisi
olan bir ¢ocugun degerlendirmesinde ilk adim dikkatli bir hikaye, fizik muayene ve
idrar incelemesidir. Bu bilgiler, hematiirinin seviyesinin belirlenmesi (iist veya alt {iriner
sistem) ve sikayetlere gore aciliyetin belirlenmesinde kullanilir. Aile hikayesi, anatomik
bozukluklar, malformasyon sendromlar1 ve makroskopik hematiiri varligi o6zelikle

dikkate alinmalidir (53).

Tablo 4: Hematiiri ile karigan durumlar(27)

Hemoglobin
HEM POZITIF Myoglobulin
Klorokin, Deferoksamin, Ibuprofen, Demir sorbitol,
Metronidazol, Nitrofrontain, Fenozipiridin
ILACLAR (pyridium), Fenolfitalein, Rifampin, Salisilatlar,
HEM NEGATIF Siilfasalazine
BOYALAR Meyve/sebze, Pancar, Bogiirtlen, Gida Boyalari
METABOLITLER Homogentisik  Asit, Melanin, Methemoglobin,
Porfirin, Tirozinozis, Uratlar

Hematiiri nedenleri Tablo 5°de listelenmistir (53). Ust iiriner sistem ile iligkili
hematiiri, bobrek parankiminden (glomeriil, kivrintili ve toplayict tiibiiller ile
interstisyum) kaynaklanir. Alt iiriner sistem ile iliskili hemaiiri pelvikalisyal sistem,
ireter, mesane veya 1lretrada kaynaklanir. Glomeriilden kaynaklanan hematiiri

genellikle kahverengi, kola veya kirmizi sarap rengindedir. Idrar gubuklariyla belirlenen
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100 mg/dl {izerinde proteiniiri, kirmiz kan hiicresi, silendirler ve deforme olmusg
eritrositleri icerir. Diger yandan, alt iiriner sistemde kaynaklanan hematiiriye
makroskobik hematiiri, terminal hematiiri (makroskopik hematiiri idrar akimi1 sonunda
baslar), kan pihtilari, normal idrar eritrosit morfolojisi ve idrar ¢ubuklar1 ile minimal

proteiniiri (<100 mg/dl) eslik eder (53).

Tablo 5: Cocuklarda hematiiri nedenleri (53)

Glomeriiller
Hemattiri

izole Bobrek Hastaliklart

IgA Nefropatisi (Berger), Alport Sendromu
(Herediter Nefrit), Ince Glomeriiller Bazal
Memran Nefropatisi, Postenfeksiyoz
Glomeriilonefrit, Membranoz Nefropati,
Membranoproliferatif GN.

Multisistemik hastaliklar

SLE  Nefriti, HSP  Nefriti, Wegener
Graniilomatozis, PAN, Good Pasture Send, Hiis,
Orak Hiicre Glomeriilopatisi, HIV Nefropatisi

Tibilointerstisyel Pyelonefrit, Interstisyel Nefrit, Akut Tiibiiller,
Nekroz, Papiller Nekroz, Nefrokalsinozis
Vaskiiler Arteriovendz Tromboz, Malformasyonlar
. (Anevorizma, Hemanjiom), Fmndikkiran
Glomerdl | g Sendromu
Dist y Uriner | Kristaliiri Kalsiyum, Oksalat, Urik asit
Hematiiri Sistem | Hemoglinopati Orak Hicre Tasiyiciig/ Hastaligi, OH
Hemoglobin
Anatomik Hidronefroz, Kistik Bobrek Hastaligi, Polikistik
Bobrek Hastaligi, Multikistik Displazi, Timor
(Willims, Rabdomyosarkom, Anjiomyolipoma),
Travma
Enflamasyon Sistit, Uretrit
Urolityazis
Alt Travma
Uriner | Koagiilopati
Sistem | Agir Egzersiz
Munchausen
/Munhausen By Proxy
(Vekaleten Sendromu)

Hematiirisi olan hastalar belirli bir hastali§1 diisiindiiren ¢esitli sikayetlerle
basvurabilirler. Cay veya kola rengi idrar, yiiz ve viicutta 6dem, hipertansiyon ve olgiiri
akut nefritik senromu diisiindiiriir. Akut nefritik sendromla ortaya ¢ikan hastaliklar
postenfeksiyoz glomeriilonefrit (APSGN), IgA nefropatisi, membranoproliferatif
glomerulo nefrit, Henoch Schonlein purpurast nefriti (HSP), sistemik lupus
eritromatozis (SLE), Wegener groniilomatozis, mikroskopik poliarteriotis nodoza, Good

Pasture sendromu ve hemolitik iiremik sendromudur (HUS) (53). Yakin zamanda
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gecirilmis st solunum yolu, deri veya gastrointestinal sistem enfeksiyonu, akut
glomertilonefriti, hemolitik iremik sendromu veya HSP’y1 diistindiiriir. Dokiintii veya
eklem sikayetleri HSP veya SLE‘a yoOnlendirir. Sik idrara ¢ikma, diziiri veya
aciklanamayan ates idrar yolu enfeksiyonunu, renal kolik ise tas1 diisiindiiriir. Bogiirde
kitle hidronefroza, kistik hastaliklarina, renal ven trombozuna veya tiimore isaret
edebilir. Bas agrisi, gorme bozuklugu, burun kanamasi veya konjestif kalp
yetmezligiyle birlikte olan hematiiri ciddi hipertansiyonu diisiindiiriir. A¢iklanamayan
hematiirisi olan bir ¢ocukta her zaman ¢ocuk istismarinda sliphelenilmelidir. Dikkatli
bir aile hikayesinin alinmasi, hematiirisi olan bir ¢cocugun degerlendirilmesinde ¢esitli
genetik bobrek bozukluklar1t géz Oniine alindiginda sarttir. Herediter glomeriil
hastaliklar arasinda herediter nefrit (Alport sendromu), ince glomeriil bazal membran
hastaligi, SLE nefriti ve IgA nefropatisi (Berger hastaligi) yer alwr. Herediter 6zeligi
olan diger bobrek hastaliklar1 polikistik bobrek hastaligi, tirolityazis ve orak hiicre
hastalig1 veya tastyiciligidir (53).

Fizik muayene hematiiri nedenlerinin belirlenmesinde 6zel bir 6neme sahiptir.
Hipertansiyon, 6dem, hepatosplenomegali veya konjestif kalp yetmezligi bulgular1 akut
glomertilefritleri diisiindiirir. VATER (vertebral anomali, anal atrezi, trakodzefagial
fistiil, radius anomalisi) sendromunuda iceren cesitli malformasyon sendromlar1 bobrek
hastaliklar1 ile iligkilidir. Batinda kitleye posterior tiretral valv, iiretero pelvik bileske
darligi, polikistik bobrek hastaligi veya Willims tomiiri neden olabilir. Norolojik ve
kiitandz anomalisi olan hastalarda hematiiri tiiberoskleroz, Von Hipel Lindu sendromu
veya Zellweger sendromunu da (serebro hepato renal sendrom) igeren g¢esitli
sendromlarla iligkili kistik bobrek hastaliklar1 veya tiimiirlere bagli olabilir.
Makroskopik hematiirinin en sik nedeni idrar yollar1 enfeksiyonudur (53). Hastalarm %
10’dan azinda glomerulonefrit bulgusu vardir. Tekrarlayan makroskopik hematiiri
ataklar1 IgA Nefropatisi, Alport Sendromu (Herediter Nefrit), ince glomeriil bazal
memran hastalig1 diisiindiiriir (Tablo 6) (53). Hematiirili hastay1 degerlendirirken

hematiiri degerlendirme algoritmasi géz oniinde tutulmalidir (sekil 4) (54).



Tablo 6: Makroskopik hematiirinin sik nedenleri (53)
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. Idrar yolu enfeksiyonu
. Meatus stenozu
. . Perine iritasyonu
GLOMERUL DISI . Travma
. Urolityazis/hiperkalsiiri koagiilopati
° Tumor
. Iga nefropatisi
. Alport sendromu (herediter nefrit)
. . Ince glomeriil bazal memran hastalig
GLOMERULLER . Postenfeksiyoz glomeriilonefrit
. Henoch schonlein purpura nefriti
. SLE nefriti
e — HAYIR = - = HAYIR .
boos zmersams — Mikroskopik hematiiri - Takip

l EVET l EVET

Klinik, kan ve idrar
testleri

l

Poliklinik takibi

. EVET , ,

Creter tas: e Kilavuzlara giire inceleme ve tedavi
l HAYIR

EVET
Travma hikayesi — Uygun giriimtilleme ve acil liroloji konsiiltasyonu
l HAYIR
s 2 : EVET Hematiiri icin kilavuzlara gére incelemenin yamsira
Uriner sistem enfeksiyonu  —— 3 " =g =
. USE tedavisi

l HAYIR

Giivenli taburcu etme islemi

Kardiyovaskiller insatabilite Sepsis

Gros hematiiri ABY HAYIR Ug yollu Foley kateter
Uriner retansiyon/pihin tamponad: Koagiilopati = + irrigasyon
Kontrol edilemeyen agn Ciddi komorbidite

Sosyal kisitlamalar

o |

Hastay bilgilendirme:
Bol sivi alinu .
Idrar yapmada zorluk olursa va da pithtiyla ukanirsa, Uroloji konsiiltasyonu
Idrar rengi koyulasirsa yva da alinan siva ile renk agilmarsa,
Kontrol agn ve ates olursa bagvurmasi

l

Uroloji takibi

Sekil 4: Hematiirili hastanin degerlendirme algoritmasi (54).
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2.4. Hipertansiyon

2.4.1. Kan Basinci

Kan basinct birimi mmHg olup, civali manometreler ile ol¢iiliir. Kan basinci
kanm damar ¢eperinin herhangi bir birim alanina uyguladig1 basing demektir. Bazen de
basmm¢ cmH,O olarak Olgiiliir. Kan basinct kardiyak output ile periferik vaskiiler
rezistansin carpimima esittir. Dolayisiyla kardiak output veya periferik vaskiiler

rezistanstaki artiglar kan basincinin artisina neden olur (55).

P=DxPVR, P=Basin¢, D=Kardiyak output, PVR= Periferik vaskiiler direng

Dolagim sistemi sistemik ve pulmoner dolasim olmak {lizere iki bdliimde
incelenir. Sistemik dolagim, akcigerler disindaki biitiin viicut dokularinin kan ihtiyacini
karsiladig1 i¢cin bliyiikk dolasim veya periferik dolasim olarak da bilinir (56-58).
Arterlerin fonksiyonu kani dokulara yiiksek basmg¢ altinda tasimaktir. Bu nedenle
arterler giiclii bir damar ¢eperine sahiptirler. Buna bagl olarak kan arterlerde hizli akar.
Arterioller arteryel sistemin son kiiiik dallaridir. Iginden kanin kapillerlere gonderildigi
kontrol kapaklar1 olarak gbrev yaparlar. Arterioller, arteriolii tamamen kapayabilen ve
birka¢ kat genislemesine izin veren giiclii bir kas tabakasi ile c¢evrilmistir. Boylece
dokularin ihtiyacina cevap olarak kapillerlere gecen kan akimmi biyiik o6lciide
degistirebilirler. Kapillerlerin gérevi sivi, besin maddeleri, elektrolitler, hormonlar ve
diger besin maddelerinin kan ile intertisyel sivi arasinda degisimini saglamaktir. Bu
goreve uygun olarak kapiller ¢eperi ¢cok ince olup, kiigilk molekiilli maddelere de
gecirgendir.

Veniiller kapillerlerden gelen kani toplar. Birleserek daha biiyiik olan venleri
olustururlar (58). Venler dokulardan kalbe donen kan i¢in tagima kanallar1 olarak gorev
yaparlar. Bir baska 6nemli gorevleri de biiyiik bir kan deposu olarak gorev yapmalaridir.
Venoz sistemdeki basing cok diisiik oldugu i¢in ven ceperleri incedir. Yine de kas
icerirler. Kaslar venlerin gevsemesine veya daralmasma izin verir. Boylece viicudun
gereksinimlerine gore az ya da ¢cok miktarda kan depolayan ve kontrol edilebilen bir
depo olarak caligirlar. Dolasimdaki kanin biiylik bir kismi sistemik venlerde bulunur.
Viicuttaki tiim kanin %84’ sistemik dolasimda, bunun da %64’ venlerde, %13’i

arterlerde, %7’s1 ise sistemik arterioller ve kapillerlerde bulunmaktadir. Tiim kanin
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%7’si kalpte, %9’u da pulmoner damarlarda bulunur. Venlerin kesit alanlar
arterlerinkinden daha biyiiktiir. Bu durum arteryel sisteme gore vendz sistemde ne
kadar biiytik bir kan deposu oldugunu agiklar.

Dolasim sisteminin her segmentinden dakikada ayni miktarda kan aktigina gore
kan akim hizi, enine kesit alam ile ters orantilidir. Aortanin enine kesit alani 2,5 cm?,
arteriollerin enine kesit alan1 40 cm? kapillerlerin enine kesit alani 2500 cm?’dir.
Boylece dinlenim halinde aortadaki hiz 33 cm/sn iken kapillerlerde bunun 1/1000 kadar1
yani 0,3 mm/sn’dir (58). Kalp kani siirekli olarak aortaya pompaladigi i¢in aortadaki
basing ortalama 100 mmHg gibi yiiksek bir degerdir. Diger yandan, kalbin pompalama
etkinligi degisken oldugundan arteryel basing 120 mmHg sistolik ve 80 mmHg
diyastolik basin¢ arasinda degisir. Kan sistemik dolasimda ilerledik¢e basing giderek
diiser ve sag atriumda, vena cavalarin sonuna ulasildiginda yaklasik 0 mmHg olur.
Sistemik kapillerlerdeki basing, arteryel ugta 35 mmHg, vendz ucta ise 10 mmHg’ya
diiser. Ancak damar yatagimin biiylik bolimiindeki ortalama fonksiyonel basing
ortalama 17 mmHg’dir. Bu basing kapiller porlarindan ¢ok kiigiik miktarda plazma
sizmasina neden olacak kadar diisiik oldugu halde, besinler kolaylikla doku hiicrelerine
difiize olabilirler.

Pulmoner arterlerde basing aortada oldugu gibi pulsasyonludur, ancak basing
diizeyi oldukga diisiiktiir. Sistolik basing yaklasik 25 mmHg, diyastolik basing yaklasik
8 mmHg, ortalama pulmoner arteryel basing ise 16 mmHg’dir. Yine de bir dakikada
akcigerlerden gecen kan miktar1 sistemik dolasimdan gegen miktar ile aynidir.
Pulmoner kapillerlerdeki kanm, pulmoner alveollerdeki oksijen (0O2) ve diger gazlarla
karsilasacagi ve kanin kalbe donmeden once ulagsmasi gereken mesafe kisa oldugu icin,
pulmoner sistemdeki diisiik basing akcigerlerin ihtiyacina uygundur.

Viicuttaki biitiin dokularin kan akimi daima doku ihtiyaglarma gore hassas
bicimde kontrol edilir. Dokular aktif ise istirahattekinden daha fazla, bazen istirahat
diizeyinin 20-30 kati1 kan akimna ihtiyaglar1 olabilir. Fakat kalp normal olarak kalp
debisini 4-7 kattan fazla arttiramaz.

