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IV 

 

 

SUMMARY 

 

 In this study we retrospectively analysed the pediatric cases followed in Istanbul 

University, Istanbul Medical Department of Pediatric Nephrology between the years 1995 and 

2010 with the diagnosis of chronic renal failure (CRF). We defined CRF, as glomerular 

filtration rate below 80 ml/min per 1.73 m2 body surface area for at least 6 months. End stage 

renal failure was defined as a GFR rate below 10 ml/min per 1.73 m2 body surface area. 

 

 There were a total of 165 patients, 95 (58 %) were male and 70 (42 %) were female 

with a mean age of 11.21±4.82 years. At admission, 27 patients were on renal replacement 

treatment. 45 patients received kidney transplant during follow up. There were 6 cases of 

kidney transplant rejection. 32 patients are on hemodialysis treatment and 21 patients are on 

peritoneo-dialysis.  

 

 The etiology of CRF for 165 patients under study included reflux nephropathy 36.4 % 

(60), hereditary renal disorders 27,3 % (45), glomerular diseases 15,8 % (26), congenital 

anomaly 7,9 % (13), pyelonephritis 3,6 % (6), vascular nephropthies 3 % (5), renal 

amyloidosis % 1,8 (3), urinary stones 1,8 % (3), tumour 1,2 % (2) and unidentified etiology 

was 1,2 % (2).  

 

 Regular and systematic epidemiological and etiological studies are essential for the 

development of renal replacement programs. Early diagnosis and treatment is important to 

decline the causes of CRF. 

 

 Key Words: Chronic renal failure, Etiology, GFR, Children  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Hasta böbreğin vücut sıvılarının dengesini sürdüremeyecek Ģekilde bozulmasına 

Kronik Böbrek Yetersizliği (KBY) denir. KBY‟nin baĢlangıcı klinik verilerden çok 

biyokimyasal bulgulara dayanarak saptanabilir.  

 

KBY çocukluk çağının nadir görülen, bununla birlikte kısmen önlenebilen ve kısmen 

de tedavi edilebilen bir hastalığıdır. Hastalığın prognozu, geliĢen ciddi sistemik 

komplikasyonlardan dolayı kötüdür. Son dönem böbrek yetersizliği tedavisi pahalı ve zordur. 

Dünyada yıllık nüfus artıĢ hızı %1-2 iken, son dönem böbrek yetersizliği tanısı alan hastaların 

yıllık artıĢ hızı %6‟dır (1). Çocuklarda KBY‟ne neden olan konjenital ve herediter nefropati 

oranlarının yüksek olması nedeniyle primer renal hastalıklar yetiĢkinlerden oldukça farklıdır 

(2-7). KBY etiyolojisi yaĢla bağlantılıdır. BeĢ yaĢından küçüklerde görülen KBY‟nin 

etiyolojisinde böbreğin anatomik anomalileri, daha ileri yaĢlarda ortaya çıkanlarda ise 

glomerüler hastalıklar ya da geç belirti veren kalıtsal böbrek hastalıkları ön plandadır (8). Ġki 

grupta da böbrek iĢlevleri giderek bozulur ve daha sonra da böbrek parankiminin 

küçülmesiyle birlikte son evre böbrek yetersizliği geliĢir. Hastalığın son evre böbrek 

yetersizliğine ilerlemesi değiĢkendir ve hiperfiltrasyon, devam eden immünolojik hasar, 

proteinüri, hipertansiyon, ikincil hiperparatiroidizm ve enfeksiyon gibi özelliklere bağlıdır. 

 

Tedavi için öncelikle konservatif yöntemler uygulanmaktadır. Diyet ve beslenmede 

biyolojik değeri yüksek proteinler verilir, günlük kalori ihtiyacı yağ ve karbonhidratlardan 

sağlanmaya çalıĢılır. Bunun yanında etkilenen diğer sistemler için asidoz profilaksisi, aktif D 

vitamini replasmanı, fosfor bağlayıcı ajan kullanımı, demir preparatları, gerektiğinde 

eritropoetin ve büyüme hormonu replasmanı yapılır. 

 

Hastalık, endokrin sistemden immün sisteme bir çok sistemdeki olumsuz etkileri 

nedeniyle hastayı, ailesini ve toplumu ilgilendirerek sosyoekonomik sıkıntı oluĢturmaktadır. 

 

Son dönem böbrek yetersizliğine (SDBY) yol açan faktörlerin belirlenmesi, 

önlenebilir ve tedavi edilebilir bozuklukların erken tanısı ve transplantasyon sonrası tekrar 

etmesi nedeniyle özel tedavi gerektiren hastalıkların saptanması yönünden çok önemlidir (9, 

10) 
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Bu çalıĢmada kliniğimize baĢvuran hastalardaki KBY etiyolojisi, hasta yaĢı ve  böbrek 

fonksiyonlarının seyri değerlendirildi. Hastaların baĢvuradaki böbrek fonksiyonları ve son 

dönem böbrek yetersizliğine gidiĢ süreleri değerlendirildi.  

 

Çocukluk çağı KBY‟de renal replasman programlarının düzenlenmesi amacıyla, 

düzenli olarak etiyolojik ve epidemiyolojik çalıĢmalar yapılmalıdır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 
2.1. ÜRİNER SİSTEM  

 

Üriner sistem 2‟ye ayrılır: 1-Alt üriner sistem, 2-Üst üriner sistem. 

 

Üst üriner sistem böbrekler ve üreterleri kapsar, üreterovezikal bileĢkeye (UVJ) kadar 

sürer. Alt üriner sistem ise UVJ‟den sonraki kısımdır; yani mesane ve üretrayı içerir. 

 

Böbrekler retroperitoneal yerleĢimli olup göbek seviyesinin üstündedir. Term bir 

bebekte doğumda ortalama böbrek boyu 6 cm, ağırlığı ise 24 gramdır. Her böbrekte 1 milyon 

adet nefron olup eriĢkinlerde de bu sayıdadır. Ancak yenidoğan böbreklerinin sadece %17‟si 

olgundur, böbreklerin büyümesi 30 yaĢına kadar sürer. EriĢkinlerde ise her böbrek ortalama 

12 cm ve 150 gr‟dır (11). Böbrekler 2 tabakadan oluĢur: 1-Korteks: DıĢ tabaka olup 

glomerüller, proksimal tübüller, distal tübüller ve toplayıcı kanalları içerir. 2-Medulla: Ġç 

tabaka olup tübüllerin düz kısmı, henle kulpu, vasa rekta ve toplayıcı kanalları içerir. 

Böbreklerin en dıĢında yağ doku, altında Bowman kapsülü ve bunun altında ise parankime ait 

2 tabaka vardır.    

 

Glomerüller ve tübüller beraberce nefronu oluĢturur. Nefron sayısı doğumdan önce 

tamamlanmıĢ olduğundan ve rejenerasyon özelliği olmadığından progressif nefron kaybı 

böbrek yetersizliğine yol açar. Glomerüllerdeki kapillerler içerdikleri pencerelerle 

(fenestrasyon) filtrasyon görevini yerine getirmektedir. 

 

Glomerüler filtrasyon gestasyonun üçüncü ayı sırasında baĢlar. Glomerüllerin oluĢumu 

gestasyonun yaklaĢık 34. haftasında tamamlanır ve sonrasında glomerüler filtrasyon hızı 

vücut boyutlarından daha hızlı artar.   

 

Böbrek Fizyolojisi, böbreğin esas fonksiyonları vücut sıvı ve elektrolit dengesini 

korumak ve metabolizmanın artık ürünlerini atmaktır. Aynı zamanda metabolik ve endokrin 

(vitamin D aktivasyonu, eritropoetin yapımı) fonksiyonları da vardır. 
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Böbreğin önde gelen homeostatik fonksiyonu glomerüler ultrafiltrasyon, tübüler geri 

emilim ve sekresyon iĢlemleri ile yürütülür. 

 

Doğum sonrası böbreklerin ekskresyon görevi giderek artar ve 2. dekat sonuna kadar 

olgunlaĢır. Bir insanın glomerüler filtrasyon hızı (GFR) hesaplanırken 70 kg ve 1.73 m2 

olarak standart hesaplanan sonuç eriĢkinler için olduğundan çocuğun vücut yüzey alanı 

hesaplanarak modifiye edilir. Bir çocuk eriĢkin düzeyinde GFR‟ye en az 3 yaĢında sahip olur. 

 

Serum kreatinini ölçülerek GFR  tahmin edilebilir. Kreatinin üretimi öncelikle kaynak 

maddenin miktarına, ekskresyonu ise öncelikle glomerüler filtrasyona bağlıdır, ancak böbrek 

yetersizliğinde tübüler sekresyon daha önemlidir. Kan üre azotu tersine serum kreatinini 

glomerüler fonksiyonların dıĢındaki faktörlerden (azot balansı, hidrasyon durumu gibi) çok az 

etkilenir. Ancak, akut böbrek yetersizliğinin (ABY) erken döneminde veye anüride böbrek 

fonksiyonları bozuk olduğu halde serum kreatinini normal olabilir. GFR normalin %70‟inin 

altına inmedikçe serum kreatinini yükselmez. 

 

GFR‟nin hesaplanması için bazı substansların klirensi ölçülür; bu maddeler glomerüler 

kapiller duvarından serbestçe geçip filtrasyona uğrayabilmeli ve ne tübüllerden salınmalı, ne 

de reabsorbsiyona uğramalıdır. Klirens (CCR) birim zamanda herhangi bir substansdan 

temizlenen plazma miktarını göstermektedir ve Ģöyle formüle edilebilir: 

 

Cs=Us x V/Ps  Cs: Substansın klirensi  V: Birim zamandaki idrar miktarı 

   Us: Ġdrardaki substans miktarı Ps: Plazmadaki substans miktarı 

 

 Ama gerçek klirens kiĢinin vücut yüzey alanına (m2) göre değiĢeceğinden buradan 

elde edilen sonuç 1.73/m2 oranı ile çarpılmalıdır. 

