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OZET

Giris ve amag: Kronik bdbrek hastaligi (KBH) cocuklarda énemli bir
saglik sorunudur. Calismamizin amaci merkezimizde takip edilen KBH

hastalarinin klinik 6zelliklerinin degerlendirilmesidir.

Yontem: Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Nefroloji Klinigi'nde
2004-2019 yillarinda izlenen 0-18 yas arasi 158 KBH tanili hasta dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin epidemiyolojik, prenatal, natal,
postnatal, kinik ve laboratuar o6zellikleri degerlendirildi. Glomerul filtrasyon
hizlari Schwartz formillyle hesaplandi. NKF-KDIGO 2012 rehberine gore
siniflandinidi. Gruplara (Evre 1,2,3,4,5) gore istatistiksel karsilagtirmalar yapildi.

Bulgular: KBH tanili 158 hastanin (83 erkek, 75 kiz) 85’ine diyaliz (40
kiz, 45 erkek), 39'una da bobrek nakli (20 erkek,19 kiz) yapildi. Kronik diyaliz
programina alinan 65 hastaya PD (31 kiz, 34 erkek), 20 hastaya HD (9 kiz, 11
erkek) uygulandi. Cinsiyet agisindan anlamh fark saptanmadi. KBH evrelerine
gore hasta sayilari Evre 1'de, 1, Evre 2’de 39, Evre 3'de 46, Evre 4'de 22 ve
Evre 5de 50 olarak saptandi. Etiyolojik dagilm dogustan bobrek ve Uriner
sistem anomalileri (DBUSA) 65, glomeriiler hastaliklar 25, herediter hastaliklar
20, tubulointertisyel hastaliklar 15, sistemik ve diger hastaliklar 13, kronik
piyelonefrit 10, hipertansiyon 5, vaskuler hastaliklar 3 ve sebebi belli olmayan 2
hastadir. Tani yasi 32’sinde 0-5 yas, 73’Unde 5-12 yas, 53’Unde 12 yas
Ustiindedir. ilk tani aninda ve son bulgulara gére KBH evresi arttikca
malnutrisyonun (p=0,018, p=0,028) ve boy kisaliginin (p=0,027,p=0,001) daha
sik goruldugu goézlendi. Hastalarin 16’s1 (%10,7) prematire dogmus olup
14’Unun (%87,5) tani aninda Evre 4-5 KBH oldugu tespit edilmigtir (p=0,040).
Tani aninda hastalarin %31,1’inde hipertansiyon ve %22,1'inde ise yuksek kan
basinci tespit edildi (p=0,022). Proteinuri tani aninda %70,4 ve son basvuruda
%63,9’unda saptandi. KBH evresi ilerledikge bdobrek boyutlarinda kugulme,
parankim ekojenitelerinde artis, hidronefroz derecelerinde ve DMSA’da renal
skar goértlme sikhdinda artis gézlendi. KBH evresi arttikga sol boébredin daha

cok atrofiye ugradigi saptanmigtir (p=0,000). Hastalarin 20’si eksitus olmustur.



Sonuc¢: KBH ilerleyici bir hastalik olup her yas grubunda etiyolojik
faktorlere gore farkli sekillerde seyretmektedir. Hastalarimizda en fazla diyaliz

ve nakli yapilan hastalik gruplari DBUSA ve glomertlonefritlerdir.

Anahtar Kelimeler: bobrek nakli, ¢ocuk, diyaliz, kronik bdbrek hastahg,



ABSTRACT

Background and Aim: Chronic kidney disease (CKD) is an important
health problem in children. The aim of our study is to evaluate the clinical
features of CKD patients followed in our center.

Method: Medical records of 158 patients with CKD and 0-18 years old
who followed up in Mersin University Medical Faculty, Child Nephrology Clinic
between 2004-2019 were analyzed retrospectively. Epidemiological, prenatal,
natal, postnatal, clinical and laboratory features of the patients were evaluated.
Glomerular filtration rates were calculated with the Schwartz formula. Patients
were classified according to NKF-KDIGO 2012 guide. Statistical comparisons
were made according to the groups (Stage 1,2,3,4,5).

Results: Among 158 patients (83 male, 75 female) with CKD, 85 (40
male, 45 female) of them underwent dialysis and 39 (20 male, 19 female) were
performed kidney transplant. Among patients who were included in the chronic
dialysis program, Peritoneal dialysis (PD) was applied to 65 patients (34 male,
31 female) and hemodialysis (HD) was performed in 20 patients (11 male, 9
female). There was no significant difference in terms of gender. According to
the stages of CKD, the number of patients in Stage 1 was 39, while 39 patients
in Stage 2, 46 in Stage 3, 22 in Stage 4 and 50 in Stage 5. The etiologic
distribution is that congenital kidney and urinary system anomalies in 65
patients, glomerular diseases in 25, hereditary diseases in 20, tubulointerstitial
diseases in 15, systemic and other diseases in 13, chronic pyelonephritis in 10,
hypertension in 5, vascular diseases in 3 and undetermined causes in 2
patients. The age of diagnosis was 0-5 years old for 32 patients, 5-12 years old
for 73 patients, and >12 years old for 53 patients. According to the findings in
the first diagnosis and the last visit, it was observed that malnutrition (p = 0.018,
p = 0.028) and short stature (p = 0.027, p = 0.001) were observed more
frequently as the CKD stage progresses. Sixteen (10.7%) of the patients were
born prematurely and 14 (87.5%) have Stage 4-5 CKD at the time of diagnosis
(p = 0.040). At the time of diagnosis, 31.1% of patients had hypertension and
22.1% of them had high blood pressure (p = 0.022). Proteinuria was detected
at 70.4% at the time of diagnosis and 63.9% at the last visit. As the CKD stage

progressed, a decrease in kidney sizes, an increase in parenchymal



echogenicity, an increase in hydronephrosis degrees and renal scar in DMSA
were observed. As the CKD stage increased, the left kidney was more
atrophied (p = 0,000). Twenty of the patients died.

Conclusion: CKD is a progressive disease and progresses in different
ways according to etiological factors in each age group. Disease groups
requiring the most dialysis and transplanted in our patients were congenital
kidney and urinary system anomalies and glomerulonephritis.

Keywords: chronic kidney disease in children, dialysis, kidney transplant



1. GIRIS VE AMAG

Kronik bdbrek hastaligi (KBH), bobrek fonksiyonlarinin progresif olarak
azalmasina neden olan geri doniisiimsiiz bdbrek hasari olarak tanimlanir.

Cocukluk déneminde kronik bobrek hastaligi (KBH) énemli bir saglik,
sosyal ve ekonomik sorundur. KBH, c¢esitli komplikasyonlarla giden énemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Kronik bobrek hastaligi ¢ocuklarda erigkinlere
gore daha az goérulmektedir. Cocuklarda yetiskinlerden farkh olarak dogustan
bdbrek ve idrar yollarinin anomalileri, herediter nefropatiler, ve glomeruler
hastaliklar KBH etyolojisinde onemli yer tutmaktadir. Altta yatan nedenden
bagimsiz olarak KBH nefron kaybiyla birlikte son donem bdbrek hastaligina
(SDBH) ilerlemektedir. Hastaligi erken tanisi ve takibi gelisebilecek
komplikasyonlari 6nlemek ve SDBH gidisi yavaslatmak agisindan énemlidir.

Cocukluk dénemi KBH’nin ydnetimi ve tedavisi; sadece altta yatan
nedenin duzeltimesi ile degil, normal buyume-gelisme, beslenme, yasam
kalitesinin arttirllmasi, normal néromotor gelisimin saglanmasi ve gelisebilecek
komplikasyonlarin dnlenmesi ile saglanmalidir.

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanilan serum kreatinin
degderinin artisi ya da glomeruler filtrasyon hizinin (GFH) azalmasi genellikle
nefron sayisinin %50’den fazlasinin azalmasi ile olur.® Kronik Bébrek Hastaligi
tanimi icin gerekli olan Olgutlerde 2002 yilindan sonra degisiklige gidilmistir.
Onceleri nefron sayisinda azalma ve glomeriiler filtrasyon hizinda duisiiklik gibi
Olcutler KBH tanimlanmasi i¢in dikkate alinip degerlendiriliyordu. Hastalar sahip
olduklari GFH degeri %50-80 arasinda ise hafif derece bdbrek yetersizligi, %25-
50 ise orta derecede bdbrek yetersizligi, %10-25 ise ileri derece bdbrek
yetersizligi ve %10 altinda ise son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olarak
degderlendiriliyordu.

Bu alanda referans merkezi olarak kabul National Kidney Foundation
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI) tarafindan 2002
yilinda tanim icin gerekli olan iki yeni 6lgiit tanimlanmistir.* National Kidney
Foundation/Kidney Disease Improving Global Outcomes’in (NKF-KDIGO) 2012
yilinda yayinlanan kilavuzunda, KBH tani kriterleri gelistirilmistir.”

NKF-K/DOQI, Kronik bdbrek hastaiginin 5 evrede incelenmesini

hastaligin agirliginin ve beklenen komplikasyonlari gosteriimesi agisindan yol



gosterici olmasi nedeniyle 6nermektedir.® Doumdan sonra 2 yasina kadar
GFH degerlerinin artarak 2 yasinda normal erigkin GFH degerlerine ulagiimasi
nedeniyle 2 yas alti cocuklarda bu evreleme sistemi kullanilmamaktadir. 4
Calismamizin amaci Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji
Klinigi'nde Haziran 2004 - Aralik 2019 tarihleri arasinda kronik bobrek hastaligi
tanisiyla izlenmis olan ¢ocuk hastalarin demografik, fizik muayene, laboratuar
bulgulari ve tedavi secgenekleri incelendi. Hastalarin tanin aninda ve son
basvurudaki klinik ve laboratuar bulgulari degerlendirildi. Calismamizda Mersin
Universitesi Cocuk Nefroloji kliniginde izlen hastalarin epidemiyolojik, tani

aninda ve son basvurudaki klinik bulgulari hakkinda bilgi sunacaktir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim

Kronik bobrek hastaligi (KBH), cesitli hastaliklara bagli olarak gelisen
ilerleyici ve geri donusumsuz nefron kaybi sonucu glomerdl filtrasyon hizinda
(GFH) kalici azalma ile giden ve biriken toksinlerin tim vicut sistemlerini
etkiledigi klinik tablo olarak tanimlanir.?

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde kullanilan serum kreatinin
degerinin artisi ya da glomeruler filtrasyon hizinin (GFH) azalmasi genellikle
nefron sayisinin %50’den fazlasinin azalmasi ile olur.® Kronik Bébrek Hastaligi
tanimi icin gerekli olan Olgutlerde 2002 yilindan sonra degisiklige gidilmistir.
Onceleri nefron sayisinda azalma ve glomeriiler filtrasyon hizinda diisiiklik gibi
Olcutler KBH tanimlanmasi igin dikkate alinip degerlendiriliyordu. Hastalar sahip
olduklari GFH degerine gobre %50-80 arasinda ise hafif derece bobrek
yetersizligi, %25-50 ise orta derecede bobrek yetersizligi, %10-25 ise ileri
derece bobrek yetersizligi ve %10 altinda ise son donem bdbrek yetmezligi
(SDBY) olarak degerlendiriliyordu.

Bu alanda referans merkezi olarak kabul National Kidney Foundation
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI) tarafindan 2002
yilinda tanim icin gerekli olan iki yeni 6lcit tanimlanmistir.* National Kidney
Foundation/Kidney Disease Improving Global Outcomes’in (NKF-KDIGO) 2012
yihnda vyayinlanan kilavuzunda, KBH tani kriterleri gelistirilmistir.° Bu
siniflamaya goére bobrek nakli yapilmis hastalar da KBH siniflamasina dabhil
edilmistir.

I. GFH azalsin ya da azalmasin, 3 ay ve daha uzun sire devam eden
bobregin yapisal veya iglevsel bozukluguna bagl kan ve idrar
kompozisyonunda anormallik, goruntileme testlerinde anormallik, bdbrek

biyopsisinde anormallik bulgularindan bir veya daha fazlasinin olmasi.

2
Il. GFH’nin 3 ay veya daha uzun sire ile 60 ml/dk/1,73m ’ den az olmasidir.
Bobrek hasari bulgulari; bébrek biyopsisinde, kan, idrar tetkiklerinde veya
goruntileme yontemlerinde bozulma olmasi veya hastaya bobrek nakli yapiimig

olmasi olarak siralanabilir.®
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2.2. Glomeriler Filtrasyon Hiz’'nin Olgiilmesi

Klinik uygulamalarda GFH genellikle kreatinin klirensi veya serum
kreatinin ~ konsantrasyonu ile  belirlenmektedir.  Kreatinin  Klirensinin
hesaplanmasi 24 saatlik idrar toplanmasiyla yapilmakta ve 0ozellikle kuguk
yastaki cocuklarda sikinti yasanmaktadir.’ Bu nedenle cocuk hastalarda serum
kreatinini kullanilarak yapilan GFH tahmini i¢in hasta boyu, yasi ve cinsiyeti
dikkate alinarak olusturulan formduller geligtirilmigtir. Gunumuizde en sik
Schwartz formiilii kullanilmaktadir.” 2009 yilinda Schwartz formiili yeniden
dizenlenmigtir. Yenilenmis Schwartz formuli 1-16 yas arasindaki cocuklarda
kullanilabilir. Modifiye Schwartz formulinde her yas grubu icin 0,413 rakami

kullanilir.®

1) 24 saat idrar toplanarak®:

Idrar kreatinin (mg/dl) X Gunliik idrar hacmi(ml)
Kreatinin klirensi (ml/dk) = -------==mmmmm oo
Serum kreatinin (mg/dl) X 1440
2) Sadece serum kreatinine bakilarak (Schwartz formailii)” :
k sabiti X Boy (cm)
GFH= e
Serum kreatinin (mg/dl)
3) Modifiye Schwartz formuli® :

(€1 007 1

Serum kreatinin (mg/dl)
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Tablo 1. Yagsa gore Schwartz formulu k sabiti degerleri

Dusuk dogum agirlikh bebekler (<2500 gr) 0,33
Bebekler (0- 18 ay) 0,45
Cocuklar (2-13 yas) 0,55
Adolesan kizlar (13-16 yas) 0,55
Adolesan erkekler (13-16 yas) 0,70

K sabitinin yaslara gore olan degerleri®

3.Kronik Bobrek Hastaliginin Siniflandiriimasi

NKF-K/DOAQI,

Kronik bobrek hastaliginin 5 evrede incelenmesini

hastaligin agirhginin ve beklenen komplikasyonlari gosterilmesi agisindan yol

gosterici olmasi nedeniyle énermektedir.’ Dogumdan sonra iki yasina kadar

GFH degerlerinin artarak iki yasinda normal eriskin GFH degerlerine ulasiimasi

nedeniyle iki yas alti cocuklarda bu evreleme sistemi kullaniimamaktadir.*

Cocuklar

gosterilmistir.’

ve adolesanlarda normal GFH degerleri Tablo 2'de

Tablo 2. Yasa gore ortalama Glomeruler Filtrasyon Hizi

Yas -Cinsiyet GFH ort+SS* (ml/dk/1,73m?)
1 hafta (kiz, erkek) 41+15
2-8 hafta (kiz, erkek) 66+25
>8 hafta (kiz, erkek) 96+22
2-12 yas (kiz, erkek) 133127
13-21 yas (erkek) 140+30
13-21 yas (kiz) 126122

*Standart sapma
Tablo 3. Glomeruler Filtrasyon Hizina Gore KBH Evreleme (KDIGO 2012)

EVRE GFH TANIM

1 90 Normal ya da yuksek GFH ile birlikte bobrek hasari
2 60—-89 Hafif azalmis GFH ile birlikte bobrek hasari

3 30-59

G3a 45 -59 Orta azalmis GFH ile birlikte bobrek hasari

G3b 30 -44

4 15-29 Agir azalmis GFH ile birlikte bobrek hasari

5 <15 veya diyaliz | Son Donem Bobrek Yetmezligi

Tablo 4. Albuminuri Seviyesine Gore KBH Evreleme (KDIGO 2012)

Albuminari Albumin Atiim Hiz Tanimlar
Evreleri (mg/gun)

Al <30 Normal /yiksek normal
A2 30-300 Yiksek

A3 >300 Cok Yuksek

13




Tekrarlayan albimintri kategorileri
Tamm ve aralik
i Ad A2 A3
GFH ve Albuminari
kategorilerine godre e | RS
KBH prognozu: de?;rcn:déaa:t?n:.s : ﬂar;ﬁ;e ¥ Gokcartmig
KDIGO 2012
<30 My 30-300 mgfg =300 maly
<3 mg/mmaol 3-30 mgd/mmeal =30 mg/mmaol
E G1 Mormal veya yuksek =80
R
L.y G2 | Hafif azalmig 60-89
E x
E =
=0 Hafif ila orta derece
.?., $ G3a azaimis 45-58
- 5
2 Crta derece ila gok i
-E E G3b azalmis 30-44
o<
=] G4 | Cok azalmis 15-29
-
I
S G5 | Bibrek yetmezligi <15

Sekil 1. GFH ve albiminuri kategorilerine gére KBH prognozu KDIGOI 2012.
Albumindrinin seviyesi ile GFH degeri arasinda gugla bir iliski bulunmaktadir.
KDIGO 2012'de GFH’na gore evreleme ve albUimintri seviyesine gore
evreleme tanimlari yapiimistir.”
e Normal ila hafif derecede artmis albuminiri (<30 mg/gin )oldugunu
belirten A1 ile derecelendirilir ve yesil renktedir;
e A2, albumindride (30-300 mg/guin) orta derecede bir artisa isaret eder ve
sari renklidir

e A3, albimindride (> 300 mg/gln) ciddi bir artisa isaret eder ve kirmizidir.

4. Epidemiyoloji insidans ve Prevalans

insidans, yilda bir milyon niifus basina tani alan yeni hasta sayisi olarak
ifade edilmektedir. Prevalans ise, herhangi bir zamanda o toplumda milyon
ndfus basina var olan tim olgular (eski ve yeni) kapsar. Turkiye’'de ¢ocuklarda
KBH epidemiyolojisi ile ilgili net veriler olmamakla birlikte hastaligin insidansinin
ulkelerin geligmiglik dizeyine gore degistigi belirtimektedir.

KDIGO epidemiyolojik c¢alismasini kolaylastirmak igin KDIGO KBH

siniflandirma semasinin genel kabuline ragmen daha &nce vyapilan
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calismalarda terminoloji ve tanimlama farkliliklar nedeniyle pediatrik verilerinde
kisithlik vardir.

Avrupa’ da, 20 yas altindaki kigilerde simdiye kadar yapilan en kapsamli
ItalKid calismasinda KBH insidansi ve prevalansi incelenmistir. Belirtilen
calismaya Tirkiye’den de katilim olmustur®® (Tablo5).

Bu calismada GFH < 75 ml/dakika/1,73 m? esik deger olarak belirlenmis.
1995-2000 yillari arasinda KBH insidansi 12,1, prevanlasi 74,7 vaka bulunmus.
Benzer olarak Tiirkiye, isveg, Belcika, Fransa, ispanya ve Sirbistan’da da yasa
bagli populasyonda ortalama KBH insidansi milyonda 11,9; prevalansi ise
milyonda 68,9 olarak gosterilmis.**

Latin Amerika'da Sili'deki ulusal arastirmalar'?, cocuklarda (<18 yas)
GFH < 30 ml/dk/1,73 m? esik deger olarak belirlenmis ile insidans 5,7 pmarp,
prevalansin 42,5 pmarp oldugunu tahmin etmistir. Diger Latin Amerika ulkeleri
arasinda (Arjantin, Brezilya, Sili, Kolombiya, Meksika, Uruguay ve Venezuela),
KBH insidansinda 2,8 ila 15,8 vaka pmarp arasinda tahmin edilmistir.*?

Japonya'da 3 ay-5 yas arasi hastalarda KBH Evre 3-5 olan hastalarin
prevalansi 100.000 gocuk basina ii¢ vaka oldugu tahmin edilmektedir.**

iran'da, CASPIAN-III ¢alismasinda 7-18 yaslari arasinda olan 712 okul
gocugdu ve Evre 3-5 KBH ‘nin insidansini 14,5 olarak bildirmistir.*> Urdiin'de*® ve
Nijerya'” pediatrik KBH insidansinin 10,7 oldugu tahmin edilmektedir.

Turkiye’de Bek ve ark.’® tarafindan yapilan bir calismada Cocuk
Nefroloji Dernegi KBY Calisma grubu olarak, GFH< 75 ml/dk/1,73 m®nin altinda
saptanip KBH tanisi konulan 19 yas alti 459 cocuk hastada etiyolojik

degerlendirme yapilmistir.*®

15



Tablo 5. Avrupa’daki Kronik Bobrek Hastaligi epidemiyolojisi

Ulke Tirkiye italya Belcika Ispanya isveg Fransa Sirbistan
izlem zamani 2005 1990-2000 2001-2005 2007-2008 | 1986-1994 1975-1990 2000-2009
Dahil edilme 0-18 yas 0-19 yas 0-19 yas 0-19 yas 0,5-15yas | 0-15 Yas serum 0-18 yas
Olcatleri GFH<75 GFH<75 KBH evre 3-5 | KBH Evre 2-5 | GFH<30 kreatinin > 1,33 | KBH Evre 2-5

(2 yas altiicin)

veya >1.75

(2 yas ustu igin)
Hasta sayisi 24 16,8 2,4 11,3 1,7 0,5 1,7
(milyon)
insidans (pmarp) 11,9 12,1 11,9 8,7 77 10,5 14,3
Prevalans (pmarp) 74,7 56 71,7 59 66 96,1
Erkek/Kiz orani 1,3 2 1,3 1,9 1,6 1,4 1,7

Pmarp; per million of the age related population (hastaliklar ilgili poputlasyonun milyon basina)
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Tark Nefroloji Dernegi’'nin verilerine gére 2018 yili sonu itibariyle yetiskin ve
cocuk hasta toplam 81055 hastanin renal replasman tedavisi (RRT) aldigi tespit
edilmistir. RRT alan hastalarin sayisinda artis egilimi devam etmektedir. En sik
uygulanan RRT tipi hemodiyaliz (%74,8) olup, bunu transplantasyon (%21,2) takip

etmektedir, periton diyalizi (%3.94) ise Uigiincii sirada gelmektedir. (Tablo 6)*°

Tablo 6. 2018 yili sonu itibariyla kronik HD/PD programinda veya fonksiyonel
greftle izlenmekte olan tim hastalarin (¢ocuk hastalar dahil) RRT tipine gdre
dagilimi.*®

Hasta Sayisi (N) Hasta yuzdesi (%)
Hemodiyaliz 60643 74,82
Transplantasyon 17220 21,24
Periton diyalizi 3192 3,94
Toplam 81055 100

2018 yilinda Tulrkiye'de renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren son
dénem bobrek hastaligi nokta prevalansi milyon nufus basina 988,4 olarak
saptanmigtir (bu sayiya ¢ocuk hastalar dahildir). 2018 yih iginde ilk kez RRT'ne
baslayan hastalarin (¢ocuk hastalar dahil) uygulanan RRT tipine gore dagihmi
hemodiyaliz (%78,85) olup, bunu transplantasyon (%13,91) takip etmektedir, periton
diyalizi (%7,24) ise Uglincii sirada gelmektedir. (Tablo 7)*°

Tablo 7. 2018 yili iginde ilk kez RRT’ne baslayan hastalarin(cocukhastalar dabhil)
uygulanan RRT tipine gore dagihimi*®

Hasta Sayisi (N) Hasta yuzdesi (%)
Hemodiyaliz 9645 78,85
Transplantasyon 1701 13,91
Periton diyazlizi 886 7,24
Toplam 12232 100

2018 yihinda Turkiye’de RRT insidansi milyon nufus bagina 149 olarak
hesaplanmigtir. Bu saylya c¢ocuk hastalar dahildir. Yeni bobrek nakli yapilan
hastalardan yalnizca preemptif olanlar hesaba dahil edilmistir. Prevalansin yillar
icinde kararli bir artis trendi icinde oldugu gorulmustiar. Son yillardaki veriler artis
hizinin azalmis olmasina ragmen devam ettigini géstermektedir.*®

insidans ile ilgili olan trend ise prevalansdaki kadar net degildir. Ozellikle 2012

yilinda insidansta bir azalma oldugu dikkati gekmektedir. Bu tarihten itibaren (2012)
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insidans ve prevalans rakamlari hesaplanirken Saglik Bakanligi tarafindan toplanilan
hasta bazli veriler kullaniimaktadir. Daha 6nceki yillarda Turk Nefroloji Derneginin
topladigi merkez bazli veriler kullaniimaktaydi. Veri toplama yontemleri arasindaki
degisikligin  insidans rakamlarinda gorulen duaslUsun nedeni  olabilecegi
disundlmustdr. Nitekim insidans verisinin son 7 yilda yatay bir trend cizdigi
gorilmektedir.*®

Cocuk yas grubunda SDBY gorulme sikhgi giderek artmaktadir. The United
States Renal Data System (USRDS) nin yayinladigi raporda 1980-2008 yillari

arasinda SDBH insidansinin 2 kat, prevelansinin 4 kat arttig§i gdsterilmistir.?°

4.1. Irk ve Genetik

North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies (NAPRTCS),
Avustralya-Yeni Zelanda Diyaliz ve Nakil Kayit Defteri'nden gelen veriler, etnik ve
azinhk topluluklarinda KBH riski arttigini bildirmistir. Afro-Amerikanlilarda KBH orani,
Kafkasyall cocuklara gére iki ila {ic kat daha yilksek bulunmustur.?* Avustralya ve
Yeni Zelanda'da, yerli cocuklar (6rnegin Aborjinler ve Maoris), akut bobrek hasari ve
bazi KBH turleri icin daha yuksek risk tagir. Yerli populasyonlardaki SDBY'nin, yerli
olmayan populasyonlarla karsilastiriidiginda, 14 yas alti benzerlik gdstermesine
karsin, 15 yasindan sonra belirgin sekilde artmaktadir.?