Arteryel basing genellikle lokal akim kontrolii ya da kalp debisi kontrolii
mekanizmalarindan bagimsiz olarak diizenlenir (58-60). Basing herhangi bir zamanda
100 mmHg’lik ortalama seviyenin altna diiserse, sinirsel refleksler basinci onceki

normal degerine ylikseltmek icin saniyeler i¢inde bir seri dolasim degisikliklerine neden
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olurlar. Arterlerde daha fazla kan birikimi i¢in, kalbin pompalama giicii arttirilir, kalbe
daha fazla kan saglamak i¢in biiyiilk vendz yedekler kontrakte olur ve tiim viicuttaki
arteriollerin ¢ogu, arter aginda daha fazla kan birikmesi i¢in genel kontraksiyon gosterir.
Daha uzun vadede, saatler ve giinler icerisinde bdbrekler hem basinci kontrol eden
hormonlar1 saglayarak, hem de kan hacmini diizenleyerek basing kontroliinde énemli rol

oynarlar (58-60).

2.4.1.1 Akim-Direng iliskileri

Bir kan damarindaki akim iki faktor tarafindan belirlenir. Bunlardan birincisi
damarin iki ucu arasindaki basing farki (AP), ikincisi ise damar boyunca kan akimina
kars1 olusan direnctir. Damar icindeki akim OHM (gerilim, akim ve direng iliskisi)
yasasina gore hesaplanir. D=AP/R olup, AP damarm iki ucu arasindaki basin¢ farkindan
olusur. Ornegin damarin her iki ucunda da basing¢ 100 mmHg ise bu damarda kan akimi
olmayacaktir (AP=100-100=0 mmHg). Kan akimi, dolasimin belirli bir noktasindan

belirli bir zaman i¢inde gegen kan miktar1 anlamma gelir.

2.4.1.2 Ortalama Arter Basinci

Ortalama arter basinct belirli bir zaman dilimi igerisinde Olglilen biitiin
basinglarin ortalamasidir. Bu basing, sistolik ve diyastolik basinglari ortalamasi ile esit
degildir. Ciinkii kardiak siklusun biiyiikk boliimiinde basing diyastolik basinca daha
yakindir. Bu yiizden ortalama arter basinci diyastolik basincin yaklasik %60°1, sistolik
basmcin ise yaklasik %40’1 olacak sekilde tayin edilir (56-58). Damarlardaki kan
akimin1 giiglestiren direnci dogrudan 6lgme olanagi yoktur. Kan akimi ve damardaki
basing farkimi kullanarak direnci bulabiliriz. Eger damarin iki noktas1 arasindaki basing
fark1 1 mmHg ve akim 1 ml/sn ise direng 1 Periferik Rezistans Unit (PRU) oldugu
sOylenir. Dolagim sistemindeki kanin akis hizi dinlenmekte olan bir kiside 100 ml/sn’ye
yakindir. Sistemik arterler ile sistemik venler arasindaki basing farki da yaklasik 100
mmHg’dir. Boylece sistemik dolagimdaki total periferik direng yaklasik 1 PRU’dur.
Viicuttaki tiim kan damarlarinin kuvvetle daraldigi bazi kosullarda total periferik
rezistans (TPR) 4 PRU’ya kadar artabilir. Damar ¢ok genisledigi zaman da 0,2 PRU’ya
kadar da diigebilir. Pulmoner sistemde ortalama arteryel basing yaklagik 16 mmHg ve

ortalama sol atrium basinct da 2 mmHg olup net basing farki 14 mmHg’dir. Dinlenme
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aninda toplam periferik direng 0,14 PRU’dur. Sistemik dolasimda direncin yaklasik
2/3’1 kiciik arteriollerden kaynaklanir. Viskosite ile akim ters orantilidir. Viskosite
artarsa akim azalir. Normal kan viskositesi suyun viskositesinin 3 katidir. Kandaki
viskositeyi arttiran en 6nemli faktor eritrositlerdir. Eritrositlerin her biri damar duvarina

ve diger hiicrelere kars1 biiyiik bir siirtiinme meydana getirir (56-58).

PoiseuilleYasasi: D=u.AP.r4/8.{.n
D=Kan akig hizi, u=pi sayist (3.14), AP=Damarin iki ucu arasindaki basing farki

r4=Damar yarigapinin 4.kuvveti, {= Damarin uzunlugu, n= Kanin viskositesi

2.4.2. Arter Basincim1 Cok Asamah Olarak Diizenlenmesi

Arter basincinin diizenlenmesinin tek bir basing kontrol sistemi tarafindan degil,
her biri 6zel bir fonksiyona sahip birbiri ile baglantili bir¢ok sistem tarafindan yapildig:
acik olarak anlasilmistir. Ornegin ciddi kanamasi olan bir kisinin arter basmci hizla
diiserken basing kontrol sistemi iki problemle karsi karsiya kalmaktadir. Birincisi
yasami siirdiirebilmek ve akut sathayi atlatabilmek i¢in arter basincimi hizla yeterli
seviyeye ¢ikartmaktir. Ikincisi ise kan hacmini yeterli seviyeye ¢ikartarak arter basmcini
sadece yasami siirdiirebilecek seviyeye degil tamamen normal hale getirebilmektir.
Arter basincindaki akut degisikliklerde ilk olarak baroreseptorler ve kemoreseptorler ile
stres-relaksasyon mekanizmasi devreye girer. Uzun vadede ise bobrek-kan hacim basing

kontrol mekanizmasi devreye girer (56-58).

2.4.2.1.Saniyeler ve Dakikalar icinde Hizla Aktive Olan Basing Kontrol

Mekanizmalar

Hizla aktive olan basing kontrol mekanizmalari hemen hemen tamamen akut
sinirsel refleksler ya da sinirsel yanitlardir. Bunlar; baroreseptor feedback mekanizmasi,
merkezi sinir sisteminin iskemik yaniti ve kemoreseptdr mekanizmasidir. Bu
mekanizmalar sadece saniyeler i¢cinde aktive olmakla kalmaz ayrica oldukga giicli
yanitlar olustururlar. Kanama sonucu olusan tiirden basingtaki herhangi bir akut
diisiisten sonra sinirsel mekanizmalar, venlerde kasilma ile kalbe kan doniisiinii saglar.
Kalp atim hiz1 ve kasilma giiciinii arttirarak kalbin kan pompalama kapasitesini arttirir

ve arteriollerde kasilma olusturarak kanm arter digina akigini azaltir. Tiim bu etkiler
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arter basmncini yasam smirlar1 icinde tutabilmek icin hemen devreye girerler. Ayni
mekanizma bir ilaca asir1 duyarlilik ya da fazla kan transflizyonu gibi nedenlerle kan
basincinin ani olarak ¢ok yiikselmesinde tersine ¢alisarak basinci tekrar normal siirlar

icine donmesini saglar (56).

2.4.2.2. Orta Vadede Etkili Basin¢ Kontrol Mekanizmalari

Bir kisim basing kontrol mekanizmasi da akut arter basinci degisikliklerinden
sadece birkag¢ dakika sonra belirgin yanitlar olusturur. Bunlar arasinda renin-anjiotensin
aldosteron vazokonstriktor mekanizmasi (Sekil-5), damarlarin stres-relaksasyon (gerim-
gevseme) Ozellikleri, gereksinim duyuldugunda kan hacminin ayarlanmasi i¢in kapiller
duvarlarindan dolasim icine ya da digmna sivi transferi yeralir. Renin-anjiotensin
vazokonstriktor sisteminin tam aktive olabilmesi i¢in ortalama 20 dakikalik bir zamana
ihtiya¢ vardur.

Kan damarlarindaki basing ¢ok yiikseldiginde bu damarlar gerilerek genislemeye
baslar ve dakikalar hatta saatler boyunca bu gerilmeleri devam eder. Bunun sonucunda
damarlardaki basin¢ normale doner. Damarlarin bu siirekli olabilen gerilme 6zellikleri
orta vadeli bir basin¢ tamponlama 6zelligi olup, stres-relaksasyon mekanizmasi olarak
adlandirilir. Kapiller sivi transfer mekanizmasi kisaca kapiller basinci ¢ok diistiigiinde
osmos ile dokudan dolasima sivi emilmesi ve kan hacminin artmasi sonucu dolasim
basincin1 yiikseltmesini agiklamaktadir. Tam tersi, kapiller basing cok yiiksek
oldugunda s1vi dolasim disia ¢ikmakta, bu da kan hacmini diistirmek yoluyla dolasim
basincini da diisiirmektedir. Bu ii¢ orta vadeli etki mekanizmasi aktivitelerini ortalama
30 dakika ile birkag saat arasinda gosterirler. Etkileri uzun siire, gerektiginde giinlerce

stirebilir (56).

2.4.2.3. Arter Basincinin Diizenlenmesinde Uzun Siireli Mekanizmalar

Iki faktor arter basmncmnin uzun siireli diizenlenmesinde rol oynar. Bunlardan
birincisi su ve tuzun bobreklerden atilimi, ikincisi ise su ve tuzun agizdan alimidir.
Ortalama arter basinct 100 mmHg degerinde dengede tutulmaktadir. Arter basincinin
yiikseldiginde bobreklerden atilan su ve tuz, alimdan yaklagik 3 kat daha fazla olacaktir.
Boylece viicut sivi yitirmekte, kan hacmi azalmakta ve arter basinci diismektedir.

Sivinin bu ‘negatif denge’ hali basing tam denge noktasina déonene kadar kesinlikle sona
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ermemektedir. Arter basincinda denge noktasmna goére 1 mmHg’lik bir artis olmasi
halinde bile kan basinci normale donene kadar su ve tuzun alimindan daha fazla atilimi
olmaya devam edecektir. Eger tersi bir durum ortaya cikarsa yani basing denge
noktasindan asagi diiserse, o zaman da su ve tuz alimi atilimdan daha ¢ok olmaktadir.
Viicut s1vi hacmi ve bu bagl olarak kan hacmi artmakta, arter basinci denge noktasina
ulasincaya kadar bu artis devam etmektedir (Sekil-5, 6).

Arter basinci, toplam periferik direng ile dakika kalp atim hacminin ¢arpimi
oldugundan toplam periferik direncte meydana gelecek artisin arter basincini arttiracagi
da siiphesizdir. Ancak bobrek fonksiyonlar1 normal olarak devam ediyorsa arter
basincindaki akut artis siirmez. Bobrekler yiiksek arter basincina basing diiirezi ve
basing natriiirezi ile yanit verirler. Saatler ve glinler i¢inde viicuttan yiiksek miktarlarda
su ve tuz atilr ve bu durum arter basinci denge noktasindaki basing seviyesine

gelinceye kadar siirer (56).

Arter basincinda azalma

Renin {bébrak)

Renin substrat Anliyotensin |
(Plazma proteini)

Konvering enzim
(Akciger)

Anjiyotenzin Il

w;roiansmaz
{inaktive halde)

Bébreklerden su va Vazokonstriksiyon

tuz tutulmas /

Arter basincinda artig

Arter basmcinin kontroliinde FAAS mekanizmas:

Not: Anjiotensin-2. Aldosteron salimmim stimiile ederek renal sodyum tumlumu vapar,
dolayisiyla kan hacnu artar.

Sekil S: Arter Basincinin Kontroliinde Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi (RASS)
Mekanizmasi (61).
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Anjiotensin-2, aldosteron salinmasini uyararak bobreklerden sodyum tutulmasini
arttirrr. Buna bagli olarak da kan hacmi artar. Periferik direng artarken cogunlukla ayni
zamanda bobrek damarlarindaki direng de artar. Bu da bobrek fonksiyonlarini degistirir,
bobrek fonksiyon egrisini daha yliksek bir basing seviyesine tasiyarak hipertansiyona
neden olur. Bu gibi durumlarda hipertansiyonun altinda yatan neden toplam periferik
direncin artmasi degil, bobrek damar direncindeki artistir.

Hipertansiyon ¢ogunlukla asir1 ekstraselliiler sivi hacmine bagli bir olaydir (56-
58). Normal extraselliiler sivi hacminin ve sodyum konsantrasyonunun korunmasi,
sodyum atilim ve alimi arasinda bir dengeyi gerektirir. Modern toplumlarda, sodyum
alimi hemen her zaman homeostaz i¢in gerekenden daha fazladir. Insanlar normal
olarak 10-20 mEg/giin sodyum alarak fonksiyon ve canliliklarini siirdiirebilmelerine
ragmen, hazir gidalarla beslenen sanayilesmis kiiltiirlerin insanlarinda ortalama sodyum
alimi genel olarak 100-200 mEq/giin arasinda degismektedir. Boylece cogu insan
homeostaz i¢cin gerekenden ¢ok daha fazla miktarlarda sodyum almaktadirlar. Normalin
istiinde aldigimiz sodyumun, hipertansiyon gibi, belli bazi hastaliklara katkida

bulunabilecegine iligkin kanitlar vardir (62).

i

el
[ = -

Basingla ani defjigikiijin orlaya gikt

Optimal basingta maksimum feedback
kazang

O=NWHBYDyEOB

15301 2 4 816321 2 4 8161 2«116’"‘_,
Saniyeler Dakikalar Saatler Ginler
Ani basing dedigikliinden sonra gegen sire

A Renin-
anjiyotensin-vazokonstriksiyon

Arter basincinda mevdana gelen bir sorun sonucu cesith arter

basinci: kontrol mekamrmalarmmin degisik donemlerde aktif hale gegisi

Sekil 6: Arter basmci kontrol mekanizmasi (61)
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2.4.3. Kan Basma Olgiim Teknigi ve Siklig

Ulusal Hipertansiyon Egitim Programi’nin (NHBPEP) tavsiyelerine gore 3 yas
ve lizerindeki ¢ocuklarda her muayenede kan basinci 6l¢tiimii yapilmalidir. Kan basinci
Olciimiinde tavsiye edilen metod oskiiltasyon metodudur. Bu amagla aneroid
manometreler kullanilir. Cocuklarda da kalibrasyonu tam olan, uygun manson se¢ilen
tansiyon aletleri ile kan basinci dl¢iiliir (63). Cocuklarda kan basincinin dogru dlgiimii,
kolun sag tist kismina uygun bir mansonun kullanimin1 gerektirir. Sag kol tercih edilir,
clinkii aort koarktasyonunda solda kan basici daha diisiik olabilir. Mansonun eni kol
uzunlugunun en az %40’1 olmalidir (Sekil-7). Manson uzunlugu (sisirilen kisim) kol
cevresinin %80-100’lnl kaplamalidir (Sekil-8). Manson biiylik olursa dlgiilen deger
kii¢iik, manson kiigiik olursa da ol¢iilen deger biiyiik ¢ikar. Kalp diizeyinde, sag el
desteklenmis olarak 5 dakika dinlendikten sonra, oturur pozisyonda, sakin bir ortamda
Olciilmelidir (63). Kan basinc1 90. persantilin iizerinde 6l¢iilmiis ise ikinci bir visitte, bu
degeri dogrulamak acisindan ayni sartlarda tekrar 6lgmek gerekir. Ambulatuar kan
basinci monitorleri ile 24 saat boyunca kan basinci degisiklikleri kaydedilir. Boylece
hastahane ortamlarin disindaki 6l¢iimlere de miisaade eder. Ciinkii muayenelerde bazi
hastalarda korkudan kaynaklanan yiiksek kan basmcina rastlanabilmektedir (Beyaz
onliik hipertansiyonu). Ayrica primer ile sekonder HT nin ayriminda ya da HT’nin
indiikledigi hedef organ hasar1 olan belirli hastalarin ayrimmda da monitorizasyon

faydali olabilir (Sekil 9) (63).
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gekil 9 Oskilltasyvon Ydntemi (s1)