  

 GFR‟yi en doğru gösteren inülindir. Ġnülin klirensinin ölçümü zor olduğundan GFR‟yi 

tahmin etmek için genelde endojen CCR ölçülmektedir. GFR azalınca kreatinin klirensi 

gerçekten azalır, ancak tübüllerden kreatinin ekskresyonu artarsa GFR azalmadığı halde CCR 

yalancı yüksek bulunur. Bu nedenle serum kreatinini 2 mg/dl‟yi geçince renal fonksiyonlar 

CCR ile değil, serum kreatininiyle monitörize edilmelidir. Plazmada albüminden daha büyük 

proteinin olmaması GFR‟nin etkinliğini gösterir. 
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Küçük çocuklarda idrar toplanması zor olduğu için glomerüler filtrasyon hızını ölçmek için 

baĢka bir yöntem kullanılır. 

 

GFR (mL/dk/1.73 m2) = k x L (cm) / P Cr (mg/dL)             Schwartz formülü  

 

(k‟nın değeri, prematüre bebeklerde 0.33, yeni doğanda 0.45, çocuklarda ve adelosan kızlarda 

0.55 ve adolesan erkeklerde 0.7‟dir)   

 

Endotelyal hücreler, glomerüler bazal membran (GBM) ve glomerüler kapillerdeki 

epitelyal hücreler ortama güçlü bir (-) iyonik özellik kazandırır. Bu anyonik özellik heparan 

sülfat ve glikoprotein siyalik asit sayesinde kazanılmaktadır. Kan proteinleri daha düĢük 

izoelektrik noktaya ve (-) iyonik özelliğe sahiptir. Sonuçta bu maddeler (-) iyonik özelliğinden 

dolayı glomerüler kapiller duvardan uzaklaĢtırılır ve bu da GFR‟yi azaltır (12-14). 

 

 Üreter, böbrekten mesanenin arka yüzüne ulaĢan müsküler bir borudur. Pelvise 

girerken sakro-iliak eklemin önünde Arteria iliaca communis‟in bifurkasyonunu çaprazlar. 

Daha sonra Arteria iliaca interna‟nın önünde, pelvis yan duvarlarında spina ischiadica 

yakınlarına kadar aĢağı iner ve öne kıvrılarak mesaneye lateral köĢeden girer. Sonlanmadan 

hemen önce ise ductus deferens tarafından çaprazlanır. Mesane duvarında yaklaĢık 1.9 cm 

oblik seyrettikten sonra mesaneye açılır. Üreter 3 yerde daralır: 1-Karında pelvis renalisle 

birleĢme yerinde, 2-Pelvise girerken pelvis giriĢinde çaprazlandığı yerde, 3-Mesane duvarını 

geçtiği yerde (11).    

 

 Mesane (vesica ürineria) pelviste pubis kemiklerinin hemen arkasında yer alır. Ġdrarın 

biriktirildiği depo görevini yapar. Kas yapıda olan duvarı oldukça güçlüdür ve komĢulukları 

ise içindeki idrar miktarına göre değiĢmektedir: EriĢkinlerde mesane boĢken pelvis içindedir; 

doluyken hipogastrik bölgeye çıkar; çocuklarda ise boĢken de pelvis giriĢinin üstünde yer alır. 

BoĢ mesane piramide benzer, bir tepesi (apeks), bir tabanı, bir boynu, bir üst ve iki de 

inferiolateral yüzü vardır. Apeksi symphisis pubisin üst kenarının arkasında ön tarafa yakın 

olarak bulunur ve median umblikal ligament (urakus kalıntısı) aracılığı ile göbeğe bağlıdır. 

Mesane tabanı (fundus) ise arka tarafa bakar, üst dıĢ köĢeler üreterle birleĢir; alt köĢeden ise 
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üretra çıkar. Arka duvarda ise duktus deferensler uzanır, bu duvarın üst kısmı peritonla 

kaplıdır.  

Mesanenin üst yüzü peritonla kaplıdır. Mesane doluyken karın ön duvarının alt 

kısmındaki peritonu kaldırdığından üst yüzü karın ön duvarı ile direkt temas eder, boyun ve 

arka yüzü pek yer değiĢtirmez. Erkeklerde mesane boynu aĢağıya doğru uzanarak prostatın üst 

yüzüne oturur. Mesane boĢken kas tabakası plikalar Ģeklindedir, doluyken ise düzleĢir; ama 

trigondaki kaslar daima düzgündür. Trigonun üst köĢelerinden üreterler girerken alt 

köĢesinden üretra çıkar. Üreterler mesaneyi çapraz olarak kateder ve bu da kapak etkisiyle 

idrarın mesaneden geri kaçıĢını önler. Mesane gövdesindeki düz kaslara detrussor kası denir 

ve 3 tabakadan oluĢur. Mesane boyundaki kas tabakası ise kalınlaĢarak sfinkter kası adını alır. 

Bu iki kas enürezisi önler (11). Miksiyon olayı eriĢkinlerde mesanedeki idrar 300 cc‟ye 

ulaĢınca oluĢan refleks uyarının beynin üst bölgelerine gitmesiyle oluĢur. Çocuklarda ise bu 

uyarı mesane her dolduğunda gerçekleĢir. Ġstemli idrar kontrolü genelde 2-3 yaĢ civarında 

geliĢir. 

 

2.2. KRONİK BÖBREK YETERSİZLİĞİ (KBY) 

 

Hasta böbreğin vücut sıvılarının dengesini sürdüremeyecek Ģekilde bozulmasına 

Kronik Böbrek Yetersizliği (KBY) denir. KBY insidansının çocuklarda milyonda 1,5 ile 3 

arasında olduğu bilinmektedir.  

 

Kronik böbrek yetersizliğinin baĢlangıcı, klinik verilerden çok biyokimyasal bulgulara 

dayanarak saptanabilir. Diyaliz ya da böbrek transplantasyonu gibi bir yaklaĢım olmadan 

yaĢamın sürdürülemeyeceği evreye ise „„son dönem böbrek yetersizliği‟‟ adı verilir. 

 

CCR (%)    Tanım 

80-100     Normal 

50-80     Hafif böbrek yetersizliği 

25-50     Orta böbrek yetersizliği 

10-25     Kronik böbrek yetersizliği 

< 10     Son dönem böbrek yetersizliği 

< 5     Üremi 
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2.2.1. ETİYOLOJİ 

 

KBY‟nin etiyolojisi oldukça geniĢ bir yelpazeyi kapsar; vezikoüreteral reflü, 

glomerüler hastalıklar, kalıtsal böbrek hastalıkları, böbrek amiloidozu, üriner sistem taĢları, 

piyelonefrit ile birlikte olan diğer üriner sistem anomalileri, diğer nedenler (renal hipoplazi/ 

displazi, herediter hastalıklar, renal kistik hastalıklar, herediter nefrit gibi) baĢlık olarak 

sayılabilir. 

 

VEZĠKOÜRETERAL REFLÜ 

 

Vezikoüreteral reflü, idrarın mesaneden üreter ya da böbreğe anormal geri akımı, 

genellikle vezikoüreteal bileĢkenin doğumsal yetersizliği  ya da daha az sıklıkla obstrüksiyon 

ya da enfeksiyona sekonder bu bileĢkenin yetersizliği sonucu oluĢur. Reflü ailesel olabilir. 

Reflü, iĢeme sırasında böbreğin artmıĢ hidrodinamik basınçla karĢılaĢması nedeniyle 

potansiyel olarak zararlıdır. Ek olarak, iĢemede üreter ve mesanenin tam olarak boĢalamaması 

hastanın idrar yolu enfeksiyonuna eğilimini arttırır, çünkü aĢağı idrar yolu enfeksiyonu 

varlığında reflü bakterinin kolaylıkla pelvokaliseal sisteme ulaĢmasına olanak tanır. Reflü 

nefropatisi, sıklıkla uzamıĢ reflüye sekonder, özellikle enfeksiyon ya da obstrüksiyon (mesane 

boynu obstrüksiyonu veya posterior üretral kapak) ile birlikte renal skarlaĢmanın geliĢmesini 

ve ilerlemesini tanımlar. Önemli sayıda çocukta, aynı zamanda hipertansiyon geliĢmesinde de 

önemli bir hazırlayıcı etken olabilen reflü nefropatisinin sonucu olarak son evre böbrek 

hastalığı vardır. 

  

Normal vezikoüreteal bileĢke, üreterin mesaneye dar açı ile giriĢi, mesane duvarını 

geçen üreter tünelinin uzunluğu ve bu tünelin uzunluğunun üreter çapına olan 4-5:1 oranı 

nedeniyle reflüyü önler. Primer reflü 1.5:1gibi kısa intramural tünel oranının sonucudur ve 

tipik olarak üreter orifisinin lateral pozisyonu ve az geliĢmiĢ trigon ile birliktedir. KısaltılmıĢ 

intramural tünel, kapak mekanizmasının etkinliğini azaltır ve reflü oluĢmasına izin verir. Daha 

az sıklıkla aynı zamanda üreterosel bulunan üreterlerin duplikasyonu üst toplayıcı sistemi 

tıkayabilir. Reflü üreteral divertikülle birlikte olabilir. Miyelomeningoselle birlikte olan 

nörolojik mesane anormallikleri, etkilenen çocukların yaklaĢık 1/3 – 1/2‟sinde reflü ile 

komplike olurlar. Reflü aynı zamanda mesane çıkıĢı tıkalı olduğunda artmıĢ damar içi 
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basıncına, mesane inflamasyonuna (sistit) ya da mesaneye yönelik cerrahi giriĢimlere ikincil 

olabilir (15-17).  

 

 

DOĞUMSAL BÖBREK HASTALIKLARI 

 

Doğumsal anomaliler içinde üriner sistem anomalileri sıktır. Bu anomalilerin 

birçoğunda neden bilinmez ve embriyonun morfogenezi sırasında etkili olan intrensek bir 

nedenle iliĢkili oldukları düĢünülür (primer malformasyonlar). Üriner sistemin primer 

malformasyonları izole (renal agenezi, hipospadias, mesane ekstrofisi, vb) ya da baĢka 

sistemlerin malformasyonları ile birlikte (akrorenal, serebrorenal anomaliler, vb) olabilir. 