Afrikali-Amerikali populasyonda, apolipoprotein L1'in ( APOL1 ) geni KBH igin
artan riski aciklayabilir. APOL1 geni glomeruler hastaliklarin (6zellikle FSGS) geligimi

icin artan risk ile iliskilidir.?®

4.2. Cinsiyet

Cocukluk ¢cagi KBH'nin sikligi ve prevalansi erkeklerde kadinlara oranla daha
fazladir.?>** Erkeklerde KBH riskinin artmasi, obstriiktif (iropati, renal displazi, renal
hipoplazisi ve Prune-Belly sendromu dahil olmak Uzere bdbrek ve idrar yolu

konjenital anomalilerinin gortlme sikligindan kaynaklanmaktadir.

4.3.Yas

KBH'li 7000'den fazla hastayi iceren North American Pediatric Renal Trials and
Collaborative Studies (NAPRTCS), kronik bobrek yetmezligi (KBY) veri tabaninda,
KBH olan gocuklarin yas dagilimi asagidaki gibidir (Tablo8).?*
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Tablo 8. North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies
(NAPRTCS) Yasa gore kronik bobrek hastaligi orani*

Yine ayni calismada Evre 2-4 arasi kronik bobrek hastalarinin primer tanisinin

Yas Oran
1yas > %15
1-2 yas arasl %5,2
2-6 yas arasl %15,7
6-13 yas arasi %32,1
13-18 yas arasi %28,3
18-21 yag arasi %3,7

yasa gore etiyolojik dagilimi tabloda verilmistir. (Tablo 9)*

Tablo 9.North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies
(NAPRTCS) yasa gore kronik bobrek hastalig: etiyolojisi

Yas Hasta sayisi Yapisal Glomerulonefrit Diger

0-1 1124 %78 0 %21

2-5 925 %66 %8 %26

6-12 1838 %61 %13 %25

>12 1750 %41 %33 %26
5. Etiyoloji

Cocuklarda KBH dogumsal, edinsel veya metabolik hastaliklara bagl
gelisebilmektedir. Bobrek hastaliginin altta yatan nedenlerinin  ¢ocuklarda
yetiskinlerdekinden farkli oldugu bilinmektedir. Diyabetik nefropati ve hipertansiyon,
yetiskinlerde KBH'nin ana nedenleri iken ¢ocukluk ¢gagindaki KBH'nin nadir nedenleri
arasindadir. Gruplandiracak olursak ¢ocuklarda KBH’na goéturen sebepler 6zellikle de
daha geng¢ yas gruplarinda konjenital ve drolojik anormalliklerdir. Ayrica hastaligin
etiyolojisi farkli yas gruplarinda degiskenlik gosterebilmektedir. Bes yas alti
cocuklarda KBH en sik renal hipoplazi, displazi ve/veya obstruktif Gropati gibi
dogumsal bozukluklara baghdir. Bes yasin Uzerinde edinsel hastaliklar (gesitli
glomerulonefrit tipleri) ve kalitimsal hastaliklar (Alport Sendromu v.b) daha sik
gorulmektedir. Ayrica metabolik hastaliklar (sistinozis, hiperoksallri) ve bazi
kalitimsal hastaliklar (polikistik bdbrek hastaligi) da tim c¢ocukluk ¢adi boyunca
KBH’na neden olabilmektedir.”

Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'nde konjenital nedenler ¢ocuklarda KBH
vakalarinin yaklasik yiizde 60'ini olusturur.??®%’ 1994-2008 yillari arasinda KBH

olan 7000'den fazla hastanin Kuzey Amerika Pediatrik Bdbrek Calismalari ve isbirligi
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Calismalart  (NAPRTCS) veritabaninin  kronik bobrek yetmezligi kayitlarina
dayanmaktadir.?* Konjenital bébrek anomalileri, vakalarin %57'sinde mevcuttu. Bu
anomaliler arasinda obstruktif Gropati (%21), renal aplazi/hipoplazi/displazi (%18),
refli nefropatisi (%8) ve polikistik bobrek hastaligi (%4) olarak bildirilmistir. Hastalarin
%17'sinde glomeriler hastallk mevcuttu. Blyuk c¢ocuklarda daha yaygindi, 12
yasindan buyuk hastalarda vakalarin yaklasik yuzde 45'ini olusturuyordu. Fokal
segmental glomeruloskleroz (FSGS), tum KBH vakalarinin % 9'unda gorulen en
yaygin glomeruiler bozukluk idi. Afrikali-Amerikali gocuklarin FSGS gelistirme olasiligi
Kafkasyal hastalara gore u¢ kat daha fazlaydi (%18'e karsi %6) ve FSGS, Afrikali-
Amerikali ergen hastalarin Ugte birinde KBH'nin nedeniydi. Vakalarin yaklasik
%25'ini olugturan diger sebepler ise; tum KBH vakalarinin %18'inde altta yatan
primer tani tanimlanmadi (%15) veya bilinmiyordu (%3). Cocuklarda nadir gortlen
diger KBH nedenleri arasinda hemolitik Uremik sendrom, genetik bozukluklar
(sistinoz, oksalozis ve Alport sendromu ve interstisyel nefrit) bulunmaktadir.

Cocukluk dénemi KBH’na yol agan hastaliklarin benzer dagihmi ItalKid
calismasinda da bildiriimistir.?’ Urolojik malformasyonu olan veya olmayan
hipodisplazi tum vakalarin %57,6'sin1 olustururken, glomeriler hastalik cok daha az
bir nedendi (%6,8). Tek basina primer vezikolreteral refli (VUR) ile iligkili
hipodisplazi, vakalarin %25,8'ini olusturdu. VUR'lu hastalarin kadin-erkek orani 1: 3,2
idi.

Elliden fazla pediatrik nefroloji merkezinden katihmla birlikte yapilan bir
calismada 1-16 yaslari arasindaki 586 cocugun verileri topladi®. KBH'nin konjenital
nedenleri %62'si erkek olup, diinya ¢apinda tutarlidir.>%"282°

KBH'nin etiyolojisi iki genis kategoriye ayrilabilir: Glomeruler (n =129; % 22) ve
glomeriiler olmayan (n = 457; %78)%

KBH'nin primer etiyolojilerinin diyabet ve hipertansiyon oldugu yetigkinlerin
aksine, pediatrik KBH olgularinin en buyuk yuzdesi, dogustan hastaliklardir. Bobrek
ve idrar yollarinin konjenital anomalileri ¢cocuklarda KBH'nin yaygin nedenleridir. Bu
calismadaki tanilarin %53'Unu (310/586) temsil eder. [obstruktif Gropati (%20;
n=118), aplastik/hipoplastik/displastik bébrekler (%18; n=105), refli nefropatisi (%15:
n=87)] *°

NAPRTCS, ltalKid ve ESCAPE calismalarinda®>**? benzer bulgular
saptandi. Japonya'da, 3 ay-15 yas arasi, KBH Evre 3-5 olan 447 ¢ocugun, KBH

nedenlerinin ¢ogunlugunu (%68) nedeni bdbrek ve idrar yollarinin konjenital
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anomalileriydi.** Nijerya'daki bir (iniversite hastanesinden arastirmacilar KBH evreleri
1-5 arasinda olan 16 yas ve altindaki ¢ocuklarda glomeriler hastaliklarin oranini
%64 bildirmislerdir'’. Ayni sekilde, iran'da 244 Evre 3-5 KBH olan 7-18 yas arasi
cocukla yapilan bir calismada vakalarin %35,2'sini KBH nedeni glomeruler
bozukluklar olurken sadece %28,2'si bdbrek ve idrar yollarinin konjenital
anomalileriydi bagli olarak bulmuslardir.*

Amerika Birlesik Devletleri'ndeki az sayida ¢cocukta SDBH’na neden olan
viris (HIV) ile iliskili nefropati artmaktadir.*®* Cocuklarda muhtemelen yeterince
bildiriimemis bir kronik nefropati nedenidir. Pediatrik HIV insidansi Guney Amerika,
Afrika ve Asya'nin az gelismis bdlgelerinde belirgindir.>*

Her ne kadar glomertuler hastalik, genel KBH etiyolojisinin daha kuguk bir
yuzdesini olustursa da, bu bozukluklar, pediatrik son donem boébrek hastaligi (SDBH)
hastalari igin altta yatan nedenin daha buyuk bir bolumdnd olusturmaktadir. Bu,
KBH’nin non-glomeruler nedenleri olan hastalarla karsilastirildiginda, bu bozukluklari
olan hastalarda bdbrek yetmezliginin hizl ilerlemesinden kaynaklanmaktadir.® Bu,
2010-2014 yillan i¢in gocuklarda (0 ila 21 yaslari arasindaki) SDBH nedenlerinin
dagilimini bildiren Amerika Birlesik Devletleri Renal Veri Sistemini (USRDS)
raporunda gdsterilmistir.*® Primer ve sekonder glomeriiler hastaliklarin SDBH olan
cocuklarin yaklasik Ugte birini olusturdugunu akilda tutmak gerekir: USRDS'deki
hastalik ve oranlari bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri (CAKUT) %24,4
birincil glomeruler hastalik %23, kistik/kalitsal/dogumsal hastaliklar %14,3, sekonder
glomertiler hastalik/vaskiilit %12,4, interstisyel nefrit/piyelonefrit %4.2, diyabet %1,4,
bobrek nakli komplikasyonlari %1,2, neoplazmalar/timorler %0,8, cesitli kosullar

%12,6 ve etiyoloji belirsiz %10,6 saptanmistir.®°

6. KBH izleminin ekonomik maliyeti

KBH ve SDBH tedavisinin tibbi maliyetleri gok yuksektir. Aileler ve bir batin
olarak toplum igin ciddi bir mali yik olugturmaktadir

USRDS raporuna gore 2006-2016 yillari arasinda KBH olan ¢ocuklara yonelik
saglik harcamalari, hasta basina 10200 ABD dolarindan %47,6 artigla, hasta basina
yilda 15053 ABD Dolarina yukselmistir. Buna karsilik, KBH digi gocuklar i¢in yapilan
harcamalar %26,4 oraninda artarak hasta basina 1571 dolardan 1985 dolara
yukselmistir. Genel olarak, 2016'daki KBH olmayan ¢ocuklara kiyasla KBH'li gocuklar
icin harcamalar 7,6 kat daha yuksek olarak tespit edilmigtir. Dinya ¢apinda, 2010
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yilinda tahmini 1,9 milyon SDBH hastasi renal replasman tedavisi almaktadir ve
%80'den fazlasi gelismekte olan ilkelerde yasamaktadir’’. ABD'de KBH ve renal
replasman tedavisi icin toplam Medicare harcamalari sirasiyla 41 ve 32,9 milyar ABD

dolari olup, toplam Medicare biitcesinin %24'lnii olusturmaktadir.®®

7.KBH Progresyonunda Risk Faktorleri

Cocuklarda KBH progresyonu hakkinda ¢ok az sayida pediatrik galisma
vardir. Yetigskin bdbrek yetmezligi olan hastalarda yapilan g¢esitli ¢alismalarda
hipertansiyon ve proteintri bobrek fonksiyon kaybina ve bobrek hastaliginin
ilerlemesine katkida bulundugu bilinen risk faktorleridir. Wilms témurl nedeniyle tek
tarafli bobregi ¢ikarilan gocuklarda mikroalbuminuri gelismektedir. Ayrica, tek tarafli
bobrek agenezisi olan ¢ocuklarda proteinuri, hipertansiyon, bobrek yetmezligi ve
6lum riskinde énemli artislar olmaktadir.>®

KBH olan ¢ocuklarda SDBH’na ilerlemede bazi risk faktérleri tanimlanmistir.
ItalKid c¢alismasi yuksek proteinuri duzeyleriyle iligkili riski dogruladi ve ek olarak
ergenlik baslangici da daha hizli KBH ilerlemesi ile iligkiliydi. “°4*

Avrupa Cocukluk Doénemi Kronik Bobrek Yetmezligi Beslenme Tedavisi
Calisma Grubu, 2-18 yaslari arasindaki KBH Evre 3-5 olan 191 cocuk ile yapilan
calismada 2 yil boyunca GFH'da 4,5 ml/dk/1,73m*nin lizerinde bir medyan degisikligi
oldugunu rapor etmislerdir.** KBH olan 107 Brezilyali cocugun retrospektif
calismasinda GFH’'da yilda 2,8 ml/dk/1,73 m?lik bir medyan degisiklik gdstermistir.*®
Yine 586 KBH olan ¢ocuk ile yapilan bir calismada KBH'nin ilerlemesi degerlendirdi
ve GFH'nin yillik toplam diisiisiniin %4,2 oldugunu ve bunun 1,8 ml/dk/1,73 m?
medyan degerine karsilik geldigini bildirilmigtir.**

Glomeruler hastalik tanisi olanlar, nonglomeriler hastalik tanisi olanlarla
karsilastirildiginda her yil daha blyuk bir ortanca GFH dususiu gorildi. Fokal
segmental glomeriloskleroz (FSGS) tanisi alan ¢ocuklarda GFH'de yillik ortanca
%13,3, obstruktif Uropati tanisi alanlarda ise yillik ortalama %4,55 degisiklik
saptanmigtir. Genetik epidemiyolojinin yukselisi, sec¢ilmis hasta populasyonlarinda
KBH'na olan dogal duyarllik konusunda buyik bir fikir saglamistir. Ornegin, Afrika
kokenli Amerikalilarin bébrek hastaligi icin daha fazla risk tasidigi®® ve yetiskin
Kafkasyalilara kiyasla daha hizli bir KBH ilerlemesi oldugu belirtilmistir.*® Afrika
kokenli Amerikalilarda apolipoprotein L1 (APOL1) genindeki varyantlarla KBH

arasinda giiclii bir iliski tespit edilmistir.?®
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8.Kronik Bobrek Hastaliginin Patogenezi

Bobrekler umblikus hizasinda retroperitoneal yerlesimli organlardir. intrauterin
34-36. gestasyonel haftalarda nefronlarin olusumu tamamlanir. idrar yapimi
intrauterin 9-12. haftalarda baslar. intrauterin hayatta bébreklerin tek goérevi idrar
yaparak amniyon sivisinin olusumuna katki sunmaktir. Term bir bebekte dogumda
ortalama bobrek boyu yaklasik 4-4,5 cm, agirhgi ise 24 gramdir. Erigkinde ise her bir
bobrek ortalama 10-11,5 cm uzunlugunda ve 115-170 gr agirhgindadir.*’” Bébrek,
korteks ve medulladan olusur. Kortekste glomertller, proksimal ve distal tibuller ile
toplayici kanallarin bir kismi bulunurken, medullada henle kulpu, vaza rekta ve
terminal toplayici kanallarin bir kismini igerir. Glomeruller ve tubuller nefronu
olusturur.

Bobreklerin her birinde yaklasik bir milyon kadar nefron vardir. Nefron sayisi
dogumdan 6nce tamamlanmis olur ve rejenerasyon 6zelligi olmadigindan ilerleyici
nefron kaybina yol acan herhangi bir hasar bébrek yetersizligi ile sonuclanir.?°

Bobreklere kan akimi renal arter ile saglanir. Renal arter bobreklerin iginde
once arkuat arterlere sonra da interlobuler arterler ve afferent arteriollere ayrilirlar.
Afferent arteriyoller de birgok dala ayrilarak glomertl yumagini olustururlar.
Glomeruler bazal;, membran endotelyal ve mezengial hicreler ile epitelyal
hicrelerden olugmaktadir. Glomeruler kapiller arterler boyunca kan ilerlerken, plazma
kapiller duvardan filtre olur. Olusan bu ultrafitrat elektrolitler, glukoz, Ure, kreatinin,
peptidler ve 68 kilodaltondan daha buyuk adirlikh proteinleri (albamin, globulin) icerir.
Ultrafiltrat Bowman kapsulinde toplanir, tibulllere gecer tubuler sekresyon ve
reabsorbsiyonla sivi ve solut dengesi ayarlanir ve geri kalanlar idrar olarak atilir.

Bobrekler vucut sivi ve elektrolitlerini dengede tutmak ve renin anjiyotensin
sistemi, renal prostoglandinler, renal kinin-kallikrein sistemi araciligiyla sistemik kan
basincini dizenlemekle goérevlidirler. Ayrica ilaglarin, toksinlerin, Ure, kreatinin, fosfat
ve dustuk molekul agirlhikh proteinlerin vicuttan atilimini saglarlar. Bobrekler,
eritropoetin yapimi, D vitamini sentezi gibi bazi metabolik ve endokrin fonksiyonlarda
da 6nemli rol oynar.

Kronik Bobrek Hastaligi, bdbrek fonksiyonlari bozuldukga artan biyokimyasal
ve klinik bulgularla devam eden ilerleyici bir hastalik surecidir. Alta yatan yapisal,
metabolik veya genetik hastallk ortadan kalksa bile bobrek hasari

ilerleyebilmektedir.*® Bobrek fonksiyonlarindaki progresif bozulmanin mekanizmasi
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tam olarak aydinlatilamamakla beraber hasarlanan glomerillerin gorevini geriye
kalan saglam glomeruller almakta ve bu saglam glomeruller artan igleri nedeniyle
hipertrofiye ugramaktadir. Geride kalan bu saglam glomerullere gelen bol miktardaki
osmotik maddeler (basta Ure ve sodyum olmak Uzere) -Ozellikle Greminin son
donemlerinde- osmotik poliiriye neden olmaktadirlar (terminal polidri). Bu
hiperfiltrasyon hasari, devam eden proteinuri, sistemik ve intrarenal hipertansiyon,
bobrekte kalsiyum, fosfor depolanmasinin ve hiperlipideminin bu konuda sorumlu
oldugu diistinlilmektedir. #8490

Proteinlri bobrek hasarinin ilerlemesinde rol alan diger énemli faktdrlerden
biridir. Kaynaklarda, proteintri miktarinin azaltiimasi ile bobrek yetersizligine gidis
hizinin azalabildigi belirtimektedir. Proteinin glomerul kapiller duvarina direkt toksik
etkide bulundugu ve bu sayede monosit ve makrofajlarin toplanmasina neden olarak
doku hasarini arttirdi§i diisiiniilmektedir.*

Kontrolstiz hipertansiyon ise arteriolar nefroskleroza neden olarak glomerul ici
basinci arttirmakta ve bu durum hiperfiltrasyona katkida bulunmaktadir.

Hiperfosfatemi kalsiyum ile birlikte renal interstisyum ve damarlarda kalsiyum-
fosfor birikimlerine neden olmakta, hiperlipidemi ise oksidan etkisi ile doku hasarina
neden olarak bébrek yetersizliginin ilerlemesinde aktif rol oynamaktadir.’? Zamanla
KBH’na neden olan bu durumlardan dolayi tubulointerstisyel fibrozis ve atrofi ile

birlikte renal raplasman tedavisine (RRT) gidis hizlanmaktadir.>

9. KBH’nin Komplikasyonlari ve Tedavileri

Cocukluk cagi KBH'nin yonetimi ve tedavisi; sadece altta yatan nedenin
duzeltiimesi ile degil, normal buyume-gelisme, beslenme, yasam Kkalitesinin
arttinlmasi, normal ndéromotor gelisimin  saglanmasi  ve  gelisebilecek
komplikasyonlarin énlenmesi ile saglanmalidir. Son dénem bdbrek hastaligi
tablosunda basvuran hastalarin tedavisinde diyaliz ve bdbrek nakli gerekebilmektedir.
ilk asamada ve acil durumlarda diyaliz tedavisi hastanin genel durumunu dizeltme,
sivi-elektrolit dengesini saglama ve Uremik toksinleri vicuttan uzaklastirmak igin
tercih edilmektedir. GuUnimuizde medikal tedaviler, ameliyat tekniklerindeki ve
ameliyat sonrasi takiplerdeki gelismeler bobrek naklinin etkin bir tedavi secgenegi
olmasini saglamistir.>*

Kronik bobrek hastaligi yonetiminde birincil, ikincil ve uglncul koruma

yontemleri uygulanmakta olup birincil korunma, son dénem bdbrek hastaliginin
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(SDBH) gelisimi igin risk faktorlerinin belirlenmesi ve hastalik baslamadan gerekili
onlemlerin alinmasini; ikincil korunma, SDBH'na neden olan semptom, bulgu veya
hastaligin erkenden taninip tedavi edilmesini, Gguncul korunma ise yerlesmis hastalik
tablosunun ilerlemesi ve komplikasyonlarin gelisiminin engellenmesini ifade
etmektedir.>

KBH’nin klinik bulgulari bdbrek fonksiyonlarindaki yetersizlikle ve bilinen ya da
bilinmeyen tremik toksinlerin birikmesiyle birlikte giden metabolik dizensizliklerin bir
sonucudur. Yetersiz boy uzamasi ve boy kisaligi uzun sure KBHnin en iyi bilinen
Ozelligidir. KBH’ll gocuk hastalarin bazilarinda renal osteodistrofi bulgu vermezken
kemik adrilari, yarime zorluklari, iskelet deformiteleri digerlerinde belirgin olabilir.
Halsizlik, yorgunluk, dikkat daginikhgi ve konjestif kalp yetmezligi aneminin bulgulari
olabilir.

Yuksek idrar ¢ikisi, konjenital driner anormalileri ve tubulointertisyel bozuklugu
olan hastalarda siktir. Yeni baslayan idrar kagirma KBH'da ortaya c¢ikan
konsantrasyon bozuklugunun erken bulgusu olabilir. Altta yatan hastalik
glomerulonefrit ve nefrotik sendrom olan hastalarda genellikle oligtri gorulur.

Uremik ensefalopati, gastrit, perikardit ve noéropati ilerlelemis Uremik
hastalarada gortlebilir. Bu komplikasyonlar diyaliz tedavisi geciktiginde veya Uremik
toksinlerin diyalizle temizlenmesi yetersiz oldugunda daha da belirginlesir.*’

Kronik Bobrek Hastaliginda altta yatan bobrek hastaligina ve bobrek
fonksiyonlarindaki azalmanin derecesine gore farkli klinik belirti ve bulgular
gozlenebilmektedir.***® Kronik Bébrek Hastaligrnin ilk iki evresinde genelde hastalik
bulgulari ortaya ¢ikmaz; bu evrelerde sut ¢ocuklarinda diger yas gruplarindan farkl
olarak blyime ve gelisme geriligi izlenebilir. Uglincli evrede Uremik semptomlar
genelde dehidratasyon, enfeksiyonlar, nefrotoksik ilaglarin kullanimi gibi tetikleyici
nedenlerin varhdginda goérGlir. Dordinci  ve besinci evrede ise bdbrek
fonksiyonlarinin belirgin olarak azalmasi sonucunda toksinlerin atilamamasi ile
bulgular ortaya ¢ikmaya baslar. Toksinlerin birikimi ile bircok organ ve sistemin
etkilenmesine neden olan iremi bulgulari izlenir.%>2

Bobrek displazisi ve obstruktif Gropati gibi konjenital yapisal anomaliler nedeni
ile yetersizligin olustugu yenidogan ve sit ¢ocuklarinda daha ¢ok ates, kusma, kilo
kaybi, dehidratasyon, solunum sikintisi, gelisme geriligi gorulur. Ailesel juvenil
nefronofitizi ya da kistik renal hastaliklarda istahsizlik, kusma, poliuri, polidipsi,

halsizlik, buyame geriligi gibi 6zgul olmayan bulgularla daha sinsi ilerleyebilir. Daha
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blylUk cocuk ve adolesanlarda, glomerulonefrite bagl gelisen KBH'da ise 6dem,
oliguri, hematuri, proteinuri gibi bulgular ve halsizlik, istahsizlik, bulanti, kusma, karin
agrisi, bas agrisi gibi semptomlar daha sik olarak izlenir.**

Evre 3-5 KBH'da bir takim komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Bu komplikasyonlar:
Sivi ve elektrolit bozukluklari, mineral ve kemik metabolizmasi bozuklugu, anemi,
hipertansiyon, dislipidemi, endokrin anormallikleri, bliyime bozuklugu ve bdébrekler
tarafindan atilan maddelerin azaltiimig klirensidir.