2.4.3.1. Oskiiltasyon Yontemi

Antekiibital arter iizerine bir steteskop yerlestirilir, list kola sarilan manson
sisirilir. Arter kan ile dolu kalacak sekilde, ¢ok kii¢iik bir basing ile manson kolu
sikistirdigr siirece, kan damar iginde pulsatil olarak akmakla beraber steteskopta hi¢cbir
ses isitilmez. Mangsondaki basing arteryel basing siklusunun bir doneminde arteri
kapatacak kadar fazla oldugunda her pulsasyonda bir ses isitilir. Bu seslere Korotkoff
sesleri denir (60). Korotkoff seslerinin esas nedeni hala tam olarak bilinmemekle
beraber, kanmn kismen kapatilmis olan damardan firlatilmasiyla olustuguna
inanilmaktadir. Firlatma mansonun ilerisindeki a¢ik damarda tiirbiilansa neden olur, bu
da steteskopta duyulan vibrasyonlari olusturur (60). Oskiiltasyon yontemiyle kan basinci
Olciiliirken, 6nce mansondaki basing arteryel sistolik basincin iizerine ¢ikarilir. Bu
basing arteryel sistolik basincin iistiinde oldugu siirece, brakiyal arter kollabe durumda

kalir ve basing siklusu boyunca kan arterin alt kismmna akamaz. Bu nedenle arterin alt
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bolimiinde Korotkoff sesleri de duyulamaz. Manson basinci yavas yavas azaltilir,
mansondaki basing sistolik basincin altma iner inmez kan sistolik basmcin tepe
noktasinda mansonun altindaki damarlardan geger ve antekiibital arterde kalp vurumu
ile es zamanli olarak hafif vurum tarzinda sesler isitilmeye baslanir. Bu sesler isitilmeye
basladig1 an mansonla baglantili olan manometrenin gdsterdigi basing diizeyi yaklasik
olarak sistolik basinca esittir (60). Mansondaki basing daha da indirilirse, Korotkoff
seslerinin kalitesi degisir, hafif vurumlar yerine daha ritmik ve sert sesler duyulur. Daha
sonra mangondaki basing diyastolik basinca esit oldugunda, artik diyastol sirasinda arter
sikismamaktadir, yani seslerin olusumuna neden olan temel faktor (kanin sikistirilmis
arterden firlatilmasi) artik mevcut degildir. Bu nedenle, sesler aniden ortiilii ve boguk
bir nitelik kazanir, mansondaki basing 5-10 mmHg daha indirilince tamamen kaybolur.
Korotkoff seslerinin boguk nitelik aldigi manometre basinci yaklasik olarak diyastolik

basinca esittir.

2.4.4. Cocuklarda Hipertansiyon Sikhg:

Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi 2002 yilinda yaslar1 20-74 arasinda olan
Amerikan vatandaslarinda hipertansiyon sikliginin % 28,7 oldugunu saptamistir. 75
yasmn lizerindeki kadinlarin % 84,9’unda, erkeklerin ise % 72,7’sinde hipertansiyon
bulundugu kabul edilmektedir (64,65). Cocuklarda kan basmncinmi etkiledigi bilinen
faktorler arasinda yas, cinsiyet, viicut boyutu, 1wk, etnik durum, obezite ve
sosyoekonomik durum yer almaktadir (65). Cocuklarda kan basincini degerlendirmede
viicut olgiileri esas almarak yapilir.

Kan basinci degerini yorumlamadan 6nce 3 defa veya daha fazla farklh visitlerde
olciim yapilmalidir. Raporlar kan basimci ile viicut kitle indeksi (VKI) arasindaki iliskiyi
gostermistir (66,67). Bu iliskiden ¢cocukluk ¢caginda HT nun gelisimi i¢in giiclii bir risk
faktorii olarak obezite sonucu ¢ikarilmaktadir.

Cocuklarda HT’nm kalitim1 %50°dir (68). Primer HT lu eriskin hastalarm %
49’unda, ¢ocuklugunda da primer HT’li oldugu (69). Sekonder HT lu eriskin hastalarin
% 46’sinda yine ¢ocukluklarinda sekonder HT lu olduklar1 rapor edilmistir (69), Baska
bir calismada ise primer HT’li addlesanlarin % 86’sinda da aile hikayesi pozitif
bulunmustur (69). Cocuklarda HT siklig1 % 5,4 ile % 19,4 arasinda degismektedir
(65,70). Kan basinc1 95.persentilin iizeri alindiginda ise ¢ocuklarda HT siklig1 %1,2 ile
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%13 arasinda degismektedir (65,70). Cocukluk HT’sinin en goze ¢arpan hedef organ
hasarinm kanit1 sol ventrikiil hipertrofisidir (LVH). Veriler LVH nin ¢ocukluk HT u
olan c¢ocuklarda % 41 daha fazla goriildiiglinii gostermektedir (71,72). Siddetli HT u
olan cocuk vakalar, hipertansif ensefelopati, inme, serebro vaskiiler olay (SVO) ve
konjestif kalp yetmezligi riski altindadirlar. Bu gézlemler esas alindiginda erken teshis
ve erken tedavinin HT nun uzun siireli komplikasyonlarint 6nlemede faydasini ortaya
koymaktadir.

2.4.5. Cocuklarda Hipertansiyon Nedenleri

Sekonder HT ergenlik Oncesi ¢ocuklarda daha yaygmdir ve cogu da renal
kaynaklidir. Primer veya esansiyel HT ise adblesanlarda daha yaygindir ve cesitli risk
faktorlerine sahiptir (Tablo 7). Cocuklarin aksine eriskin hipertansiyonunun % 90-95°1
esansiyel hipertansiyon olusturmaktadir. Esansiyel hipertansiyon tanimi kisaca
hipertansiyonun bilinmeyen nedenlerle ortaya ¢iktigin1 belirtmek i¢in kullanilir.
Esansiyel hipertansiyonlu hastalarin ¢ogunda gii¢lii bir kalitsal yatkinlik bulunmaktadir
(63).

Ciddi esansiyel hipertansiyonun bazi karakteristik 6zellikleri vardwr. Bu
vakalarda ortalama arter basinci % 40-60 oraninda yiikselir. Esansiyel hipertansiyonun
daha sonraki agwr safhalarinda bobrek kan akimi normalin yaris1 kadar diiser.
Bobreklerde kana karsi direng iki ile dort kat artar. Bobrek kan akimindaki diisiise
ragmen glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) siklikla normale yakindir. Bunun nedeni
hipertansiyondaki yiiksek arter basincmin glomeriillerden bobrek tiibiiluslar1 i¢ine
yeterli filtrasyonu saglayabilmesidir. Kalp debisi normale yakindir. Total periferik
direng, arter basincinda oldugu gibi % 40-60 oraninda artmustir.

Arter basinci yliksek olmadikca, bobrekler yeteri kadar su ve tuz atamazlar.
Bagka bir deyisle esansiyel hipertansiyonlu kisinin ortalama arter basinct 150 mmHg ise
arter basinci yapay olarak normal deger olan 100 mmHg’ya diisiirtiliirse (basing
disiikliigiinden baska bobrek fonksiyonlarmi degistirmeden) tam aniiri olusur. Basing
eski seviyesi olan 150 mmHg’ya dénene kadar su ve tuz tutulmaya devam edecektir.
Esansiyel hipertansiyonda bobreklerin normal basing diizeyinde yetersizlige girerek
hangi nedenle su ve tuz atamadiklar1 bilinmemektedir. Bununla birlikte bobreklerde
saptanan  damarsal  degisiklikler = anormalligin  damar  kdkenli  oldugunu

disiindiirmektedir (56).
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Tablo 7: Cocuklarda hipertansiyonun yas gruplarina gore nedenleri (63)

COCUKLUK HIPERTANSIYONU’'NUN YAS GRUPLARINA GORE NEDENLERI

Yas Nedenler

1-6 yas aras1 Renal Parankim Hastaliklarn, Renal WVaskuler Hastaliklar, Endokrin
Nedenler, Aort Koarktasyonu, Esansiyel Hipertansiyon

6-12 yas arasi Renal Parankim Hastahiklar, Esansiyel Hipertansiyvon (Primer
Hipertansiyon). Renal Vaskuler Hastaliklar, Endokrin Nedenler, Aort
Koarktasyomu, fatrojenik Nedenler.

12 -18 yas aras1  Esansiyel Hipertansiyon (Primer Hipertansiyon), latrojenik Nedenler,
Renal Parankim Hastaliklarz, Renal WVaskuler Hastaliklar, Endokrin
Nedenler, Aort Koarktasyonu

NOT: Nedenler goriilme sikhifma gore diizenlenmistir (63)

Hastay1 degerlendirirken tam bir 6zge¢misin bilinmesi, fizik muayene,
laboratuvar ve 6zel ¢alismalar gerekir. Tedavi ¢ok yonliidiir. Non-farmakolojik tedavi
kilo verilmesi, egzersiz ve beslenme degisikligini igerir. Semptomatik HT i¢in
farmakolojik tedavi Onerilmektedir. Hedef organ hasarmin kanitlar1 varsa, evre-2 HT
olanlara, evre-1 HT olup hayat tarz1 degisikligi ile diizelmiyorsa, diabetus melitus ile
birlikte HT varsa farmakolojik tedavi 6nerilmektedir (73).

Renal parankimal hastaliklarin % 60-70’1 HT a sebep olur. Addlesanlar ise
genellikle primer HT ye sahiptirler. Tablo 7°de yasa gore ¢ocukluk HT sinin nedenleri
gosterilmektedir (63). Primer HT 10 yas alt1 cocuklarda nadiren bulunmasina karsin son
yillarda obezitenin de artis1 ile birlikte daha erken yaslarda da primer HT
goriilebilmektedir. Primer (esansiyel) HT i¢cin onemli risk faktorleri arasinda aile
hikdyesinin olmas1 ve VKI yiiksekligi yer alir. Bazi uyku bozukluklar1 ile siyah irk
primer HT i¢in potansiyel risk faktoriidiir. Primer HT siklikla metabolik sendrom ile
kardiovaskiiler hastaliklara yol agan diger risk faktorlerine baghdir. Bu risk faktorleri
diisiik HDL kolesterol diizeyi, yiiksek trigliserit, abdominal obezite, insiilin rezistansi ve
hiperinsiilinemi’dir (63).

Sekonder HT, c¢ocuklarda yetigkinlerden daha yaygmdir. Sekonder HT
adolesanlarda, ozellikle de esansiyel HT ile birlikte goriilen atipik fizik muayene
bulgularina sahip kisilerde de goriilebilir (74). Renal hastaliklar ¢ocuklarda sekonder

HT’nin en yaygm nedenidir. Diger nedenler arasinda endokrin hastaliklar
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(feokromositoma, hipertroidizm) ve ilaclar (dogum kontrol haplari, sempatomimetikler,
yiyecek katki maddeleri) yer alir. Kafein kullaniminda ve bazi psikolojik bozukluklarda
da goriilebilen (anksiyete ve stresle birlikte) gecici kan basinci yiikselmeleri yaniltici

olabilir (63).

2.4.6. Cocuklarda Hipertansiyonun Siniflandirmasi

Cocukluk HT tanis1 koyabilmek i¢cin en az {li¢ defa farkli zamanlarda ayni
koldan, 6l¢iim yapilmasi gerekir (75). Ayrica lgiilen degerler yas, boy ve cinsiyete gore
% 95 ve lizeri persentilde bulunmasi gerekir. Evre 1 hipertansiyon 95. Percentil {izeri +5
mmHg’ya kadar olan degerler, Evre-2 HT 95. persentil ilizer1 +5 mmHg’dan daha
yiiksek degerler olarak tanimlanir (63) (Tablo 8).

Tablo 8: 1 yas ve lizeri cocuklar ve addlesanlarda hipertansiyon simiflandirilmasi

1 YAS UZERi GOCUKLARDA VE ADOLESANLARDA HIPERTANSIYON SINIFLAMASI

Normal kan basinci SBP and DBP 90.persentilin altinda
Pre-Hipertansiyon SBP or DBP 90.persentil dahil 90- 95.persentilin arasinda
Adolesanlar icin ise 120/80 mm Hg veya Uzeri degerler
Hipertansiyon SBP or DBP 95.persentil dahil ,95.persentilin iizeri
Evre-1Hipertansiyon SBP or DBP 95.persentil ve lizerinden 5mmHg ilave de§erine kadar
Evre-2Hipertansiyon SBP or DBP 99.persentile 5mmHg ilaveli dederin tzerindeki dl¢ctimler
NOT: 1-Persentiller yas,boy ve cinsiyete gore yapiimistir. 2-Kan basinglarn en az 3 defa farkh zamanda

dlgtulmustar. 3-SBP ve DBP farkll olurlarsa yuksek olan dedgere gore sinflandiniimistir. SBP = Sistolik Kan Basinci,

DBP =Diyastolik Kan Basinci (63).

2.4.7. Kan Basinc1 Yiiksek Olan Hastaya Yaklasim

2.4.7.1.Degerlendirme

Hipertansiyonun varlig1 bir kere dogrulanirsa, genis bir anamnez ve dikkatli bir
fizik muayene ile HT nun nedenleri arastirilmali, ayni zamanda herhangi bir hedef
organ hasarmin varligi acisindan da taranmalidir. Uygun bilgilendirme ile gereksiz,
pahali labaratuvar ve goriintiileme calismalarindan kagmailabilir. Ulusal Hipertansiyon
Egitim Programi (NHBPEP) hekime yardimeci olmasi i¢in ¢ocukluk ¢agi HT nun tan1 ve
tedavisinde algoritma gelistirmistir (63,69) (Sekil 10).
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Sekil 10: Cocukluk hipertansiyon ydnetimi (63)

2.4.7.2. Anamnez ve Fizik Muayene

Primer HT lu bir ¢ocugun siklikla HT ve kardiovaskiiler hastaliklar agisindan

aile hikayesi pozitifdir. Metabolik sendrom, uykuda diizensiz solunum (horlama ve

obstriiktif uyku apnesi) da primer HT ile iliskilidir. Dikkatli bir anamnez bu 6nemli

etkenleri ortaya ¢ikarir. Sekonder HT nun,

evre-2 HT lu gen¢ ¢ocuklarda daha olas1

oldugunu hatirlamakta fayda vardir. Oyleki HT a neden olabilecek sistemik hastaliklar

hakkindaki bilgiler belirlenmis olmalidir. Ciinkii sekonder HT’1in ¢ogu renovaskiiler

orjinlidir. Hasta hikayesinde bilinmesi gereken bilgilerin 6zeti Tablo 9°da verilmistir.



Tablo 9: Oykii ve hipertansiyon arasinda iliski (63)

OYKU iLE HIPERTANSIYON ARASINDAKI iLISKIi

Alle Hikayesi (soygecmis)

Kardiyovaskiler Hastalik (AMI, inme vs_...)