 

ÇeĢitli nedenlerle oluĢan renal patolojilerin bir bölümü  böbrek fonksiyonlarını 

etkilemez. Bir bölümü ise üriner sistemde fonksiyonel ya da anatomik bozukluklara yol 

açarak böbrek fonksiyonlarını etkilerler. Üriner sistemde obstrüksiyon olması, böbrek 

fonksiyonlarını çok kısa sürede bozar. Obstrüksiyonun tam olması durumunda, renal 

displazide olduğu gibi, böbrek tam atrofiye uğrayabilir. Tam olmayan obstrüksiyonlarda  

erken tanı ve cerrahi düzeltme ile böbrek fonksiyonları korunabilir.  

 

Üreteropelvik Bileşke (UPJ) Darlığı 

 

Üreter ve böbrek pelvisi birleĢme yerinde darlık çocuklarda üst üriner sistemin en sık 

görülen obstrüksiyon bölgesidir. Darlık intrensektir ya da eksternal bası ile oluĢur. Antenatal 

ultrasonografinin yaygın olarak kullanılması ile tanısı in utero olarak yapılabilmektedir. Bazı 

vakalar neonatal dönemde abdominal kitlenin palpe edilmesi ile saptanabilir. Bilateral ağır 

UPJ darlıkları, yenidoğan döneminde böbrek yetersizliği tablosu ile ortaya çıkabilir.  

 

Üreterovezikal Darlık  

 

 Üreterovezikal kavĢaktaki darlık, üreter dilatasyonuna (megaüreter) neden olur. 

Megaüreter terimi patogeneze iliĢkin yorum yapmadan üreter dilatasyonunu belirtir. 

Üreterovezikal darlıkta oluĢan megaüreter, obstrüktif tiptedir. Bunun dıĢında megaüreterin 

reflü ile, obstrüksiyon ile ya da obstrüksiyon ve reflü ile iliĢkili tipleri vardır.  
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Üreterovezikal darlık erkek çocuklarda ve sol üreterde daha sıktır. Obstrüksiyon, taĢ 

oluĢmasına ve hematüriye neden olabilir. Daralan segmentin çıkarılması ve üreterin mesaneye 

reimplantasyonu ile cerrahi düzeltme yapılır.  

 

Posterior Üretral Valv (PUV)  

 

 PUV erkek çocuklarda en sık ve en ciddi obstrüksiyon tipini oluĢturur. Tipik valv 

üretrayı kapatan bir mukoza kıvrımıdır. Valv nedeni ile idrar akımı zorlaĢır ve mesane duvarı 

hipertrofisi ve trabekülasyonu oluĢur. Mesane basıncı artıĢı ile vezikoüreteral reflü geliĢir, 

üreterler dilate ve kıvrımlı Ģekil alır. Obstrüksiyon in utero baĢladığı için ağır renal displazi 

olur. Antenatal dönemde ultrasonografi ile tanı koyulur. Bazı vakalar neonatal dönemde idrar 

retansiyonu, damla damla idrar yapma yakınması ile hastaneye baĢvururlar. Renal displazi 

nedeni ile böbrek fonksiyonları erken dönemde bozulursa böbrek yetersizliği, 

oligohidramniyos, pulmoner hipoplazi ve pnömotoraks görülebilir. Tedavide valvin kesilmesi 

(ablasyonu) gereklidir. Bu düzeltme yapılana kadar mesanenin sonda ile boĢaltılması gerekir.  

 

Üreter valvı, üreter polipi, retrokaval üreter, üreterosel, üretra polipi, antrerior üretral 

valv diğer obstrüktif üropati nedenleridir. 

 

Abdominal kasların yokluğu, ürolojik anomali ve kriptorĢidinin birlikte görüldüğü 

tablo „Prune-Belly sendromu‟ (Eagle-Barrett sendromu, üçlü sendrom) olarak adlandırılan, 

çok nadir bir sendromdur. Dilate üriner sistem nedeni ile böbrek fonksiyonları bozulmuĢtur.  

 

BÖBREĞĠN KALITSAL HASTALIKLARI 

 

Kistik böbrek hastalıkları,  hipoplazik/displazik böbrek hastalıkları, kalıtsal nefritler, 

renal tübüler hastalıklar, depolanma ile birlikte olan hastalıklar ve üriner sistem taĢları ile 

birlikte olan hastalıklar olarak sınıflanabilir.  

 

Kistik Böbrek Hastalıkları 

 

Birçok hastalık böbrekte kist ile birliktedir.  
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Polikistik böbrek: Böbreğin polikistik hastalığının, otozomal resesif geçiĢli infantil tip  

ve otozomal dominant geçiĢli eriĢkin tip olmak üzere iki formu vardır. Ġnfantil tip polikistik 

böbrek; otozomal resesif geçiĢlidir, sorumlu gen 6. kromozomdadır. Nadir görülür, spesifik 

bulgu olmadığından tanı bebeklikten sonra konabilir. Ġki böbrek belirgin geniĢler, korteksten 

medullaya kadar var olan çok sayıdaki makroskopik kistler toplayıcı kanalların 

geniĢlemesiyle oluĢmaktadır. Interstisiyel alan ve tübüler reabsorbsiyon doğumda normal 

olabilir, fakat zamanla interstisiyel fibrozis ve tübüler atrofi geliĢtiğinden böbrek yetersizliği 

geliĢir. EriĢkin tip polikistik böbrek; otozomal dominant geçer, varyabl fenotipe sahiptir. 

EriĢkinlerde KBY‟nin sık nedenlerinden biri olmasına rağmen çocukluk çağında nadiren tanı 

konur.  

 

Kistik Displazi: Renal displazi, metanefrik geliĢim sırasında nefron ve toplayıcı 

kanallarda yapısal kusur oluĢması sonucu ortaya çıkar. Renal displazi değiĢik derecede yapı 

ve fonksiyon bozukluğu gösterir ve geniĢ bir spektrum oluĢturur. Displazik böbrekler solid ya 

da kistik, normalden küçük ya da büyük boyutta, böbrek biçiminde ya da deforme olabilir. 

Displazik böbreklerin fonksiyonları da yapısal bozukluğun derecesine göre büyük farklılıklar 

gösterebilir.  

 

Multikistik displazide üreter atreziktir. Böbrekte fonksiyon görülmez. Tek taraflı 

büyük böbrek ayırıcı tanısında  düĢünülmelidir. Obstrüktif renal displazi, alt idrar yolları 

obstrüksiyonu ile birlikte görülür. Periferik kortekste kistler vardır. Kistik renal displazi 

birçok sendroma (Jeune sendromu, Zellweger sendromu, vb) eĢlik edebilir. 

 

Renal kistler ile seyreden multipl malformasyon sendromları: Meckel-Dieker 

sendromu, polidaktili, oksipital ensefalosel ve kistik böbrek triadından oluĢur. 

 

Zellweger sendromunda (serebro-hepato-renal sendrom) tipik yüz görünümü, hipotoni, 

fokal kortikal glomerüler ve tübüler kistler, kistik displazi vardır.  

 

Jeune sendromu (asfiksi yapan torasik distrofi) dar toraks, kısa ekstremiteler, 

tübülointerstisyel nefropati ya da kistik dispazi ile belirlenir. 
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Bardet-Biedl sendromunda retinitis pigmentoza, obesite, mental retardasyon, 

polidaktili ile birlikte renal hipoplazi, tübülointerstisyel nefropati, mikrokistler vardır. 

 

Ivemark sendromunda renal kistik displazi, biliyer disgenezi ve pankreas kisti ile 

birliktedir. 

 

ÇeĢitli kromozom anomalileri ve bazı fakomatozlar (von Hippel-Lindau hastalığı, 

tüberoz skleroz) böbrekte kistler ile birlikte görülebilir. 

 

Kortikal kistik hastalıklar: Histopatolojik olarak, glomerül çapında iki misli artıĢ, 0.1 

mm üzerindeki çapta kistlerin bulunması ya da mikroskopik olarak Bowman boĢluğunun 2-3 

misli geniĢlemesi durumunda glomerülokistik böbrek hastalığından söz edilir.  

 

Jüvenil nefronoftizi çocukluk yaĢında, medüller kistik hastalık ise eriĢkinde görülür. 

Her iki hastalık kronik interstisyel nefritin kalıtsal tipleridir ve aynı hastalığın değiĢik formları 

oldukları düĢünülmektedir. Jüvenil nefronoftizi 2-5 yaĢlarında poliüri, polidipsi, anemi, 

büyüme geriliği ile belirir. Ergenlik yaĢlarında kronik böbrek yetersizliği geliĢir. Çok ender 

olarak yenidoğan ve sütçocukluğu döneminde bulgular ortaya çıkabilir. 

 

Tek kistler, yenidoğan döneminde ender olmakla birlikte görülebilir. Mültiloküler 

kistler ise nefroma ile karıĢabilir. Edinsel kistik hastalık ise son dönem böbrek hastalıklarında 

(özellikle diyaliz tedavisinde) ortaya çıkar. Yenidoğanlarda kortikal ya da medüller nekroz 

sonrası edinsel kistler görülebilir. 

 

Displazik Böbrek Hastalıkları 

 

Tek ya da çift taraflı hipoplazi, nefron sayısının azlığı ya da postnatal geliĢimin 

yetersizliği nedeni ile böbreklerin küçük kalmasıdır. Böbreklerin Ģekilleri ve mikroskopik 

görünümleri normaldir. Parankimal kantitatif bir kusur söz konusudur. Böbrek parankiminin 

hiç olmamasına aplazi denir.  

 

Tek taraflı segmenter hipoplazi (Ask-Upmark böbreği) özel bir tablodur. Genellikle 10 

yaĢ civarında malign hipertansiyona yol açar. 
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Oligomeganefroni (oligonefronik hipoplazi), hipoplazinin en sık görülen Ģeklidir. 