Tek merkezli retrospektif bir galismada KBH olan 366 c¢ocukta gelisen
komplikasyonlarin sikligi gézden gegirilmistir.>® Hastalarin %57'si Evre 1 KBH, %29'u
Evre 2 KBH, %10'u Evre 3 KBH ve %4'U Evre 4-5 KBH idi. Hastalardan elde edilen
verilere gore asagidaki komplikasyonlarin yayginlik oranini bildirmistir. (hipertansiyon
%70, anemi %37, mineral ve kemik bozuklugu %17, bliyume geriligi %12, elektrolit
bozuklugu veya miidahale gerektiren metabolik asidoz %12).>°

Cok merkezli prospektif bir calismada ise orta ila siddetli KBH olan 586
katihmcidan elde edilen verilere dayanarak asagidaki komplikasyonlarin yayginhk
oranini bildirmistir (medyan GFH = 43 ml/dk/1,73 m ?) [(Anemi (hemoglobin < 5.p
veya eritropoietin kullanimi) %38, buyume yetersizligi (boy <3 p.) %16, kontrolsiiz

sistolik hipertansiyon %314, kontrolsiiz diyastolik hipertans iyon %13 ]. >’

9.1.Sivi ve Elektrolit Anormallikleri
9.1.1. Sodyum ve Su Dengesi

Bobrekler normal olarak ¢ok cesitli sodyum ve su alimina adapte olabilir. GFH
15 ml/dk/1,73 m? altinda diisene kadar sodyum ve su dengesi genellikle homeostatik
mekanizmalari ile korunur. Bununla birlikte, bobrek fonksiyonlarindaki azalma ile
bobregin idrari konsantrasyon ve dilisyon yetenedini bozulacagindan dolayi daha
erken evrelerde polilri ve sekonder enurezis gorulebilir. Fazla sivi kaybedilmesi

durumunda bobrek bunu kompanse edemediginden dolayi dehidratasyon geligebilir.

Saglikli gocuklarda yeterli glnliuk sodyum alimi igin su anki 6neri, dort ila sekiz
yas aras! ¢ocuklar icin sadece 1,2 g/giin ve biiyiik cocuklar icin 1,5 g/guindiir.>® Bu
miktar, ABD'de normal ve saglikl bir ¢cocugun ortalama mevcut alimindan onemli

Olcude dusuktar.
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9.1.2.Potasyum Dengesi

KBH'nin nedenine ve evresine bagli olarak gocuklarda hipokalemi veya
hiperkalemi olabilir. Potasyum dengesi son evrelere kadar genellikle bozulmaz. KBH
ve poliurili gocuklar, artmis renin ve aldosteron aktivitesi nedeniyle olabilecek kronik
intravaskiler hacim azalmasi ve hipokalemi agisindan risk altindadir. Oysa ilerlemis
KBH evreleri ve sinirli glomerdler filtrasyona sahip olanlar, yetersiz potasyum atilimi
nedeniyle hiperkalemi agisindan risk altindadir. Hiperkalemi, dncelikle dusuk GFH'na
bagl olarak yetersiz potasyum atilimi nedeniyle gelisir.

Hiperkalemi icin diger katkida bulunan faktérler sunlardir:
-Yuksek diyetsel potasyum alimi
-Artan doku yikimi ile katabolik durumlar
-Metabolik asidoz
-Obstruktif Gropatili bazi hastalarda sekonder tip IV renal tibuler asidoz (RTA)
-Azalmis renin Uretimi
-Birincil veya ikincil hipoaldosteronizm (6rnegin, bir anjiyotensin donusturtcui
enzim inhibitdrd, anjiyotensin reseptori bloke edici, kalsindrin inhibitorleri ve /
veya prostaglandin inhibitorlerinin uygulanmasi)
Hiperkalemi tedavisinde oOncellikle diyetle potasyum alimi kisitlanmalidir.
Potasyum baglayici ajanlar diyetle kontrol altina alinamayan hiperkalemide
kullaniimahdir. Ayrica, gastrointestinal sistemden potasyum atilimini saglamak igin

kabizlik onlenmelidir.

9.1.3.Metabolik Asidoz

Metabolik asidoz, kacinilmaz olarak Evre 3-5 KBH olanlarda go6zlenir.
Metabolik asidoz, dncelikle bobredgin amonyak salgilamasi konusundaki azaltiimis
yeteneginden kaynaklanir. Ek olarak, titre edilebilir asit atiliminda (6ncelikle fosfat
olarak) ve bikarbonat yeniden emiliminde bir azalma vardir. Hasta KBH Evre 5'e
yaklastiginda, serum bikarbonat konsantrasyonu 12 ila 20 mEg/L arasinda stabilize
olma egilimindedir. Tutulan hidrojen iyonlarinin g¢esitli vicut tamponlari tarafindan
tamponlanmasi, bikarbonat konsantrasyonunda asamal bir dusugu onledigi igin, 10
mEq/L'nin altindaki bir seviye olagandigidir.

Hayvan deneylerinde spontan GH salgisinin asagi regulasyonu ile iligkili
bulunmus.>® Metabolik asidozun biiyiime hormonu/insiilin benzeri biiyiime faktorii

(GH/IGF-1) ekseni Uzerindeki etkileriyle gostermektedir. GH reseptéri ve IGF-1
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haberci ribonukleik asidin®® ve hem bazal hem de GH ile uyariimis serum IGF-1
konsantrasyonlarinda bir azalmaya neden olur.®* Ek olarak, metabolik asidoz artmis

glukokortikoid iiretimi ve protein yikimi ile de iliskilidir.®?

9.1.4. Kemik ve Mineral Metabolizmasi Bozuklugu

Kronik bobrek hastaliginda gorilen kemik ve mineral metabolizmasi
bozukluklart kalsiyum (Ca), fosfor (P), parathormon (PTH), D vitamini
metabolizmasinda gorulen degisiklikler; bu hormonal ve metabolik degisikliklerin
kemik dokusu ve iskelet disi sistemlerdeki etkilerini kapsayan genel bir durumdur.®®
Renal osteodistrofi (ROD), KBH olanlarda komplikasyon olarak ortaya ¢ikan kemikte
histolojik degigiklikleri tanimlayan 6zel bir terimdir.

GFH'da azalma ile fosfor, fibroblast buyime faktori (FGF-23), paratiroid
hormonu (PTH), D vitamini metabolizmasi ve serum kalsiyumunun homeostazik
bozukluklar ortaya ¢ikar. Bu hormonal ve metabolik degisiklikler kemik agrisi, kirik
riskinde artis kemik deformiteleri, avaskiler nekroz, blyime geriligi, iskelet disi
bolgelerde (yumusak doku ve damarlar) kalsifikasyonlara ve kardiyak morbiditeye
neden olmaktadir.** KBH'In erken déneminde (Evre 2) serum kalsiyum ve fosfor iyi
regule edilir bu dénemde serum kalsiyum ve fosfor diizeyleri normal olsa da FGF-23
duzeyleri yukselir.®> 2005-2011 arasinda 464 cocuk ile yapilan ¢ok merkezli bir
calismada benzer bulgular tespit edilmistir.®® Normalde 25-hidroksi D vitamini, 1-alfa-
hidroksilaz enzimiyle bébrekte, D vitamininin aktif formu olan 1,25-dihidroksi D3’e
(kalsitriol) donasur.

Yuksek FGF-23 seviyeleri idrar fosfat atihmini arttirir. Ayrica, FGF-23 renal 1-
alfa hidroksilazi baskilayarak sentezi azaltarak ve 24-hidroksilazi uyararak
katabolizmay! artirarak dolasimdaki 1,25-dihidroksi vitamin D3 (kalsitriol) seviyelerini
azaltir. Kalsitriol, bagirsak kalsiyum emilimini dizenlemeye yardimci olur ve serum
kalsiyum duzeyleri Uzerinde onemli bir etkisi vardir. Kalsitrolin azalmasiyla serum
kalsiyum duzeyi duser. Kronik bobrek hastaligi evresi ilerledikge serum FGF-23
duzeyleri artar, fakat GFH'da azalmaya bagh olarak P atilimi ger¢ceklesemez. Artan
FGF-23 dlzeyleri kalsitriol sentezini baskilayarak PTH salinimini arttirir ve ikincil
hiperparatiroidizm gelismesine yardimci olur.®” PTH'nin birincil etkisi dolasimdaki
serum kalsiyum seviyelerini duzenlemeye yardimci olmaktir. PTH kemik matriksinde
osteoklastlari uyararak kemikten kalsiyum ve fosfor rezorbsiyonunu artirir ve bdylece

normokalsemiyi saglar.®®
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Kemik  donisumundeki  anormalliklerin ~ varhidindan  6nce, KBH'da
mineralizasyon defektleri erken goérulir Yapilan bir ¢galismada Evre 4 KBH olan
bireylerin %29'unda kemik turnover oranlarinin arttigini tespit etmislerdir. Evre 2-3'te
degisiklik saptanmamis. Evre 2'deki hastalarin %29'unda, Evre 3'deki %42’'sinde ve
Evre 4'te %79'da kemik mineralizasyonundaki anormallikler bildirilmistir. PTH ve
serum fosfor seviyeleri badimsiz olarak kusurlu kemik mineralizasyonu ile

iliskilendirilmis.®

9.1.4.1.Kemik ve Mineral Metabolizmasi Bozukluklarinin Degerlendirilmesi

Renal osteodistrofi 6nlenilebilir bir durum olmasindan nedeniyle KBH
olangocuklarin serum Ca, P, alkalen fosfataz (ALP) ve PTH duzeylerinin belli
araliklarla kontrol edilmesi gerekir. 2005 Pediatrik KDOQI ve Avrupa KMB kilavuzlari
PTH hedefleri; GFH >30 ml/dk/1,73 m? olanlarda normalin Ust sinirinin iki ila Gg
katina kadar yukselebilir. Evre 5 KBH olan hastalarda normalin Ust sinirinin Gg¢ ila bes
katiarasinda degisir.

Hipokalsemi Evre 4-5 KBH gelisen hastalarda gorulur. Hiperkalsemi KBH olan
cocuklarda nadirdir. Evre 5 KBH'ta serum kalsiyum hedef seviyeleri 8,8-9,5 mg/dL
(2,20-2,37 mmol/L) olmasi o6nerilir. Seviyeler 10,2 mg/dl'yi asarsa (2,54 mmol/L)
serum kalsiyumunu disiirmek gerekirir.”

Serum ALP kemikteki osteoblastik aktivitenin bir dlgusudir. Serum PTH ile
birlikte degerlendirilir yiksek ve dusik kemik donusim durumlarini belirlemek igin
PTH'nin 6ngérme giiclinii arttinir.”* ALP diizeyleri, D vitamini tedavisine iskelet
tepkisinin izlenmesinde faydali olabilir.”* Her ne kadar hichir biyobelirtec bobrek
osteodistrofisi aktivitesini yeterince yansitmiyor olsa da belirtegler ROD'nin invazif
olmayan deg@erlendirmesi icin kullanilir.

25 (OH) D kalsitriol i¢in substrat oldugundan, dustik 25 (OH) D seviyeleri
dusuk kalsitriol seviyeleri icin ek bir risk faktort ve sekonder hiperparatiroidizm igin bir

uyaran olabilir.

9.1.4.2. KBH’'da Mineral ve Kemik Bozuklugunun Ydnetimi

Kemik ve mineral metabolizma bozuklugunun yonetimi; serum kalsiyum ve
fosforu yas icin normal araligayakin tutmak; KBH evresi icin uygun serum PTH
seviyesini korumak, biyumeyi optimize etmek, kemik deformitesi, kemik kiriklarini

engellemeyi amaclamaktadir.®”®°
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Serum kalsiyum, fosfor ve PTH'nin yakin takibi, tedaviye rehberlik etmek ve
ikincil komplikasyonlarinin gelisimini en aza indirmek igin kullanilir. Diyet fosfat
kisittamasina ve fosfat baglayici tedaviye sekonder hipofosfatemi, KBH'nin daha
erken evrelerinde kemik hastaligina katkida bulunabileceginden, serum fosforun yas
icin alt sinirlarin Ustiinde tutulmasi da 6nerilmektedir.!”® Metabolik asidozun kemik
yapimi uzerindeki etkisinden dolayr KBH'da rutin olarak izlenir.

Serum fosfor seviyeleri, KBH'nin daha erken evrelerinde normal kalma
egilimindedir.®®® Bu erken asamalarda KBH'nin bu erken evrelerinde, artmis serum
fosfor seviyeleri ve beraberindeki ylksek PTH degeri, asiri bir diyet aliminin
sonucudur ve fosforun diyette kisitlanmasiyla iyilestirilebilir.”® KBH ilerledikce fosfat
atilimi azalir. Kalsiyum tuzlari (kalsiyum karbonat veya asetat) siklikla fosfat baglayici
olarak ilk segenektir, ayrica, hipokalseminin duzeltiimesine yardimci olabilirler. Cogu
durumda, KBH'daki hiperkalsemi renal osteodistrofi tedavilerine ikincildir ve kalsiyum
iceren fosfat baglayicilarin veya D vitamini takviyesinin dizenlenmesi tedavi edicidir.

Sevelamer hidroklortr, metal icermeyen bir fosfat baglayicidir. Sevalamer
sindirim bozulmasina kargi dayaniklidir ve bu nedenle, bagirsak sisteminden
emilmez ve dokularda birikir. Cocuklarda kullanim i¢in henuz onaylanmamig
olmasina ragmen, bunun etkili oldugu gésterilmistir.”* Kalsiyum bazli baglayicilarla
karsilastirildiginda serum fosfor seviyelerinin  disirdigi’™ ve daha disik
hiperkalsemi riski tasidigi goriilmiis.”® Sevelamer kullanimi ayni zamanda vaskiiler
kalsifikasyonlarin’’ azalmasi ve eriskinlerde genel mortalite oranlarinin azalmasi ile
de iligkilendirilmigtir.

Cocukluk cagi KBH'de D vitamini takviyesi, ergokalsiferol (D2) ve kolekalsiferol
(D3) olmakuzere iki sekilde mevcuttur. Ergokalsiferol ¢odu multivitaminin Dbir
bileseniolarak, genellikle 400 1U'da bulunur; ancak bobrek fonksiyon bozuklugu olan
hastalarda A vitamini toksisitesi riski nedeniyle multivitamin takviyesi énerilmez.”®
Replasman tedavisi icin tavsiyeler D vitamini eksikliginin ciddiyeti ile iligkilidir.
Kontrolli bir galigma, ¢ocuklarda ergokalsiferolun kolekalsiferol etkinligini dogrudan
karsilastirmamistir, ancak saglikli erigkinlerde ergokalsiferol ile karsilastirildiginda
serum kolekalsiferol ile serum 25 (OH) D3 duzeylerinde daha iyi bir yanit
gorilmistir.”®® Menon ve dig.®! eriskinlerde goriilenle uyumlu olarak, D vitamini
eksikligi olan pediatrik KBH hastalarinin (Evre 2-4) ergokalsiferol ile tedavi

edilmesinin, serum PTH diizeylerini dnemli dlgiide azalttigini gdstermistir.®?
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Normal serum fosfor ve D vitamini dizeylerine ragmen sekonder
hiperparatiroidizm devam ederse, D vitamini sterol ya da D vitamini analogu ile tedavi
belirtilir. Kalsitriol ve onun prohormonu alfacalcidol, ¢ocuklarda yaygin olarak
kullanilir ve her ikisi de intestinal kalsiyum emilimini artirarak ve PTH gen transkriptini
baskilayarak PTH'yi baskilamakta etkilidir.2*%* Alfakalsidol su anda Amerika Birlesik
Devletleri'nde kullaniimiyor, ancak Avrupa'da yaygin olarak kullaniimaktadir.®®

Kalsitriol, fosforun bagirsak emilimini yaklasik %50 arttirir ve bu nedenle
hiperfosfatemi kotulesebilir. Ek olarak, o6zellikle kalsiyum bazli bir fosfat baglayici ile
birlikte kullanildiginda, artmis bir hiperkalsemiyi ve bununla birlikte kalsiyum-fosfor
carpimini da artirir. Su anda mevcut olan tek kalsiyumimetik ajan olan Sinakalset 'in
Yetigkin SDBH ve KBH hastalarinda PTH seviyeleri etkili bir sekilde dusurdugu

gosterilmistir.®%’

Sinakalset'te  kullanilmasi  henuz  onaylanmadi.  Agresif
farmakoterapiye ragmen refrakter hiperparatiroidizm gelistijinde pediatrik hastalarda
cerrahi alternatif olarak diisiiniilebilir.®® Bu ydnetim yaklasimi, renal transplantasyonu
takiben kalsiyum homeostazi ile ortaya c¢ikan potansiyel farkliliklar nedeniyle

genellikle son secenek olarak kabul edilir.”®

9.1.5.Anemi

Anemi, ¢ocukluk doneminde KBH'nin en sik gorulen komplikasyonlarindan
biridir bu nedenle Avrupa, Kuzey Amerika ve uluslararasi alanda anemi
degerlendirme ve tedavi kilavuzlarinin gelistirilmistir.3%9%-%*

Cocukluk ¢agi KBH hastalarinda aneminin duzeltiimesi ile halsizlik, dikkatin
azalmasi, artmis uyku hali ve istah, egzersiz toleransi, emme, zeka testi puanlari ve
yasam kalitesi konusunda iyilesmeler oldugunu belgelemigtir®4%:9293:94

Siddetli sol ventrikiler hipertrofi de dusuk hemoglobin degerleri ile
iliskilendirilmistir®® ve aneminin tedavisi ile bir yil iginde sol ventrikll kitle indeksinde
belirgin bir azalma ile saptanmis.?® Diyaliz baslangicindan bir ay sonra aneminin
devam etmesi, ¢cocuk hastalarda morbidite (6rnegin hastaneye yatig) ve mortalite
oranlarinda belirgin bir artis ile iliskilendirilmistir.®”® KBH olanlarda anemi tedavi
edilmezse, halsizlik, zayiflik, dikkatin azalmasi, artan uyku hali ve zayif egzersiz
toleransi geligir.*+99:100-101

K/DOQI Anemi Yonetimi kilavuzlari, KBHlI prepubertal hastalarda
hemoglobin degeri 11 g/dI'nin altinda oldugunda anemi icin bir degerlendirmeye

baslanmasi 6nerildi.’®* 2012 KDIGO kilavuzuna gére KBH'da yasa gére Hb esik
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degeri; 0,5-5 yas arasi < 11 g/dl, 5-12 yas arasi < 11,5 g/dl, 12-15 yas aras| < 12
g/dl, > 15 yas erkeklerde < 13 g/dl ve kizlarda < 12 g/dI'dir. Eritropoez stimule eden
ajan (ESA) kullananlarda hedef Hb 11-12 g/dl'dir.”

9.1.5.1. KBH'da Aneminin Patofizyolojiisi

KBH'li pediatrik hastalarda eritropoietin eksikligi, demir eksikligi, alim azligi,
gastrointestinal kayip veya zayif emilim, kronik inflamasyon, sistemik inflamatuar
hastaliklar (sistemik lupus eritematozus, Wegener granilomatozu vb.), kemik iligi
baskilamasi, hiperparatiroidizm, ilaclar (immunosupresif ilacglar), eritrosit yasam
surelerinin kisalmasi, karnitin eksiligi, primer bobrek hastaligi (hemolitik Gremik
sendrom), malnuatrisyon, B12 veya folat kaybi ve aliuminyum toksisitesi gibi bir¢cok
faktoranemi gelisimine katkida bulunabilir. Asil sebep, bobrek korteksinin interstisyel
hicreleri tarafindan eritropoetinin Gretiminin azalmasidir.

Kemik iliginde eritroid seri prekursér hucrelerinin  proliferasyon ve
differensiyasyonu eritropoetin tarafindan dizenlenir. Eritropoetinin %90’dan fazlasi
bobrekte (korteks ve medullanin dis kismindaki peritubuler intertisyel hicrelerde)
yapilir.®® Yapimi anemi ve hipoksiye bagli olarak regille olur.

KBH anemisi temel olarak normositik ve normokromiktir. Mikrositer anemi
bulunmasi demir eksikligini veya aliminyum fazlahdini yansitabilirken, makrositoz
B12 vitamini veya folat eksikligi ile iligkili olabilir. Bu anemi nedenleri de KBH olan
¢ocuklarda daha sik gorulir. Bobrek yetersizliginde GFH 30 ml/dk/1,73 m?# nin altina
inene kadar hemoglobin dizeyleri genellikle stabildir ancak mutlak bir GFH esigi
yoktur. Bu duzeyin altinda, hemoglobin konsantrasyonunda dusme baglar ve
hastalarin 6nemli bir kisminda normositer normokrom bir anemi ortaya ¢ikar.

GFH 43 ml/dk/1,73 m? altina dusene kadar oOlctlen GFH'de her 5 ml/ dk dusUs
icin hemoglobin seviyelerinin 0,1 g/dl azaldi§ini gdstermistir.'%* Bu seviyenin altinda,
hemoglobindeki distis GFH'deki her 5 mil/dk dusus icin 0,3 g/dl idi. Bununla birlikte,
Evre 2 KBH’li gocuklarda anemi prevalansi gesitli calismalarda %19 ile %30 arasinda
degismistir.>®:10>10¢

Eritrosit yasam suresi KBH'li gocuklarda kisalir’® ve anemi gelisimine katkida
bulunur. KBH hastalarinda eritrosit yasam suresinin rHUEPO kullanimi ile arttidi
gosterilmistir.*%’

Azalmis eritropoietin Uretimine ve kirmizi hicre sagkalimina ek olarak, kemik

iligi supresyonunun da KBH'i hastalarda ortaya cikabilecegi goriilmektedir.*?®
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Hiperparatiroidizmin, kemik iligi fibrozisinin bir indukleyicisi olarak eritropoezinin
baskilanmasina neden oldugu gosterilmigtir, ancak son pediatrik veriler celigkili
sonuglar gdstermistir, 991

Kotu beslenme, bdbrek fonksiyon bozuklugunun sonraki agsamalarinda gorulen
anemiye katkida bulunabilir. Dusuk serum albumin dizeyi KBH anemisi ile
iliskilendirilmistir.***

Demir veya karnitin eksikliklerine ek olarak, B12 ve folat gibi suda ¢ozundr
vitaminlerin eksiklikleri de anemiye katkida bulunabilir. Rutin folat takviyesinin,
rekombinant insan eritropoetinine (rHUEPQO) yaniti, serum folat eksikligi olmadan bile

arttirdigi gosterilmistir.**2

9.1.5.2.Aneminin Degerlendiriimesi

Anemi icin hematokrit yerine serum hemoglobin dizeyi standart degerlendirme
olarak kullaniimalidir. Hemoglobin dogrudan olgulirken, hesaplanan hematokrit,
orneginsaklanma kosulllari, kan sekeri artislardan etkilenebilir.**®

KBH olan hastalarda anemi tanisi konulduktan sonra kirmizi kan hucre
endeksleri ile tam kan sayimi, retikllosit sayisi, ferritin, serum demiri, total demir
baglama kapasitesi, vitamin B12 ve folik asit bakilmalidir. Eritropoetin eksikligi, tipik

olarak, azalmis bir retiktlosit sayimi ile normositik bir anemiye neden olmaktadir.