Sadirhk
Dislipidemi

Endokrine problemiler (DM, Tiroid, adrenal vs_)

Hipertansiyon
Bobrek Hastahidn
Uyku Apne
ozgecmis
CoHqas Agris
Anormal Terleme
Dispne
adem
Enuresis
Buayame Geriligi
Sicak ve soguk intoleransi
Carpinti
Basagdnsi
Hematan
Eklem adnsi veya sisligi
Nyvalji
Neonatal hipovolemi(sok)
Tekrarlayan dokuntuler
Horlama veya diger uyku problemileri
Umbilical arter kataterizasyonu
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlan
Kilo veya istah dedisikligi
(63)

Olasi Etiyoloji

Primer Hipertansiyvon

Konjenital veya Familyal Renal Hastalik

Primer Hipertansiyon
Familyal Endokrinopatiler

Primer Hipertansiyvon

Konjenital veya Familyal Renal Hastalik

Primer Hipertansiyon

Kardiyvovaskller Hastalik
Endokrinopatiler

Kardivovaskaler Hastalik
Kardivovaskiler Hastalik
Renovaskiiler Hastalik, Renal Skar
Endokrinopatiler

Endokrinopatiler

Kardivovaskuler Hastalik

Primer Hipertansiyon
Renovaskuler Hastalik, Renal Skar
Romatolojik Hastahklar
Romatolojik Hastalhiklar
Renovaskiler Hastalik, Renal Skar
Romatolojik Hastaliklar

Primer Hipertansiyon
Renovaskiler Hastalhlk, Renal Skar
Renovaskiller Hastalik, Renal Skar

Endokrinopatiler
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Bu bilgiler ¢ocukluk HT’nun nedenlerini belirlemede yardimci olabilir. Ilag
anamnezinde bazi asir1 doz ilag kullanimi, recgeteler ve yasa disi ilaglar sorgulanmalidir.
Ciinkii bir¢ok ilag ve tedavi, kan basincim ylikseltebilir. Ayrica performansi arttiran
maddeler (doping haplar1), bitkisel destekler (mahuang vs...) ve sigara kullanimi1 da
sorgulamalidir. Fizik muayene viicut kitle indeksinin (VKI) hesaplanmasmi da
icermelidir. Ciinkii obezite ile HT arasinda giiclii bir iliski vardir. Aort koarktasyonunu
ekarte etmek i¢in en diisiik ve en yiiksek kan basinci degerleri kaydedilmelidir. HT nun
hedef organlara yaptigi etkiyi degerlendirmek i¢in retina muayenesi de yapilmalidir.

HT’lu ¢ocuklarin ¢ogunda bununla beraber FM normaldir (Tablo 10) (63).

2.4.7.3. Laboratuvar ve Goriintilleme Yontemleri
Laboratuvar testleri ve goriintiilleme yontemleri HT lu bir ¢ocukta tanimlanabilir

nedenleri, komorbid durumlar1 ve hedef organ hasarmin diizeyini de gostermelidir.
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Tarama testleri, HT tanis1 almis tiim ¢ocuklara uygulanmalidir. Ilave testlerin yapilmasi
ise bireysel ve ailesel hikdyeye, risk faktorlerinin varligina, tarama testlerinin
sonuglarina baghdir. Evre-2 HT’li gen¢ cocuklarda sekonder HT riski oldugundan daha
genis degerlendirme yapilmasi gerekir. Daha biiyiik cocuklarda obezite, diabetus
melitus ve kalp damar hastaliklar1 agisindan aile hikayesi pozitif olanlar; primer HT ile
iligkili metabolik anormalliklerin tespiti ileri ¢alismay1 gerektirir. Hormon diizeyleri ve
24 saatlik idrar ¢aligmalar1 ¢ogu zaman cabuk sonuclar verir. Renal anjiografi gibi 6zel
testler ise cocugun pediatrik radyoloji, nefroloji ve kardiyoloji gibi merkezlerde
degerlendirmeyi gerektirir.

Renovaskiiler hastaliklardan stiphelenildiginde konvansiyonel veya digital
arteryel anjiografi tavsiye edilmektedir. Sintigrafi ACE inhibitorii ile veya ACE
inhibitorsiiz  yapilabilmektedir. Eski goriintiileme yOntemleri olduk¢a invaziv
yontemlerdir. Yeni yontemlerden MR anjiografi ve 3 boyutlu veya spiral BT nin
cocuklarda kullanimi smirli olmasina karsin, kullanilabilirligine dair bilgiler
artmaktadir.

Belirtilen tanisal testlerin yaninda hedef organ hasarinin varligi ve siddeti de
belirlenmelidir. Retinopati, mikroalbliminiiri ve artmis karotis arter kalinlig1 primer
HT’lu c¢ocuklarda rapor edilmistir. HT’li ¢ocuklarin degerlendirilmesinde 6nemli bir
veri de sol ventrikiil hipertrofisi’nin (LVH) belgelenmesidir. Ciinkii EKO invaziv
olmayip, kolayca elde edilebilir ve EKG’den de daha duyarhdir. HT lu biitiin ¢ocuklarin

ilk degerlendirmesinin pargasi olmalidir ve periyodik olarak tekrar edilebilmelidir (63).
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Tablo 10: Hipertansiyonli cocuklarda labartuvar testleri (63)




3. MATERYAL-METOD

3.1.Arastirma Projesi

Bu calisma 08.10.2009 tarihli ve 10 no’lu etik kurulu karari ile Aralik 2009
tarithinde baslanmis olup, sosyoekonomik diizeyi birbirinden farkli 6-14 yas arasi
Gaziantep 1l merkezi ilkogretim okul ¢ocuklarinda proteiniiri, hematiiri ve
hipertansiyon sikligin1 saptamak amaciyla yapildi. Gaziantep Universitesi Bilimsel

Arastirma Projeleri YOnetim Birimi tarafindan T.F.10.13 proje numarasi ile desteklendi.

3.2. Arastirma Bolgesi
Calisma, kentsel olarak Gaziantep il Merkezi’'nde, 8 farkl ilkdgretim okulunda
6-14 yas arasi, toplam 840 [%49,5°1 erkek (416 kisi), %50,5’1 kiz (424 kisi)] cocukta

yiiriitiilmiis olan bir aragtirmadir.

3.3. Ornekleme ve Uygulama

Uriner sistem ile ilgili idrar bulgular1 (Proteiniiri, hematiiri) ve hipertansiyon
sikligin1 %1-%19 arasinda bulabilmek icin, Ornekleme biyiikliigii Instat bilgisayar
programinda hesaplandi. Daha oOnceki caligmalar temel almarak o=0.05, p=0.08
diizeyleri i¢in minimum Ornek genisligi 800 almarak belirlendi. Bu calismaya kiimeli
ornekleme sistemi ile secilen 8 farkli okulda, Valilik, Milli Egitim Midiirligi ve
cocuklarin aileleri bilgilendirilip onaylar1 alindiktan sonra ilk etapta 32 farkh subede,
840 okul ¢ocugunda yapilmasi kararlastirildi.

Calismadan 1 giin once okul yonetimi ile bir saatlik bilgilendirme toplantisi
yapildi. Buna gore calismanin okul yonetiminin 6nerdigi hafta i¢i giinlerde, ders saatleri
icerisinde, 1ilk ders saatinde Ogrencilerin bulundugu dersliklerde yapilmasi
kararlastirildi. Kararlastirilan giinlerde okullara gidilerek arastirmaci tarafindan,
calismanin yapilacagi yer icerisinde ve smif 6gretmenleri gézetiminde egitim géren tiim
ogrencilere arastrma hakkinda kisaca bilgi verildi ve merak edilen sorular

cevaplandirildi.
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Arastirmanin veri toplama asamasi ii¢ boliimden olusturuldu. Birinci asamada
anket formu uygulanmis olup, ikinci asamada cocuklarin boy, kilo ve kan basinci
olgiimleri yapildi. Ugiincii ve son asamada ise idrar analizi yapildi. Ogrenciler arastirma
hakkinda bilgilendirildikten sonra iiriner sistem bozukluklar1 ile ilgili (bilinen bir
hastalik, Idrar yaparken yanma-sizlama, kirmizi renkli idrar yapma, kardes sayisi,
evde toplam yasayan kisi sayisi, anne-baba arasinda akrabalik, ailede kirmiz renkli
veya kanli idrar Oykiisii, ailede bobrek hastaligi, ailede bobrek tasi, ailede yiiksek
tansiyon olup olmadig1 gibi) sorular soruldu.

Antropometrik 6l¢iimlerin alimmasi asamasinda 1 mm aralikli ¢elik serit metre
kullanild1. Ogrencilerin iizerlerinde yalnizca okul &nliikleri kalacak sekilde, ayaklari
ciplak ve birlesik, bas arkasi, sirt, kalgca ve ayak topuklarinin arkasinin diiz serit metreye
degmesi ve hazir ol durumunda durmalar1 saglandi. Bu islemden sonra Ogrencilerin
baglariin lizerinden tabana kadar olan uzunluklar:1 6l¢giilerek boy uzunluklar: (cm) ve
ayn1 pozisyonda kilolar1 (kg) tespit edildi.

Kan basinglar1 6grenciler siralarinda oturarak sabahlar1 ilk derste, ayni kisi
tarafindan, 10-15 dakikalik bir dinlenme sonrasinda 6n koldan, kalp seviyesinde, yasa
uygun manson (boy ve genisligi 6grencinin koluna uygun olan) kullanarak (Erka
Tansiyon Aleti Perfect Aneroid), ardisik giinlerde ve ayni saatlerde yapilan ii¢ 6l¢tiimiin
ortalamasi almarak gerceklestirildi.

Idrar analizi i¢in her bir dgrencide yaklasik 2 cc kadar idrar alindi, okulda
kurulmus seyyar laboratuarda 0,5-1 dakika i¢inde dipstick (Idrar Stick Roche-Combur)
kullanilarak daldrma yontemi ile proteiniiri ve hematiiri arastirildi. Anormal idrar
sonuglarina sahip olan ¢ocuklarda ikinci kez idrar testi 2 hafta sonra, liciincii kez idrar
testi 3 hafta sonra yapildi. Proteiniiri ve/veya hematiiri saptanan ve kan basincit degerleri
ii¢ farkli 6l¢timiin ortalamasi yiiksek olan ¢ocuklar 24 saatlik ambulatuar kan basinci
monitorizasyonu dahil diger ileri tetkik ve tedavi icin Gaziantep Universitesi Tip

Fakiiltesi Pediatrik Nefroloji Boliimiine ¢agrildi.

3.4. Arastirmaya Kabul ve Red Kriterleri
Bilinen genetik hastaligi olanlar, daha Once tespit edilen hematiiri, proteiniiri,
tansiyon yiiksekligi yapan hastalik tanis1 almis olanlar, aileleri tarafinda onay

verilmemis olanlar, aileleri tarafinda onay verilmis fakat calismaya dahil olmak
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istemeyen 6grenciler, ¢alismaya dahil edilmedi. Calismanin kabul kriterleri olarak: 6-
14 yas arasindaki ilkdgretim ¢ag1 okul ¢ocugu olmasi, arastirmanin yapildigi giinlerde
ogrencinin okulda bulunmasi, 6grencinin ve ailesinin yazili onaymim olmasi kabul

edildi. Bu kosullar1 saglamayan 6grenciler arastirma dismda birakilda.

3.5.istatistiksel Incelemeler

Arastirma sonucunda elde edilen veriler bilgisayar ortaminda istatistik paket
programina (SPSS 15) aktarildi. 6-10 yas arast 6grenciler Grup A ve 11-14 yas arasi
ogrenciler Grup B olacak sekilde smiflandirildi. Boy ve agirlik (Neyzi) persantilleri
Tirkiye standartlar1 ile karsilastirildi (76). Kan basimnci persantillerinin siniflandirilmasi,
her cocugun yas, cinsiyet ve boyunu hesaba katan 2004 Ulusal Yiiksek Kan Basinci
Egitim Programi Cocuk ve Ergenler Hipertansiyon Egitimi Calisma Grubunun
yayinladigi (69), normatif tablolar kullanilarak belirlendi. Her ¢cocugun yas, cinsiyet ve
boyu icin yiiksek kan basinci belirlenmesinde 95.persentil kullanildi. Her bir 6grenci
cinsiyet, yas ve boya gore 95.persentil ve {izeri i¢in sistolik HT, diyastolik HT veya her
ikisi birden hipertansif olan olmak tizere karsilagtirildi.
Sehir merkezinde okuyan 6grencilerin sosyoekonomik diizeyi iyi, periferde okuyan
ogrencilerin sosyoekonomik diizeyi diisiik kabul edildi.

Her degisken ile kan basinci birlikteligini degerlendirmek icin bagimsiz iki
degiskeni karsilastirma testi (t testi), anket formlarindaki verilerin degerlendirilmesinde
ise Ki-kare testi ve Istatistiksel anlamlilik i¢in p degeri kullanild1 ve bu p degeri <0.05

icin anlamh kabul edildi.

3.6. Arastirmanin Siiresi

Arastirma, Aralik 2009 ile Nisan-2010 tarihleri arasinda yapildi.



4. BULGULAR

Cinsiyet: Calismaya alinan 840 Ogrencinin 416’s1 (%49.5) erkek, 424’
(%50.5) kiz idi. Erkek ogrencilerin 159°u (%18.9), kiz 6grencilerin 157’s1 (%18.6)

Grup A’da (6-10 yas), erkek dgrencilerin 257°s1 (%30), kiz dgrencilerin ise 267’s1
(%31.7) Grup B’de (11-14 yas) yer aldi(Tablo 11, Tablo 12). Cinsler, gruplar

(p=0.721) ve sosyoekonomik durum(p=0.783) acisinda karsilastirildi fakat aralarinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Tablo 11: Ogrencilerin Klinik ve Demografik Ozellikleri

Grup A Grup B p degeri
Cinsiyet(Erkek) Erkek:159(%18.9) | Erkek:257(%30)) 071
Cinsiyet(Kiz) Kiz: 157(%18.6) Ki1z:267(%31.7
Kirmizi idrar yapma 3(%23) 10(%77) 0.275
Anne-baba arasinda akrabalik 109(%38) 177(%62) 0.832
Ailede kirmiz renkli veya kanl
idrar oykiisi 18(%45) 22(%55) 0.323
Ailede bobrek hastaligi 128(%67) 56(%33) 0.393
Ailede bobrek tast 35(%35) 65(%65) 0.565
Ailede yiiksek kan basinci 62(%28,7) 154(%71,3) 0.020
Sosyoekonomik durum(Diisiik) 248(%42) 344(%58) 0.000
Hematiiri 3(%33) 6(%67)
Proteiniiri 1(%50) 1(%50)
Yiiksek kan basinci 0(%0) 2(%100)
Bilinen hastalik 47(%39) 71(%61) 0.593
Idrar yaparken yanma-sizlama 20(%32.7) 41(%67.3) 0.419
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Tablo 12: Ogrenci gruplari arasinda kan basinci ve cinsiyet dagilimi

Grup A Grup B
Erkek (Sayi/oran) 155(%18.4) 257(%30.5)
Kiz (Sayi/oran) 157(%18.6) 267(%31.8)
Sistolik kan basmci (mmHg) 100.7+6.3 105.2+6.8
Diastolik kan basmci (mmHg) 64.4+4.2 66.5+4.2

Yas (yil): Ogrencilerin yaslar1 grup ve cinsiyet agisinda degerlendirildi. Segilen
okullarda 6grencilerin yaslari, say1 ve cinsiyetlerin gruplara gore dagilimi Tablo 11 ve
Tablo 13’de verilmistir. Yas artik¢a diisiik sosyoekonomik durumda artis fark edildi.
Bu durum istatiksel olarak anlamliyd1 (p=0.000).