Total nefron sayısında azalma, mevcut olanların volümlerinde artıĢ vardır. Doğumu izleyen 

ilk haftalarda baĢlayan kusma, iĢtahsızlık, poliüri, polidipsi, büyüme geriliği ortaya çıkar. 

 

Kalıtsal Nefritler 

 

Kalıtsal nefritler, tekrarlayan hematüri ve ilerleyici böbrek yetersizliği ile karakterize 

heterojen bir grup hastalıktır. Glomerül tutulması ön plandadır. Genetik ve klinik yönden 

birbirlerine benzerlik göstermeyen bu grup içinde kalıtsal ilerleyici nefrit (Alport sendromu) 

ve değiĢik formları ile tırnak-patella sendromu (osteoonikodizostozis) ve familyal yineleyen 

hematüri sendromu yer alır. 

 

Alport sendromu: Tekrarlayan hematüri atakları ve böbrek yetersizliğine gidiĢ 

yanında, böbrek dıĢı bulgular sıktır. Yüksek frekanslı iĢitme kusuru, keratokonus, katarakt 

gibi lens bozuklukları, miyopati, nistagmus gibi göz anomalilerine bağlı görme kusurları 

görülür.  

 

Ailevi yineleyen hematüri: Tekrarlayan mikroskopik ya da makroskopik hematüri 

ataklarına karĢın böbrek fonksiyonlarında bozulma görülmez. Sporadik ya da ailevi olabilir. 

Familyal olanlar genellikle otozomal dominant geçiĢ gösterirken, otozomal resesif kalıtım da 

gözlenebilir.  

 

Tırnak-patella sendromu: Hipoplastik patella, radius baĢı anomalisi, 

distrofik/hipoplastik tırnaklar ve iliak çıkıntı ile birlikte bazı vakalarda kalıtsal nefrit görülür. 

Hastalık otozomal dominant geçiĢ gösterir. Proteinüri ve nefrotik sendroma yol açar. 

 

GLOMERÜLER BÖBREK HASTALIKLARI 

 

Fokal Glomerüloskleroz 

 

Fokal glomerüloskleroz (FSGS) histopatolojik bir tanımlamadır. Glomerüllerin bir 

bölümü normal yapıda, bir bölümü ise kısmen ya da tümüyle sklerotiktir. FSGS her yaĢta ve 

değiĢik etiyolojilere bağlı olarak geliĢebilir. FSGS‟li hastaların yarısı steroide dirençlidir. 
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Bunların bazılarında kronik böbrek yetersizliği geliĢebilir. Bazı vakalarda siklofosfamid, 

klorambusil gibi immünosüpresif ilaçlarla yanıt alınabilir. FSGS‟li hastaların bazıları 

baĢlangıçta steroidlere iyi yanıt verirlerse de daha sonra dirençli olurlar.  

 

Membranoproliferatif Glomerülonefrit 

 

Membranoproliferatif glomerülonefrit (MPGN) adını histopatolojik tanımlanmasından 

alır. Glomerüllerde mezanjiyal hücre artıĢı ve glomerül bazal membranında kalınlaĢma ile 

karakterizedir. Idiopatik ya da baĢka hastalıklara bağlı olarak geliĢebilir. Genellikle 8 

yaĢından sonra görülür. Kız ve erkek çocuklarda eĢit oranda ortaya çıkar. Makroskopik 

hematüri, hipertansiyon ve azotemi ile ortaya çıkarak akut poststreptokoksik glomerülonefriti 

taklit edebildiği gibi nefrotik tablo ile de ortaya çıkabilir. %60-75 vakada C3 düĢük bulunur. 

Vakaların yarısında zaman içinde kronik böbrek yetersizliği geliĢir. Tedavide gün aĢırı steroid 

tedavisinin uzun süre uygulanması ile iyi sonuçlar bildirilmiĢtir. 

 

Mezanjiyoproliferatif Glomerülonefrit 

 

Difüz mezanjioproliferatif glomerülonefritte klinik ve laboratuvar bulguları minimal 

lezyonlu nefrotik sendroma benzer. Ancak hematüri daha sıklıkla görülür. Böbrek 

biyopsisinin ıĢık mikroskopisi ile incelenmesinde mezanjiyal matriks ve mezanjiyal hücre 

artıĢı gözlenir. Immün floresan inceleme ile mezanjiyumda IgM ve C3 depolanması 

saptanabilir. Hastaların bazıları spontan olarak, bazıları steroidlerle, bir bölümü de steroid ve 

immünosüpresif ilaçların kombine kullanılması ile remisyona girerler. Prognoz genellikle 

iyidir. Mezanjiyokapiler glomerülonefrit genellikle 8 yaĢından büyük çocuklarda ortaya çıkar. 

 

Membranöz Glomerülonefrit 

 

Çocukluk döneminde çok nadirdir. Erkeklerde daha sıktır. Morfolojik olarak glomerül 

bazal membranı difüz olarak kalınlaĢmıĢtır. Hücre proliferasyonu yoktur. Glomerül bazal 

membranında IgG ve C3 birikimi vardır.  

 

Hastalarda makroskopik hematüri olabilir. Vakaların çoğunda baĢlangıçta var olan 

nefrotik tablo bir yıl içinde kaybolur. Spontan remisyon da görülebilir. Tedavide steroid veya 
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steroid ile birlikte diğer immünosüpresif ilaçlar kullanılmaktadır. Nefrotik komponentin 

sürdüğü vakalarda prognozun iyi olmadığı bildirilmektedir. 

 

Konjenital Nefrotik Sendrom 

 

Bir yaĢ altında ortaya çıkar. Sifilis, toksoplazmozis, sitomegalovirus gibi ajanlarla 

oluĢan intrauterin enfeksiyonlara bağlı olarak geliĢebilir. Konjenital sifilis vakaları penisilin 

tedavisi ile düzelir. 

 

Otozomal resesif geçiĢli kalıtsal bir hastalık olan Fin tipi nefropati de bu yaĢ 

çocuklarda görülür. Finlilerde sık görüldüğü için bu adı almıĢtır. Bu çocuklarda kronik böbrek 

yetersizliği geliĢir. Ġlaç tedavisine yanıt alınmaz. Prognoz kötüdür. Bu hastalara böbrek 

transplantasyonu yapılabilir. Riskli gebeliklerde gestasyonun 20. haftasından önce amniyon 

sıvısında alfa fetoprotein düzeyi belirlenerek intrauterin tanısı konulabilir. 

                                                                                                                                                                                                                           

Renal amiloidoz 

 

Ülkemizde çocuklarda amiloidoz sıklıkla (%80) Ailevi Akdeniz AteĢi (FMF) ile 

iliĢkilidir. Ailevi  Akdeniz AteĢi tanısının erken konulduğu ve kolĢisin ile tedavinin erken 

baĢlatıldığı hastalarda amiloidoz önlenebilir. Aksi durumda amiloid maddesi zaman içinde 

glomerül kapillerlerinin bazal membranlarında birikir ve kronik böbrek yetersizliğine yol 

açar. Bu durumda tedavisi yoktur. Steroidler kontrendikedir. Prognoz kötüdür. Transplante 

böbrekte de zamanla amiloid maddesi birikir. 

 

VASKÜLER NEFROPATĠLER 

 

Hemolitik üremik sendrom 

 

Hemolitik üremik sendrom, sütçocuklarında ve küçük çocuklarda akut böbrek 

yetersizliğinin önde gelen bir nedenidir. Hemolitik anemi, trombositopeni ve akut böbrek 

yetersizliği ile seyreder. Nedeni çok iyi bilinmemekle birlikte oluĢmasında genetik ve 

enfeksiyöz faktörler rol oynar. Primer lezyonun arteriyol endotelinde pıhtı oluĢması olduğu 
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sanılmaktadır. Son zamanlarda prostasiklin eksikliğinin hemolitik üremik sendrom 

oluĢumundan sorumlu olabileceği ileri sürülmektedir. 

 

   Hemolitik üremik sendrom en sık sütçocukluğu döneminde görülür. Sıklıkla 

gastroenteriti ya da bir üst solunum yolu enfeksiyonunu izler. Ġlk belirtiler karın ağrısı, ishal, 

kusma, oligüri, solukluk, deri ve gastrointestinal sistem kanamalarıdır. Hipertansiyon ve 

konvülziyonlar da olabilir. 

 

 Laboratuvar incelemelerinde derin anemi, periferik kan yaymasında anizositoz, 

polikromazi ve parçalanmıĢ eritrositler, retikülositoz ve trombositopeni saptanır. Fibrin 

parçalanma ürünleri artmıĢtır. Böbrek yetersizliği oligüri ve azotemi ile belirlenir. 

Makroskopik hematüri sıktır. Proteinüri ve nefrotik sendrom seyrek olarak görülebilir. Serum 

kompleman düzeyi normaldir. 

 

 Histopatolojik olarak bilateral kortikal nekroz ve glomerül kapiler duvarlarında yer yer 

ya da yaygın kalınlaĢma ve glomerülün bazı kısımlarında nekroz görülebilir. 

 

 Tedavide diğer akut böbrek yetersizliklerinde olduğu gibi sıvı ve elektrolit dengesi 

düzenlenmeli, gereğinde periton diyalizi uygulanmalıdır. Eritrosit, trombosit ve taze 

dondurulmuĢ plazma süspansiyonu transfüzyonları gerekli olabilir. Heparin tedavisi 

günümüzde artık önerilmemektedir. 

 

 Prognoz hemolitik üremik sendroma neden olan esas hastalık ile iliĢkilidir. 

Histopatolojik olarak glomerüllerin %80-100‟ünün tutulduğu saptanan hastalarda kronik 

böbrek yetersizliği geliĢir. Glomerüllerin %50‟sinden azında lezyon varsa, böbrek 

fonksiyonları tamamen düzelebilir. Mortalite oranı değiĢik bölgelerden farklı olarak 

bildirilmektedir. 