9.1.5.3. Anemi Tedavisi

Rekombinant insan eritropoetinin (RHUEPO) gibi ESA'larin kullanimindan
once hemen hemen tum SDBH'll ¢cocuk hastalara tekrarlanan kan transflzyonlari
gerekirdi. Bu durum allosensitizasyon ve bulagici hastaliklar gibi komplikasyonlari
beraberinde getiriyordu. Demir takviyesine ek olarak ESA'larin kullaniimasi,
hastalarda anemi yonetiminin Kilit unsurudur. 1990 yillarinda rekombinant insan
eritropoetinin  bulunmasindan sonra bu ilag anemi tedavisinde yaygin olarak
kullaniimaya baslanmigtir. Hemoglobin seviyesi, MCV ve demir depolari baslamadan
sonra rutin olarak izlenmelidir. ilag sonrasi retikiilositozun bir sonucu olarak, MCV'de
hafif bir artis gorulebilir. Tedavi hedefi, hemoglobinin aylk 1-2 g/dl artmasidir.

Hastanin hemoglobin degeri artmadiysa, ESA dozu arttirilabilir.
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9.1.6.Kardiyovaskiiler Hastaliklar

KBH olan gocuklar erken ateroskleroz ve erken yaslarda kardiyovaskuler
hastaliklarin gelisimi agisindan risk altindadir.*** Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)
KBH'li ¢ocuk ve geng¢ erigkinlerde onde gelen 6lum nedenidir. KBH olan genc¢
yetiskinler (25-34 yas arasli) genel populasyona kiyasla en az 100 kat daha yuksek

KVH'ra bagli élim riski tasir.**®

Cocukluk ¢aginda son donem bdobrek hastaligi
gelisen g¢ocuk ve genc erigkinlerde kardiyovaskuler mortalite oranlarinin
yuksektir."® Sonug olarak, KBH, koroner arter hastaligi riskinin artmasiyla iliskili

kronik hastaliklardan biridir.

Erken donemde KVH'in gorulme sikhginin artmasi, KBH olan ¢ocuklarda KVH
risk faktorlerinin yuksek prevalansindan kaynaklanmaktadir. KVH’lar igin risk
faktorleri; hipertansiyon, dislipidemi, anormal kan sekeri, obezitedir. Etyolojisinde
glomeruler hastaliklar ve proteintri olan KBH’li ¢gocuklarin KVH risk faktorlerine sahip
olma ihtimalinin daha yuksek oldugunu gostermigtir. YUksek miktarda proteinurisi
olanlarda (spot idrar protein/kreatinin orani > 2 olarak tanimlandi), daha fazla KVH

risk faktoriine sahipti.**’

9.1.6.1.Hipertansiyon

KBH'li cocuklarda hipertansiyon gorulme sikligr yuksektir, hastalarin %54-
70'inde gorilur.>®*®° Pediatrik KBH'de %24 oraninda nokturnal hipertansiyon
bildiriimis.*?® Azalan GFH ile korele oldugu gosterilmistir.*2%*?*

Hipertansiyon; reninanjiotensin-aldesteron sistem aktivasyonu, ekstraseliler
sivi volumunde artig, fazla sodyum alimi, obezite, endotel iligkili faktor degisiklikleri
ve artmig sempatik sinir sistemi aktivasyonunu bagli gelisir. Bazi durumlarda,
hipertansiyon, altta yatan bobrek hastaligini tedavi etmek icin kullanilan ilaglarin
[kortikosteroidler veya kalsindrin inhibitorleri (siklosporin veya takrolimus)] nedeniyle
olabilir. Asil patogenez; bobrek hasari sonucu, nefronlarda azalma ile birlikte
nefronlarin kanlanmasi ve filtrasyon basinci artar, sonug olarak nefronlarda hipertrofi
gelismektedir. Bu hiperperfizyon ve hiperfiltrasyon, renin anjiotensin aldosteron
sistem aktivasyonu ve HT’ye neden olmaktadir.*??

KBH’nin birgok komplikasyonundan farkli olarak, KBH'nin erken evrelerinde

hipertansiyon olabilir ve prevalansi GFH'da azalma ile artar. Tek merkezli 366
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cocukta yapilan ¢alismada hipertansiyon prevalansinin KBH Evre 1 olan hastalarin
%63'linde, Evre 4 ve 5'teki hastalarin %80'ine hipertansiyon gériilmis.>
Hipertansiyon en 6nemli ve en sik gorulen KVH risk faktoruduar. Hemodiyaliz
yapilan 624 cocugun incelendigi bir ¢alismada, hastalarin %79'da hipertansiyon
mevcuttu ve %62'si antihipertansif ilag aliyordu.*?® KBH olan ¢ocuklarda, kan basinci

kontrolii ile hastalik ilerlemesinin geciktirilebilecegi bildirilmistir.*2*

9.1.6.2. Sol Ventrikul Hipertrofisi

Sol ventrikdl hipertrofisi, KBH olan hastalarda sik goértlen bir bulgudur ve
mekanik veya hemodinamik asiri yilklenmeye cevap olarak ortaya cikar.*** iki farkli
sol ventrikul hipertrofisi paterni vardir: hipertansiyon varliginda ortaya ¢ikan
esmerkezli sol ventrikll hipertrofisi ve hacimsel asiri yuk ve anemi ile iligkili eksantrik
sol ventrikl hipertrofisidir.**°

Sol ventrikdl hipertrofisi, subendokardiyal perfizyonun azalmasina ve kardiyak
aritmiye yol acabilir. Kalici hipoperfiuzyon, miyokardiyal fibrozise ve diyastolik veya
sistolik disfonksiyonuna yol acabilir.*?

Hafif-orta siddette KBH olan c¢ocuklarin Ugte birinin sol ventrikal kitle

indeksinde artma saptanmigtir,t?7:128:129.130

Cok merkezli bir calismada KBH Evresi
2'den 4'e kadar olan 366 c¢ocugun %17'sinde ekokardiyografi ile tespit edilen sol

ventrikl hipertrofisi saptanmistir.***

7.1.6.3. Dislipidemi

Kronik hastaligi olan hastalarda anormal lipit metabolizmasi yaygindir ve
kardiyovaskuler hastalik riskini artiran baglica faktorlerden biridir. Shroff ve ark
pediatrik KBH hastalarinin serumundan elde edilen HDL kolesterolin saglikli
¢ocuklarin serumundan elde edilen HDL kolesterol ile karsilastirildiginda, endotel
hiicrelerinin in vitro islevi (izerindeki olumsuz etkileri oldugu bildirilmistir.*

Bobrek nakli oncesinde c¢ocuk hastalarin internal iliak arter orneklerini
inceleyen bir galismada deneklerin %40'dan fazlasinin histopatolojik ateroskleroz
kaniti oldugunu ve Ugte birinin intimal mikrokalsifikasyon veya ateromatéz plak

olusumu gdzlenmistir.**®

Yapilan bir caligmada KBH olan hastalarin %45'inde bir lipit anormalligi ve

grubun %20'sinde birden fazla anormal degder tespit edilmistir.’*! Hastalarin
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%32'sinde yuksek trigliserit seviyeleri (>200 mg/dl), %21'inin HDL dasukliGgu (HDL
<40 mg/dl), %16's1 LDL ylkselikligi (LDL >160 mg/dl) saptanmistir ayrica GFH <30
ml/dk/1,73 m? olmasi bir dislipidemi icin risk faktéridir. Normal kilolu olanlarla
karsilastirildiginda, fazla kilolu bireylerin GFHdan bagimsiz olarak kombine

dislipidemi olma olasiliklari 5-7 kat daha fazla saptanmistir.***

9.1.7 Endokrin Disfonksiyonu

KBH olan hastalarda, bdbrek fonksiyonu kotulestikge bazi endokrin sistemler
de bozulur.

KBH, buylume hormonunun (GH) plazma konsantrasyonundaki degisiklikler,
salinmasi ve organ sonrasindaki duyarhiligi dahil olmak Gzere gesitli anormallikler ile
iligkilidir. Ozellikle GH'a karsi son organ direncinin, KBH olan gocuklarda biyiime
bozuklugunda énemli bir rol oynadigi gérilmektedir.**?

KBH olan hastalarda, artan boébrek fonksiyon bozuklugu ile birlikte tiroid
hormonlarinin Uretiminde, dagiliminda ve atihminda degisiklikler meydana gelir. Bu
anormallikler genellikle duguk total ve serbest T, ve T3, normal bir tiroid uyarici
hormon (TSH) seviyesi ile karakterizedir. Bu bulgular diger kronik hastaliklarda
gorulen "Hasta Otiroid Sendromu”na benzerdir. Epidemiyolojik veriler, kronik bobrek
hastaligi olan prediyaliz hastalarinda hipotiroidizm riskinde artis oldugunu
gostermektedir.”**** Bircok vaka subkliniktir.

Hem erkek hem de kadin hastalarda gonadal hormonlarinda anormallikler
vardir, bu da son dénem bdbrek yetmezligi olan ergenlerin Ugte ikisinde ergenligin
gecikmesine neden olur KBH olan cocuklarda ortalama pubertal gecikme 2,5 yildir*®®.
Erkeklerde; serum serbest testosteron, dihidrotestosteron, adrenal androjen
seviyelerinde dusukluk ve serum luteinize edici hormon (LH) ve folikdl uyarici hormon
(FSH) seviyelerinde artis vardir. KBH olan postpubertal kadinlarda LH pulsatil
paterninin kaybi, serum LH ve FSH’da artisi olur. Bu durum anovilasyonla
sonuglanirt®®.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda insulin direnci yaygindir. Bu direncin
gelistigi en 6nemli yer periferik dokular, 6zellikle de iskelet kaslaridir. Asidoz, anemi
ve hiperparatriodizmin duzeltiimesi insulin direncinin dizelmesine yardimci olur.
SDBH ile birlikte olan insilin direncinin diizeltmede periton diyalizi, hemodiyalizden
daha etkilidir.****’
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9.1.8.BUyiume Bozuklugu

Buyume vyetersizligi, cocuklarda KBH'nin sik gorulen ve en belirgin
komplikasyonudur. Blyume yetersizliginin etiyolojisi ¢ok faktorlidir ve metabolik
asidoz, azalan kalori alim, kemik-mineral metabolizmasinin bozuklugu, buylime
hormonu ve insilin benzeri biyume faktérinin (IGF-1) fonksiyonlarindaki
degisiklikleri igerir. Ozellikle, zayif lineer biiyime, temel olarak kisa boya neden olan
blyime hormonuna direncli bir durumu destekleyen, artan insilin biyume faktori
baglayici protein seviyelerinden kaynaklanmaktadir.**?

Kaseksi, KBH’li hastalarda sik karsilagilan problemlerdendir. Yeterli diyet
alimmina ragmen yuksek metabolik hiz ve yagsiz viucut kitlesinde azalma ile
karekterizedir. Uygun beslenme ile oOnlne gecilebilen anormalligi ifade eden
malnutrisyon terimi KBH’daki kaseksiyi agiklamak igin yetersizdir.

istahsizlik KBH olanlarda sik goriiliir. istahsizhgin ana sebebi tremi olsa da
tat alma yeteneginin bozulmasi, ilaglardan kaynaklanan mide irritasyonu periton
diyalizi sirasindaki dolgunluk hissi, sosyal ve ekonomik faktorler de etkiler. Etkilenen
cocuklarda zayif bayumeleriyle iligkili olarak fiziksel ve psikolojik komplikasyonlar
gorilebilir.

NAPRTCS KBH kayit verilerine gére, KBH olan ¢ocuklarin ortalama boylari
kayitlara giriste yasa ve cinsiyete 6zgu normlarin altindaydi KBH olan gocuklarin
%35'inden fazlasinin boylari 3. Persantilin altindaydi.?*"#%®

KBH'li ¢ocuklarda, anoreksi ve kusmaya bagll yetersiz beslenme, blyume
yetmezligine katkida bulunan en sik ve énemli faktérlerdendir.**® Ayrica metabolik
asidoz, sekonder hiperparatriodizm ve elektrolit dengesizligi de buyume geriligine
katkida bulunmaktadir.**® Yapilan calismalarda kalori aliminin artiriimasi boy uzuma

hizini etkin bir sekilde arttirdigi gorilmistir, >4

Yetersiz protein aliminin
hayvanlarda hizli biiylime déneminde biyiimeyi olumsuz etkiledigi gérilmustir.**?
Perinatal risk faktorlerinin  KBH'li gocuklarin  buyumesine etkisi oldugu
gosterilmis.'** Diisiik dogum agirligina (<2500 gr) sahip olmanin boy ve kilo (izerine
olumsuz bir etkisi oldugunu goésterilmistir. Buna karsilik, distk dogum agiriginin ya
da gebelik yasi igin agirhgin dusuk olmasi buyume Uuzerindeki olumsuz etkisi
glomeruler hastaliklar nedeniyle bobrek yetmezligi gelisenlerde anlamh

bulunmustur.**
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Diyaliz yapilan ancak 15 yasindan O6nce bdbrek nakli yapilan c¢ocuklarin
ortanca boylarinin nakil sonrasi anlamli bir sekilde duzelmedigini gosterilmis.
Blyume yetersizligi eriskin erkek deneklerin %77'sinde ve kadinlarin %71'inde
mevcuttur.**

Kisa boylu erigkinlerde yapilan bir calismada bobrek hastaliyi olan hastalarin
%60'I gocukken daha uzun boylu olmak istedigini bildirmis ve %33'Unin bunun igin
yillarini feda edecegini belirtmistir.**® Bébrek nakli yapilan 240 yetiskinle yapilan
ankette cocukluk son boylarinin medeni durum ve egitim dizeyi ile anlamli sekilde
iliskili oldugunu gostermistir.**” SDBH'nin baslangicinda olan, su anda diyalizde veya
isleyen bir transplant bobregi olan ¢cocukluk ¢agi geng eriskinler anketinde hastalarin
%36'sinin son boylarindan memnun olmadiklari ve bu memnuniyetsizlik yasam
kalitesine iliskin algilari ile koreleolarak tespit edilmistir.**®

Siddetli buylme yetersizligi olan c¢ocuklarin, normal buyime orani olan
cocuklardan daha yilksek dlim hizlarina sahip oldugunu gdéstermistir.**° Benzer bir
calismada, buyume yetersizligi olan ¢ocuklarin hastaneye yatis riski artmis ve iki kat
daha yiiksek 6lim oranlari gériilmistir.™° Bu calismalarda mortalitenin artmasinin
nedeni acglk olmasa da, son zamanlarda protein-enerji kaybi, kisa boy veya zayif
bliyime olan KBH cocuklar icin hastaneye yatis oranlarinin daha ylksek oldugu
bildirilmistir.*>*

Beslenmenin duzenlemesi 6zellikle bebek ve kiicik ¢ocuklarda 6nemlidir. KBH
olan 1,5-10 yas arasi ¢ocuklarda yapilan ileriye donUk bir galismada bu hastalarin
%50'sinden fazlasinin énerilen kalori alimindan daha az aldiginda klinik agidan koétu
sonuglarin alindigini gésterilmistir.*>> Bununla birlikte, protein alimi, asiri filtrasyona,
fazla metabolit olusumuna™® ve hiperfosfatemiye'®* potansiyel katkisi nedeniyle
asiri olmamalidir. Beslenme ydnetimi optimizasyonuna ve metabolik anormalliklerin
dizeltiimesine ragmen, normal blylime yalnizca bu énlemlerle elde edilemeyebilir.

Rekombinant GH, cocuklarda blyime vyetersizliginin  tedavisi icin
onaylanmistir. En son guncellenen K/DOQI ¢ocuk beslenme kilavuzunda, biyime
yetersizligi tedavisi icin rekombinant GH (rhGH) kullanilmadan 6nce beslenmenin
diizenlenmesini ve metabolik anormalliklerin diizeltimesini 6nerilmektedir.*>> rhGH
tedavisi olmadan KBH olan ¢ocuklarin sadece %12'sinde nihai buyumeyi yakaladigi
gosterilmistir.”®® Bu nedenle, normal bir nihai boy elde etmek icin rhGH kullanimi
gerekebilir.
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RhGH kullanimiyla artmis insiilin seviyeleri gorilmistiir®**®; ancak geri

doniisiimsiiz diabetes mellitus gézlenmemistir.™>® Rekombinant GH kullanimi artmis
PTH ile iligkilendirilmis. Siddetli sekonder hiperparatriodi gelistiginde tedavinin gegici
olarak kesilmesi gerekebilir. Ayrica intrakraniyal hipertansiyon gelisimi de
bildirimistir.'®® Hem K/DOQI hem de KDIGO olan KBH'i cocuklarda belirtilen
faydalarin ve sinirli risklerin g6z o6nudnde bulundurularak rhGH tedavisinin
dugunulmesini onerdi. Her ne kadar diyalizde veya bobrek nakli sonrasi rhGH alan
cocuklar genellikle rhGH tedavisine iyi cevap vermese de, KBH olan ¢ocuklarin
tedaviye iyi yanit verdigi gorilmistir.’®® Pediatrik Evre 3 veya 4 KBH'daki rhGH
calismalarinin Evre 5 olan hastalardan daha iyi yanit verdigi goriilmistir.*** RhGH
tedavisinin kanitlanmig faydalarina ragmen, bayume geriligi olan gocuklarin 6nemli

bir ylizdesi bu ajandan fayda gérmiiyor ve rhGH kullanimi azalmaktadir.*®

9.1.9.Norogelisim

Uremi, gocuklarda biligsel gelisimde degisiklikler ile iligkilidir. Norolojik bulgular
nobetler, ciddi zihinsel engellilikten (zihinsel gerilik) zayif okul performansiyla

* Onceden, KBH cocuklarin

sonuclanan hafif eksikliklere kadar degisebilir.*®
norogelisimsel gerilikleri buyuk dlgiude yetersiz beslenme ve aliminyum maruziyetine
baglydi. KBH'li ¢ocuklarin yonetimindeki gelismelerle birlikte, ¢ogu c¢ocukta

nérogelisimin  normal araliklarla oldugu gérilmistir, 164162106167

6-16 yaslan
arasindaki ortanca 6lgiilen GFH'si 43 mL/dk/1,73 m? olan 368 gocugun sekiz yil
suren cgalismada norobilissel fonksiyonun tim kohort icin normal aralikta oldugu
bildirilmigtir. Bununla birlikte, bu kohorttaki ¢cocuklarin buyuk bir kisminin norobiligsel
disfonksiyon igin risk altinda oldugu bulunmustur.’®” Benzer bulgular bir meta-
analizde de gosterilmigtir. Ozellikle diyaliz gerektiren gocuklar, ndrokognitif islev
bozuklugu acgisindan risk altindadir. Diyaliz yapilan ¢ocuklar, hafif ila orta siddette
KBH olanlara ya da boébrek nakli yapilanlara kiyasla entelektiel testlerden daha

disiik puan almislardir.*®®

9.1.10. Uyku ve Yorgunluk

Gundiz uyku hali ve yorgunluk, KBH olan ¢ocuklarda sik goértlir ve bdbrek
fonksiyonlarinin azalmasi ile artar.***!"® Ozellikle GFH 30 mL/dk/1,73 m? nin altinda
olan cocuklarda halsizlik yorgunluk ve uyku hali daha fazla gorilir.*®® KBH'l
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cocuklarda uyku bozukluklari (huzursuz bacak sendromu/paroksismal bacak

hareketleri, uyku bozuklugu, asiri giindiiz uykusu ve uykusuzluk) da yaygindir.*¢®**

9.1.11.Uremi

Uremi, bébregin metabolik atiklarin viicuttan yeteri kadar uzaklastirilamamasi
sonucu Ure, kreatinin, guanidinler, metilaminler, fenoller ve poliaminler gibi cesitli
toksik metabolitlerin birikimi ve toksisitesi ile birgok organa verdigi zararlar sonucu
ortaya c¢ikan klinik bir tablodur.

Uremi; beslenme bozuklugu, bulanti, kusma, blyime geriligi, periferik
noropati, konsantrasyon kaybi, nérobilissel fonksiyondaki eksiklikler, kemik mineral
metabolizmasinda bozukluk, uyusukluktan nobetlere, komaya ve oOlume kadar
degisen birgok anormalliklerle ile kendini gosterebilir. Uremiye atfedilen semptomlar
siddetli bobrek yetmezliginin gelismesinden 6nce mevcuttur. Yapilan bir ¢calismada
hafif ila orta dereceli KBH ile birlikte azalmis uyaniklik, istahsizlik, zayiflik ve bacak
agrisi gibi fiziksel semptomlar gésterilmis. Bu semptomlarin prevalansi, azalan GFH
seviyesi ile artmistir.*® Ayrica hastalarda trombositlerin yapismasina ve toplanmasina
etki ederek trombosit fonksiyon bozuklugu yapar. Ureminin perikardit ve perikardiyal

eflizyona neden oldugu bilinmektedir.

9.1.12. Hiperurisemi

Urik asitin atihminin azalmasina bagh olarak KBH olan hastalarda yiikselmis
urik asit seviyeleri gelisebilir. 2015 yilinda, serum Urik asidin 7,5 mg/dl'den daha
buyuk oldugunu, ¢ocuklarda ve ergenlerde KBH'nin ilerlemesini hizlandiran bagimsiz

bir risk faktoérii oldugunu tanimladi.*”

Su anda, KBH olan ¢ocuklarda serum urik
asidin mudahalesi veya izlenmesi i¢in herhangi bir oneri bulunmamaktadir. KDIGO
2012 Kronik Bobrek Hastaliginin Degerlendiriimesi ve Yonetimi Klinik Uygulama
Rehberi Hiperlrisemi ve KBH'nin birlikteligiyle ilgili artan kanitlarin kabul edildigini
onaylamaktadir. Bununla birlikte, ayni zamanda KBH olan hastalarda GFH
disuslinin hizini yavaslatmak igin serum urik aside mudahaleyi igin guvenilir

kanitlarin bulunmadigini da kabul etmislerdir.”
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10. KBH’da Klinik Degerlendirme

Cogu durumda, kronik bobrek hastaligi (KBH) ilerleyicidir ve bu nedenle KBH'li
cocuklar bobrek fonksiyonlarinin surekli izlienmesi ve KBH ile iligkili komplikasyonlarin
taranmasini gerektirir.

Kronik bdbrek hastaligi (KBH) olan ¢ocugun degerlendiriimesi anamnez ve
fizik muayene ile baslar. Goruntuleme ve laboratuvar degerlendirmesi, KBH'nin
altinda yatan nedenini belirlemek ve takip igin yararlidir. Laboratuvar testleri ayrica
bdbrek yetmezliginin ciddiyetini ve buna bagli herhangi bir KBH komplikasyonunun

bulunup bulunmadigini belirlemek icin kritik 6neme sahiptir.

10.1. Anamnez

Anamnezde; ailede bobrek hastaligi veya hipertansiyon oykusu, biyume
gecmisi, Ozellikle zayif dogrusal buylime, politri, polidipsi, enlrezis, yiuksek kan
basinci, gebelikte fetisun boreginde anormalik saptanmasi (bobrek veya idrar
yollarinin konjenital anomalileri agisindan), ortopedik veya Uurolojik anormallikler,
sagirlik, kulak, gbz anormallikleri, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyon, agiklanamayan
anemi, nobetler, bozukluklari, hematiri, sivi ve elektrolit gibi bulgular varsa KBH
acisindan dikkatli olunmalidir.

Anamnez dogum oncesi ile baslamalidir ve perinatal, natal, postnatal
donemleri icermelidir. Semptom baglangicini ve semptom suresini kaydedilmelidir.
Uremiye bagh semptomlara (istahsizlik, yorgunluk, anoreksi veya kusma), sistematik
belirtilere (ates, dokuntd, artralji/artrit v.b) 6zellikle dikkat edilmelidir bunlar sistematik
hastaliklarin (sistemik lupus eritematozus, Henoch-Schonlein purpurasi v.b) veya
glomerilonefrit (gros hematuri veya ddem gibi) gibi bir bobrek hastaliginin belirtisi

olabilir.

10.2.Fiziksel Muayene

KBH oldugundan suphelenilen bir gocugun tum sistem muayeneleri ayrintili bir
sekilde yapilmalidir. Ayrica antropometrik dlgimler (boy, kilo ve < 3 yaslari arasindaki
hastalar icin bas cevresi) yapilimalidir. Cunklu bu c¢ocuklar bliylime geriligi ve
norogelisim agisindan risk altindadir. Anemi belirtisi olarak solukluk, kilcal yataklarin
mukozadan gorulebildigi yerler inceleyerek degerlendiriimelidir. Kemik ve mineral
metabolizma bozuklugunun bir gdstergesi olarak herhangi bir deformasyon igin

ekstremitelerin muayenesi yapilmalidir. Perikarditte perikardiyal frotman duyulabilir.
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Perikardiyal efiizyonda kalp seslerinin derinden gelir. Tansiyon 6lcimi mutlaka

yapiimalidir.