Tablo 13: Ogrenciler arasinda yas ve cinsiyet dagilimi

Cinsiyet
Yas Erkek Kiz Toplam

6 12 15 27(%3.2)
7 16 16 32(%3.8)
8 14 9 23(%2.7)
9 28 35 63(%7.5)
10 90 82 172(%20.4)
11 91 93 184(%21.9)
12 83 83 166(%19.7)
13 62 83 145(%17.2)
14 20 8 28(%3.3)

Toplam 416 424 840(%100)

Viicut agirh@ (kg): Ogrencilerin agirhiklar1 dahil oldugu persantil gruplar
seklinde ifade edildi (Tablo 14). Gruplara gore agirhik dagilimi (Tablo 15). Grup A ile
Grup B arasinda agirlik persantili agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p=0.054). Viicut agirhig1 tiim 6grencilerin %7.6’sinda (Grup A %1.9, Gurup B %5.7)
(n:64) 10. persentillin altinda ve %8,8‘inde (n: 72) 97. persentillin lizerinde idi (Tablo
14, Tablo 15, Tablo 18). Sosyoekonomik durumu diisiik olan Ogrencilerin agirlik
persantillerinin de geri oldugu saptandi. Bu durum istatiksel olarak anlamli bulundu

(p=0.000).




Tablo 14: Ogrenciler arasinda viicut agirhig dagilimi
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Persantil Frekans Oran(%)
<3.p 12 1,4
3-10.p 52 6,2
10.p 31 3,7
10-25.p 131 15,6
25.p 33 3,9

Agirhik 25-50.p 151 18,0
50.p 51 6,1
50-75.p 155 18,5
75.p 26 3,1
75-90.p 70 8,3
90.p 15 1,8
90-97.p 39 4,6
>97.p 72 8,6

Tablo 15: Proteiniiri, hematiiri ve yiiksek kan basinci saptanan Ogrencilerin demografik

ozellikleri
Hematuri Proteiniiri Yiiksek kan basici

Sayl p degeri | Sayi p degeri Sayl p degeri
Akrabalik n: 5/286 0.171 n: 0/286 0.309 n: 0/286 0.309
Kilo (<10. Persantil)| n: 3/64 0.011 n: 0/64 0.824 n: 0/64 0.824
Boy(<10. Persantil) | n: 4/89 0.004 n: 0/89 0.831 n: 0/89 0.831
Idrar — yaparken | .5, 0.002 | n:1/61 0.020 n: 0/61 0.692
yanma-sizlama
Ailede bobrek tas1 | n: 3/100 0.046 n: 0/100 0,603 n: 0/100 0,603
Sosyockonomik | 7/55 10799 | p:2/592 0.567 n: 0/592 0.029
durum (Diisiik)
Ailede yiksek n:2216 | 0369 | n:1216 | 0.752 n: 1216 | 0.752
kan basinci
kirmizi veya kanl | o5 | 0705 | n:o/13 0.859 n: 0/13 0.859
idrar yapma
Bilinen hastalik n: 1/115 0.799 n: 0/115 0.567 n: 0/115 0.567
Ailede kirmiz idrar | n: 1/40 0.369 n: 0/40 0.752 n: 0/40 0.752
Ailede —bobrek | | yeq 0911 | n:o/s4 0.637 n: 0/84 0.637
hastalig

Boy (ecm): Ogrencilerin boylar1 agirlikta oldugu gibi dahil oldugu persantil

grubu olarak ifade edildi (Tablo 13).

Ogrencilerin boy dagilimlarma bakildiginda

ogrencilerin %10.5’inin ( n:89) boyu 10. persentilin altinda ve %35,1‘inde ise (n: 43)
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97. Persentil iizerinde bulundu (Tablo 16, Tablo 17, Tablo 18).
Grup B’deki
(10.persentilin altinda) Grup A’daki oranlardan daha diisiik saptandi (Grup A %?2.7,
Grup B %7.8). Aradaki bu fark (p=0.017).

Boy persentelleri

acisindan gruplar karsilastirildiginda diisik persentil oranlari

istatistiksel olarak anlamliyd:
Sosyoekonomik durumu diisiik olan Ogrencilerde boy persantillerinin geri oldugu
goriildi. Bu durum istatiksel olarak anlamliydi (p=0.000). Tim &grencilerin

%10.6’s1inda boy, %7.6’sinda kilo ve %3.7’sinde boy ve kilo 10. persantilin altinda idi

Tablo 16:Ogrenciler aras1 boy dagilimi

Persantil Frekans Oran(%)
<3.p 45 5,4
3-10.p 44 5,2
10.p 47 5,6
10-25.p 89 10,6
25.p 52 6,2
Boy 50.p 77 9,2
50-75.p 110 13,1
75.p 62 7,4
75-90.p 83 9,9
90.p 46 5,5
90-97.p 39 4,6
>97.p 43 3,1
Toplam 840 100
Tablo 17: Gruplara gore boy ve viicut agirliklarmin dagilimi
Gruplar
Persantil Grup A (6-10 yas) Grup B (11-14 yag) | p degeri
<10.p 23(%2.7) 66(%7.8)
Boy 10-97.p 272(%32.3) 437(%52) 0.017
>97.p 21(%2.5) 21(%2.5)
<10.p 16(%1.9) 48(%5.7)
Viicut 10-97.p 268(%31.9) 436(%51.9) 0.540
agirhg >97.p 32(%3.8) 40(%4.7)




43

Tablo 18: Ogrencilerin sosyoekonomik durumu ve demografik dzellikleri

Sosyoekonomik
durum(SED)
Iyi  |Diisiik | p Yorum
Yas (yil) 6-10 | 66 248 Yas artikca SED diisiikliigii fazla
11-14 | 180 344 0.000 | goriilebilir
Cinsiyet Erkek | 121 295 0.783
Kiz 127 297
Boy <10.p | 13 76 0.000 | Diisiik SED’u olanlarda diisiik boy
>10.p | 225 516 persantili daha fazla goriilebilir
Kilo <10.p | 11 53 0.000 | Diisiik SED’u olanlarda diisiik kilo
>10.p | 237 339 persantili daha fazla goriilebilir
Bilinen hastalik Yok | 216 506 0.537
Var 32 83
Idrar yaparken | Yok | 242 537 0.000 | Diisiik SED olanlarda idrar yaparken
yanma-sizlama Var 6 35 yanma-sizlama  yakinmasi  fazla
goriilebilir
Kirmizi idrar yapma | Yok | 248 579 0.019 | SED diistiikge kirmizi idrar yapma
Var 0 13 yakinmasi goriilebilir
Kardes sayisi 0.000 | Kardes sayis1 artikca SED diizeyi
diisebilir
Evde yasayan birey 0.000 | Evde yasayan birey sayis1 artikca
sayisi SED diizeyi diigebilir
Akrabalik Yok | 189 365 0.000 | Akrabalik artikca SED diizeyi
Var | 59 227 digebilir
Ailede kirmiz renkli | Yok | 240 560 0.176
idrar 6ykiisii Var 8 32
Ailede bobrek | Yok | 221 535 0.614
hastalig1 Var |27 57
Ailede Hipertansiyon | Yok | 183 441 0.832
Var 65 151
Ailede tas Yok | 220 520 0.722
Var 28 72
Hematiiri Yok | 246 585 0.629
Var 2 7
Proteiniiri Yok | 248 590 0.359
Var 0 2
Hipertansiyon Yok | 246 592 0.029 | SED artik¢a hipertansiyon daha sik
Var |2 0 goriilebilir

Okullar ve Smiflar: Kiimeli 6rnekleme sistemiyle 8 okul ve her okulda 4

sube secildi (Tablo 19, Tablo 20). Smiflarda bulunan cinsler arasmna smirlama

konulmadi, yapilan ¢alisma goniilliiliik esasina dayandigi i¢in siniflarda bulunan tiim

ogrenciler calismaya dahil olmadi,

calisilan sinif subelerinde caligmaya dahil olan

ogrenci sayisi 8-50 arasinda degismekte idi (Tablo 19, Tablo 20).
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Tablo 19: Okul adlari, smif ve say1 dagilimi

Simiflar
1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8.

Okul adi (1kogretim) Smif | Smif | Smuf | Smuf | Smif | Siif | Smif | Smuf | Toplam
Stikriye Gogiis 0 0 0 |0 25 |19 |22 |18 84
80.Y1l 0 0 0 41 33 38 39 0 151
Fehime Giileg 0 0 0 0 34 30 26 26 116

5 | Mehmet Emin- 0 |0 0 |0 139 |40 |29 |24 132

E Zek}yei Ustiiner

O | Sehit Adem Yavuz |27 32 26 34 0 0 0 0 119
Naciye-Mehmet | 5 | 0 0o |27 |27 |25 |24 103
Gengten
Celal Dogan 0 0 0 0 9 50 33 9 101
Gazi 0 0 8 7 9 0 0 10 34

Toplam 27 32 34 82 176 | 204 174 111 840

Tablo 20: Siniflar arasi cinsiyet ve say1 dagilimi

Cinsiyet
Erkek Kiz Toplam
1.Siuf 12 15 27
2.Smif 16 16 32
5 3.Simif 18 16 34
EE 4.Simf 39 43 82
A 5.Smif 92 84 176
6.S1nif 106 98 204
7.Smf 84 90 174
8.Smif 49 62 111
Toplam 416 424 840

Proteiniiri: Calismaya alman 6grencilerden proteiniiri 1. analizde 35 kiside
(%0.42), 2. analizde 7 kiside (%0.8) ve 3. analizde 2 kiside (%0.23) tespit edildi, 1.
analiz 2. analizle karsilastirildiginda %80, 1. analiz 3. analizle karsilastirildiginda %94
oraninda daha az kiside proteiniiri goriildii. Bu fark yalanci ve/veya ge¢ici pozitiflik
acisinda istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.000). 3. O6lglim sonucu proteiniirisi
olanlarin 1’1 (%50) Grup A’da, 1’1 (%50) Grup B’de idi. Grup A ile Grup B arasinda
proteiniiri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.717 ) (Tablo 11,
Tablo 22, Tablo 26, Tablo 27). Kilo ve boy persantili geri olanlarda proteiniiri
goriilmedi. Sosyoekonomik durum ve proteiniiri karsilastirildi fakat aralarinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.359). Proteiniiri pozitifli§i cinsiyet agisinda

karsilastirildiginda erkeklerde goriilmedi, kizlarin ise 2 kiside proteiniiri goriildii.



Tablo 21: Gruplar arasi hematiiri, proteiniiri ve yiiksek kan basinc sikligr dagilimi
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Siklik
Grup A Grup B Toplam P degeri
Hematiiri %0.35 %0.70 %1.07 0.790
Proteiniiri %0.11 %0.11 %0.23 0.717
Yiksek kan basimci %0.0 %0.23 %0.23 0.272
Toplam %0.46 %1.04 %1.54 %1.54
Tablo 22: Cinsler arasinda hematiiri, proteiniiri, yiiksek kan basinci dagilimi
Cinsiyet P
Idrar bulgular1 ve kan basinci degerleri | Erkek Oran(%) Kiz | Oran(%)
Hematiiri 4 30 5 38.5 0.759
Proteiniiri 0 0 2 15.3 0.161
Yiiksek kan basinci 1 7.6 1 7.6 0.989
Toplam 5 38.5 8 |61.5

Hematiiri: Calismaya alinan Ogrencilerden hematiiri 1. analizde 65 kiside

(%7.8), 2. analizde 22 kiside (%2.7) ve 3. analizde 9 kiside (%]1) tespit edildi. 1. analiz
2. analiz ile karsilastirildiginda % 64, 1. analiz 3. analiz ile karsilastirildiginda %87
oraninda daha az kiside hematiiri goriildi. Bu fark yalanci ve/veya gecici pozitiflik
acisinda istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.000). 3. 6l¢iim sonucu hematiirisi olanlarin
3’1 (%33) Grup A’da, 6’s1(%67) Grup B’de idi. Grup A ile Grup B arasinda hemattiri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.790). (Tablo 11, Tablo 22,
Tablo 23, Tablo 24, Tablo 25, Tablo 27). Kilo persantili geri olanlarda hematiiri 3
kiside (%23) (p=0.011) ve boy persantili geri olanlarda hematiiri 4 kiside (%44)
(p=0.004) goriildii. Bu durum istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 14, Tablo 15).
Sosyoekonomik durum ve hematiiri karsilastirildi fakat aralarinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunamadi

(p=0. 0.629). Hematiir1 pozitifligi cinsiyet acisinda

karsilastirildiginda 5’1 kiz ve 4’1 erkek olmak iizere toplam 9 kiside hematiiri goriildii.

Tablo 23: Hematiiri, proteiniiri ve yiiksek kan basinci saptananlarda akrabalik dagilimi

Akrabalik
Hemqtﬁri? Proteiniiri, Yiiksek kan basinci Yok Var P
Proteiniiri :([Zi( ;52 386 0.309
Hematiiri :([Zi( i 30 § 81 0.171
e — T ——




Tablo 24: Hematiiri, proteiniiri ve yiiksek kan basincinin yas gore dagilimi dagilimu
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Yiiksek kan basinci Hematiiri Poteiniiri
Yok Var Yok Var Yok Var
6 27 0 27 0 27 0
7 32 0 32 0 32 0
_ 8 23 0 23 0 23 0
= 9 63 0 61 2 63 0
S 10 [172 0 171 1 171 1
11 183 1 183 1 184 0
12 166 0 164 2 166 0
13 144 1 142 3 144 1
14 28 0 28 0 28 0
Toplam 838 2 831 9 838 2

Tablo 25: Hematiiri, proteiniiri ve yiliksek kan basinci saptananlarda boy ve viicut agirligi

dagilimi
Hematiiri Proteiniiri Yiiksek kan basinci
Persantil Yok | Var |Pdegeri | Yok | Var | Pdegeri | Yok Var | P degeri
Boy <10.p 85 4 89 0 89 0
10-97p |704 |5 707 |2 707 |2
~97.p 47 0 0.004 47 0 0.831 47 0 0.831
) <10.p 61 3 64 0 64 0
Kilo | 10-97p 698 |6 |o0011 [702 [2  |98%% J700 |2 0.824
>97.p 72 0 72 0 72 0
Tablo 26: Hematiiri, proteiniiri ve yiiksek kan basincinin sosyoekonomik durumla iliskisi
Sosyoekonomik durum
Hematiiri, proteiniiri ve yiiksek kan basinci Iyi Diisiik p degeri
Proteiniiri Yok 248 590
Var 0 2
Eritrosit Yok 246 585
Var 2 7 0.629
Yiiksek kan basinci Yok 246 592 0.029
Var 2 0
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Tablo 27: Hematiiri ve proteiniirinin farkli dl¢timlere gére dagilimi

1. 2. 3. Yalanci/gecici
Olgiim Olgiim Olgiim | pozitiflik(%)
1. 2.
Proteiniiri (Toplam) %4.2(n=35) | %0.8(n=7) %0.23(n=2) | 80 94
Hematiiri (Toplam) %7.8(n=65) | %2.7(n=23) | %1.07(n=9) | 65 87
Hematiiri+proteiniiri %0.7(n=6) %0.1(n=1) %0(n=0)
birlikteligi
Idrar bulgular %11(n=94) %3.4(n=29) | %1.3(n=11) | 69 88
(Hematiiri, proteiniiri)
Yiiksek kan basinci %0.23(n=2)
(ortalama)

Sistolik kan basine1 (mmHg): Ogrencilerin kan basinci degerleri 3 6lgiimiin
ortalamasi olarak alindi. Grup A’da sistolik kan basinci ortalams1 100.7+6.3 (mmHg)
iken Grup B’de 105.2+6.8 (mmHg) bulundu (Tablo 28). Grup A ile Grup B sistolik
yiiksek kan basinci agisinda karsilastirildiginda Grup A’da sistolik yiiksek kan basinci
yoktu, Grup B’de sistolik yiiksek kan basinci 2 kiside bulundu ve gruplar arasindaki bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.272) (Tablo 11, Tablo 12). Kilo ve boy
persantili geri olanlarda ytliksek sistolik kan basici goriilmedi. Sistolik yiiksek kan
basinc1 pozitifligi cinsiyet agisinda karsilastirildiginda 1’1 kiz ve 1°1 erkek olmak tizere
toplam 2 kiside goriildii. Sosyoekonomik durum ve sistolik yiiksek kan basinci
karsilastirildi. Sistolik yliksek kan basmci sosyoekonomik durumu koétii olanlarda
goriilmezken sosyoekonomik durumu iyi olan 2 kiside goriildii. Bu durum istatiksel
olarak anlaml1 bulundu (p=0.029).