  

  2.2.2. KBY’nde OLUŞAN FİZYOLOJİK DEĞİŞİKLİKLER 

 

Glomerüler filtrasyonun azalmasına bağlı olarak organizmada pek çok metabolik 

bozukluk ortaya çıkar. Vücutta nitrojen artıkları birikir ve azotemi oluĢur. Yetersiz böbrek, 

maksimal üre ekskresyonu yapma çabasındadır. Böbrek yetersizliği durumlarında sağlam 
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nefronların filtrasyon hızının %60 arttığı gösterilmiĢtir. Bu durumda artan üre yüküne ve diğer 

filtrat maddelerine bağlı olarak osmotik diürez olur. 

 

Böbreğin normal çalıĢtığı durumlarda kreatinin filtrasyon ile atılır. Yetersizlik 

durumlarında ise kreatinin atılmasını sağlamak için tübüler ekskresyon baĢlar. Giderek 

kreatinin klirensi filtrasyon hızını geçer. 

 

Ürik asit atılımı potasyum atılımı gibidir. Ġdrardaki ürik asit tümüyle tübülüslerden 

sekrete edilen ürik asittir. Kronik yetersizlikte kan ürik asit düzeyi artar.  

 

Kronik böbrek yetersizliği olan çocuklarda özellikle moleküler ağırlığı 1000 – 2000 

dalton olan üremik toksinler artarak bir çok semptomun oluĢmasında rol oynar. Lipid 

metabolizması bozuklukları meydana gelir. 

 

Vücutta tuz diürezi, tübüler hasar, sodyum atılımına tübüler adaptasyonun 

azalmasından dolayı vücutta sodyum kaybı oluĢur. Çok ağır böbrek yetersizliği durumlarında 

bile su – sodyum dengesinin normal düzeyde tutulabilmesi, böbreğin bu uyumu çok iyi 

yapabildiğini göstermektedir. Terminal dönemdeki hastalarda ya da fazla tuz yüklenmesinde 

ödem ve hipertansiyon, tuz kısıtlamalarında ise hipovolemi ve dolaĢım yetersizliği olabilir. 

 

Kronik böbrek yetersizliğinde terminal dönem dıĢında hiperpotasemi sık bir bulgu 

değildir. Bunun nedeni tübüler potasyum atılımının yeterli düzeyde kalabilmesidir. Terminal 

dönemdeki hastalarda hiperpotasemi çoğunlukla asidoz nedeni ile artar. 

 

Kronik böbrek yetersizliğine yol açan primer renal tübüler bozukluklarda ise bazen 

hipopotasemiye eğilim olabilir. 

  

Kronik böbrek yetersizliğinde böbrek katabolizma ürünü asit maddeleri atamaz, 

birikir. Tampon sistemlerin reaksiyona girmesi kronik böbrek yetersizliğindeki asidozun 

dengede kalmasını sağlar. 

 

 Kronik böbrek yetersizliği olan hastalarda en erken oluĢan bozukluklar kalsiyum ve 

fosfor metabolizması ile ilgilidir. Bu bozukluklar sonucu çocuklarda „„azotemik 
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osteodistrofi‟‟ adı verilen kemik değiĢiklikleri olur. Hastalarda büyüme durabilir veya geri 

kalır. Plazma fosfat düzeyinin yükselmesi sonucu kalsiyumda düĢme ve paratiroidlerin aĢırı 

çalıĢması sonucu hiperparatiroidizm meydana gelir. Böbreklerden 1,25 dihidrokolekalsiferol 

salgılanmasının azalması sonucu barsaktan da kalsiyum emilimi azalır. Asidozu kompanse 

etmek üzere kemiklerden kalsiyum tuzları mobilize olur. Azotemik distrofide kan kalsiyum 

düzeyi normal ya da düĢük, fosfor ve alkali fosfotaz düzeyi yüksek bulunur. 

  

 Kronik böbrek yetersizliği olan  hastalarda, böbreklerde eritropoetin üretimi azalmıĢ 

ve buna bağlı olarak kemik iliğinde eritrosit yapımı azalmıĢtır. Üremik toksinlere bağlı olarak 

dolaĢımdaki eritrositlerin yaĢam süreleri kısalmıĢtır. Gastrointestinal demir emilimi de 

bozulabilir. Bu nedenle demir eksikliği anemisi de geliĢir. 

  

 Üremik hastalarda sinir ileti hızı azalmıĢtır. Kramp, hiperiritabilite, güçsüzlük gibi kas 

belirtileri vardır. Hastalarda „„üremik ensefalopati‟‟ görülebilir. Üremik ensefalopati ile kan 

üre düzeyi arasında iliĢki yoktur. 

 

 Kronik böbrek yetersizliği olan çocuklarda kronik asidoz, elektrolit bozuklukları, 

beslenme bozukluğu, renal osteodistrofi gibi nedenlerle büyüme geliĢme geriliği meydana 

gelebilir. Hastalarda serum büyüme hormonu düzeyleri normaldir, organ yanıtı azalmıĢtır. 

 

 Hastalarda hücresel bağıĢıklık bozulmuĢtur. Enfeksiyon sıklığı artmıĢtır. Periferik 

insülin direncinin artıĢına bağlı olarak glükoz intoleransı geliĢebilir. 

 

2.2.3. KBY PATOGENEZİ 

 

 Böbreğin zedelenmesine yol açan primer neden kronik böbrek yetersizliği nedenidir. 

Ancak böbreğin zedelenmesine neden olan olay ortadan kaldırılsa bile böbrek hasarının 

ilerlediği görülür. Buna neden olan mekanizmalar Ģunlardır: 

 

Hiperfiltrasyon zedelenmesi: En önemlisi budur. Nefronların aĢırı çalıĢması nefronların 

yaĢam sürelerini kısaltır. 
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Proteinüri: Proteinürinin azaltılması böbrek yetersizliğine gidiĢi yavaĢlatır. Proteinin 

glomerüler kapiller duvarına direkt olarak toksik etkide bulunduğu, monosit ve makrofajların 

daha fazla toplanmasına neden olarak doku hasarını arttırdığı düĢünülmektedir. 

Hipertansiyon: Arteriolar nefrosklerozisi arttırarak hasara neden olur.   

Hiperfosfatemi: Atılamayıp biriken fosfat, kalsiyum ile birleĢerek böbrek dokusuna çökerek 

zedelenmeye neden olur. 

Hiperlipidemi: Böbrek yetersizliğinde geliĢen hiperlipidemi oksidan yolla doku hasarına 

neden olur. 

 

2.2.4. KLİNİK BULGULAR 

 

KBY‟lilerde halsizlik, çabuk yorulma, poliüri, polidipsi, ödem, iĢtahsızlık, bulantı, 

kusma ve hematüri gibi yakınmaların yanısıra büyüme geliĢme geriliği, renal osteodistrofiye 

bağlı kemik deformiteleri, puberte gecikmesi, kanamaya eğilim, kaĢıntı, asidotik solunum, 

sensoryum değiĢiklikleri, konvülziyon gibi daha ağır belirtiler de olabilir. 

 

2.2.5. LABORATUVAR BULGULAR 

 

 KBY‟li hastalarda renal yetersizliğin ve biyokimyasal bozuklukların derecesi kanda 

üre, kreatinin, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, alkali fosfataz, kolesterol, trigliserit 

düzeyleri, kan gazları, idrarın incelenmesi ve glomerül filtrasyon hızı ölçümleriyle 

değerlendirilir. Bunun dıĢında etiyolojiyi belirlemek için gerekli biyokimyasal, radyolojik 

incelemelere de baĢvurulmalıdır. 

 

2.2.6. TEDAVİ 

 

 Hastalar öncelikle konservatif yöntemlerle tedavi edilmelidir. Özelikle dislipidemi 

durumunda artmıĢ kardiyovasküler riskten dolayı agresif medikal tedaviden kaçınılmamalıdır 

(18). Bu yöntemlerin yetersiz kaldığı durumlarında diyaliz ve transplantasyon giriĢimleri 

gerekir. Son dönem böbrek yetersizliğinde böbrek transplantasyonunun olabildiğince erken 

yapılması önerilmektedir. 
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Son döneme henüz gelmemiĢ bir KBY hastasında konservatif tedavi uygulanır. Bunun 

da en önemli yönü diyetin düzenlenmesidir. Diyet tedavisinde amaç böbreğin azot yükünü 

azaltmak ve su, tuz, asit-baz dengesinin ayarlanmasına yardımcı olmaktır. Diyette protein     

1-2 g/kg/gün olacak Ģekilde azaltılır. Biyolojik değeri yüksek proteinler seçilmelidir. Günlük 

kalori gereksinimi yağ ve karbonhidratlardan sağlanmaya çalıĢılır. 

 

Hipertansiyon varlığında su-tuz kısıtlaması, diüretikler ve antihipertansif ilaçlarla kan 

basıncı kontrol altına alınmaya çalıĢılır. 

 

KBY‟lilerde kan bikarbonat düzeyi genellikle 15-18 mEq/L arasındadır ve asidoz için 

özel bir tedavi gerekmez. Protein kısıtlaması metabolik asidoz geliĢimini önlemede genelikle 

yeterli olur. 

  

Hiperpotasemi KBY‟lilerde sık olmamakla birlikte, oluĢtuğunda acil giriĢim 

gerektiren bir durumdur. 

 

Demir eksikliği olanlarda demir tedavisi uygulanmalıdır. Ağır anemi dıĢında kan 

transfüzyonlarından kaçınılmalıdır. Gerekli durumlarda rekombinan human eritropoetin 

(rHuEpo) kullanılarak hematokrit değeri %30-35 düzeyine çıkarılmalıdır. 

 

Hastaların psikolojik yönden desteklenmeleri, sosyal faaliyetler açısından 

cesaretlendirilmeleri, düzenli egzersiz programlarına alınmaları da tedavinin önemli bir 

parçasıdır (19). 