10.3. Goruntuleme

Cocuklarda Uriner sistemin degerlendiriimesinde radyolojik goérintileme
onemli rol oynar. Bobrek ve mesanenin vyapisini radyasyon kullanmaksiz
degerlendirmeyi saglayan ultrasonografi (USG) kullanigh bir yontemdir. Fetal USG
urolojik anormalliklerin klinik agidan belirgin hale gelmeden ¢ok 6nce taninmasini

saglar.

10.3.1.Ultrasonografi

Ultrasonografi en yaygin kullanilan yontemdir ve invaziv olmayan bir
islemdir. Bébreklerin boyutunu ve yapisini degerlendirir. Ultrason muayenesinde her
bobregin 6lcllen uzunlugu normatif yasa uygun degerlerle karsilastiriimalidir.*”®
Bobrek uzunlugu olcimu genellikle sagittal duzlemde hasta yatar pozisyonda veya
kontralateral dekiibit pozisyonda yapilir.?”®*"* Normalden daha kiiciik olan bébrekler,
blyume geriligi, altta yatan bir bozukluk veya yaralanma ile iligkili nefron kaybi
nedeniyle bdbrek kutlesinde bir azalmaya isaret eder. KBH olan cocuklarda,
yaglarina bagli olarak, bobrek buyukliugu ¢ocugun boyu ile ilgili oldugu igin, buyume
geriligi olanlarda kuguk bobreklerin agiri raporlanmasina neden olabilir. Bu hastalarda
cocugun boyuna gére normatif degerler kullanilabilir.*"®

Dogustan tek bobregi olan ¢ocuklar azalmig GFH agisindan risk altindadir.
Dusik GFH icin risk faktorleri arasinda bobrek ve idrar yolunun ek anomalileri ve
beklenen telafi edici hipertrofi ile uyumlu olmayan bir bébrek uzunlugu bulunur.*™

Ultrasonografi, kistik bobrek hastaligini saptamak gibi KBH'nin altinda yatan

nedenleri icin de tanisaldir.

10.3.2. Voiding Sistouretrografi (VSUG)

VCUG, hidronefrozlu veya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan bir hastada

vezikoureteral reflliyl, mesane ve Uretra anatomisi hakkinda bilgi verir.
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10.3.3. Radyonukleer Goriuntiuleme

1- Merkaptoasetiltriglisin (MAGs3): Primer olarak tubuler sekresyonla atilarak
toplayici sistem, Ureterler ve mesanenin goruntilenmesini saglar. Ayrica renal
parankimin degerlendrilmesi de yapilabilir.

2- Teknesyum 99MDietilentriamin pentaasetik asit (Tc99"DTPA): Primer
olarak glomerulden filtre edilir, toplayici sistem, Ureterler ve mesanenin
goruntulenmesini saglar.

3- Teknesyum 99™Dimerkaptostksinik asit (Tc99"DMSA): Yaklasik %40’
glomerilden filtrasyon ile atilirken %60’ kortikal tubuler hicrelerde tutulur. Renal
parankim degerlendiriimesi i¢in idealdir. Akut pyelonefrit, renal skar, infarkt ve kitle

gibi fokal anomalileri tanimlayabilir.

10.3.4.Diger Yontemler

Diger goruntuleme calismalari arasinda, bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goruntileme (MRI) bulunur. Her iki yontem de bobreklerin ve
cevresindeki retroperitoneal yapilarin yliksek ¢ozunurlukld goruntulerini verir.

Goruntlileme calismalari igin kullanilan iyonik ve iyonik olmayan kontrast
ajanlar nefrotoksik olabilir ve akut bdbrek hasarina neden olabilir. MRG ve manyetik
rezonans anjiyografi (MRA) i¢in gadolinyum bazli kontrast ajanlari hem c¢ocuklarda

hem de yetiskinlerde limcil nefrojenik sistemik fibroz ile iligkili bulunmustur.*®4°

10.3.5.Laboratuvar Testleri

Kan ve idrar testleri siklikla taniyr desteklemek, KBH'nin ciddiyetini
degerlendirmek, komplikasyonlari tespit etmek ve takip igin kullanilir. Bu
degerlendirmelerdeki anormallikler, KBH'nin erken asamalarinda kolayca
goOrulemeyebilir, ancak glomertiler filtrasyon hizi azaldik¢a, giderek daha yaygin hale
gelecektir.

KBH'li bir cocugun degerlendirmesinde elektrolitler, tre, kreatinin, bikarbonat
duzeyi gibi laboratuar testleri yapilir. Serum kreatinin, GFH'ini tahmin etmek igin en
yaygin kullanilan testtir. 1970'lerde gelistirilen Schwartz formulld, ¢ocuklarda ve
ergenlerde GFH'yi tahmin etmek icin en sik kullanilan yontem olmustur. Ayrica;
anemi igin tam kan sayimi, demir paneli, B12, folik asit bakilir. Kemik ve mineral
metabolizmasindaki anormallikleri tespit etmek igin serum kalsiyum, fosfor, 25-

hidroksivitamin D ve paratiroid hormon seviyesi bakilir. Dislipideminin varligini tespit
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etmek icin toplam kolesterol, distuk yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL), yuksek
yogdunluklu lipoprotein kolesterol (HDL) ve trigliseritleri (TG) igceren aclik lipit profili
bakilir.

idrar tahlili bobrek ve idrar yolundaki anormallikler icin ve KBH'nin altta yatan
nedenini belirlemede yardimci olarak yararl bir tarama testidir. Proteinri, altta yatan
glomertler hastalik ve/veya tubuler fonksiyon bozuklugunun bir gostergesidir ve KBH
ile guglu sekilde iligkili dGnemli bir biyobelirtectir. Devam eden idrarda protein atilimi,
KBH'nin ilerlemesine katkida bulunabilir. Bobrek hastaliginin siddeti genellikle
proteinuri miktari ve suresi ile iligkilidir.

Bobrek biyopsisi ile elde edilen doku ornekleri tipik olarak 1sik mikroskobu,
immunofloresan boyama ve elektron mikroskobu ile degerlendirilir. Bu ¢alismalardan
elde edilen veriler, KBH'nin etyolojisi igin faydali olabilir. Belirli bir tani mumkin
degilse, genellikle ayirict tanidaki diger hastalik varliklarini diglamak igin
kullanilir. Biyopsi sonuglari ayrica, anormalliklerin geri donisimli olup olamayacagi
ve genellikle geri dontsimll olmayan interstisyel fibrozis derecesi dahil olmak Uzere

hastalik siddeti hakkinda bilgi saglar.

11.Tedavi

Kronik bobrek yetmezliginin tedavisi konservatif tedavi ve renal replasman

tedavisi olarak iki gruba ayrilir.*"’

11.1. Konservatif Tedavi

Tedavi KBH'nin evresine gore degisir. SDBH 6ncesinde konservatif tedavi
esastir. Buradaki ama¢ KBH'na neden olan birincil hastahigin 6zgun tedavisi ve
bobrek fonksiyon kaybini durdurmak ya da yavaslatmak, kardiyovaskuler hastaliklari,
hipertansiyon, anemi, metabolik asidoz, blyume geriligi gibi komplikasyonlari
engellemek ve tedavi etmektir. SDBH’da ise konservatif tedaviye ek olarak yasamin
devami i¢in renal replasman tedavisi (RRT) olarak adlandirilan hemodiyaliz, periton
diyalizi ve boébrek naklinden birisi gerekmektedir. Tedavide ilk basamak diyetin
dizenlenmesidir. Diyetin amaci bobredin azot yukinu azaltmak ve su, tuz ve asit-baz
dengesinin saglanmasina yardimci olmaktir. Diyetteki protein 1-2 g/kg/gin olacak
sekilde ayarlanmahdir. Oligurik ve odemli hastalarda su ve tuz kisitlanmasi
yapilmahdir. Hipertansiyon varliginda su-tuz kisitlamasi, diuretikler ve antihipertansif

ilaclarla kan basinci kontrol altina alinmaya ¢alisiimalidir.
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Tedavide ikinci basamak kronik bobrek yetersizligi ile iligkili gorulebilecek olan
anemi, renal osterodistrofi, metabolik asidoz, dislipidemi ve biylume-gelisme geriligi
gibi komplikasyonlarin énlenmesi ve tedavisidir.>

KBH olanlarda kan bikarbonat diizeyi genellikle 15-18 mEq/L arasindadir ve
asidoz igin 6zel bir tedavi gerekmez. Protein kisitlamasi metabolik asidoz gelisimini
onlemede genelikle yeterli olur. KBH olanlarda hiperpotasemi sik olmamakla birlikte,
olustugunda acil girisim gerektiren bir durumdur.

Demir eksikligi olanlarda demir tedavisi uygulanmalidir. Agir anemi disinda
kan transflizyonlarindan kaginiimalidir. Gerekli durumlarda rekombinan human
eritropoetin (rHuEpo) kullanilarak hematokrit degeri %30-35 duzeyine ¢ikariimalidir.

Hastalarin psikolojik yonden desteklenmeleri, sosyal faaliyetler agisindan
cesaretlendirilmeleri, duzenli egzersiz programlarina alinmalari da tedavinin énemli
bir parcasidir.*®

Blyume ve gelismesi énemli Olgide geri kalmis hastalarda gorece yuksek
dozlarda blyume hormonu tedavisi ile boy buylimesi hizlandirilabilir. Konservatif
tedavi yontemlerinin yeterli olmadigi durumlarda hastanin yagsami ancak diyaliz ve

transplantasyon ile surdurulebilir.

11.2.Son Donem Bobrek Yetmezligine Gegis

KBH'nin erken ve agresif tedavisinin hedefi, hastaligin ilerlemesinin azaltiimasi
olsa da, SDBH kaginilmaz olarak pediatrik KBH hastalarinin gogunda gelisir. K/DOQI
klavuzlar hastalar Evre 4 KBH'na ulastiginda (GFH <30 ml/dk/1,73 m?) SDBH
hazirli§gina baslamasi gerektigini Snermektedir.®

Aileye ve uygunsa g¢ocuga preemptif bobrek nakli, periton diyalizi (PD) ve
hemodiyaliz (HD) ile ilgili bilgi verilmelidir. Uriner sistemin konjenital anomalileri, KBH
olan ¢ocuklarin énemli bir kisminda mevcut oldugundan alt idrar yollarini igeren
cerrahi girisimler (sistoplasti, vezikostomi) nakli dncesi gereklidir. Abdominal cerrahi
girisimler SDBH'na ilerlemeden 6nce, periton diyalizi adaylarinda periton membranini
koruyacak sekilde yapilmalidir. Gereksiz kan Urinu kullanimindan kaginiimali nakil
oncesi ¢oklu kirmizi kan hucresi transflizyonu antikor olusum riskini arttirir ve artmig
akut rejeksiyon ile iliskilendirilmistir.*"®
KBH'lI g¢ocuklara (immunsupresif alan hastalarda canl asilar harig)

9

standartlara gore o©nerilen tim asilar yapilmaldir!”® Kizamik, kabakulak ve

kizamikgik asisi (KKK), diyaliz hastalarinda degisken yanitlar bildirildigi icin diyaliz
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baslamadan once yapiimasi onerilir.® KKK asisi, bobrek nakli sonrasi immiin

baskilanmis cocuklarda kontrendikedir'®*

ve nakil isleminden 6 haftadan daha dnce
yapilmalidir.®? Sugicegi asisi post-transplant morbidite riskini en aza indirmek icin
immun baskilanmig bireylerde kontrendike oldugu iginseronegatif transplant
adaylarina 6nceden verilmelidir. KBH olan ¢ocuklarda hepatit B asisinin etkinliginin
diyaliz baglamadanveya bobrek naklinden once yapildiginda etkinliginin daha iyi
oldugugdsterilmis.*®*#* Diyalize ihtiyag duyacak cocuklar pnémokok enfeksiyonlari
acisindan risk altindadirlar ve pnémokok asisi yapiimalidir.*®> Bobrek nakilli veya
diyaliz yapilan hastalar da dahil olmak Uzere, KBH'licocuklara yillik grip asilari

yapiimalidir.

11.3. Renal Replasman Tedavisi (RRT)

RRT tipik olarak Evre 5 KBH olan ¢ocuklarda baslatilir. Cocuklarda SDBH'nin
en yuksek tahmini insidansi Yeni Zelanda'da yillik milyonda ¢ocuk basina 18 olan
bildirilmistir.** Amerika Birlesik Devletleri'nde, SDBY insidansi 2004 yilinda milyonda
17,5'e yiikselmis ve 2016'da milyonda gocuk basina 13,8'e diismistiir.*® Japonya'da,
19 yasin altindakilerde milyon ¢ocuk basina 4 oraninda dusuk bir SDBY insidansi
bildirilmistir. insidansi, Avrupa’da bile degiskenlik géstermekte olup, dogu Avrupa’da
1 milyon yasa bagh nufus basina 3,6, gliney Avrupa’da 7,2, bati Avrupa’da 7,8 ve
kuzey Avrupa’da 8,1 olarak bildirilmigtir. SDBH insidansindaki degigkenligin
nedenlerinin tani RRT baglama zamani, ekonomik, genetik ve gevresel faktorlerden
etkilendigi diisiiniilmektedir.**

Yas ile birlikte glomeruler hastalik insidansinin artmig olmasina ragmen
bobrek ve idrar yolu konjenital anomalileri RRT gerektiren cocuk SDBH'nin en yaygin

nedendir.?%:21:186

11.3.1. Renal Replasman Tedavisinin Segimi

KBH’li gcocuklarda RRT secenekleri, bobrek nakli, hemodiyaliz (HD) ve periton
diyalizidir (PD). RRT secimi; hastanin yasi, hastaneye erisimi, sosyal durumu ve
ailenin tercihine goére degisir. Diyaliz yari gegirgen bir membran aracilidi ile hastanin
kani ve uygun diyaliz solusyonu arasinda sivi-solid degisimini esas alan bir tedavi
seklidir. Diffuzyon ve ultrafiltrasyon olmak Uzere iki temel prensibi vardir. Diffizyon

konsantrasyon farkina bagli olarak sollUtlerin yer degistirmesi, ultrafiltrasyon ise
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hidrostatik basing ile birlikte suyun ve suyu takiben solltlerin membranin diger
tarafina hareketidir.

Amerika’da transplant alicilarinin dortte birinin diyaliz yapilmadan bobrek nakli
(preemptif) oldugu bildirilmis.*®” 2018 Amerika Birlesik Devletleri Bébrek Veri Sistemi
(USRDS) raporunda, 21 yasindan kucuk SDBH'lI hastalar igin baslangigtaki en
yaygin tedavi secenegi HD iken, PD dokuz yas ve altindaki ¢ocuklar i¢in en yaygin
baslangic tedavi yontemi, 10 yas ve Ustii hastalar icin HD idi.** 2014 Avustralya ve
Yeni Zelanda Diyaliz ve Nakil Kayit Defteri (ANZDATA) raporunda, dokuz yas ve
altindaki ¢cocuklarin %25'i HD ile RRT'ne baslarken, daha buylk ¢ocuklarda HD ile
baslama % 40'a yiikselmistir.*®® Avrupa'da, SDBH'Il cocuklarin %47'si RRT’ne PD ile,
%33 ‘U HD ile baslarken,%20'si preemptif transplantasyon yapilmistir.®®

ingiltere’de, 18 yasin altindaki hastalarin %80'inde calisan bir bdbrek nakli,
%12'si HD, %8'i 'inde PD yapildi§i raporlanmistir.2* Benzer bulgular Amerika'da da
bildiriimistir.*®> Amerika Birlesik Devletleri'nde, cocuklarin yaklasik %40'' SDBH’nin
baslandigi ilk yillarinda bébrek nakli olmaktadir.”® HD ve PD her yastan gocukta
teknik olarak uygulanabilir olsa da, genel olarak, SDBH'li ¢ocuklarin gogunlugunun

asil amaci nakildir.

11.3.2.Bo6brek Nakli

Bobrek nakli gunumizde SDBH tedavisinde en c¢ok tercih edilen ve
hedeflenen tedavidir. Hastalarin yagsam suresini uzatmasi, boy uzamasini saglamasi,
hastaneye yatis sayilarini azaltmasi ve yasam Kkalitesinin artmasini saglamasi
nedeniyle HD ve PD’ne goére daha etkili bir yontemdir. Evre 5 KBH (GFH <15
ml/dk/1,73 m?) olan tim cocuklar bdbrek nakli icin adaydir. Son dénem bdbrek
yetmezligi gelisen hastalarda RRT baglanmadan bdbrek naklinin yapilmasina
preemptif bobrek nakli denir. Transplantasyon ilk tercih edilen RRT'dir ¢tinki; bdbrek
nakli, saglikla ilgili yasam kalitesi olgumlerinde, buyumede ve gelismede PD veya
HD'den daha iyi sonuglarla iligkilidir. Kronik diyaliz uygulanan hastalarda 6lum orani
daha yuksektir. Diyaliz okul egitimi ve sosyal etkilesimler i¢in daha rahatsiz edicidir.
Diyalizden kaginma, nakil basarisiz olursa, ileride kullanmak Uzere vaskiler ve
peritoneal erisim alanlarini korur. Diyalizde diyet ve sivi kisitlamalari gereklidir.
Yetigkinlerde oldugu gibi, diyaliz vaskuler kalsifikasyon ve orantili olarak daha erken

yasta meydana gelen kardiyovaskdiler olay riski ile iliskilidir. %
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Premptif transplantasyon, ¢ocuklarda erigkinlere gére daha kolay bir sekilde
gergeklestirilir; ¢cunkl haplotip uyumu olan, nispeten geng¢ ve saglikli olan ve ¢ogu
zaman bobrek bagislamak isteyen ebeveyn bagiscgilar vardir. Turk Nefroloji
Dernegi'nin 2018 verilerine gbre canli vericiden nakillerin %97,8'i akrabalardan
yapilmistir. Anne, en 6nemli vericidir. Ek olarak, ¢ocuk nefroloji uzmanlari genellikle
hastalarini KBH'nin erken donemlerinden takip ettikleri i¢cin hastayi ve ailesini nakil
icin daha kolay hazirlayabilir ve diyaliz baglatmaktan kaginabilirler. Yasayan bir donor
bulunmuyorsa, birgok ullke kadavradan nakil bekleme listesinde c¢ocuklara dncelik
tanir. Preemptif transplantasyon pediatrik SDBH icin artan tedavi secenegi haline
gelmistir. 2008 yilinda, Avrupa'daki cocuklarin sadece %12'sinde,'®® Avustralya ve
Yeni Zelanda'daki cocuklarin %22'sinde’®® yapildi. ingiltere'deki oranlar %36'ya,
Avrupa'da %20'ye yiikselmistir.®*%* Kuzey Amerika'da, oran USRDS 2018 Yillik Veri
Raporundaki verilere gore %24'tir.*®" Tirk Nefroloji Dernegi'nin 2018 verilerine gére
Turkiye’de Bobrek transplantasyonu, hastalarin %24’tne ilk renal replasman tedavisi

(pre-emptif) olarak uygulanmistir.*®

11.3.3.Diyaliz Tardnin Segimi

Transplantasyon yapilamiyorsa, SDBH i¢in iki diyaliz sekli arasindaki segim
hastanin yasi, teknik, sosyal ve uyumluluk sorunlari ve aile tercihi gbéz 6nunde
bulundurularak belirlenir. Cocuklardaki iki tedavi se¢genegi arasinda benzer bes yillik
mortalite oldugunu gdstermektedir.%

Japonya ve Turkiye'de PD, hem tercih edilen baglangic hem de uzun vadeli
diyaliz turidir.** Bebeklerde ve kiiciik cocuklarda PD tercih edilir, ciinkii vaskiiler
giris veya venipunktur gerektirmediginden HD'ye gore teknik olarak daha kolaydir ve
sivi aliminda kisittama gerektirmez.****%* intradominal patolojisi olan cocuklarda HD

On plandadir.

11.3.4. Renal Replasman Tedavisinin Zamanlamasi

Yetigkinlerde oldugu gibi, cocuklarda GFH (kronik bobrek hastaligi Evre 5) 15
ml/dk/1,73 m?nin altina diistigli zaman RRT gerekebilir. Avrupa, ABD ve Kanada'da,
GFH ortalama 8-9 ml/dk/1,73 m? olduunda RRT’ne gecilmis. Ancak merkezler
arasinda bir farkllik vardir.!?% Yetiskinlerde yapilan randomize kontrollii bir
¢alisma, diyalizin daha yuksek GFH seviyelerinde baglamasinin kotl sonuglarla iligkili

oldugunu ve c¢ocuklarda da durumun bdyle olduguna dair kanitlar oldugunu
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gostermistir.®"?°° idrar hacimleri iyi olan bazi cocuklar, bilyime, beslenme ve
metabolik anormalliklerin terapdtik kontroline siki bir sekilde dikkat edilirse, ¢ok
duguk GFH'a ragmen bir sure diyalizden uzak tutulabilir.

ilk RRT olarak diyalize giren hastalar icin, KBH Evre 5'ten 6nce de diyaliz
yapilabilir. iki tarafli nefrektomi gerektiren nefrotik sendromlu cocuklar, tibbi tedavi ile
gecmeyen metabolik anormallikler ve 6zellikle sadece anne sitl veya formil mama
ile beslenen bebeklerde sivi kisitlamasi yapilmasi gerekenlerde Evre 5 KBH

gelmeden de diyaliz baslanabilir

11.3.5.Periton Diyalizi

Hastanin periton zarinin diyalizor olarak iglev gordugu bir yontemdir. Vicuttaki
fazla su ve artik maddeler diyalizattaki yuksek konsantrasyonuyla saglanan osmotik
gradyanla uzaklastirir; artik maddeler ve fazla su diyalizata diffizyonla gegerek
uzaklastirihr. Periton bosluguna giris cerrahi olarak takilan ve tlnellestirilen bir
kateterlerle saglanir. Kronik periton diyalizi son evre bobrek hastaligi olan 6zellikle de
bes vyasindan kiguk c¢ocuklarda kullanilan en yaygin diyaliz tedavisi
yontemidir, 201202203

Periton Diyalizi Teknikleri:

1-Surekli ayaktan periton diyalizinde (SAPD) gunliuk 3-5 kez sivi degisimi ile
yapihr

2- Surekli siklik periton diyalizinde (SSPD) makine yardimi ile gece 7-10 tur
sivi degisimi yapilir

SDBH olan ¢ocuklarda, periton diyalizinin ve hemodiyaliz ile karsilastirmali bir
calisma yapiimamigtir.

Hem HD hem de PD’i, tedavide etkili olmasina ragmen, PD, ¢ocuklarda HD'ye
gore daha avantajlidir. PD gunltk yapildigi igin sivi alimi dahil daha az sinirh diyet
gerektirir. Bu, Ozellikle beslenme aliminin sadece veya esas olarak sivi bir diyete
bagimli oldugu bebekler icin cok dnemlidir. Tedavi evde yapilir, bdylece okula duzenli
devam edilebilir ve okul i¢i ve okul digi faaliyetlere katilim saglanir. Diyaliz tedavileri
icin hemodiyaliz Unitelerine gitmeye gerek yoktur. Vaskuler giris ve buna bagl olarak
tekrarlayan venipunktur (arteriyoventz fistul/greft) veya bakteremi riski (merkezi
venoz kateter) yoktur. Ozellikle, hemodiyaliz igin damar yolu erigimi iki yasindan
kiicuk hastalarda zordur ve hemodiyalizden daha ucuzdur.?**
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Psikolojik ve sosyal strese neden olabilecek artan bakim yUku, olasi
hasta/bakicinin  6ngérlilen tedaviye uyumsuzlugu, kateter c¢ikis yeri/tlnel
enfeksiyonlari ve peritonit gibi PD ile iligkili komplikasyonlar, istah azalmasi ve dig
goriiniisiin bozulmasi gibi dezavantajlari vardir.?®

PD’nin bazi kontraendikasyonlari vardir. Bunlar omfalosel gastrosizis, mesane
ekstrofisisi diyafragma hernisi, obliterasyonlu periton boslugu ve peritoneal membran
yetmezlIigidir.

VentrikUloperitoneal sant varliginin PD'ne kontrendikasyon olusturup
olusturmadigi konusunda tartismalar vardir. Olasi bir enfeksiyonla iligkili risklerin
farkinda olarak, uygun bir alternatif diyaliz se¢cenedi mevcut degilse, PD'nin bu
durumda kabul edilebilir.?®® Ote yandan, bir kolostomi, gastrostomi, iiretetomi ve /
veya pyelostominin varligi PD'yi engellemez.?%’

PD’inin komplikasyonlari; peritonit, diyaliz kateter c¢ikis vyeri / tlnel
enfeksiyonlari, hmoperitoneum, agri, artmis intraabdominal basinca bagli fitiklar, sivi
sizintilari ve hidrotorakstir.