Diastolik kan basmmea (mmHg): Ogrencilerin kan basinci degerleri 3
Ol¢limiin ortalamasi olarak alindi. Grup A’da sistolik kan basinci 64.4+4.2 (mmHg)
iken Grup B’de 66.5+4.2 (mmHg) idi. Grup A ve Grup B’de diastolik yiiksek kan
basici saptanmadigi i¢cin karsilastirma yapilamadi (Tablo 11, Tablo 12, Tablo 28).
Kilo ve boy persantili geri olanlarda yiiksek diastolik kan basinci goriilmedi. Diastolik
yiiksek kan basinci pozitifligi saptanmadigi i¢in cinsiyet ve sosyoekonomik durum
acisinda karsilastirilamadi.

Tablo 28: Ogrenci gruplar1 ve yiiksek kan basinc1 dagilimlari

Sistolik yiiksek kan basincit | Diastolik yiiksek kan basinci
Gruplar Yok Var Yok Var
A 316(%37.6) 0(%0) 316(%37.6) 0(%0)
B 522(%62.1) 2(%0.23) | 524(%62.3) 0(%0)

Toplam 838(%99.77) | 2(%0.23) | 840(%100) 0(%0)
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Hematiiri, proteiniiri ve yiiksek kan basinci: Caligmaya alinan 840 6grencinin
2’sinde (%0.23) (1’1 kiz, 1’1 erkek) yiiksek kan basmci, 2’sinde (%0.23) (2’s1 kiz)
proteiniiri ve 9’unda (%1.07) (5’1 kiz, 4’0 erkek) hematiiri saptandi. Hematiiri,
proteiniiri ve yiiksek kan basinci birlikteligi goriilmedi (Tablo 11, Tablo 12, Tablo 22).
Hematiiri saptanan 6grencilerin %33l (n:3) Grup A’da ve %76’si (n:6) Grup B’de idi.
Proteiniiri saptanan 6grencilerin %50’s1 (n:1) Grup A’da ve %50’s1 (n:1) Grup B’de idi.
Kan basinci yiiksekligi Grup A’da saptanmadi ve Grup B’de 2 kiside (%100) goriildii.
Gruplar arasindaki bu farklar istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.272).

Idrar yaparken yanma-sizlama: Calismaya alinan 840 6grencinin 61’inde
(%7.2) idrar yaparken yanma-sizlamasi Oykiisii vardi, idrar yaparken yanma-sizlama
oykiisii olanlarin 20°s1 (%32.7) Grup A’da, 41’1 (%67.3 ) Grup B’de idi. Grup A ile
Grup B arasinda idrar yaparken yanma-sizlama Oykiisii agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamad1 (p=0.419 ) (Tablo 11). idrar yaparken yanma-sizlamasi ykiisii
olanlarda proteiniiri (n:1) (p=0.020) ve hematiiri (n:3) (p=0.002) daha sik goriildii bu
degerler istatiksel olarak anlamli bulundu. Yiiksek kan basinci idrar yaparken yanma-
sizlamas1 Oykiisii olanlara eslik etmedi (p=0.692). Sosyoekonomik durumu diisiik olan
ogrencilerde idrar yaparken yanma-sizlama oykiisiiniin daha fazla oldugu goriildi ve bu

durum istatiksel olarak anlamliyd1 (p=0.000) (Tablo 18).

Kirmiz renkli idrar yapanlar idrar yaparken yanmasi olanlar

%6.3(n:53)

%0.7(n:6)

%1.42(n:12)

Bilinen hastaligi olanlar yematiiri, proteiniiri, hipertansiyon

Sekil 11: Bilinen hastalik, kirmizi renkli idrar ve idrar yaparken yanma yakinmalarmin

karsilastirilmasi
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Kirmiz1 veya kanh idrar yapma: Calismaya alinan 840 6grencinin 13’{inde
(%1.54) kirmiz1 veya kanli idrar yapma Oykiisii vardi. Kirmizi veya kanl idrar yapma
Oykiisii olanlarin 3’1 (%23) Grup A’da, 10’u (%77 ) Grup B’ idi. Grup A ile Grup B
arasinda kirmizi veya kanl idrar yapma Oykiisii agisinda karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.275 ) (Tablo 11). Kirmiz1 veya kanl idrar yapma
Oykiisii olanlarda hematiiri, proteiniiri ve yiiksek kan basinc1 tespit edilmedi (Tablo 15).
Sosyoekonomik durum ve kirmizi veya kanli idrar yapma Oykiisii olanlarla
karsilastirildi fakat aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.176).

Bilinen hastahik: Calismaya alinan 840 6grencinin 115’inde (%13.6) bilinen
hastalik vardi, bilinen hastalig1 olanlarin 47’s1 (%39 ) Grup A’da, 71’1 (%61 ) Grup
B’de idi. Grup A ile Grup B arasinda bilinen hastalik ag¢isindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p=0.593). Calismamiza katilan cocuklarin %75°5’inde
herhangi bir hastalik ve/veya yakinma yokken, %7.6’sinda (n:64) izole {iriner sistem,
%0.23’lnde (n:2) Ttriner sistem ilgili yakinma ve iiriner sistem dis1 hastaligi,
%13.3’linde (n:112) {iriner sistem dis1 hastalig1 vardi (%2,3’tinde bronsit, %1,3’linde
siniizit %1.2°sinde kalp rahatsizlig1 ve %8.7’sinde diger yakinmalar). Bilinen hastaligi
olanlarda proteiniiriye ve yiliksek kan basincina rastlanmadi, hematiiri 1 kiside goriildii
(%11) bu fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.799). Uriner sistemle ilgili higbir
sikdyeti olmayanlarin oram1 %92 olarak bulundu (Tablo 11, Tablo 15, Sekil 11).
Sosyoekonomik durum ve bilinen hastalik Oykiisti karsilastirildi fakat aralarinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.537).

Kardes sayis1 (birey): Ogrencilerin kardes sayis1 0-12 arasinda degismekte
(ortalama 3.7+1.6 birey) idi (Tablo 29). Kardes sayisindaki artisa diisiik
sosyoekonomik diizey eslik ettt ve bu durum istatiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.000).

Evde yasayan birey sayisi: Ogrencilerin evinde yasayan birey sayis1 3-12
arasinda degismekte idi (ortalama 5.8+1.5 (birey)) idi (Tablo 29). Evde yasayan birey
sayisindaki artisa diisiik sosyoekonomik diizey eslik etti ve bu durum istatiksel olarak

anlamli bulundu (p=0.000)
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Tablo 29: Evde yasayan kisi sayis1 ve kardes sayist dagilimi

Evde yasayan kisi sayisi Toplam
Kardes sayisi1 | 3 4 5 6 7 8 9 |10 |11
0 0 0 0 1 0 0 |0 |0 0 1
1 16 30 |2 1 0 1 1 |0 0 51
2 0 67 |47 |3 0 2 10 |0 0 119
3 0 7 221 |26 2 0 |0 |0 1 257
4 0 4 5 169 |14 5 12 10 0 199
5 1 0 0 11 90 5 1 |0 2 110
6 0 1 3 0 6 41 |16 |2 0 59
7 1 0 0 1 0 0 17 |5 1 25
8 0 0 1 0 0 0 |0 |6 1 8
9 0 0 0 0 0 0 |0 |1 4 5
10 3 0 0 1 0 0 |0 |0 0 4
11 0 0 1 0 0 0 |0 |0 0 1
12 0 1 0 0 0 0 |0 |0 0 1
Toplam 21 110 | 280 | 213 112 |54 |27 |14 |9 840

Anne-baba arasinda akrabahk: Calismaya alinan 840 G6grencinin 286°s1
(%34.1) akrabaydi, anne-baba arasinda akrabalik olanlarin 109’u (%38) Grup A’da,
177°s1 (%62 ) Grup B’de idi. Grup A ile Grup B arasinda akrabalik agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.832 ) (Tablo 11, Tablo 30). Tim
ogrencilerin %33.1°de (278) 1.derece ve %]l ’inde (8) 2.derece akrabalik vardi. Anne-
baba arasinda akrabalik olanlarda yiiksek kan basmci ve proteiniiri goriilmedi,
hematiiri 5 kiside (%55) goriildii bu fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.171)
(Tablo 15). Akraba olanlarin sayisindaki artisa diisiik sosyoekonomik diizey eslik etti
bu durum istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0.000).

Tablo 30: Cinsler arasinda akrabalik dagilimi

Akrabalik Oran(%) Say1
Var | l.derece %33,1 278
Var | 2.derece %1.,0 8
Yok 2666,0 554

Toplam %100 840

Ailede kirmiz renkli veya kanh idrar yapma oyKkiisii: Calismaya alinan 840
ogrenciden 40’min (%4,7) ailesinde kirmiz renkli veya kanli idrar yapma oykiisii
vardi. Ailesinde kirmiz renkli veya kanli idrar yapma 6ykiisii olanlarin 18’1 (%45) Grup
A’da, 22’°s1 (%55) Grup B’de idi. Grup A ile Grup B karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.323) (Tablo 11). Ailesinde kirmiz
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renkli veya kanli idrar yapma Oykiisii olanlarda yiiksek kan basinci ve proteiniiri
goriilmedi, hematiiri 1 kiside (%11) goriildii. Bu fark istatiksel olarak anlamli degildi
(p=0.369) (Tablo 15). Sosyoekonomik durum ve ailede kirmiz renkli veya kanli idrar
yapma Oykiisii olanlarla karsilastirildi fakat aralarinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p=0.176).

Ailede bobrek hastah@i: Calismaya alman 840 6grencinin 84’iinde (%10)
ailede bobrek hastaligi Oykiisii vardi, ailede bobrek hastaligi olanlarmn 128’1 (%67)
Grup A’da, 56’s1 (%33 ) Grup B’de idi. Grup A ile Grup B arasinda ailede bobrek
hastalig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.393 ) (Tablo 11).
Ailede bobrek hastaligi dykiisii olanlarda yiiksek kan basinci ve proteiniiri goriilmedi,
hematiiri 1 kiside (%11) goriildii bu fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.911)
(Tablo 15). Sosyoekonomik durum ve ailede bobrek hastaligi Oykiisii olanlar
karsilastirildi fakat aralarinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.614).

Ailede bobrek tasi: Calismaya alman 840 ogrencinin 100’{iniin (%11,9)
ailesinde bobrek tas1 dykiisii vardi, ailesinde bobrek tasi dykiisii olanlarin 35°1 (%35)
Grup A’da, 65’1 (%65) Grup B’de idi. Grup A ile Grup B arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark bulunamadi (p=0.565) (Tablo 11). Ailesinde bobrek tas1 dykiisii olanlarda
yiiksek kan basinci ve proteiniiri goriilmedi, hematiiri 3 kiside goriildii bu fark istatiksel
olarak anlamliyd1 (p=0.046) (Tablo 15). Sosyoekonomik durum ve ailesinde bdbrek
tas1 Oykiisii olanlar karsilastirildi fakat aralarinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p=0.722).

Ailede yiiksek kan basinci: Calismaya alman 840 ogrenciden 216’smin
(%25.7) ailesinde yiiksek kan basinci dykiisii vardi (Anne’de %12.7, baba’da %3.5 ve
diger’lerinde (dede, nine, teyze, hala, amca, dayi) %8.9, anne ve baba birlikteligi
%0,2). Ailede yiiksek kan basinci olanlarin 62°s1 (%28,7) Grup A’da, 154’1 (%71,3)
Grup B’de idi. Grup B’de ki 6grencilerin ailelerinde yiiksek kan basinct Grup A’ya
oranla daha fazla goriildi ve gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.02 ) (Tablo 11). Ailede yiiksek kan basinc1 6ykiisii olanlarda proteiniiri goriilmedi,
yiiksek kan basinci 1 kiside (%50) (p=0.431) ve hematiiri 2 kiside (%22) goriildii bu
fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.810) (Tablo 15). Sosyoekonomik durum ve
ailede yiiksek kan basinci 0ykiisii olanlar karsilastirildi fakat aralarinda istatiksel olarak

anlaml fark bulunamadi (p=0. 0.832).
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Sosyoekonomik durum: Caligmaya alinan 840 6grenciden 592’smin (%70)

sosyoekonomik durumu distik i1di, sosyoekonomik durumu diisiik olanlarm 248’1

(%42) Grup A’da, 344’1 (%58) Grup B’de idi. Diislik sosyoekonomik durum Grup

A’ya oranla Grup B’de daha fazla goriildii ve gruplar arasindaki bu fark istatistiksel

olarak anlamliydi (p=0.000) (Tablo 11). Sosyoekonomik durumu diisiik olanlarda

yiiksek kan basinci goriilmedi, proteiniiri 2 kiside (%100) (p=0.359) ve hematiiri 7
kiside (%77) gorildi (p=0.629) bu fark istatiksel olarak anlamli degildi (Tablo 15,

Tablo 31).

Tablo 31: Sosyoekonomik durum, persantil, hipertansiyon, proteiniiri, hematiiri degerlerinin

Karsilastirilmasi
Persantil Sosyoekonomik
Cinsiyet Boy Kilo durum
Say1/Yas | Kiz [Erkek <10.p [10-97.p|>97.p|<10.p|10-97.p [>97p| lyi Koti
1 (11 yas) (+) (+) () ()
1 (13 yas) H | &) () ()
1 (9 yas) () () ) )
1 (10yas) | () () ) )
. 1 (13 yas) | () () ) )
Hematin L3y | () ) ) ®
1 (Oyas) | (H) () () ()
1 (12 yas) | (1) (+) () ()
1 (12yas) | () () ) )
Proteiniiri 1 (13 yas) | (+) () &) &)
1 (10yas) | () () ) )
Hipertansiyon 1 (11 yas) | (+) (+) ) +)
1 (13 yas) () () ) )
Hematiiri 9 5 4 4 5 0 3 6 0 3 6
£ Proteiniri | 2 2 |0 0] 2 [0 ] o0 2 0| 0| 2
§ Hipertansiyon | 2 1 1 0 2 0 0 2 0 2 0
Genel 13 8 5 4 9 0 3 10 0 5 8




5. TARTISMA

Kronik bobrek yetmezligi sikligmin artis1 yerel tarama programlarinin olmayisi,
diisik sosyoekonomik durum ve halk saghgi programlarmin yetersizliginden
kaynaklanabilir (1). Bobrek hastaliklarinin tarama programlar: araciligiyla erkenden
taninmas1 ve tedavisi ¢ok dnemlidir. Bobrek hastaliklarmin erken tanisina yonelik okul
tarama programi Japonya (77,78), Tayvan (79,80) ve Filipinler (2) gibi iilkelerde rutin
uygulamaya girmistir (2,3,5,77-80).