    

Büyüme ve geliĢmesi önemli ölçüde geri kalmıĢ hastalarda görece yüksek dozlarda 

büyüme hormonu tedavisi ile boy büyümesi hızlandırılabilir. Konservatif tedavi 

yöntemlerinin yeterli olmadığı durumlarda hastanın yaĢamı ancak diyaliz ve transplantasyon 

ile sürdürülebilir. 

 

DĠYALĠZ 

 

 Diyaliz böbrek fonksiyonlarının akut veya kronik olarak bozulması sonucu ortaya 

çıkan sıvı, elektrolit ve asit-baz dengesi bozukluklarını düzeltmek, endojen toksinleri 
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uzaklaĢtırmak ve zehirlenmelerde toksik maddeyi vücuttan atmak amacıyla uygulanan bir 

tedavi yöntemidir. 

 

 Çocuklarda diyaliz tedavisi periton diyalizi ya da hemodiyaliz Ģeklinde uygulanabilir. 

Periton diyalizi alan hastalar hemodiyaliz hastalarına göre daha iyi fiziksel fonksiyonlara 

sahiptir (20). Yapılan geniĢ kapsamlı bir çalıĢmada ekonomik olarak da periton diyalizinin 

daha avantajlı olduğu gösterilmiĢtir (21).    

 

Periton Diyalizi 

 

 Peritonun kapiller damarlardan zengin yarı geçirgen bir zar oluĢundan yararlanılarak 

uygulanan bir yöntemdir. Kronik periton diyalizi uygulamasında çeĢitli yöntemler seçilebilir. 

Sürekli ayaktan periton diyalizi, otomatik makineyle yapılan periton diyalizi, aralıklı periton 

diyalizi Ģeklinde uygulanabilir. Sürekli ayaktan periton diyalizinde hasta günde 4-5 kez 

periton boĢluğuna periton sıvısı doldurur, 4-8 saat bekledikten sonra yer çekimi kuvveti ile 

boĢaltır. Bu tedavi Ģekli 1980‟den itibaren kullanıma girmiĢtir. 

 

Hemodiyaliz 

 

 Kandaki solütlerin vücut dıĢında yarı geçirgen bir zardan difüzyonla diyaliz sıvısına 

geçmesini ve ekstraselüler sıvı yükünün ultrafiltrasyonla atılmasını sağlayan bir yöntemdir. 

 

 Hemodiyalizin dolaĢıma ulaĢım güçlükleri nedeni ile küçük çocuklarda uygulanması 

kolay olmayabilir. Haftanın üç günü hastaneye gelme ve bir makinaya bağlı olma hastanın 

yaĢantısını olumsuz etkileyebilir. Hastanın diyaliz aralarında diyetine ve sıvı alımına özen 

göstermesi gerekir. Ayrıca hemodiyalizde kan kaybı ve anemi sıktır. Kan yoluyla bulaĢan 

hastalıklar daha kolay alınabilir. Bu sebeplerden dolayı sürekli periton diyalizi alan hastaların 

hayat kalitesinin arttırılması ve hemodiyaliz alma zorunluluklarının ortadan kaldırılması için 

çaba harcanmalıdır (22-25).  
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3. HASTALAR VE METOD 

 

Bu çalıĢmada, Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Nefroloji Bilim Dalı polikliniğinde 1995 -2010 tarihleri arasında Kronik Böbrek 

Yetersizliği tanısı ile izlenen hastalar değerlendirildi. KBY tanısı için GFR‟nin en az 6 ay     

80 ml/dk/1.73 m2‟nin altında olması arandı. GFR değeri 10 ml/dk/1.73 m2‟nin altında olan 

hastalar “son dönem böbrek yetersizliği” olarak değerlendirildi. Primer böbrek hastalığının 

tanımlanması için hastaların hikayesi, laboratuvar tetkikleri, radyolojik ve sintigrafik 

araĢtırmalar, böbrek biyopsi sonuçları incelendi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çalıĢmada Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji 

Polikliniği‟nde KBY tanısı ile takipli 165 hasta retrospektif olarak değerlendirildi.  

 

Hastaların 95‟i (%58) erkek, 70‟i (%42) kızdı. 

 

Hastaların baĢvuru yaĢ ortalaması 11.21±4.82 (5 gün-19 yaĢ) yıl bulundu.               

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GRAFİK 1: Cins Dağılımı (n:165)
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48 hasta 5 yaĢın altında, 53 hasta 5-10 yaĢ arasında ve 64 hasta 11-19 yaĢları 

arasındaydı.  

 

Tablo 1 : Başvuru Sırasında Hastaların Yaş Dağılımı 

 

Yaş 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

n 28 5 8 8 6 9 12 12 14 

% 16,87 3,01 4,82 4,82 3,61 5,42 7,23 7,23 8,43 

 

Yaş 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 

n 16 6 17 6 5 9 4 0 0 1 

% 9,64 3,61 10,24 3,61 3,01 5,42 2,41 0,00 0,00 0,60 

 

 

 

 

 

Toplam 165 hastanın 56‟sında (%34) akraba evliliği vardı. 

   

Hastaların ortalama izlem süreleri 6.72 ± 4.00 yıl bulundu. 
 

GRAFİK 2: Yaş Dağılımı (n:165)
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BaĢvuru tarihinde GFR 50-80 ml/dk/1.73 m2 olan 15 hasta,  GFR 25-50 ml/dk/1.73 

m2 olan 43 hasta , GFR 10-25 ml/dk/1.73 m2 olan 74 hasta ve GFR < 10 ml/dk/1.73 m2 olan 

31 hasta vardı. 

 

Tablo 2 : Başvuru Sırasında Hasta Sayısına Bağlı GFR Dağılımı 

 

GFR <10 10-25 25-50 50-80 

n 31 74 43 15 

% 19,02 45,40 26,38 9,20 

 

 

 
 

BaĢvuru tarihinde, yaĢ ortalaması 10.16±4.88 olan 27 (%17) hasta  renal replasman 

tedavisi almakta idi. YaĢ ortalaması 8.97±6.05 olan  15 (%9) hastada baĢvurudan hemen sonra 

renal replasman  tedavisi baĢlanıldı.  

 

GFR > 10 ml/dk/1.73 m2 olarak baĢvuran hastalarda SDBY geliĢme süresi 2.90 ±2.94 

yıl bulundu. 

45 hastaya izlemde böbrek transplantasyonu yapıldı. Böbrek rejeksiyonu sonucu 6 

hasta renal replasman tedavisine geri döndü. 

 

ġu anda, 39 hasta böbrek transplantasyonu yapılmıĢ olarak takip edilmekte, 32 hasta 

hemodiyaliz tedavisi, 21 hasta da periton diyaliz tedavisi almaktadır. 

Grafik 3: Başvuru Sırasında Hastaların GFR Dağılımı (n:163) 
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KBY’ne yol açan primer renal hastalıklar Tablo-3’te özetlenmiştir. 

 

 

Tablo 3: Çalışma grubunda KBY'ne neden olan hastalıklar   

Hastalık n % 

Reflü Nefropatisi 60 36,4 

Herediter Böbrek Hastalıkları  45 27,3 

Glomerüler Hastalıklar 26 15,8 

Konjenital Anomaliler 13 7,9 

Piyelonefrit 6 3,6 

Vasküler Nefropati (HÜS) 5 3,0 

Böbrek Amiloidozu 3 1,8 

Üriner Sistem Taşları 3 1,8 

Tümör 2 1,2 

Etiyolojisi Saptanamayan 2 1,2 

Toplam 165 100,0 
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Tablo 3-1: 0-5 yaş grubunda KBY'ne neden olan hastalıklar   

Hastalık n % 

Reflü Nefropatisi 18 37,5 

Herediter Böbrek Hastalıkları  17 35,4 

Glomerüler Hastalıklar 5 10,4 

Konjenital Anomaliler 5 10,4 

Vasküler Nefropati (HÜS) 2 4,2 

Böbrek Amiloidozu 1 2,1 

Toplam 48 100,0 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GRAFİK 4: KBY'ne Neden Olan Hastalıklar (n=165)
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Tablo 3-2: 5-10 yaş grubunda KBY'ne neden olan hastalıklar   

Hastalık n % 

Herediter Böbrek Hastalıkları  18 34,0 

Reflü Nefropatisi 15 28,3 

Glomerüler Hastalıklar 10 18,9 

Konjenital Anomaliler 5 9,4 

Üriner Sistem Taşları 2 3,8 

Böbrek Amiloidozu 1 1,9 

Piyelonefrit 1 1,9 

Vasküler Nefropati (HÜS) 1 1,9 

Toplam 53 100,0 

 

 

 

 

Tablo 3-3: 10 yaş üstünde KBY'ne neden olan hastalıklar   

Hastalık n % 

Reflü Nefropatisi 27 42,2 

Glomerüler Hastalıklar 11 17,2 

Herediter Böbrek Hastalıkları  10 15,6 

Piyelonefrit 5 7,8 

Konjenital Anomaliler 3 4,7 

Üriner Sistem Taşları 3 4,7 

Etiyolojisi Saptanamayan 2 3,1 

Vasküler Nefropati (HÜS) 2 3,1 

Böbrek Amiloidozu 1 1,6 

Toplam 64 100,0 

 

 

 

 



 34 

4.1 REFLÜ NEFROPATİSİ 

 

Toplam 60 hastada, 19‟u (%32) kız, 41‟i (% 68) erkek, reflü nefropatisine bağlı KBY 

saptandı. Tanı yaĢ ortalaması 8.35±4.83 (5 gün-19 yaĢ) olarak belirlendi. Bilateral VUR 

saptanan 53 hastanın 21‟inde PUV (tamamı erkek) saptanmıĢtı. Ġnfravezikal obstrüksiyon 

olmayan primer VUR saptanan hasta sayısı 19 idi. 13 Nörojenik mesane olgusunun 7‟si 

Hinman sendromu, 6‟sı nöral tüp defektiydi. 3 hastada sol renal hipoplazi + VUR, 4 hastada 

sol renal agenazi + VUR saptanmıĢtı. 