PD yapilan gocuklarda o6lum oranlari, bobrek nakli yapilan ¢ocuklardan veya
saglkh populasyondakinden 6nemli Olgide fazladir. En sik 6lum nedenleri
kardiyovaskuler hastalik ve enfeksiyonlardir. Akciger hastaligi ve ciddi oliglri / anuri,
kicuk cocuklarda ve bebeklerde mortalite icin 6nemli risk faktorleri olarak
gorilmektedir.'?®

Bes yasin altindaki c¢ocuklarda mortalite orani en ylUksektir. Amerika ve

Avrupa’daki calismalarda da benzer sonuglar bildirilmistir.*2°*°

11.3.6.Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, hastadan alinan kanin antikoagilasyonla vicut disinda makine
yardimiyla yari gegirgen bir membrandan gecirilerek, sivi solut igeriginin yeniden
dizenlenlenip hastaya geri verilmesi islemidir. Hemodiyaliz (HD) her yastaki
cocuklarda ve hatta cok kiiclik yenidoganlarda teknik olarak uygulanabilir.?’® Gegici
vaskuler giris yolu saglanmak igin gunumuzde en yaygin kullanilan yontem gift
[imenli bir kataterin femoral, subklaviyen veya internal juguler vene yerlestiriimesidir.
Kalici vaskuler giris yollari ise arteriyovendz greft ve arteriyovendz fistuldir.
Arteriyovenoz fistul, arter ile ven arasinda bir pencere agilmasidir. Teknik olarak
uygun olan, HD'de kalmasi muhtemel olan ve bdbrek nakli igin bir yildan fazla

beklemesi beklenen hastalarda HD'in AV fistilii ile baslatmayi oneriliyor.?®® AV

50



fistllleri, en duslUk komplikasyon oranina sahip en guvenilir uzun vadeli HD
erisimidir. Tunelli bir santral ventz katater tipik olarak, kisa streligine HD erigimi
gerektiginde ¢ocuklarda kullanilir.

Hemodiyalizin; atik maddeler vicuttan hizla ile uzaklastirmasi, diyaliz ortami
hastanin diger hastalar ile iliski kurmasini, hergun degil haftada iki veya u¢ kez
uygulanmasi, malnutrisyon daha az karsilasilanmasi ve hastaneye yatis gereksinimin
daha az olmasi gibi avantajlar vardir. Tedavi seanslari arasinda sivi-elektrolit ve
metabolik degisime bagh olarak diyaliz sonrasi hastanin kendini iyi hissetmesi, ancak
sonraki seansa kadar yavas yavas tekrar kotulesmesi sonucu rahatsizlik
hissedilmektedir. Tedavi sirasinda igneler kullaniimakta cesitli sivi ve gidalarin
alinmasinda kisittanmalar  vardir.  Fistil igin  mindr cerrahi bir girisim
gerekmektedirveevde uygulanamamasi gibi dezavantajlari vardir.

Cocuklarda goérulen HD komplikasyonlari; yetersiz beslenme, zayif buylime,
mineral ve kemik bozukluklari, artan nérogelisimsel ve psikososyal bozukluk ve
kardiyovaskuler hastaliklardir. Ayrica diyalize bagh gelisen Disequilibrium
(Dengesizlik) Sendromu, diyaliz sirasinda gelisen hipotansiyon, diyaliz iligkili allerjik

reaksiyonlar, kanama gibi komplikasyonlari da vardir.

51



3. GEREC ve YONTEMLER

Calismamizda 2004-2019 vyillari arasinda Mersin Universitesi Cocuk Saghgi
ve Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Nefroloji Bilim Dali Poliklinigi'ne bagvuran kronik
bobrek hastaligi tanisi alan ¢ocuk hastalar degerlendirilmistir.

Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulundan 26.06.2019 Tarih ve
2019/271 nolu yazi ile onay alindi. Mersin Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama
Merkezi Baghekimligi’'nden geriye donuk olarak hasta taramasi i¢in onay alindi.

Hastanemizde kullanilan Nucleus veri tabanindan biyokimya laboratuarina
gonderilen kreatinin degerleri 0,9 mg/dl Gzerinde olan hastalarin taramasi yapilmigtir.
ICD (Hastalik tani kodlari) kodlarina gore kronik bobrek yetmezIligi kodlari (N18.0,
N18.8, N18.9) taranarak 0-18 yas arasi c¢ocuk hastalarin listesi c¢ikartiimistir.
Kreatinin degeri yuksek olan 972 hasta bulunmus olup ilk basvuru aninda 0-18 yas
aras! olan Kronik Bobrek Yetmezligi tanisini alan 296 hastanin dosyalari geriye
donuk olarak Nucleus veri tabani kullanilarak incelendi. Akut bobrek yetmezIigi ve
yanlis kod girilen hastalar elendi. Elektronik dosya kayitlarinda eksiklik olan ve baska
bir merkezde izlenen 37 hastanin dosya verileri de ¢alismaya dahil edilmedi. Sonug¢
olarak toplam 158 kronik bobrek hastaligi tanili cocuk hastanin verileri degerlendirildi.

Hastalarin dosyalarindan demografik 6zellikleri kayit edildi. Hastalarin adi
soyadl, cinsiyeti, protokol numarasi, dogum yeri, dogum tarihi, tani tarihi, tanin anida
ay olarak yasi, tani yasl yas grubu (0-5 yas, 5-12 yas, >12 yas), ay olarak takip
suresi, ilk basvuru tarihi, son basvuru tarihi, bobrek yetmezlIigi takip suresi, tani, tani
kodlari (Glomeruler hastalik, tubulointertisyel hastaliklar, kronik piyelonefritler,
dogustan bodbrek ve idrar yolu anomalileri [dogustan bdbrekler ve Uriner sistemin
anomalileri DBUSA]-obstruktif Grpopatiler, vaskuler hastaliklar, herediter hastaliklar,
hipertansiyon ve diger hastaliklar), anne baba arasindaki akrabalik durumu, anne
baba arasindaki akrabalik derecesi, kardes sayisi, ailedeki bobrek hastaligi varligi-
ailede bobregi tutan sistemik hastaliklarin varhdr ve isimleri (Polikistik bobrek
hastaligi, nefrotik sendrom, nefritik sendrom, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu,
dogustan bobrek ve idrar yolu anomalileri, Henoch-Schoénlein Purpurasi, Sistemik
Lupus Eritematozus) sorgulandi.

Prenatal Ozellikler olarak annenin gebelikte ila¢c kullanimi, sigara kullanimi,

gebelik sirasindaki annenin hastaliklari (gestasyonel diyabet, hipertansiyon,
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preeklampsi, obezite), amniyon sivi miktari, natal 6zellikler olarak dogum agirhgi
(SGA, AGA, LGA), dogum zamani (preterm, term, postterm), dogum sekli (normal
spontan vaginal yok, sectiosezeryan), yenidogan yogun bakim vyatis Oykusu,
yenidogan doneminde mekanik ventilator baglanip baglanmadigi ve oksijen alip
almadigi, ilk 24 saat icinde idrar yapip yapmadigi kayit edildi.

Gebelik haftasi 37. haftadan ©Once dojan bebeklere preterm, 37-42.
haftalar arasinda doganlara term (miad), 42. haftanin bitiminden
sonra doganlara postterm olarak tanimlandi. Gebelik yasina goére agirhgr 10.
persentilin altinda olan SGA (Small for Gestational Age) (Gebelik yasina gore kilguk)
olarak kabul edildi. Agirhgi, gebelik yasina gore 10. ile 90. persentilin arasinda
bebekler AGA (Appropriate Gestational Age) (Gebelik yasina gore uygun) olarak
kabul edildi. Agirligi gebelik yasina gore 90. persentilin tzerinde bebeklerdir. LGA
(Large Gestational Age) (Gebelik yasina gore buyuk) olarak kabul edildi.

Postnatal gobek kateteri uygulanip uygulanmadidi, ponomotorkas gelismesi,
periton diyalizi uygulanmasi, ameliyat gecirmesi ve simdiye kadar gecirdigi ameliyat
sayisl, intrakraniyal kanama gegirip gecirmedigi de sorgulandi.

ilk bagvuru sikayetleri (karin agrisi, yan agrisi, viicutta sislik, ates, bas agrisi,
halsizlik, bulanti-kusma, ishal, entrezis, oliguri, polidri, pollakiri, hematiri, dizdri,
blaylime geriligi, solukluk, gégus agrisi), ilk basvurudaki fizik muayene bulgulari, ilk
basvuru ve son basvurudaki vucut agrihgi, boy, kan basinci dlgimleri ve persentil
degderleri kayit edildi.

Kan basinci esik degerleri ve evrelemesi igin referans olarak Amerikan
Pediatri Akademisi’'nin 2017 hipertansiyon klavuzunda cocuklar i¢in bildirilen normal
degerler kullanildi. Tansiyon olgumleri yasg, cinsiyet ve boya gore elde edilen degerin
95. persentilin lizerinde olmasi hipertansiyon olarak kabul edildi.?*°

Laboratuvar incelemeleri olarak tani anindaki ve son bagvuruya ait laboratuvar
bulgulari [hemoglobin, kirmizi kire sayisi, ortalama eritrosit hacmi (MCV), beyaz
kUre sayisi, trombosit sayisi, sedimantasyon, serum glukoz, Ure, kreatinin, sodyum,
potasyum, Klor, total protein, albimin, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz (ALP), alanin
amino transferaz (ALT), aspartat amino transferaz (AST), C-reaktif protein (CRP),
kreatininkinaz (CK), CK-MB, troponin, urik asit, total bilirubin, direk Dbilirubin,
parathormon, serum demiri, doymamig demir baglama kapasitesi, total demir
baglama kapasitesi, ferritin, vitamin B12, folik asit, D vitamini, lipit profili (Total

kolesterol, trigliserit, low density lipoprotein (LDL), high density lipoprotein (HDL),
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hepatit serolojisi (AntiHAV IgM, HbsAg, AntiHBs, AntiHCV, AntiHIV, AntiCMV IgM,
AntiCMV 1IgG), kompleman Cjz, kompleman C,4, kan gazi], tam idrar tetkiki, idrar
mikroskopisi, 24 saatlik idrarda protein, spot idrarda protein/kreatinin, immunglobin A
(IgA), immuinglobin G (1gG), immunglobin M (IgM), immunglobin E (IgE), antintkleer
antikor (ANA), anti-ds DNA), goéruntileme (ultrasonografi, voiding sistouretrografi
[VSUG], dimerkaptosiuksinik asit [DMSA], dietilentriamin pentaasetik asit [DTPA],
ekokardiyografi), eGFH degeri, KBH evresi ve osteoporoz durumlari yoninden
degerlendirildi.

Tani icin yapilan bdbrek biyopsileri, uygulanan tedavi secgenekleri
(Hemodiyaliz, Periton diyalizi, Bobrek nakli), son klinik durumlari (takipte, eksitus,
takipten ¢ikmis, 18 yasini gegmis, bobrek nakli) yonunden degerlendirildi.

Olgular K/DOQI rehberi kullanilarak, glomertler filtrasyon hizi hesaplanip
sonuglarina gore Evre 1-5 KBH olarak siniflandirildi. GFH >90 ml/dk/1,73 m? olan
hastalar Evre 1 KBH (bdbrek hasari ile birlikte), GFH degeri 59-89 ml/dk/1,73 m? olan
hastalar Evre 2 KBH, GFH degeri 30-59 ml/dk/1,73 m? olan hastalar Evre 3 KBH,
GFH degeri 15-29 ml/dk/1,73 m? olan hastalar Evre 4 KBH, GFH degeri < 15
ml/dk/1,73 m? olan hastalar Evre 5 son dénem bobrek hastaligi (SDBH) olarak
tanimlandi. SDBH olan hastalar yaptiklari diyaliz yontemine gére hemodiyaliz (HD)
ve periton diyalizi (PD) yapan hastalar olarak gruplandirildi. Bébrek nakli olan olgular
da baska bir grubu olusturdu.

Hastalarin GFH degeri Schwartz formuline [GFH = k x Boy (cm)/serum
kreatinin (mg/dl)] gore hesaplandi. k sabit sayisi; <1 yas hastalar igin 0,35 (premature
dogan bebekler) ve 0,45 (term dogan bebekler), 21 yas hastalar ve ergen kizlar igin
0,55 ve ergen erkekler icin 0,70 olarak kabul edildi.”

Anemi, 2012 K/DOQI anemi rehberine gore yasa ve cinsiyete gore
diizenlenmis esik hemoglobinin degerine gore tanimlandi.”

Boy ve vicut agirligi SDS'leri Turk ¢gocuklarinin bliyime ve persentil egrilerine
gore hesaplandi.?*+2*2

24 saatlik idrarda protein atilimi kantitatif olarak hacim de g6z 6ninde
bulundurularak (mg/m?/giin) hesaplandi.

Ekokardiyografide kardiyomyopati varligi sol ventrikilde genisleme, sag kalp
bosluklarinda genisleme, sol kalp bogluklarinda genisleme, interventrikiler septumda

(IVS) kalinlagma ve dilate kardiyomiyopati (DKMP) olarak tanimlandi.
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Yapilan USG’lerde bdbrek pelvis anterior-posterior (A-P) capi 5-9 mm
arasinda olanlar hafif derece hidronefroz, 9-15 mm arasinda olanlar orta derece
hidronefroz, >15 mm olanlar adir derece hidronefroz olarak tanimlandi.?**

DMSA bdbreksintrigrafisi her iki bobrek icin ayri ayridegerlendirildi. Normal
renal skar, parankimal defekt tutulum azalmis, renal skar, parankimal defekt ve
tutulum azalmis tutulum yok seklinde siniflandirildi.

Tc®™DTPA ve MAG; her iki bdbrek igin ayri ayri degerlendirildi. Normal,
kanlanma ve konsatrasyon fonksiyonunda azalma pelvikaliksiyel yapilarinda ditretige
yeterli yanit veren minimal staz izlenen bdbrek, kanlanma ve konsantrasyon
fonksiyonunda azalma pelvikaliksiyel yapilarinda dilretige yeterli yanit vermeyen
minimal staz izlenen bdbrek, zemin aktivitesinde artis, fonksiyon yok, kanlanma ve

konsatrasyon fonksiyonu normal seklinde siniflandirildi.

3.1. istatistiksel Yontemler

Surekli degiskenlerin normallik kontroli Shapiro Wilk testi ile yapilmigtir.
Bagimsiz iki grup ortalamasi karsilastirmasinda Student’s t test, ikiden fazla grup
ortalamasi karsilastirmasinda Tek Yonlu Varyans Analizi, post hoc testlerden ise
Tukey kullaniimigtir. Tanimlayici istatistikler ortalama ve standart sapma ile ifade
edilmigtir. Kategorik verilerin analizinde Ki-Kare, Fisher Exact ve Linear-by-Linear
Association yontemleri kullaniimistir. Tanimlayici istatistikler frekans ve ylzde ile

ifade edilmistir. istatistiksel anlamlilik seviyesi p <0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda 2004-2019 yillari arasinda Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghgr ve Hastaliklari Anabilim Dali Cocuk Nefroloji Bilim Dali Poliklinigi'ne
basvuran 0-18 yas arasi 195 Kronik bdbrek hastaligi tanih hasta dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Dosya kayitlarinda eksiklik olan ve baska bir merkezde
izlenen, duzenli takibi olmayan 37 hastanin dosya verileri galigmaya dahil edilmedi.

Calisma gruplari tani anindaki KBH evrelerine gore dizenlendi. Hastalarin
GFH’lariSchwartz formull ile hesaplandi. NKF-K/DOQI siniflandirmasina gore Evre 1
KBH (GFH>90 ml/dk/1,73 m?) olan 1 hasta, Evre 2 KBH (GFH 60-89 ml/dk/1,73 m?)
olan 39 hasta, Evre 3 KBH (GFH 30-59 ml/dk/1,73 m?) olan 46 hasta, Evre 4 KBH
(GFH 15-29 ml/dk/1,73 m?) olan 22 hasta, Evre 5 KBH (GFH15 ml/dk/1,73 m’<) olan
50 hasta vardi (Sekil 1).

KBH Evrelerine Gore Hasta Sayilari
60

50
50 46

39

40

30

22 m Hasta Sayisi
20

10

Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5

Sekil 2: KBH evrelerine gore hasta sayilari

Hastalarin tani anindaki yas ortalamasi 112,2 £ 60 ay, takip suresi 58,2 + 44
ay, bobrek yetmezIigi takip suresi 47,1 £ 36,3 ay oldugu goruldu. Ortalama GFH tani
aninda 39,2 + 27,1 ml/dakika/1.73 m 2, son basvura 43,3 + 41,2 ml/dakika/1.73

m 2 idi.
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Hastalarimizin sayisi toplamda 158 olup, bunlarin 83'G (%52,5) erkek ve 75’i
(%047,5) kiz cocuklardan olusmaktaydi. Yas gruplarina goére bakildiginda bes
yasindan kuguk hastalarda erkeklerin oranin kizlardan daha fazlaydi. 5-12 yas
arasindaki hastalarda ise kizlarin sayisi daha fazlaydi. Yas gruplari agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,002) (Tablo 10).

Tablo 10. Yas gruplarina gore cinsiyet

Hastalarin cinsiyeti Yas gruplari Toplam
0-5yas | 5-12yas | >12vyas

Erkek Sayi 25 30 28 83
% 78,1 41,1 52,8 52,5

Kiz Sayi 7 43 25 75
% 21,9 58,9 47,2 47,5

Toplam Sayi 32 73 53 158
% 100 100 100 100

Cinsiyet dagihimi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,250). Evre 4 KBH olan hastalarda erkeklerin orani daha fazlaydi
(Tablo 11).

Tablo 11.Kronik bobrek hastalarinin cinsiyete goére dagilimi

ICinsiyeti Baslangic KBH Evresi
Evrel | Evre2 | Evre3 | Evre4 | Evre5 | Toplam
Erkek Sayi 1 18 23 16 25 83
% 100 46,2 50 72,7 50,0 52,5
Kiz Sayi 0 21 23 6 25 75
% 53,8 50 27,3 50 47,5
Toplam Sayi 1 39 46 22 50 158
% 100 100 100 100 100 100

Hastalarinin etiyolojik dagihminda, en sik %41,1 oraninda driner sistem
anomalileri, ikinci siklikta %15,8 oraninda glomeruler hastaliklar saptandi. Glomeruler
hastaliklar en sik Evre 2 KBH’da tani alirken dogustan bdbrek ve uriner sistem
anomalisien sik Evre 3-4'de tani almigtir. Etiyoloji acgisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,929). Hem kizlarda hem de
erkeklerde en sik KBH nedeni dogustan bobrek veuriner sistem anomalileriydi.
Kizlarda glomerller hastaliklara bagh KBH daha fazlaydi. Erkeklerde dogustan

bobrek ve uriner sistem anomalisive herediter hastaliklar daha fazlaydi. Cinsiyet
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acisindan tanilar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,643)

(Tablo 12) (Tablo 13).

Tablo 12. Hastalarin cinsiyete gore tanilari

Hasta tanilar Cinsiyeti
Erkek Kiz Toplam
GlomertulerHastalik Sayi 8 17 25
% 9,6 22,7 15,8
Tubdlointertisyel Hastalik Sayi 7 8 15
% 8,4 10,7 9,5
Primer Bobrek Hastaligi Sayi 1 1 2
% 1,2 1,3 1,3
Kronik Piyelonefrit Sayi 6 4 10
% 7,2 53 6,3
DBUSA-Obstruktif Uropatiler Sayi 37 28 65
% 44,6 37,3 41,1
Vaskuler Hastaliklar Sayi 2 1 3
% 2,4 1,3 19
Herediter Hastaliklar Sayi 14 6 20
% 16,9 8,0 12,7
Diger Sayi 6 7 13
% 7,2 9,3 8,2
Hipertansiyon Say!i 2 3 5
% 2,4 4,0 3,2
Toplam Sayi 83 75 158
% 100 100 100

DBUSA: Dogustan bdbrek ve driner sistem anomalisi
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Tablo 13. Tani anindaki KBH evresine gore hastalik tanilari

Baslangigc KBH Evresi

|Hasta tanilari Evrel | Evre2 | Evre3 | Evre4 | Evre5 | Toplam
GlomerulerHastalik Sayi 0 10 5 2 8 25
% 0,0 25,6 10,9 9,1 16,0 15,8
Tlbdlointertstisyel Sayi 0 6 3 3 3 15
Hastalik % | 00 [ 154 | 65 | 136 | 6,0 9,5
Primer Bobrek Hastaligi  Sayi 0 0 1 0 1 2
% 0,0 0,0 2,2 0,0 2,0 1,3
Kronik Piyelonefrit Sayi 0 2 2 1 5 10
% 0,0 51 4,3 4,5 10,0 6,3
DBUSA-Obstriiktif Sayi 1 13 21 11 19 65
Uropatiler % | 100,0 | 33,3 | 45,7 | 50,0 | 38,0 | 411
Vaskuler Hastaliklar Sayi 0 1 1 0 1 3
% 0,0 2,6 2,2 0,0 2,0 1,9
Herediter Hastaliklar Sayi 0 3 6 3 8 20
% 0,0 7,7 13,0 13,6 16,0 12,7
Diger Sayi 0 1 5 2 5 13
% 0,0 2,6 10,9 9,1 10,0 8,2
Hipertansiyon Sayi 0 3 2 0 0 5
% 0,0 7,7 4,3 0,0 0,0 3,2
Toplam Sayi 1 39 46 22 50 158
% | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0

Son basvuruda hastalarin % 0,6’s1 Evre 1 KBH, %8,9'u Evre 2 KBH, %11,4'0
Evre 3 KBH, %12’si Evre 4 KBH, %8,2’si Evre 5 KBH idi. Hastalarin %34,2’sine
diyaliz yapihyor, %Z24,7’sine bobrek nakli yapilmigti. Tubdlointertstisyel hastalik
%66,6's1, glomertler hastaliklar %62’si ve DBUSA %46,1’i RRT almistir (Tablo 14).
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Tablo 14.Son KBH evresine gore hastalik tanilari, diyaliz ve nakil sayilari

SonKBH Evresi

|Hasta tanilar Evrel | Evre2 | Evre3 | Evre4 | Evre5 |Diyaliz |Nakil | Toplam
Glomeriler Hastalik Sayi 0 0 2 4 1 12 6 25
% 0,0 0,0 8,0 16 4,0 48 24 15,8
Tlbdulointertstisyel — Sayi 0 2 0 3 0 4 6 15
Hastalik % 0,0 13,3 0,0 20 0 26,6 | 40 100
Primer Bobrek Sayi 0 0 0 0 0 0 2 2
Hastalig % 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 100 100
Kronik Piyelonefrit ~ Sayi 0 1 2 0 1 3 3 10
% 0,0 10 20 0,0 10,0 30 30 100
DBUSA-Obstriiktif ~ Say 0 7 13 9 6 16 14 65
Uropatiler % 0,0 10,8 20 13,8 9,2 246 | 215 100
Vaskiler Sayi 0 0 0 0 0 3 0 3
Hastaliklar % 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 100 | 0,0 100
Herediter Sayi 0 2 1 1 2 9 5 20
Hastaliklar % 0,0 10 5,0 5,0 10 45 25 100
Diger Sayi 1 0 0 2 1 6 3 13
% 7,7 0,0 0,0 15,4 7,7 46,2 | 23,1 100
Hipertansiyon Sayi 0 2 0 0 2 1 0 5
% 0,0 40 0,0 0,0 40 20 0,0 100
Toplam Sayi 1 14 18 19 13 54 39 158
% | 100,0 | 100,0 [ 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0| 100,0

Tani aninda hastalarin %20,2’si 5 yasindan kuguktl. %46,2’si 5-12 yaslari

arasinda idi. %33,5'i 12 yasindan buyuktl. Glomeruler hastaliklara bagl gelisen KBH

hastalarinin %48’i 12 yasindan sonra tani almis. Dogustan bobrek ve Uriner sistem

anomalilerinin %50,7’si, tibulointertisyel hastaliklarin %53,3’U, herediter hastaliklarin

%45’ i 5-12 yas arasinda tani almistir. Tani yasi acgisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p =0,007) (Tablo 15).
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Tablo 15. Yas gruplarina gore hasta tanilari

Tani yasi gruplari
Hasta tanilari 0-5yas | 5-12yas | 12 yas< | Toplam
GlomerulerHastalik Sayi 2 11 12 25
% 6,3 15,1 22,6 15,8
Tlbdlointertistisyel Hastalik Sayi 2 8 5 15
% 6,3 11,0 9,4 9,5
Primer Bobrek Hastaligi Sayi 0 1 1 2
% 1,4 1,9 1,3
Kronik Piyelonefrit Sayi 0 3 7 10
% 4,1 13,2 6,3
DBUSA-Obstriiktif Uropatiler Sayi 15 33 17 65
% 46,9 45,2 32,1 41,1
Vaskuler Hastaliklar Sayi 2 0 1 3
% 6,3 1,9 1,9
Herediter Hastaliklar Sayi 8 9 3 20
% 25 12,3 57 12,7
Diger Sayi 3 7 3 13
% 9,4 9,6 5,7 8,2
Hipertansiyon Sayi 0 1 4 5
% 0,0 1,4 7,5 3,2
Toplam Sayi 32 73 53 158
% 100 100 100 100

Hastalarin (n=156) %53,2’sinde anne ile baba arasinda akrabalik vardi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,241). Akraba
olanlarin %56,6’sinda birinci dereceden akrabalik,%19,3‘Unde de ikinci dereceden
akrabalik vardi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,155).