Kronik bobrek yetmezligi, kronik glomeriilonefrit ve IgA nefropatisi
baslangicta asemptomatik proteiniiri ve/veya hematiiri olarak ortaya ¢ikabilmektedir
(6,7). Glomeriilonefritin erken tanisi i¢in idrar tetkiklerinin kullanilmasi en anlamli
yontem olarak kabul edilmektedir (6, 8, 9). Bobrek hastaliklarinin erken tanisina
yonelik yapilan tarama yontemlerinde tam idrar analizi ve kan basinci 6l¢iimii birinci
sirada yer almaktadir (6,7). Hipertansiyon ileri yaslarda ortaya ¢ikan kalp, beyin ve
damar hastaliklar1 i¢cin temel risk faktorlerindendir ve bazi hastalarda hipertansiyon
oykiisii ¢ocukluk c¢agma kadar uzanabilmektedir (81). Sekonder hipertansiyon
ergenlik oncesi ¢ocuklarda daha yaygin olup ¢cogu renal kaynaklidir (63).

Renal fonksiyonlardaki bozulmanin en gii¢lii belirteglerinden bir tanesi
proteiniiri derecesidir (10-12). Kontrol gurubuyla karsilastirildiginda protiniirisi olan
hastalarda 3 kat daha fazla azalmis glomertiller filtrasyon hiz1 tespit edilmistir (13).
Proteiniiri taramasi, kronik bobrek yetmezligi gelisme riskini belirleme agisindan
yapilacak taramalarda azalmis renal fonksiyondan daha 1yi bir gosterge olabilmektedir
(6,13).

Filipin’lerde (2) 2000 yilinda gerceklestirilen ilk ulusal idrar tarama
programinda 5.785.000 cocuk taramig ve bu cocuklarmm %26'sinda ilk analizde
anormal bir idrar sonucu elde edilirken ikinci analiz sonucunda sebat eden anormallik
oran1 %1.65 olarak saptanmistir. Sebat eden idrar anormalikler 2. Analizde % 93

oraninda daha az kiside goriilmiistiir.
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Malezya’da (82) 1996 yilinda 44.816 ¢ocuk taranmustir. Ilk tetkikte %20-24,
ikincisindeyse %0,3-1,7 oraninda idrar tetkikinde anormal sonuglar elde edilmistir.
Sebat eden idrar anormalikleri 2. Analizde % 93-98 oraninda daha az kiside
goriilmiistiir.

Kaplan ve arkadaglar1 (83) 2000 asemptomatik cocukta idrar dipstick
analizinin minimal masrafini hesaplamis ilk testte %9 oraninda anormalik varsa 2.
testte sadece %1,5’inde sebat eden anormali olacagini, anormalilerin %84 iiniin gecici
veya yalanci pozitif olarak kabul edilmesi gerektigini belirtmistir.

Bizim calismamizda c¢ocuklarda tespit edilen idrar anormalligi (hematiiri,
proteiniiri); ilk teste %11, 2. testte %3.4 ve 3. testte %1.3 oraninda goriildii. Sebat
eden idrar anormalikleri 1. Analizde %69, 2. Analiz analizle %88 oraninda daha az
kiside goriildii. Bu fark yalanci ve/veya gecici pozitiflik acgisinda istatistiksel olarak
anlamliyd: (p=0.00). Bu durumun tekrarlama 6zelligi olan bazi hastaliklarin erken
teshisinde 6nemli oldugu kanaatindeyiz.

Idrar sticklerinin yalanci pozitif ve negatif degerlerinin yiiksek olmasi
nedeniyle bobrek hastaliklarini saptamak i¢in idrar analiz sisteminin dogruluk ve
kesinliginin daha da iyilestirmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Murakami ve arkadaslar1 (77,78) Japonya’da kitlesel okul taramalarinda
proteiniiri sikligin1 ilkokul ¢ocuklarinda %0.08, hematiiri sikligin1 %0,5 ve ikisinin
birlikteligini %0,03 oranlarinda bulmuglardir.

Muraguri ve arkadaglar1 (84) Nijerya’da 400 6grencide okul taramasi ile %2,2
oraninda proteiniiri, %3,5 mikroskobik hematiiri, %1 oraninda hipertansiyon
saptamiglardir.

Bizim g¢alismamizda ilk idrar tetkikinde %11, ikincide %3.4 ve {icilinciide
%1.3 oraninda anormal sonuclar elde edildi. Elde ettigimiz ilk tetkik sonuclari
literatlirde bildirilen oranlarin altinda olmakla birlikte ikinci tetkikte sebat eden
anormal sonuglarin orani literatiirde bildirilen degerlerin neredeyse 2 kat1 olarak tespit
edildi. Ugiincii tetkik daha once {ic kez idrar analizi yapilmadigi igin
karsilastirilamadi. Bu bulgular idrar bulgularmi yorumlamadan 6nce dogrulugunun 2.
ve hatta 3. tetkikle yapilmasinin gerekliligini ortaya koymaktadir.

Caligmamiza katilan 840 6grencinin 9’unda (%1.07) hematiiri (5 kiz, 4 erkek),
2’sinde (%0.23) proteiniiri (2 kiz) ve 2’sinde (%0.23) (1 kiz, 1 erkek) yiiksek kan
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basinci saptandi. Kizlar erkelerle karsilastirildiginda kizlarda hematiiri, proteiniiri ve
yiiksek kan basmci ortalamalar1 erkeklerden daha fazla goriildii fakat istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi.

Calismamiza katilan 6grencilerin evinde yasayan birey sayis1t 3-12 arasinda
degismekte idi (ortalama 5.8+1.5). Ogrencilerin %78.3'iinde aile birey sayis1 5-8
arasindaydi. Caligmaya katilan 6grencilerin %74,4’iiniin 3-6 kardesi vardi ve kardes
sayist 0-12 arasinda degismekte (ortalama 3.7£1.6) idi. Bu durum iilkemiz ve
bolgemiz sartlarinda kalabalik aile yapisini yansitmaktadir.

Sonmez ve arkadaslarinin (85) Ege Bolgesi’'nde 1997 yilinda 1392 okul
cocugunda yaptiklar1 calismada, c¢ocuklarin %94'linde hicbir sikayet yokken,
%4,7’sinde karin agris1 sikayeti tespit etmislerdir.

Bizim calismamizda cocuklarin 77°5’inde herhangi bir yakinma ve/veya
hastalik yokken, %7.6’sinda (n:64) izole iiriner sistem, %0.23’linde (n:2) lriner
sistem ilgili yakinma ve {iriner sistem dis1 hastalik, %13.3’linde (n:112) ise {iiriner
sistem dig1 hastalik vardi (%2,3’linde bronsit, %1,3’linde siniizit %1.2sinde kalp
hastaligi ve %8.7’sinde diger yakinmalar). Calismamizdaki ¢ocuklarin %0.6'sinda
(n:5) kirmizi renkli idrar yapma, %6.3'linde (n:53) idrar yaparken yanma %0,93’tinda
(n:8) hem idrar yaparken yanma hem de kirmizi renkli idrar yapma yakimasi vardi.
Calismamizda triner sistemle ilgili higbir sikayeti olmayanlarm orani %92.2 olarak
bulundu. Cocuklarin %7.8’inde iiriner sistemle ilgili bir sik@yetin olmasi ve
%22.5’sinde bir hastalik veya yakmmmanin bulunmasi ¢ocukluk yas gurubu icin bu
degerin 6nemli oldugu kanaatindeyiz. Bu durum Ege Bolgesiyle karsilastirildiginda
bolgemizde halkin sosyoekonomik ve kiiltiirel diizeyin diisiikligi (5) yeterli saglik
hizmetlerini alamadigmi dogrular nitelikteydi.

Sonmez ve arkadaslarinin (85) yaptiklar1 ¢alismada aile Oykiisiinde ailede
bobrek hastaligi bulunanlarim orami %25, ailede bobrek tasi Oykiisii %22, ailede
hipertansiyon Oykiisii %44 olarak bulunmustur. En sik dede-nine (%19) ve annelerde
(%17,6) hipertansiyon oldugu bildirilmistir (85).

Calismamizda aile anamnezinde ailede bobrek hastaligi bulunanlarin orani
%10, ailede bobrek tasi Oykiisii %11.9, ailede hipertansiyon Oykiisii %25.7 olarak
saptand1 [Annede %12.7, babada %3.5 ve diger (dede, nine, teyze, hala, amca, day)

%38.9, anne ve babada 9%0,2 hipertansiyon birlikteligi]. Bu oranlar literatiirde yapilan
yap
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diger ¢alismalara karsilastirildiginda daha diisiik goriilmekle beraber aile oykiisiinde
hipertansiyon daha ¢ok dede ve ninede beklenenin aksine annede goriildii ve bu oran
da literatiirde belertilenden daha diisiiktii.

Cho ve arkadaslar1 (86) Kore’de 1998°den beri uygulamaya konulan okullarda
kitlesel idrar tarama calismasinda 1998-2000 yillar arasinda anormal idrar bulgular
saptanan 452 c¢ocuktan %50’sinde yalnizca hematiiri, %17,5 ‘de hematiiri ve
proteiniiri birlikteligi saptamistir. Hematiiri ve proteiniirinin beraber bulundugu grupta
kronik bobrek hastaligina daha sik rastlamistir. Bu c¢alisma asemptomatik kronik
bobrek hastaliklarmin erken tamisit icin kitlesel idrar tarama testlerinin okul
cocuklarinda gerekliligini ortaya koymustur (86).

Lin Cy ve arkadaslar1 (79,80) Tayvan’da 1992-1996 yillar1 arasinda ilkokul ve
liselerde kitlesel idrar tarama programlar1 ile 10.300.000 ¢ocuk taramistir. Anormal
idrar tetkiki sonucu olanlar 10—15 giin sonra tekrar tetkik edilmistir. Bu ¢alismada agir
proteiniirt sikligmi 6/10.000 ve KBY sikligmi 1,89/100.000 bulunmus ve kiz
cocuklarinda anormaliklerin daha sik oldugu gosterilmistir. En sik hastalik bobrek
hastalig1 olarak glomerulonefrit, bunlarin i¢inde ilk sirada akut poststreptokoksik
glomerulonefrit, ikinci sirada sekonder glomerulonefrit olarak SLE nefriti
saptanmistir.

Bizim calismamizda anormal idrar bulgularma sahip olan ¢ocuklarda ikinci
idrar analizi 2 hafta ve iigiincii idrar analizi 3 hafta sonra yapildi. Idrar anormalikleri
saptanan ¢ocuklarda kiz/erkek oran1 %1,6 idi. Kizlar aleyhine olan bu durum literatiir
ile uyumlu bulundu.

Ulkemizde okul taramalarmin Kaplan’in (83) belirttigi gibi ¢ok pahali
olmamas1 ve cocuklarin kendiliginden saglik kurumlarina bagvurma oranmnin diisiik
olmasi, okul tarama programlarmin uygulanmasi gerekliligini ortaya koymustur.
Ancak bolgemizde sosyoekonomik kosullar yetersiz oldugundan okul taramasinda
anormalik saptananlar1 hastaneye getirmek kolay olmamaktadir. Bu sorunu agmak i¢in
Tayvan ve Malezya’da uygulanan idrar tetkiklerinde anormalikler saptananlarda
okulda bobrek fonksiyon testleri ve C3, C4, ANA, Anti dsDNA, IgA, icin kan
almmasi1 ve bunlarin hastane laboratuarinda calisilmasi bir ¢6ziim olabilecegi

distiniilmiisttir (5,83).
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TUBITAK’m 2003 yilinda Diyarbakir ve gevresinde (5) 9-16 yas aras1 okul
cag1 cocuklarinda (n:3063) yaptig1 bir ¢alismada; Proteiniiri: 1. 6lgiimde %3,6,
2.8lciimde %1,7. Hematiiri: 1.81¢iimde %13.3, 2. Olgiimde %9,7. Normal yiiksek
tansiyon: %4,2 ve hipertansiyon: %2.4 oraninda bulmustur. Boy ve agirlik gelisiminin
standartlarin altinda oldugu, boélgede egitim ve saglk sorunlar1 ile daha fazla
ilgilenilmesi gerektigi sonucuna varimistir (5). Bizim c¢alismamizda 6grencilerin
%7.6’sinda kilo, %10,6’sinda boy ve %3,8’inde boy ve kilo persantilinin geride
oldugu saptandi. Bu sonuglar okul ¢agi ¢ocuklarinin biiylime ve gelismelerinin geri
oldugu ve bunun da bazi hastaliklara zemin yaratabilecegi gercegini pekistirdi.

Izmir sehir merkezinde, sosyoekonomik kosullar: diisiik olan bir bdlgesinde
yapilan taramada %3,8 olguda asemptomatik idrar yolu enfeksiyonu, %2,2’sinde
hematiiri, %8’inde hipertansiyon saptanmistir. Tiim bu bilgiler 1s1ginda ilkokul
cocuklarinin gerek hipertansiyon, gerekse asemptomatik idrar yolu enfeksiyonu
yoniinden bir risk altinda oldugu goriilmiistiir (87).

Bizim ¢aligmamizda idrar bulgular1 (hematiiri, proteiniiri) olan 6grencilerin
%381.8’inin sosyoekonomik durumu diisiik bulundu. Bu durum diisiik sosyoekonomik
diizeyinin bobrek hastaliklarina yatkinlhigi artirabilecegi gostermektedir.

Aydm ilinde (88) 6-11 yas arasi ilkokul ¢ocuklarinda yapilan bir ¢alismada
ilkokul ¢ocuklarinda hipertansiyon sikliginin %17,8 oldugunu, kiz ¢ocuklarm, yiliksek
egitimli anne ¢ocuklarmin, kilolu ve obez ¢ocuklarin, hipertansiyon agisindan daha
fazla risk tasidigr tespit edilmis (88). Calismamizda persantilleri normal,
sosyoekonomik diizeyi iyi, hipertansiyon saptanan biri kiz digeri erkek cocugu olan 2
ogrencimiz mevcuttu. Bizim ¢aligmamizda Aydin ilinde farkl olarak hipertansiyon
oran1 %0.23 olarak bulundu. Bu oran diger calismalarla benzerlik gostermektedir. Bu
farklilik Aydin ilindeki ¢alismanin diizeyi ile 1lgili olabilir.

Ulkemizde yapilan calismalarda elde edilen idrar anormaliliklerin ¢ok yiiksek
olmasi, saglik sisteminden bolge halkinin yeterli yaralanacagi bir ortam
olusturuluncaya kadar, Japonya ve diger uzak dogu {ilkelerinde oldugu gibi kitlesel
okul taramalar1 yapilmasini gerekli kilmaktadir (5,77,78,80).).

Literatiirde yapilan calismalarda hematiiri etiyolojisine genel olarak
bakildiginda en sik nedeninin poststreptokoksik glomeriilonefrit oldugu

(%41,7) gorilmiis, triner sistem infeksiyonlar1 ve iiriner sistem tas hastaligi
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ikinci ve tgiinci sirada bulunmustur. Glomeriiler nedenler i¢inde en sik
poststreptokoksik glomeriilonefrit, nonglomeriiler nedenler i¢inde ise en sik
idrar yolu infeksiyonunun goriildigi saptamistir (23,34,35,89).