Reflü nefropatisi saptanan hastaların 12‟si hemodiyaliz, 9‟u periton diyalizi 

almaktadır. 12 hastaya böbrek transplantasyonu yapılmıĢtı. 1 hasta kaybedilmiĢti. 

 

 

Tablo 4: Reflü Nefropatisi Olguları (n:60)  n % 

A. Bilateral Vezikoüretral Reflü (n:53)    

- İnfravezikal obstrüksiyon olanlar  21 35,0 

(Posterior Üretral Valv)    

- İnfravezikal obstrüksiyon olmayanlar  19 31,7 

(Primer VUR)    

- Nörojenik mesane  13 21,7 

      Non-nörojenik mesane (Hinman Sendromu) 7   

      Nöral Tüp Defekti 6   

B. Ünilateral VUR (n:7)    

- Renal Hipoplazi + VUR  3 5,0 

- Renal Agenazi + VUR  4 6,7 

Toplam  60 100,0 
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4.2 HEREDİTER BÖBREK HASTALIKLARI 

 

Toplam 45 hastada, 27‟si (%60) kız, 18‟i (%40) erkek, herediter böbrek hastalığına 

bağlı KBY saptandı. Tanı yaĢ ortalaması 6.56±4.64 (5 gün-16 yaĢ) olarak belirlendi. 23 

hastada (%51) akraba evliliği vardı. 20 hastada nefronofitizi, 10 hastada kistik hastalık, 7 

hastada sistinozis, 2 hastada konjenital nefrotik sendrom, 1 hastada oksalozis, 1 hastada 

Alport sendromu, 1 hastada tübülopati, 1 hastada Bardet-Biedl sendromu, 1 hastada Deny-

Dash sendromu, 1 hastada Bartter sendromu tanısı kondu.   

Herediter böbrek hastalığı olan hastaların, 7‟si hemodiyaliz, 6‟sı periton diyalizi 

almaktadır. 19 hastaya böbrek transplantasyonu yapılmıĢtı. Mültikistik displazi saptanan 1  

hasta kaybedilmiĢti. 

 

 

Tablo 5: Herediter Böbrek Hastalıkları (n:45)  n % 

Juvenil Nefronofitizi  20 44,4 

Böbreğin Kistik Hastalıkları  10 22,2 

    Multikistik Displazik Böbrek 4   

    İnfantil Polikistik Böbrek 5   

    Joubert Sendromu 1   

Sistinozis  7 15,6 

Konjenital Nefrotik Sendrom   2 4,4 

Oksalozis  1 2,2 

Alport Sendromu  1 2,2 

Tubulopati  1 2,2 

Bardet-Biedl Sendromu  1 2,2 

Denys-Drash Sendromu  1 2,2 

Bartter Sendromu  1 2,2 

Toplam  45 100,0 
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4.3 GLOMERÜLER HASTALIKLAR 

 

Toplam 26 hastada, 14‟ü (%54) erkek, 12‟si (%46) kız, glomerülonefrite bağlı KBY 

saptandı. Tanı yaĢ ortalaması 8.93±3.91 (1-16 yaĢ) olarak belirlendi. 21 hastanın tanısı böbrek 

biyopsisi ile doğrulandı. 5 hastaya ise biyopsi yapılamadı, ancak klinik ve laboratuvar 

incelemelerle glomerül hastalığı olarak değerlendirildi. Glomerüler hastalıklar içinde büyük 

çoğunluğu 12 hasta (%46.2) ile FSGS oluĢturmaktaydı. Ġkinci sıklıkta kronik glomerülonefrit 

7 hasta (%11.5) ile yer almaktaydı. 3 hastada MPGN, 2 hastada MezPGN, 1 hastada 

immunkompleks nefriti, 1 hastada SRNS saptandı. 7 hastada (%26.9) akraba evliliği vardı. 

Glomerüler hastalığı olanların, 7‟si hemodiyaliz, 8‟i periton diyalizi almaktadır. 5 

hastaya böbrek transplantasyonu yapılmıĢtı.  

 

 

Tablo 6: Glomerüler Hastalıklar (n:26)  n % 

FSGS  12 46,2 

Kronik Glomerülonefrit  7 26,9 

MPGN  3 11,5 

MezPGN  2 7,7 

İmmunkompleks Nefriti  1 3,8 

SRNS  1 3,8 

Toplam  26 100,0 
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4.4 ÜRİNER SİSTEMİN KONJENİTAL ANOMALİLERİ 

 

Toplam 13 hastada, 10‟u (%77) erkek, 3‟ü (%23) kız, konjentinal anomalilere bağlı 

KBY saptandı. Tanı yaĢ ortalaması 5.89±3.99 (5 gün-11 yaĢ) olarak belirlendi. 3 hastada UPJ 

darlığı, 3 hastada bilateral böbrek hipoplazisi vardı. 1 hastada tek böbrek ve UPJ darlığı, 1 

hastada tek böbrek, 1 hastada uretra darlığı, 1 hastada duplike uretra saptandı. 

Konjenital anomali olan hastaların, 1‟i hemodiyaliz, 2‟si periton diyalizi almaktadır. 4 

hastaya böbrek transplantasyonu yapılmıĢtı.  

 

 

Tablo 7: Konjenital Anomaliler  (n:13)  n % 

Bilateral Üreteropelvik Bileşke Darlığı  3 23,1 

Bilateral Üreterovezikal Bileşke Darlığı  3 23,1 

Bilateral Hipoplazi  3 23,1 

Tek Böbrek ve Üreteropelvik Bileşke Darlığı  1 7,7 

Tek Böbrek  1 7,7 

Üretra Darlığı  1 7,7 

Duplike Uretra  1 7,7 

Toplam  13 100,0 

 

 

 

 

4.5 PİYELONEFRİT 

 

Toplam 6 hastada, 3‟ü (%50) erkek, 3‟ü (%50) kız, piyelonefrite bağlı KBY saptandı. 

Tanı yaĢ ortalaması 13.27±3.75 (6 -15 yaĢ) olarak belirlendi. 

Piyelonefrit olan hastaların, 2‟si hemodiyaliz almaktadır. 1 hastaya böbrek 

transplantasyonu yapılmıĢtı.  
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4.6 VASKÜLER NEFROPATİ  

 

Toplam 5 hastada, 3‟ü (%60) kız, 2‟si (%40) erkek, HÜS‟e bağlı KBY saptandı. Tanı 

yaĢ ortalaması 7.63±5.74 (1 -15 yaĢ) olarak belirlendi. 

Vasküler nefropati olan hastaların, 2‟si hemodiyaliz, 3‟ü periton diyalizi almaktadır.  

 

 

4.7 BÖBREK AMİLOİDOZU  

  

Toplam 3 hastada, 2‟si erkek,1‟i kız, FMF‟e bağlı KBY saptandı, tanı yaĢı ortalaması 

8.26±7.09 (1-15 yaĢ) olarak belirlendi. Hastaların tümünde akraba evliliği vardı. 

            Böbrek amiloidozu olan hastaların, 1‟i hemodiyaliz, 2‟si periton diyalizi almaktadır. 

 

 

4.8 ÜRİNER  SİSTEM TAŞLARI 

 

Toplam 3 hastada, 2‟si kız,1‟i erkek, taĢa bağlı KBY saptandı. Tanı yaĢı ortalaması 

14.65±1.84 (12-16 yaĢ) olarak belirlendi.   

Bu hastaların, 1‟i hemodiyaliz, 1‟i periton diyalizi almaktadır. 

 

 

4.9 TÜMÖR SAPTANAN OLGULAR 

 

2 hastada, 1‟i kız,1‟i erkek, tümöre bağlı KBY saptandı. Tanı yaĢı ortalaması 

8.01±2.12 (6-9 yaĢ) olarak belirlendi. 

 

 

4.10 ETİYOLOJİSİ SAPTANAMAYANLAR 

 

2 hastada KBY etiyolojisi saptanmadı. YaĢ ortalaması 15.62±1.94 (14-16 yaĢ) olarak 

belirlendi. Bu hastaların, 2‟si de hemodiyaliz almaktadır. 
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5. TARTIŞMA 

 

KBY‟nin etiyoloji, insidans ve prevalansı ile ilgili değiĢikliklerin sürekli ve düzenli 

takip edilmesi renal replasman programlarının planlanması ve sürdürülmesi yönünden 

önemlidir. Sık görülen hastalıkların saptanması, tedavi kalitesini arttırmak, önlenebilir 

hastalıkları belirlemek ve SDBY‟ne gidiĢi yavaĢlatmak bakımından gereklidir. Ülkemizde 

çocukluk çağında KBY‟nin gerçek insidans ve prevalansı bilinmemektedir. Ülkemizden 

etiyolojiye ait bildirilen en geniĢ seri ġirin ve arkadaĢlarının 459 hastayı içeren çalıĢmasıdır 

(26). Biz de Nefroloji  Polikliniğimizde son 15 yıllık süre içinde izlenen 165 KBY‟li hastanın 

etiyolojisinde yer alan primer renal hastalıkları ve böbrek fonksiyonlarını değerlendirdik.  

KBY‟nin ortalama görülme yaĢı 11.21±4.82 yıl bulundu. Bizim hastalarımızda erkek/kız 

oranı 1.36 olarak saptanmakla birlikte belirgin bir cinsiyet farkı saptanmadı. DeğiĢik 

ülkelerden bildirilen sonuçlarda erkek/kız oranı 1‟dir ancak Tunus‟ta yapılan bir çalıĢmada 

erkek/kız oranı 2.1 bildirilmiĢ ve nedeni tam olarak açıklanamamıĢtır (27).  