Hastalarin (n=153) %37,3'Unun akrabalarinda da bobrek hastaligi vardi. Fakat
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0,527). Hastalarin
ailelerindeki tespit edilen nefrolojik ve sistemik hastaliklarin sayisi; 24 KBY, 14
bobrek tasi, 8 bilinmiyor, 7 dogustan bobrek ve idrar yolu anomalileri, 3
fokalsegmentalglomeruloskleroz (FSGS), 3 Alport Sendromu, 2 hasta sistinozis
olarak saptanmistir.

Dogum sekline gore degerlendirildiginde hastalarin (n=150) %70’i spontan
vaginal yol %30’u sezaryen ile dogmustu. Evre 5 KBH olan hastalarin %42,5 i
sezaryen ile dogdugu anlagildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark

saptanmadi (p=0,052).
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Hastalarin ilk tani aninda basvuru sikayetleri sayi olarak degerlendirildiginde

en ¢ok bulanti, karin agrisi, halsizlik, ates gibi enfeksiyon bulgulariyla basvurmustur.

ilk tani anindaki hasta sikayetleri Tablo 16‘da gdsterilmistir.

Tablo16. Hastalarin tani anindaki sikayetleri

SIKAYET SAYI-Yiizde SIKAYET SAYI-Yiizde

Bulanti-kusma 27 (%17) Ishal 6 (%3,8)

Karin agrisi 25 (%15,8) Yan agrisi 6 (%3,8)

Halsizlik 23(%14,5 istahsizlik 5 (%3,1)

Ates 21(%13,2) Kemik agrisi- 5 (%3,1)
kas agrisi

Vucutta sislik 18 (%11,3) NObet gecirme 4 (%2,5)

Endrezis 15 (%9,5) Polidipsi 4 (%2,5)

Solukluk 13 (%8,2) Kemik 4 (%2,5)
deformiteleri

Polidri 12 (%7,6) Kan basinci 3 (%1,9)
yuksekligi

Pollakdri 12 (%7,6) Oliguri 3 (%1,9)

Bas agrisi 10(%6,3 DizUri 3 (%1,9)

Blyiume geriligi 9 (%5,7) Oksuruk 3 (%1,9)

Takipne 9 (%5,7) Dis merkezden 14 (%8,8)
tani alan

Dispne 9 (%5,7) Aktif sikayeti yok 14 (%8,8)

Hematuri 8 (%5,6)

Hastalarin ilk tani aninda basvuru fizik muayene bulgularidegerlendirildiginde
hastalarin 28’inde (%21,8) kalpte Uftrim, 17’sinde (%10,7) 6dem, 12’sinde (%7,6)

karin muayenesinde hassasiyet, 11'i (%6,9) soluk goérinimde, 8’inde (%5) karin

distansiyonu, 7’sinde (%4,4) mental-motor gerilik, 6’sinda (%3,8) Ust solunum yolu

enfeksiyonu bulgulari (tonsillit, faranjit), 6'sinda (%3,8) interkostal-subkostal ¢ekilme,

4’ande (%2,5) hepatomegali, 4’Unde

(%2,5) akciger dinleme bulgulari

(%2,5) renalosteodistrofi bulgulari, 4’'Unde
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Tablo 17. Hastalarin ilk tan1 aninda basvuru fizik muayene bulgulari

MUAYENE BULGUSU | SAYI-YUZDE | MUAYENE BULGUSU | SAYI-YUZDE
Kalpte tftrim 28 (%21,8) Renalosteodistrofi 4 (%2,5)
bulgulari
Odem 17 (%10,7) Hepatomegali 4 (%2,5),
Karin muayenesinde | 12 (%7,6) Akciger 4 (%2,5)
hassasiyet dinleme bulgulari
(ral ve ronkuis)
Soluk gérinimde 11 (%6,9) Perklsyonla 4 (%2,5)
kostovertebral
acl hassasiyeti
Karin distansiyonu 8 (%5) Normal fizik muayene | 54 (%34,1)
bulgulari
Mental-motor gerilik 7 (%4,4) Sakral gamze 3 (%1,9)
Ust solunum yolu | 6 (%3,8) Mikropenis 2 (%1,2)
enfeksiyonu  bulgularn
(tonsillit, faranjit)
interkostal-subkostal 6 (%3,8) Sindaktili 2 (%1,2)
cekilme

Hastalarin ilk tani aninda basvuru fizik muayene bulgulari degerlendirildiginde

hastalarin 28’'inde (%21,8) kalpte GfGrim, 17’sinde (%10,7) 6dem, 12’sinde (%7,6)
karin muayenesinde hassasiyet, 11'i (%6,9) soluk gorunimde, 8’inde (%5) karin
distansiyonu, 7’sinde (%4,4) mental-motor gerilik, 6'sinda (%3,8) Ust solunum yolu
enfeksiyonu bulgulari (tonsillit, faranjit), 6'sinda (%3,8) interkostal-subkostal ¢ekilme,
4’Uinde (%2,5) hepatomegali, 4’'inde (%2,5) renalosteodistrofi bulgulari, 4’inde
(%2,5) akciger dinleme bulgulari saptandi.

ik tani aninda fizik muayene bulgularina gére degerlendirildiginde hastalarin
%43,8'inin vacut agirhigi < %3 persentil idi. KBH evresi arttikga gelisme geriliginin
daha sik goéruldugu goézlendi. Evre 4 KBH olan hastalarda gelisme geriligi en fazla
Bunun sebebi Evre 4'teki

gbérulen gruptu. hasta sayisinin az olmasindan

kaynaklaniyor olabilir. istatistiksel olarak anlamli fark vardi

(p=0,018) (Tablo 18).

Gruplar arasinda
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Tablo 18. KBH evresine gore tani anindaki viicut agirhgi

Baslangigc KBH evresi
Tani anindaki vucut agirligi Evre
[persentili Evrel| Evre2 | Evre3 | Evre 4 5 Toplam
<3p Sayi 0 7 21 13 26 67
% 18,4 45,7 61,9 | 55,3 43,8
3-10p Sayi 0 1 4 4 6 15
% 2,6 8,7 19 12,8 9,8
10-25p Sayi 1 12 6 0 8 27
% 100 31,6 13 17 17,6
25-50 p Sayi 0 6 6 1 3 16
% 15,8 13 4,8 6,4 10,5
50-75 p Sayi 0 5 3 2 1 11
% 13,2 6,5 9,5 2,1 7,2
75-90 p Sayi 0 2 2 1 3 8
% 5,3 4,3 4,8 6,4 5,2
>90 p Sayi 0 5 4 0 0 9
% 13,2 8,7 59
Toplam Sayi 1 38 46 21 47 153
% 100 100 100 100 100 100

Son basvuruda hastalarin %49,3’Gnun vicut agirhgr < %3 persentil idi. KBH

evresi arttikca gelisme geriligi daha sik goérildigu gézlendi Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,028) (Tablo 17).
Tani aninda hastalarin %39,6’sinin boy uzunluklari

< %3 persentil idi. KBH

evresi arttikga boy kisaliginin daha sik goruldigu goézlendi. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamh fark vardi (p=0,027). Erkeklerde kizlara oranla blyime

geriliginin daha fazla oldugu goérulda (p>0,05) (Tablo 19-21).
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Tablo 19. KBH evresine gore son bagvurudaki viicut agirhgi

Son basvurudaki viicut agirhig Baslangic KBH evresi
[persentili Evre 2| Evre 3| Evre 4| Evre 5| Toplam
<3p Sayi 9 24 11 31 75
% 23,1 52,2 57,9 64,6 49,3
3-10p Sayi 5 4 4 6 19
% 12,8 8,7 21,1 12,5 12,5
10-25p Sayi 6 2 0 3 11
% 15,4 4,3 6,3 7,2
25-50 p Sayi 7 3 2 4 16
% 17,9 6,5 10,5 8,3 10,5
50-75 p Sayi 5 7 0 2 14
% 12,8 15,2 4,2 9,2
75-90 p Sayi 2 2 2 1 7
% 5,1 4,3 10,5 2,1 4.6
>90 p Sayi 5 4 0 1 10
% 12,8 8,7 2,1 6,6
Toplam Sayi 39 46 19 48 152
% 100 100 100 100 100
Tablo 20. KBH evresine gore tani anindaki boy uzunlugu
Tani anindaki boy Baslangic KBH evresi Toplam
uzunlugupersentili Evrel | Evre2 | Evre3 | Evre4 | Evre 5
<3 Sayi 0 6 21 9 23 59
P % 16,2 45,7 42,9 52,3 39,6
Sayi 0 9 10 6 7 32
3-10p % 243 | 217 | 286 | 159 | 215
Sayi 1 2 5 5 6 19
10-25p % 100 5,4 10,9 23,8 13,6 12,8
Sayi 0 7 5 1 4 17
25-50p % 189 | 109 | 48 | 91 | 114
Sayi 0 4 3 0 1 8
>0-75p % 108 | 65 23 | 54
Sayi 0 5 1 0 1 7
75-90p % 135 | 2.2 23 | 47
Sayi 0 4 1 0 2 7
>90p % 108 | 22 45 | 47
Sayi 1 37 46 21 44 149
Toplam
% 100 100 100 100 100 100
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Tablo 21. Cinsiyete gore tani anindaki boy uzunlugu

Tani anindaki boy persentili Cinsiyeti
Erkek Kiz Toplam
<3p Sayi 35 24 59
% 23,5 16,1 39,6
3-10p Say!i 16 16 32
% 10,7 10,7 21,5
10-25p Sayi 10 9 19
% 6,7 6 12,8
25-50 p Sayi 5 12 17
% 3,4 8,1 11,4
50-75p Say!i 6 2 8
% 4 1,3 54
75-90 p Sayi 3 4 7
% 2 2,7 4,7
>90 p Sayi 2 5 7
% 1,3 3,4 4,7
Toplam Say!i 77 72 149
% 51,7 48,3 100

Son bagvuruda hastalarin %51,4’4nun boy uzunluklar < % 3 persentil idi. KBH

evresi arttikga boy kisaliginin daha sik goérildiglu goézlendi. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,001). Erkeklerde kizlara oranla buyume

geriliginin daha fazla oldugu goruldu (p=0,020) (Tablo 22-23).

66




Tablo 22. KBH evresine gore son bagvurudaki boy uzunlugu

Son basvurudaki boy Baslangic KBH evresi
luzunlugu persentili Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 Toplam
<3p Sayi 8 28 12 28 76
% 21,6 60,9 63,2 60,9 51,4
3-10p Sayi 4 7 3 7 21
% 10,8 15,2 15,8 15,2 14,2
10-25p Say 5 3 3 8 19
% 13,5 6,5 15,8 17,4 12,8
25-50 p Sayi 5 3 1 1 10
% 13,5 6,5 5,3 2,2 6,8
50-75p Sayi 9 3 0 0 12
% 24,3 6,5 8,1
75-90 p Say!i 3 2 0 1 6
% 8,1 4,3 2,2 4,1
>90 p Sayi 3 0 0 1 4
% 8,1 2,2 2,7
Toplam Say!i 37 46 19 46 148
% 100 100 100 100 100

Tablo 23. Cinsiyete gore son basvurudaki boy uzunlugu

Son basvurudaki boy uzunlugu Cinsiyeti
persentili Erkek Kiz Toplam
<3p Sayi 47 29 76
% 31,8 19,6 51,4
3-10 p Sayi 7 14 21
% 4,7 9,5 14,2
10-25p Sayi 4 15 19
% 2,7 10,1 12,8
25-50 p Sayi 7 3 10
% 4,7 2 6,8
50-75p Sayi 6 6 12
% 4,1 4,1 8,1
75-90 p Sayi 4 2 6
% 2,7 1,4 4,1
>90 p Sayi 2 2 4
% 1,4 1,4 2,7
Toplam Sayi 77 71 148
% 52 48 100




Akrabalardaki hastaliklara gore degerlendirildiginde hastalarin akrabalarinin
%0, 7’inde
%5,9’'unde

akrabalarinda dogustan bobrek ve Uriner sistem anomalisi, %16,3'Unde ailelerinde

%Z2’'sinde polikistik bobrek hastaligi, %2,6’'inde nefrotik sendrom,

tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, %2 sinde nefritik sendrom,

diyabetesmellitus oldugu saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p=0,109) (p=0,491) (p=0,568) (p=0,430) (p=0,910) (p=0,200).
Hastalarin prenatal %1,3’'Unde

gebelikte sigara kullanma hikayesi, %5,3'Unde gebelik sirasindaki USG’lerinde

Ozellikleri degerlendirildiginde annelerin
intrauterin bobrek ve driner sistem anormalikleri, %2’inde annede gebelik sirasindaki

hipertansiyon, %0,7’sinde annede gebelikte diyabetesmellitus vardi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,501) (p=0,619) (p=0,555)
(p=0,203).

Dogum zamanina goére degerlendirildiginde hastalarin %10,7’si premature
olarak dogmustur ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p=0,040). Premature dogan bebeklerin cogutani aninda Evre 4-5 KBH oldugu tespit
edildi (Tablo 24).

Tablo 24. KBH evresine gore dogum zamani

Baslangi¢c KBH evresi
[Dogum zamani Evirel | Evre2 | Evre3 | Evre4 | Evre5 [ Toplam
Preterm Sayi 0 1 1 5 9 16
% 2,6 2,3 23,8 19,6 10,7
Term Sayi 1 36 42 16 37 132
% 100 94,7 97,7 76,2 80,4 88,6
Postterm Sayi 0 1 0 0 0 1
% 2,6 0,7
Toplam Sayi 1 38 43 21 46 149
% 100 100 100 100 100 100

Hastalarin (n=149) dogum agirligina gére %15,4’0 SGA, %82,6'siAGA, %2’si
LGA olarak degerlendirildi. fark
saptanmadi (p=0,539).

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

Hastalarin %20,8'i yenidogan yodun bakimda yatmis. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,623). Tani anindaki KBH evresi
arttikca yenidogan yogun bakimda yatan hasta sayisinda da artis gozlendi (Tablo

25).
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Tablo 25. KBH evresine gore yenidogan yogun bakimda yatis oykusu

Baslangi¢c KBH evresi
Evre | Evre | Evre | Evre | Evre

YD yodun bakimda yatti mi ? 1 2 3 4 5 Toplam
Yok Sayi 1 33 38 16 34 122
% 100 | 84,6 | 82,6 | 72,7 | 73,9 79,2
Var Sayi 0 6 8 6 12 32
% 154 | 174 | 27,3 | 26,1 20,8
Toplam Sayi 1 39 46 22 46 154
% 100 100 100 100 100 100

Hastalarin %15,6'st dogumdan sonra oksijen almis. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,326). Tani anindaki KBH evresi

arttikga dogumdan sonra oksijen alan hasta sayisinda da artis goézlendi (Tablo 26).

Tablo 26. KBH evresine gore dogumdan sonra oksijen verilmesi

Postnatal oksijen Baslangic KBH evresi
verildi mi? Evrel| Evre2 | Evre 3| Evre4 | Evre 5| Toplam
Yok Sayi 1 35 41 16 37 130
% 100 89,7 89,1 72,7 80,4 84,4
Var Say!i 0 4 5 6 9 24
% 10,3 10,9 27,3 19,6 15,6
Toplam Sayi 1 39 46 22 46 154
% 100 100 100 100 100 100

Hastalarin %10,4’4G dogumdan sonra mekanik ventilatore baglanmis. Gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,589). Tani anindaki KBH

evresi arttikca mekanik ventilatore baglanan hasta sayisinda da artis gézlendi (Tablo

27).
Tablo 27. KBH evresine gore dogumdan sonra mekanik ventilatore baglanmasi
Postnatalmekanik Baslangic KBH evresi
ventilatore baglandi
jm1? Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5 | Toplam
Yok Sayi 1 37 42 19 39 138
% 100 94,9 91,3 86,4 84,8 89,6
Var Sayi 0 2 4 3 7 16
% 51 8,7 13,6 15,2 10,4
Toplam  Sayi 1 39 46 22 46 154
% 100 100 100 100 100 100
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Hastalarin (n=154) %8,4’ine dodumdan sonra gdbek venkateteri takilmis.

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,320).

Hastalarin (n=156) %44,2'sin de ek bir hastaligi vardi. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,249). Hastalarimizdan 29’u herhangi

bir zamanda ndbet gegirip antiepileptik ila¢g kullaniyordu. Sekiz hastanin ek kalp

hastaligi, bes hastada sistinozis vardi. On hastada da ¢esitli sendromlar vardi.

Tani aninda hastalarin %31,1’inde hipertansiyon ve %22,1’inde ise yukselmis

kan basinci tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p=0,022). Tani anindaki KBH evresi arttikga hipertansiyon gorilme oraninin arttigi

gOzlendi (Tablo 28).

Tablo 28. KBH evresine gore tani anindaki tansiyon persentili

Tani anindaki Baslangic KBH evresi
[tansiyon persentili Evrel | Evre2 | Evre3 | Evre4 | Evre 5| Toplam
50 p> Sayi 0 6 8 1 2 17
% 16,2 17,4 5 4,5 11,5
50-90p Sayi 1 12 16 9 14 52
% 100 32,4 34,8 45 31,8 35,1
90-95p Sayi 0 10 11 3 9 33
% 27 23,9 15 20,5 22,3
95 p< Sayi 0 9 11 7 19 46
% 24,3 23,9 35 43,2 31,1
Toplam  Sayi 1 37 46 20 44 148
% 100 100 100 100 100 100

Son basvuruda

hastalarin (n=146) %34’Unde hipertansiyon tespit edildi.

%22,6’sinda ise yukselmis kan basinci tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,275).

Hastalarin tani anindaki ve son bagvurudaki laboratuar sonuglari kaydedildi

(Tablo 29-34).
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Tablo 29. ilk tani anindaki hastalarin serumdaki biyokimyasal laboratuar

bulgulari-1
Standart
N Minimum | Maksimum | Ortanca sapma

ik kan glukozu (mg/dL) 146 46 250 97,5 24,4
Son kan glukoz (mg/dL) 144 39 367 100 33,6
ilk kreatinin (mg/dL) 157 0,76 16 3,2 2,9
Sonkreatinin(mg/dL) 156 0,42 15,5 4 3,2
Ik Gre (mg/dL) 157 23 367 103 66,9
Son Ure (mg/dL) 156 10 361 88,1 53,5
Ik sodyum (mEg/L) 156 114 147 137 4,6
Sonsodyum (mEq/L) 156 39 157 138 9,1
ik potasyum (mEq/L) 156 2,3 9,5 4,6 0,9
Sonpotasyum (mEqg/L) 156 2,7 6,5 4,3 0,7
ilk klor (mEg/L) 153 79 117 103 6,35
Sonklor (mEqg/L) 139 83 115 102 54
Ik kalsiyum (mg/dL) 157 4,5 11,8 8,6 1,4
Son kalsiyum (mg/dL) 155 3,9 13,5 9,1 1,2
ilk fosfor (mg/dL) 154 2,1 11,9 5,6 1,9
Son fosfor (mg/dL) 153 0,50 12 4,9 19
Ik ALP (U/L) 154 25 915 222 138,8
Son ALP (U/L) 144 30 1981 246 307,5

Tablo 30. ilk tani anindaki hastalarin serumdaki biyokimyasal laboratuar

bulgulari-2
N [Minimum{Maksimum|Ortanca|Standart sapma

Ik ALT (U/L) 153 2 132 16,3 15,1
SonALT (U/L) 150 2 143 17,3 16,4
Ik AST (U/L) 152 7 99 26,4 15,6
SonAST (U/L) 149 5 377 26,9 39,4
iIkCRP (mg/L) 155 0 177 14,1 29
SonCRP (mg/L) 152 0 441 21,2 57,1
ilk total protein (g/dL) 154 2,9 9,3 6,5 1,2
Son total protein (g/dL) 154 0,86 9,00 6,4 1,1
ilk alblmin (g/dL) 155| 0,68 5,45 3,8 0,9
Son albimin (g/dL) 155 0,42 6,7 3,7 0,8
ik Urik asit (mg/dL) 152 2,2 19,5 6,7 2,5
Son drik asit (mg/dL) 149 0,24 13 6,4 2
ilk total bilirubin (mg/dL) 114 0,01 11 0,6 1,3
Son total bilirubin(mg/dL) 107 0,02 8 0,5 1
ilk direk bilirubin(mg/dL) 109 0,01 1 0,1 0,1
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Son direk bilirubin(mg/dL)
ik CK (U/L)

Son CK (U/L)

Ik CK-MB (ng/mL)

Son CK-MB (ng/mL)

Ik troponin (ng/mL)
Sontroponin (ng/mL)

103
46
44
24
25
15
22

0,01
30
15

0,71

0,30

0,001
0,002

7
1068
6908
19,2

9,9
0,364
0,444

0,2
143
237
3,8
2,4
0,075
0,088

0,7
179
1030
5,1
2,4
0,098
0,108

Tablo 31. ilk tani anindaki hastalarin serumdaki lipid sonuglari

Test (mg/dl) N [Minimum{Maksimum|Ortanca|Standart sapma
ilk total kolesterol 125 95 748 211 111
Son total kolesterol 91| 103 443 190 67,1
ik trigliserid 125 39 1075 194 157
Son trigliserid 90 32 650 175 118
ik HDL 71| 24 94 48,8 16,1
Son HDL 55 12 96 45,7 16,6
ilk LDL 68 27 537 134 96,9
Son LDL 53 20 338 109 64,4

Tablo 32. ilk tani anindaki hastalarin hematoloji laboratuar bulgulari

N [Minimum{Maksimum|Ortanca|Standart sapma
ilk hemoglobin (gr/dL) 157 3,2 21,1 10,2 2,8
Son hemoglobin (gr/dL) 155 4 15,6 10,5 2,2
ilk RBC (x1076/ul) 154 1,5 7,3 3,7 1
Son RBC (x1076/pl) 153 1.4 8,2 3,8 0,9
ilk MCV 155| 58 111 79,1 7.4
Son MCV 152 61 102 82,7 6,4
ik 16kosit 157| 1930 35200 | 10254 5552
Sonldkosit 154| 1770 30430 8718 4514
ilk trombosit 156| 11000 | 885000 |299710 144423
Son trombosit 154| 13000 | 575000 |249900 103440
ilk sedimantasyon (mm/saat) |95 2 140 30,8 30,3
Son sedimantasyon (mm/saat)| 88 2 140 31,2 30,7
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Tablo 33. ilk tani anindaki hastalarin serumdaki biyokimyasal laboratuar

bulgulari-3
Minimu Standart

N m Maksimum | Ortanca sapma
ik demir diizeyi (ug/dL) 138 8 200 61,8 36,5
Son demir dizeyi (ug/dL) | 131 7 254 74,5 43,7
ilk doymamis demir
baglama kapasitesi 132 20 697 223 95,6
(Hg/dL)
Son doymamig demir
baglama kapasitesi 124 21 459 185 81,1
.(ug/dL)
llk total demir baglama
kapasitesi (ug/ dL% 126 68 753 281 93,5
E;’[;‘ats"ii's?&rg'/gﬁig'ama 118 | 24 2017 268 179
ik ferritin(ng/mL) 137 4,6 12059 309 108
Son ferritin (ng/mL) 136 6,4 5016 427 658
ilk vitamin B12 (pg/mL) 93 96 1998 492 358
Son vitamin B12 (pg/mL) 95 73 2000 563 419
ik folik asit (ng/mL) 69 1,2 34 9,4 5,9
Son folik asit (ng/mL) 70 1,6 32 10,9 7,9
Ik vitamin D (ug/L) 52 1,5 103 18,1 17,8
Son vitamin D (ug/L) 72 3 44 21 9,8
ilk parathormon (pg/mL) | 138 18 7448 572 838
Sonparathormon (pg/mL) | 129 30 2763 439 476

Tablo 34. ilk tani anindaki hastalarin serumdaki biyokimyasal laboratuar

bulgulan-4
Standart
N  |Minimum[Maksimum| Ortanca sapma
Ik GFH (ml/dk/1,73 m?) 150 2,4 93 39,2 27,1
Son GFH (ml/dk/1,73 m?) 150 5 203 43,3 41,2
Ik kan gazinda PH 148 | 6,93 7,90 7,34 0,1
Son kan gazinda PH 139 6,97 7,59 7,36 0,3
Ik kan gazinda bikarbonat 148 6,40 32 19,7 4,8
Son kan gazinda bikarbonat 137 | 11,50 46 22,1 4,3
ilk kan gazinda karbondioksit 141 | 13,40 55 34,8 8,5
Son kan gazinda karbondioksit 134 | 19,30 64 38,1 7,1




ilk 24 saatlik idrarda protein
atilimi (mg/m?/giin)

ilk spot idrarda protein/kreatinin 76 0,08 100 4,2 11,6
Son spot idrarda protein/kreatinin] 22 0,07 17 3,4 3,8

Son 24 saatlik idrarda protein
atilimi (mg/m?/giin)

89 12,00 18420 1369 2394,7

37 30,00 4750 100 1120,4

Kendi yasinin normal degerlerine uygun olarak hastalarin (n=45) %211,1'inde
serum IgA, (n=49) %2’'sinde serum IgM, (n=49) %10,2’sinde serum IgG degerleri
dusuktu. Hastalarin (n=35) %22,9'unda serum IgE degeri yuksekti. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,852) (p=0,624) (p=0,622) (p=0,310).