Izmir’de yapilan galismada, glomeriiler kaynakli hematiiriler icinde
poststreptokoksik glomeriilonefrit birinci sirada, Henoch Schoénlein vaskiiliti
ve IgA nefropatisi ikinci ve lgilincii siklikla karsilasilan hematiiri nedenleri
olmustur (23). Farkli ¢alismalarda oranlari degismekle beraber glomeriiler
kaynakli hematiirilerin i¢cinde en sik postenfeksiy6z glomeriilonefrit, IgA
nefropatisi, benign familyal hematiiri ve ince bazal membran nefropatisi
oldugu bildirilmektedir (90).

Izmir’de yapilan ¢alismada (23) biyopsi yapilan direngli mikroskopik
hematiiri ve tekrarlayan makroskopik hematiirili olgularda en sik neden olarak
IgA nefropatisi tespit edilmistir. Hematiirili olgularin yaklasik dortte tiglitk
biiytik bir kisminda (%72,3) akut poststreptokoksik glomeriilonefrit, idrar yolu
infeksiyonu ve iriner sistem tas hastaligi saptanmasi etiyolojik yaklasimda
oncelikle bu nedenlerin arastirilmas: gerektigi sonucunu dogurmustur.
Poststreptokoksik glomeriilonefritin ve idrar yolu infeksiyonlarinin en sik
saptanan nedenlerden olmasi klinik tanilarinin daha kolay olmasinin yam sira
toplumsal olarak streptokok infeksiyonlarinda yeterli eradikasyonun
yapilamamasit ve c¢ocukluk yas grubunda idrar yolu enfeksiyonunun sik
goriilmesine baglanmastir.

Bizim ¢alismamizda idrar bulgularinin (hematiiri, proteiniiri) %88’inde
gecici veya yalanci pozitiflik tespit edildi bu durum gerek kis mevsiminde bu
calismanin yapilmasi gerekse Ogrencilerin ¢ogunun (%70) sosyoekonomik
diizeyinin diisiik olmasi, ailelerin kalabalik birey sayisma sahip olmasi ve smiflarin
kalabalik olmasi1 enfeksiyonun eslik ettigi IgA nefropatisine bagli olabilecegini
disiindiirmektedir. Ancak gegici hematiiri sebepleri olabilen (egzersiz, ates ve sistit
gibi) diger nedenlerinde akilda tutulmasi faydali olacaktir.

Tayvan’da yapilan tarama programlarinda sonra son donem bobrek yetmezligi
vakalarinin azalma egilimine girdigi goriilmiistiir. Bu calismalar okul ¢ocuklarindaki
idrar tahlil tarama programlarinin bobrek hastaliklarinin erken tanisina olanak

tanidigin1 gostermistir (80,91).
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Calismamiza dahil edilen hastalarin demografik verileri degerlendirildiginde;
calismaya alinan 840 6grencinin 416°s1 (%49.5) erkek, 424’ (%50.5) kiz ¢ocuguydu.
Hematiiri erkek Ogrencilerin 4’tinde (%0.47), kiz O6grencilerin ise 5’inde (%0.6)
(P=0.759 saptandi. Proteiniiri erkek 6grencilerde saptanmazken, kiz 68rencilerin ise
2’sinde (%0.23) (P=0.161) saptandi. Hipertansiyon erkek ogrencilerin 1’inde (%0.11),
kiz 6grencilerin ise 1’inde (%0.11) (P=0.989) goriildii. Bu degiskenler istatiksel olarak
anlamli bulunamadi. Cocuklarda kan basinct oOlciimleri ile elde ettigimiz gercek
hipertansiyon orani (siklig1) 9%0.23 (n:2), proteiniirinin %0.23 (n:2) ve hematiirinin
%1.07 (n:9) olarak bulunmasi onemli sayida g¢ocukta asemptomatik hipertansiyon,
proteiniiri ve hematiiri bulunabilecegini goéstermektedir. Bu acidan bolgemiz ve
iilkemizde idrar tarama testlerinin ve kan basmci Ol¢limlerinin diizenli olarak saglikli
cocuklarda yapilmasi bobrek hastaliklarmin erken tanisina olanak saglayacaktir.

Sonug olarak Gaziantep bolgesindeki 6-14 yas arasi okul ¢agi cocuklarinda boy
ve agirlik gelisiminin azimsanamayacak kadar 6grencide standartlarin altinda oldugu
goriilmiis olup bolgede egitim ve saglik sorunlari ile daha fazla ilgilenilmesi gerekliligi
ortaya ¢ikmaktadir. Calismamizda elde ettigimiz idrar anormalliklerinin yiiksek oranda
olmas1 Gaziantep bolgesinde asemptomatik bobrek hastaliklarinin zanedildiginden daha
yiiksek oranda oldugunu ve bobrek yetmezliginin Onlenmesi i¢in okul tarama

programlarinin 6nemini ortaya koymustur.



6. SONUCLAR VE ONERILER

1. Caligmaya alinan 840 6grencinin 416°s1 (%49.5) erkek, 424’1 (9%50.5) kiz idi.
Calismaya alinan ¢ocuklarin cinsiyet dagilimi agisindan karsilastirilsiginda

aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=>0.05).

2. Ogrencilerin viicut agirliklar1 dahil oldugu persantil gruplar1 seklinde ifade
edildiginde tiim 6grencilerin %7.6°s1 (n:64) 10. persentillin altinda ve %8,8°1
(n: 72) 97. persentil iistiinde idi. Kilo persantili geri olanlarda yiiksek kan
basici ve proteiniiri goriilmedi. Hematiiri ise 3 6grencide goriildii bu durum
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.011). Hipertansiyon olanlarm agirlik
persantili 10-97 arasinda olan ¢ocuklarda ¢ikmas1 dikkat ¢ekiciydi. Cocuklarda
renal kaynakli hipertansiyon oraninin yiliksek olmasi, ¢alisma grubumuzun
yaslar1 renal kaynakli hipertansiyon olasilig1 yiiksek olan ¢ocuklardan olusmasi

bu sonucu dogurmus olabilir.

3. Ogrencilerin boylar1 agirlikta oldugu gibi dahil oldugu persantil grubu olarak
ifade edildiginde, tiim 6grencilerin %10.5°1 (n:89) 10. Persentillin altinda ve
%5.1°1 (n: 43) 97. Persentillin lizerinde idi. Boy persantili geri olanlarda yiiksek
kan basmci ve proteiniiri goriilmedi. Hematiir 4 c¢ocukta goriildii bu durum
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.004). Biiyiime geriligi olanlarda hematiiri
gibi bobrek hastaliklarinin bulgularma daha sik rastlanmasi bu grup hastalarin

daha fazla risk altinda olduklarmi géstermektedir.

4. Calismaya alinan 6grencilerden proteiniiri 1. analizde 35 kiside (%0.42), 2.
analizde 7 kiside (9%0.8) ve 3. analizde 2 kiside (%0.23) tespit edildi. 1. analiz
2. analizle karsilastirildiginda %80. 1. analiz 3. analizle karsilastirildiginda
%94 oraninda daha az kiside proteiniiri goriildii bu fark yalanci ve/veya gegici

pozitiflik a¢isinda istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.000).
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. Calismaya alinan ogrencilerden hematiiri 1. analizde 65 kiside (%7.8), 2.
analizde 22 kiside (%2.7) ve 3. analizde 9 kiside (%]1) tespit edildi. 1. analiz 2.
analiz ile karsilastirildiginda % 64. 1. analiz 3. analiz ile karsilastirildiginda
%87 oraninda daha az kiside hematiiri goriildii bu fark yalanci ve/veya gegici
pozitiflik acisinda istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.000). Bu bulgular idrar
bulgularint yorumlamadan o©nce dogrulugunun 2. ve hatta 3. tetkikle

yapilmasinin gerekliligini ortaya ¢ikard1

. Ogrencilerin kan basinci persantilleri géz dniine almarak 3 dl¢iimiin ortalamasi
alind1. Yiksek kan basinci saptanan 2 6grencininde sosyoekonomik durumu iyi
boy ve agwrlik persantilleri 10-97. persantil arasinda bulundu. Bu bulgu
hipertansiyonun ¢agimizin egilimi olarak daha cok geligmis toplumlarda ortaya

¢ikan bir rahatsizlik oldugunu diisiindiirmektedir.

. Caligmaya alinan 840 6grencinin 2’sinde (%0.23) (1’1 kiz, 1°1 erkek) yiiksek kan
basinci, 2’sinde (%0.23) (2’s1 kiz) proteiniiri ve 9’unda (%1.07) (5’1 kiz, 4’i
erkek) hematiiri saptandi (Hematiiri toplam 9 6grencide goriildii bunlardan
6’smin (n:6/9) sosyoekonomik diizeyi kotii 3’iiniin (n:3/9) sosyoekonomik
diizeyi 1yiydi. Proteiniiri toplam 2 Ogrencide goriildii, proteiniiri goriilen
ogrencilerin 2’sinin (n:2/2) sosyoekonomik diizeyi kotiydii. Hipertansiyon
toplam 2 6grencide goriildi, hipertansiyon goriilen 6grencilerin 2’sininde (n:2/2)

proteiniiri ve yiliksek kan basinci birlikteligi goriilmedi (p=0.947).

. Kizlar erkelerle karsilastirildiginda kizlarda hematiiri (5 kiz, 4 erkek)
proteiniiri (2 kiz) ve yiiksek kan basmci (1 kiz, 1 erkek) ortalamalar1 erkek
grubunda daha fazla goriildi bu durum literatiirde bildiren degerlerle

ortlismekte idi (kiz/erkek: %1.6).

. Caligmaya alman 840 oOgrencinin 61’inde (%?7.2) idrar yaparken yanma-
sizlamas1 Oykiisii vardi Idrar yaparken yanma-sizlamasi &ykiisii olanlarda

proteiniiri (n:1) (p=0.020) ve hematiiri (n:3) (p=0.002) daha sik gorildii bu
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degerler istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Yiiksek kan basinci idrar

yaparken yanma-sizlamasi dykiisii olanlara eslik etmedi (p=0.692).

10. Caligmaya alnan 840 o6grencinin 13’linde (%1.54) kirmizi veya kanl idrar
yapma Oykiisii vardi. Kirmizi veya kanli idrar yapma Oykiisii olanlarda

hematiiri, proteintiri ve yiiksek kan basinci birlikteligi tespit edilmedi (p=0.189).

11. Calismaya alman 840 ogrencinin 115’inde (%13.6) bilinen hastalik vardu.
Bilinen hastalik dagilimmna bakildiginda 6grencilerin %7.6’sinda (n:64) izole
iriner sistem, %0.23’linde (n:2) iiriner sistem 1lgili yakinma ve iiriner sistem
dis1 hastaligi, %13.3’linde (n:112) iiriner sistem dis1 hastaligi vardi (%2,3’iinde
bronsit, %1,3’linde siniizit %]1.2°sinde kalp rahatsizlig1 ve %8.7’sinde diger
yakinmalar). Bilinen hastalig1 olanlarda proteiniiriye ve yiiksek kan basmcina
rastlanmadi. Hematiiri 1 kiside goriildi (%11) bu fark istatiksel olarak anlamli

kabul edilmedi (p=0.799).

12. Caligmaya alinan 840 ogrencinin 286°s1 (%34.1) akrabaydi. Tiim 6grencilerin
anne ve babalar1 arasinda %33.1°de (n:278) 1.derece, %]1’inde (n:8)
2.derece akrabalik vardi. Anne-baba arasinda akrabalik olanlarda yiiksek kan
basinci ve proteiniiri goriilmedi. Hematiiri 5 kiside (%55) goriildii bu fark

istatiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p=0.171).

13. Calismaya alinan 840 6grenciden 40’1mnin (%4,7) ailesinde kirmiz renkli veya
kanli idrar yapma Oykiisii vardi. Ailede kirmiz renkli veya kanl idrar yapma
oykiisii olanlarda yiiksek kan basinci ve proteiniiri goriilmedi. Hematiiri 1 kiside

(%11) goriildii bu fark istatiksel olarak anlamli kabul edilmedi (p=0.369).

14. Calismaya alinan 840 6grencinin 84’linde (%10) ailede bobrek hastalig1 oykiisii
vardl. Ailede bobrek hastaligi Oykiisii olanlarda yiiksek kan basinct ve
proteiniiri goriilmedi. Hematiiri 1 kiside (%]11) goriildii bu fark istatiksel olarak

anlamli kabul edilmedi (p=0.911).
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Calismaya almman 840 06grencinin 100’tiniin (%11,9) ailesinde bobrek tasi
Oykiisii vardi. Ailede bobrek tasi Oykiisii olanlarda yiiksek kan basinci ve
proteiniiri goriilmedi. Hematiiri 3 kiside (%33) goriildii bu fark istatiksel olarak

anlamli kabul edilmedi (p=0.046).

Caligmaya alinan 840 Ogrenciden 216’sinmn (%25.7) ailesinde yiiksek kan
basinc1 Oykiisii vardi (Anne’de %12.7, baba’da %3.5 ve diger’lerinde (dede,
nine, teyze, hala, amca, day1) %8.9, anne ve baba birlikteligi %0,2). Ailede
yiiksek kan basinci 6ykiisii olanlarda proteintiri goriilmedi, yiiksek kan basinci
1 kiside (%50) (p=0.431) ve hematiiri 2 kiside (%22) goriildii bu fark istatiksel
olarak anlamli kabul edildi (p=0.810).

Calismaya alinan 840 6grenciden 592°sinin (%70) sosyoekonomik durumuu
diisiik idi. Sosyoekonomik durum diisiik olanlarin 248’1 (%42) Grup A’da,
344’1 (%58) Grup B’de 1di. Diisiik sosyoekonomik durum Grup A’ya oranla
Grup B’de daha fazla goriildii ve gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak
anlamliyd:r (p=0.000). Sosyoekonomik durumu diisiik olanlarda yiiksek kan
basinc1 goriilmedi, proteiniiri 2 kiside (%100) (p=0.359) ve hematiiri 7 kiside
(%77) goriildii (p=0.629) bu fark istatiksel olarak anlamli kabul edilmedi. Bu
durum diisiik sosyoekonomik diizeyin bobrek hastaliklarma zemin yaratigi

gergegini bir kez daha vurgular nitelikte idi.

Sonug olarak Gaziantep bolgesindeki 6-14 yas arasi okul ¢agi cocuklarmin
azimsanmayacak bir kisminda boy ve agirlik gelisiminin standartlarm altinda
oldugu ve o6grencilerin %70’inin sosyoekonomik diizeyinin diisiik oldugu
goriildii. Hematiiri daha ¢ok kendinde ve ailesinde bobrek hastalifi ve/veya
yakinmasi olan sosyoekonomik diizeyi diisiik ¢ocuklarda ortaya ¢iktigi gortldii.
Proteiniiride bdyle bir segicilik gozlenmezken, yliksek kan basinci daha ¢ok
gelisimi normal sosyoekonomik diizeyi i1yi olan c¢ocuklarda goriildii. Bu
bulgular smirli sayida c¢ocukta yapilan calismayla bobrek hastaliklarinin

bulgusu olan hematiiri, proteiniiri ve hipertansiyon siklig1 hakinda 6nemli
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ipuclar1 vermekte ve erken tami icin tarama testlerinin gerekliligini ortaya
koymaktadir. Daha iyi veriler elde edebilmek i¢in ¢cok daha fazla dgrencinin

katildig1 ve Tiirkiye geneline yayilan tarama calismasina ihtiya¢ duyulmaktadir.
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