 

TABLO-8: DeğiĢik Bölgelere Ait Etiyolojik Değerlendirmeler 

   

Total Hasta 

(Kaynak) 

 

Türkiye 

Şirin 

Türkiye (26) 

Deleau 

Lorraine (10) 

Esbjörner 

İsveç (28) 

Pistor 

Almanya (7) 

Deleau 

Paris (10) 

Primer renal hast 

(%) 

  

 

    

Hipoplazi/Displazi 3.0 3.05 10.2 17 11.5 10.9 

Üropati 36.4 34.4 43.3 25.8 33.9 38 

- Reflü   12.5 5.4 3.8 10.9 

-Reflü + 

Hipo/Displaz 

  20.5 7 2.6  

-Diğer 

malformasyon 

2.0  10.2 17 27.4  

Herediter 

hastalıklar 

27.3 11.4 16.5 27.2 19.1 20.4 

Glomerulopatiler 15.8 22.3 22.5 14.3 19.6 19.04 

Renal vask. Hast. 3.0 1.09 5.5 5.4 4.3 10.2 

Diğer 12.5 27.9 2.3 5 11.5 1.36 
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Hastalarımızın primer renal hastalıkları içinde en sık rastlananı reflü nefropatisidir. 

Primer renal hastalıklar ülkelere göre farklılık göstermektedir.  

 

Tablo 8‟de değiĢik ülkelerden bildirilen etiyolojik değerlendirmeler gösterilmiĢtir. Batı 

ülkelerinde obstrüktif ve nonobstrüktif reflü nefropatileri gibi önlenebilir nedenler geliĢmekte 

olan ülkelere göre daha düĢüktür. 1968-78 yılları arasında reflü nefropatisinin etiyolojideki 

yeri Ġngiltere‟de %21, 1981‟de European Dialysis and Transplant Association‟da %16.3, 

1978-85‟te Ġsveç‟te %6 olarak bildirilmiĢti (28-31). Daha yeni çalıĢmalarda, Fransa‟da %12.5, 

Ġsveç‟te %0 gibi düĢük oranlar bulunmuĢtur (32). Hindistan da ise %52 gibi yüksek bir oran 

bildirilmiĢ ve oranın yüksekliği tanıdaki gecikmeye bağlanmıĢtır (33).  Bizim serimizde de 

oran yüksek (60 hasta - %36.4) bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızın sonuçları ġirin ve 

arkadaĢlarının bulgularından farklı değildir. Bu hastalarımızın 42‟si (%70) tanı konulduğunda 

5 yaĢın üzerinde idi. Oranların yüksek olması ailelerin sağlık kurumlarına geç baĢvurmasına, 

tetkik ve tedavide gecikilmesine bağlı olabilir. 

 

KBY‟li hastaların 13‟ünde (%8) nörojen mesane mevcuttu. Nörojen mesane, üropatili 

hastaların %21.7‟sini oluĢturmaktaydı ve bu hastaların 6‟sında (%46) nöral tüp defekti (NTD) 

mevcuttu. KBY etiyolojisinde nörojen mesane oranı %1.4 - %8.3 arasında bildirilmiĢtir. 

Erken tanı konularak, üst üriner sistemi korumak ve inkontinansı düzeltmek amacıyla uygun 

tedavi yapıldığında ve enfeksiyonlar kontrol altına alındığında nörojen mesanenin KBY 

etiyolojisindeki sıklığı azalacaktır (34,35). 

 

 Serimizdeki KBY‟li hastalarda NTD oranı %3.6 olarak hesaplanmıĢtır. NTD‟li 

hastalarda üriner yol boyunca majör anomaliler tanımlanmıĢtır ve bunlarda VUR, NTD ile 

birlikte bulunur ya da doğumda, süt çocukluğunda veya çocuklukta artmıĢ mesane içi basınca 

ve yetersiz mesane boĢalımına sekonder geliĢir (36,37). Hamilelik öncesi ve sonrasında 

annelerin zayıf beslenmesi fetusta NTD oluĢumuna neden  olmaktadır. Multivitamin, folik 

asit, çinko desteği ile NTD oranlarının azaldığı görülmüĢtür (38-41). Bizim serimizde de bu 

durum gözlenmiĢtir. 

 

 Serimizdeki KBY‟li hastalarda, herediter hastalıklar 45 hasta (%27.3) ile ikinci sırada 

yer almaktadır. Bu hastalarda akraba evliliği %51‟lik oran ile yüksek bir değerde tespit 
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edilmiĢtir. Herediter böbrek hastalıklarının çoğu otozomal resesif geçiĢlidir. Ülkemizde 

akraba evliliğinin sık olması, çalıĢmamızdaki bulgulara önemli oranda yansımıĢtır. 

 

 Serimizdeki KBY‟li hastalarımızın 26‟sında (%15.8) glomerüler hastalığa 

rastlanmıĢtır. 21 hastanın tanısı biyopsi ile desteklenmiĢtir. Hastaların %80‟i 5 yaĢın üzerinde 

idi. YaĢ ortalaması 7 olan 12 hastada (%46.2) FSGS saptanmıĢtır. 1 MezPGN ve 1 KrGN 

hastasına transplantasyon yapılmıĢ ve rejekte olmuĢtur. Son dönem renal yetmezliğe girmiĢ ve 

transplantasyonu yapılan olgulardaki en büyük sorun, graft organda nefropatinin 

tekrarlamasıdır, kimi yayınlarda bu oran %25 olarak verilmektedir. Özellikle çocukluk 

dönemi (6 yaĢ ve üstü), ve hızlı ilerleyen nefrotik sendromlu vakalar riskli kabul edilmektedir 

(42).  Esbjörner ve Ark‟a göre glomerulonefritlerin etiyolojideki yeri son yıllarda 

azalmaktadır. Bu oran 1973‟de %26 olarak bildirilmiĢken son çalıĢmasında %14.5 olarak 

bulunmuĢtur (28,32,43). Bizim çalıĢmamızda da oran %15,6 olarak saptanmıĢtır. GeliĢmiĢ 

ülkelerde oranların giderek düĢmesinin nedeni, son yıllarda erken tanı ve uygun tedaviyle 

böbrek fonksiyonlarının daha iyi korunması ile iliĢkili olabilir. 

 

 Üriner sistem taĢları ülkemizde KBY etiyolojisinde önemli yer tutmaktadır ancak 

bizim çalıĢmamızda %1.8 oranı tespit edilmiĢtir. Ülkemizin değiĢik bölgelerinde bu oranın 

%37.6‟ya kadar çıktığı bildirilmiĢtir (44). Üriner sistem taĢları da önlenebilir nedenler 

arasındadır ve bu nedenle erken tanı ve tedavi çok önemlidir. 

 

 Ülkemizde amiloidoz KBY etiyolojisinde önemli yer tutmaktadır. ġirin ve arkadaĢları 

kendi serisinde %10.6 oranında amiloidoz bildirmiĢlerdir (26). Bizim çalıĢmamızda ise 

böbrek amiloidozu %1.8 gibi düĢük bir oranda tespit edilmiĢtir. Amiloidoz saptanan hastaların 

tümü FMF olup 3 hastada da akraba evliliği vardı. Ülkemizde 1970‟li yıllarda KBY 

etiyolojisinde, amiloidoz yüksek oranda saptanmıĢtır, ancak son yıllarda erken dönemde 

kolĢisin tedavisinin baĢlamasıyla FMF‟e ikincil amiloidozun sıklığı azalmaktadır (45,46).   

 

 Ġzlemde 45 (%27) hastaya böbrek transplantasyonu yapılmıĢtır. Renal transplantasyon 

özellikle çocuklarda SDBY‟nin en tercih edilen tedavi yöntemidir. Ülkemizde çeĢitli 

nedenlerle yeterli kadavra donör bulunamaması önemli bir sorun oluĢturmaktadır. Bu nedenle 

kadavradan transplantasyon çalıĢmalarına ve organ bağıĢına daha fazla önem verilmelidir. 
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 Sonuç olarak reflü nefropatisi ve herediter böbrek hastalıkları KBY‟li çocukların 

büyük kısmını oluĢturmaktadır. Tanı ve tedavideki gecikmeler oranların yüksekliğini 

açıklayabilir. Erken tanı ve tedavi ile önlenebilir hastalıkların KBY‟ne gidiĢi ve KBY‟li 

hastalarda SDBY‟nin geliĢimini geciktirebilir. Bu amaçla, 1. basamak sağlık kurumlarında 

düzenli eğitimler yapılması ve hastanın gecikmeden ilgili merkezlere gönderilmesi 

sağlanmalıdır.  
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SONUÇ VE ÖZET 

 

Bu çalıĢmada Ġstanbul Üniversitesi Ġstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Nefroloji Bilim Dalı Polikliniğinde 1995-2010 tarihleri arasında Kronik Böbrek 

Yetersizliği tanısı ile izlenen hastalar değerlendirildi. KBY tanısı için GFR‟nin en az 6 ay     

80 ml/dk/1.73 m2‟nin altında olması arandı. GFR değeri 10 ml/dk/1.73 m2‟nin altında olan 

hastalar Son Dönem Böbrek Yetersizliği olarak değerlendirildi.  

 

Hastaların 95‟i (%58) erkek, 70‟i (%42) kız olup yaĢları ortalama 11.21±4.82 yıldı. 27 

hasta baĢvurduğunda renal replasman tedavisi almaktaydı. 45 hastaya izlemde böbrek 

transplantasyonu yapıldı. 6 hastada böbrek rejeksiyonu oldu. 32 hasta hemodiyaliz tedavisi, 

21 hastaya da periton diyalizi tedavisi yapılmaktadır. 

 

Sonuç olarak incelenen 165 KBY‟li hastada Primer böbrek hastalıkları: reflü 

nefropatisi %36,4 (60), herediter hastalıklar %27,3 (45), glomerüler hastalıklar %15,8 (26), 

konjenital anomaliler %7,9 (13), piyelonefrit %3,6 (6), vasküler nefropati %3 (5), böbrek 

amiloidozu %1,8 (3), üriner sistem taĢları %1,8 (3), tümör %1,2 (2), etiyolojisi saptanamayan 

%1,2 (2) olarak saptandı. 

 

KBY‟de renal replasman tedavi programlarının düzenlenmesi amacıyla düzenli olarak 

etiyolojik ve epidemiyolojik çalıĢmalar yapılmalıdır. Erken tanı ve tedavi KBY etiyolojisinde 

önlenebilir nedenlerin azalmasını sağlayacaktır. 
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