Hastalarin (n=57) %31,6’sinda serum kompleman 3 (C3) degeri dusuktu.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,632).Hastalarin
(n=53) %7,5'inde serum kompleman 4 (C,;) degeri dusukti. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,776).

Anti-HBs bakilanhastalarin (n=149) %47,7’sinde negatif oldugu goraldu.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,111). Hastalarin
(n=150) %0,7 sinde HBsAg pozitfdi. Hastalarin tamaminda anti-HCV anti-HIV
negatifdi.

Hastalarin (n=127) %5,5’'unda ANA pozitifligi ve %0,8’'inde zayif pozitiflik vardi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,818).

Tani aninda hastalarin %70,4’Unde idrarda protein pozitifti. %42,8 inde ise +2
ve Uzeri protein pozitifligi vardi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,522). En ¢ok Evre 5 KBH'da idrarda protein pozitifligi gozlendi
(Tablo 35).

Tablo 35. KBH evresine gore tani anindaki idrarda protein miktari

Baslangigc KBH evresi
Evre | Evre | Evre | Evre | Evre
Tani anindaki idrarda protein 1 2 3 4 5 | Toplam
Negatif Sayi 1 13 17 3 11 45
% 100 | 34,2 |1 395 | 13,6 | 229 | 29,6
1+ Sayi 0 10 9 11 12 42
% 26,3 | 20,9 | 50 25 27,6
2+ Sayi 0 4 8 4 9 25
% 10,5 | 18,6 | 18,2 | 18,8 16,4
3+ Sayi 0 7 4 2 7 20
% 184 | 9,3 9,1 | 14,6 13,2
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4+ Sayi 0 4 4 2 9 19
% 105 93 | 9,1 | 188 | 125

Toplam Sayi 1 38 43 22 48 152
% 100 | 100 | 100 | 100 | 100 100

Son basvuruda hastalarin %63,9’unda idrarda protein pozitifti. Yine hastalarin
%36’sinda ise 2(+) ve Uzeri protein pozitifligi vardi. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,248). En cok Evre 5 KBH'da idrarda protein
pozitifligi gdzlendi (Tablo 36).

Tablo 36. KBH evresine gore son bagvurudaki idrarda protein miktari

Son basvurudaki idrarda Baslangic KBH evresi
[protein Evre 1| Evre 2| Evre 3| Evre 4| Evre 5| Toplam
Negatif Sayi 1 17 15 6 14 53
% 100 44,7 35,7 28,6 31,1 36,1
1+ Sayi 0 6 11 6 18 41
% 15,8 26,2 28,6 40 27,9
2+ Sayi 0 7 8 4 3 22
% 18,4 19 19 6,7 15
3+ Sayi 0 8 6 5 5 24
% 21,1 14,3 23,8 11,1 16,3
4+ Sayi 0 0 2 0 5 7
% 4,8 11,1 4,8
Toplam Sayi 1 38 42 21 45 147
% 100 100 100 100 100 100

ilk tani aninda hastalarin (n=146) %12,3'iinde idrarda glukoz pozitifti. Gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,647). Son basvuruda

hastalarin (n=140) %9,3’Unde idrarda glukoz pozitifti. Gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,647).

Tani aninda hastalarin (n=152) %70,4’Unde idrar mikroskopisi normaldi,

%11,8’inde

hematdri,

%11,2’sinde

[6kositiri

%05,3’'Unde

hematuri+lokositiri

%1,3’Unde teleskopik idrar gorUnumu vardi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p=0,517).

Son basvuruda hastalarin (n=147) %82,3'Unde idrar mikroskopisi normaldi,

%9,5'inde hematuri,

%7,5'inde

6kositlri,

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,968).

%0,7’sinde hematuri+l6kosittri vardi.

Tani anindahastalarin %44,7’sinde USG ile dl¢llen sag bdbrek boyutu normal,

%36,9'u normalden kuguk, %9,2’si normalden buylk, %5,7’sinde atrofik saptandi.
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Hastalarin %2,1’inde bdbrek agenezisi tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,439) (Tablo 37).

Tablo 37. KBH evresine gore ilk yapilan USG’deki sag bobrek boyutu

ik yapilanUSG’desag bdbrek

Baslangic KBH evresi

|boyutu Evre 1| Evre2 | Evre 3| Evre 4| Evre 5| Toplam
Normal Sayi 0 22 20 9 12 63
% 57,9 46,5 45 30,8 44,7
Normalden kuguk Sayi 1 8 13 9 21 52
% 100 21,1 30,2 45 53,8 36,9
Normalden blyuk Sayi 0 4 5 2 2 13
% 10,5 11,6 10 51 9,2
Agenezik bobrek Sayi 0 2 1 0 0 3
% 53 2,3 2,1
Atrofik boébrek Sayi 0 1 3 0 4 8
% 2,6 7,0 0,0 10,3 5,7
Nefrektomi Sayi 0 1 1 0 0 2
% 2,6 2,3 1,4
Toplam SayI 1 38 43 20 39 141
% 100 100 100 100 100 100

Son basvuruda USG ile olgulen sag bobrek boyutu hastalarin (n=76)

%17,1'inde normal, %48,7’'sinde normalden kuguk, %5,3'inde normalden buyik,

%2,6'sinda agenezi ve %23,7’sinde atrofik olarak goéruntilendi. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,853). Hastalarin takiplerinde sag

bobrek boyutlarinda kugulme oldugu goézlendi. Atrofik bdbrek oraninin belirgin bir

sekilde arttigi dikkati cekmisgtir.

Tani aninda USG ile dlgilen sol bdbrek boyutu hastalarin (n=141) %43,3’Unde

normal, %31,9’'unda da normalden kiguk, %14,2’sinde normalden buyuk, %5,7’sinde

agenezi, %4,3'Unde atrofik olarak gorintilendi. KBH evresi arttikca sol bdbrek

boyutlarindaki kiigilme de arttigi gdézlenmis. Evre 4-5 KBH olan hastalarda oran daha

fazlaydi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,000) ( Tablo

38).
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Tablo 38. KBH evresine gore ilk yapilan USG’deki sol bobrek boyutu

ilk yapilan USG’de sol Baslangic KBH evresi
[b6brek boyutu Evre 1 Evre2 | Evre3 | Evre4 | Evre5 | Toplam
Normal SayI 0 21 20 6 14 61
% 55,3 46,5 30 35,9 43,3
Normalden  Sayi 0 7 10 9 19 45
kuiglk % 18,4 23,3 45 48,7 31,9
Normalden  Sayi 0 6 9 2 3 20
bayuk % 15,8 20,9 10 7,7 14,2
Agenezik Sayi 0 4 2 0 2 8
bobrek % 10,5 4,7 5,1 5,7
Atrofik Sayi 0 0 2 3 1 6
bobrek % 4,7 15 2,6 4,3
Nefrektomi  Sayi 1 0 0 0 0 1
% 100 0,7
Toplam Sayi 1 38 43 20 39 141
% 100 100 100 100 100 100

Son basvuruda USG ile olgulen sol boébrek boyutu hastalarin (n=76)
%19,7’sinde normal, %46,1'inde normalden kicik, %10,5 inde normalden buyiuk,
%5,3’'Unde agenezi, %18,4’'Unde atrofik olarak goruntilendi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,839).

Hastalarin takiplerinde sol bdbrek boyutlarinda kigulme oldugu ve atrofik
bdbrek oraninin belirgin bir sekilde arttigi gézlendi.

Tani aninda USG ile bakilan sag bobrek parankim ekojenitesi hastalarin
(n=140) %18,6’sinda normal, %28,3'Unde grade 1 ekojenite artisi, %29,3’'Unde grade
2 ekojenite artisi, %15,7’sinde grade 3 ekojenite artisi, %7,9'unda da parankim
secilememis. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,392).

Son bagvuruda USG ile bakilan sag bobrek parankimekojenitesi hastalarin
(n=76) %9,2’sinde normal, %14,5’inde grade 1 ekojenite artisi, %38,2’sinde grade 2
ekojenite artisl, %26,3’'Unda grade 3 ekojenite artisi ,%10,5’inde de parankim
secilememis. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,558).

Hastalarin takiplerinde sag bobrek parankim ekojenitelerinde artis oldugu
gOzlendi. Hastalarda en sik gdzlenen USG bulgusu parankim ekojenitesinde artisti.

Tani aninda USG ile bakilan sol bdbrek parankim ekojenitesi hastalarin
(n=140) %18,7’sinde normal, %27,3’inde grade 1 ekojenite artisi, %29,5'inde grade
2 ekojenite artisl, %16,5inde grade 3 ekojenite artisl, %7,2'sinde de parankim
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secilememis. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptandi (p=0,015).
En sik Evre 4-5 KBH da sag bobrek parankim ekojenitesinde artig saptandi.

Son bagvuruda USG ile bakilan sol bobrek parankim ekojenitesi hastalarin
(n=76) %9,1’'inda normal, %14,3'inde grade 1 ekojenite artisi, %35,1’'inde grade 2
ekojenite artig, %28,6'sinda grade 3 ekojenite artisi, %11,7'sinde de parankim
secilememis. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,208).
Hastalarin takiplerinde sol bobrek parankim ekojenitelerinde artig oldugu gozlendi.

Tani aninda hastalarin (n=136) %29,4’'Unde USG de sag bdbrekte hidronefroz
vardi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0,890). Tani
anindaki sag boébrek hidronefrozlarinin derecesi %39'unda hafif, %24,4’'iinde orta,
%36,6’sinda agir olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadi (p=0,463).

Son basvuruda hastalarin (n=41) %32,1'inde USG de sag bdbrekte
hidronefroz vardi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi
(p=0,091). Son basvurudaki sag bébrek hidronefrozlarinin derecesi %18,5’'inde hafif,
%29,6’sinda orta, %44,4'Unde agir olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,492). Hastalarin takiplerinde sag
bobrekte hidronefroz derecelerinde belirgin artis gézlendi.

Tani aninda hastalarin (n=136) %31,3’Unde USG de sol bébrekte hidronefroz
vardi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlh fark saptanmadi (p=0,898). Tani
anindakisol bobrek hidronefrozlarinin derecesi %30,2'sinde hafif, %20,9'unda orta,
%48,8'inde agir olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh
fark saptanmadi (p=0,735).

Son basvuruda hastalarin (n=41) %35,1’'inde USG de sol bobrekte hidronefroz
vardi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,461). Son
basvurudaki sol bdbrek hidronefrozlarinin derecesi %20,7’sinde hafif, %13,8’'inde
orta, %65,5’inde agir olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (p=0,227).

Hastalarin takiplerinde sol bobrekte hidronefroz derecelerinde belirgin artis
gO6zlendi. Sol bébrekteki hidronefroz derecesi saga gore daha fazlaydi.

Tani aninda hastalarin (n=141) %83,2'sinde mesane normal, %13,5'inde
mesane duvarinda kalinlasma, %3,5’inde mesane duvarinda duzensizlik saptandi.

Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,203).

78



Son basvuruda hastalarin (n=78) %78,2’sinde mesane normal, %16,7'sinde
mesane duvarinda kalinlasma, %5,1’'inde mesane duvarinda dizensizlik saptandi.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,386).

Tani aninda 76 hastaya VSUG yapilmig. Hastalarin %65,8'sinde sag bobrek
VSUG normaldi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi
(p=0,212). Tani aninda hastalarin %63,4’iinde sol bdébrek VSUG normaldi. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,329).

Tani aninda DMSA ile sagd bobrek degerlendirildiginde hastalarin (n=78)
%11,5'inde normal, %26,9'unda renal skar, %38,5'inde radyonikleer madde
tutulumu azalmig, %11,5’'inde radyonukleer madde tutulumu azalmis hem de
renalskar saptanmistir. %11,5’'inde radyonikleer madde tutulumu yoktu. Gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,119).

Son bagvuruda DMSA ile sag bobrek degerlendirildiginde hastalarin (n=28)
%3,6'sinde normal, %35,7’sinda renal skar, %17,9'unde radyonukleer madde
tutulumu azalmis, %28,6 inde radyonikleer madde tutulumu azalmig hem de renal
skar saptanmistir. %14,3’'unde radyonukleer madde tutulumu yoktu. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0,985).

Hastalarin takiplerinde DMSA da sag bdbrekte renalskar goértlme orani
belirgin sekilde arttig1 gozlendi.

Tani aninda DMSA ile sol bobrek degerlendirildiginde hastalarin %16,4’unde
normal, %24,7'sinda renal skar, %34,2’sinde radyonukleer madde tutulumu azalmis,
%16,4’Unde radyonukleer madde tutulumu azalmis hem de renal skar saptanmistir.
%8,2’sinde radyontikleer madde tutulumu yoktu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0,040). Evre 4-5 KBH olan hastalarda renal skar ve tutulum
olamamasi orani artmistir (Tablo 39).

Tablo 39. KBH evresine gore ilk yapilan DMSA’da sol bobrek

ilk DMSA’da sol bébrek Baslangi¢c KBH evresi
Evre| Evre| Evre| Evre| Evre
1 2 3 4 5 |Toplam

Normal Sayi 0 7 3 0 2 12

% 33,3115 13,3( 16,4
Renal skar, parankimal defekt Sayi 0 7 5 3 3 18

% 33,3(19,2| 30 | 20 | 24,7
Tutulum azalmis Sayi 0 2 11 5 7 25
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% 9,5 (42,3 50 |46,7| 34,2
Renalskar, parankimal defekt ve Sayi 0 4 6 1 1 12
tutulum azalmig % 19 [231] 10 | 67 | 164
Tutulum yok Sayi 1 1 1 1 2 6

% 100 | 48 | 3,8 | 10 |13,3| 8,2
Toplam Sayi 1 21 | 26 | 10 | 15 73

% 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100

Son basvuruda DMSA ile sol bobrek degerlendirildiginde hastalarin (n=31)
%12,9’unde normal, %22,6'sinda renal skar, %22,6'sinde radyonukleer madde
tutulumu azalmis, %32,3'Unde radyonikleer madde tutulumu azalmis hem de renal
skar saptanmistir. %9,7’sinde radyonikleer madde tutulumu yoktu. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,117).

Hastalarin takiplerinde DMSA da sag bobrekte renal skar gorulme orani
belirgin sekilde arttigi gézlendi.

33 hataya DTPA c¢ekilmis hastalarin %72,8’inde sag bébregin, %66,6’sinda sol
bobregin kanlanma ve fonksiyonunda azalma saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,722) (p=0,292).

Hastalarin kemik mineral dansitometride (n=17) %29,4 normal, %70,6’sinda
osteopeni saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi
(p=0,117).

ilk yapilan ekokardiyografilere gére hastalarin %30,8’sinde kardiyomiyopati
(sol ventrikdl hipertrofisi, dilate kardiyomiyopati, IVS de kalinlagsma, sag veya sol kalp
bosluklarinda genigleme), % 7,7’sinde perikardiyal efflizyon vardi. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,088) (Tablo 40).

Tablo 40. KBH evresine gore ilk yapilan ekokardiyografide kardiyomiyopati
varhigi

Baslangi¢c KBH evresi
|[Kardiyomiyopati varligi Evre2 | Evre3 | Evre4 | Evre5 [ Toplam
Yok Sayi 21 25 14 21 81
% 77,8 75,8 77,8 53,8 69,2
Var Sayi 6 8 4 18 36
% 22,2 24,2 22,2 46,2 30,8
Toplam Sayi 27 33 18 39 117
% 100 100 100 100 100
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ilk yapilan ekokardiyografilere gére hastalarin %17,9'unda sol ventrikiilde

hipertrofi saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,076) (Tablo 41).

Tablo 41. KBH evresine gore ilk yapilan ekokardiyografide sol ventrikil

hipertrofisi varligi

Sol ventrikllde hipertrofi Baslangic KBH evresi
var mi? Evre2 | Evre3| Evre 4| Evre 5| Toplam
Yok Sayi 22 29 17 28 96
% 18,8 24,8 14,5 23,9 82,1
Var Sayi 5 4 1 11 21
% 4,3 3,4 0,9 9,4 17,9
Toplam Sayi 27 33 18 39 117
% 23,1 28,2 15,4 33,3 100,0
Son yapilan ekokardiyografilere gore hastalarin (n=86) %52,3'Unde

kardiyomiyopati (sol ventrikdl hipertrofisi, dilate kardiyomiyopati, IVS de kalinlagsma,
sag veya sol kalp bosluklarinda genisleme) ve %35,6 sinda sol ventrukllde
kalinlasma saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,076). Hastalarin takiplerinde kardiyomiyopati ve sol ventrikilde kalinlagsma

gorulme sikhginin arttig1 gozlendi (Tablo 42).

Tablo 42. KBH evresine gore son yapilan ekokardiyografide kardiyomiyopati

varhigi
Kardiyomiyopati varligi Baslangi¢c KBH evresi
Evre 2| Evre 3| Evre 4| Evre 5| Toplam
Yok Sayi 8 14 4 15 41
% 9,3 16,3 4,7 17,4 47,7
Var Sayi 10 15 6 14 45
% 116 | 17,4 7 16,3 52,3
Toplam Sayi 18 29 10 29 86
% 20,9 | 33,7 | 11,6 | 33,7 100

Hastalarin (n=27) %29,6’sinda retinopati oldugu goéruldu. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,066).

Hastalarin %38,6’s1 halen klinik olarak takip ediliyor, %12,7’si eksitus olmus,

%12’si takipten ¢ikmis, %36,7’si 18 yasini gegmis olup eriskin Nefroloji Poliklinigince
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izlenmektedir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,090).

KBH olarak izlenen 158 hastadan 85'ine (%53,7) (40 kiz, 45 erkek) diyaliz
yapildigi tespit edildi. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p=0,938). KBH tanisiyla izlenip diyaliz tedavisi uygulanan hastalara
ortama ilk basvurudan 23 ay sonra (0-166 ay) diyaliz tedavisine baslaniimistir.

Kronik diyaliz programina alinan 65 (%76,5) hastaya periton diyalizi PD (31
kiz, 34 erkek), 20 hastaya hemodiyaliz HD (%23,5) (9 kiz, 11 erkek) uygulandi.
Cinsiyet acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,911). Yas gruplarina gore istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu (p=0,472).
Taniya goére yapilan diyaliz turine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,561). Yas gruplarina gore yapilan diyaliz tirine gore istatistiksel
olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p=0,489).

Diyaliz yapilan hastalarin %31,8’inin tanisi dogustan bdbrek ve Uriner sistem
anomalisi, %20'si glomerller hastaliklar, %15,3’'0 ise herediter hastaliklardi.
Glomeruler ve herediter hastaliklarda diyaliz yapilma orani yapilmayanlara gore daha
fazla idi. Uriner sistem anomalilerinde diyaliz yapilmayanlarin orani yapilanlardan
daha fazla idi. istatistiksel olarak anlamh farklik saptanmadi (p=0,054). Yapilan
diyaliz tGrindn etiyoloji agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmadi
(p=0,353).

KBH olarak izlenen ve diyaliz uygulanan hastalar diyaliz yapilan ve
diyaliz yapilmayan grup olarak karsilastiridi.

Diyaliz yapilan hastalarla yapilmayan hastalar karsilastirildiginda ailede;
bobrek hastaligi (p=0,854), polikistik bobrek hastaligi (p=0,630), nefrotik sendrom
olmasi (p=0,905), nefritik sendrom (p=0,099), dogustan bdbrek ve uriner sistem
anomalisi (p=0,599), tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu (p=0,289), diabetesmellitus
(p=0,080) olmasi acisindan istatistiksel olarak anlamh farklihk saptanmadi.

Diyaliz yapilan hastalarla yapilmayan hastalar karsilagtinldiginda anne ile
baba arasinda akrabaligin olmasi (p=0,893), akrabalik derecesi (p=0,815), dogum
sekli (spontanvaginal yol veya sezaryen) (p=0,475), dogum zamani (preterm-term-
posterm) (p=0,105), dogum agirigi (SGA-AGA-LGA) (p=0,890), yenidogan yogdun
bakima yatis durumu (p=0,466), dogumdan hemen sonra oksijen verilmesi (p=0,782),
dogumdan hemen sonra mekanik ventilator destedi (p=0,454), gobek ven kateteri

takilmasi (p=0,925), ek hastaligi (KBY ve HT disindaki hastaliklar) olup olmamasi
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(p=0,065), tani anindaki tansiyon persentili (p=0,070), tani anindaki hipertansiyon
evresi (p=0,070), son basvurudaki tansiyon persentili (p=0,891), tani anindaki
hipertansiyon evresi (p=658), son basvurudaki hipertansiyon evresi (p=0,115), tani
anindaki boy uzunlugu persentili (p=0,090), son basvurudaki boy uzunlugu persentili
(p=0,251) acisindan istatistiksel olarak anlaml farklihk saptanmadi.

Diyaliz yapilan hastalarla yapilmayan hastalar karsilastirildiginda C; (p=0,162)
ve C4 (p=0,159) dizeyleri, ANA (p=0,350) ve anti-dsDNA (p=0,334) pozitifligi, tani
anindaki idrar mikroskopisi (p=0,456), son basvurudaki idrarda protein (p=0,606), son
basvurudaki idrar mikroskopisi (p=0,247), son bagvurudaki idrarda glukoz (p=0,107),
ilk yapilan USG’de dlgulen sag bébrek boyutu (p=0,064), ilk yapilan USG’de olgllen
sol bobrek boyutu (p=0,078), son yapilan USG’de sol bobrekte hidronefroz varhgi
(p=0,064), son yapilan USG’'de sol bobrekte hidronefroz derecesi (p=0,397),
VSUG'de sag bobrekte VUR varhgdi (p=0,120), ilk yapilan VSUG'de sol bdbrekte
VUR varhgi (p=0,166), ilk yapilan EKO’daperikardiyal efiizyon (p=0,373), ilk yapilan
DMSA'da sol bobrekte skar ve tutulum (p=0,149), ilk yapilan EKO’da kardiyomyopati
varhgr (p=0,22), ilk yapilan EKO’da sol ventriktl hipertrofisi varligi (p=0,317),
retinopati varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,215),

Yapilan diyaliz tarindn ailede; bobrek hastahgr (p=0,403), polikistik bobrek
hastaligi (p=0,657), nefrotik sendrom (p=0,718), nefritik sendrom (p=0,900),
dogustan bobrek ve udriner sistem anomalisi (p=0,972), diabetes mellitus (p=0,720)
olmasi agisindan istatistiksel olarak anlami fark saptanmadi.

Yapilan diyaliz tGrinin anne ile baba arasinda akrabaligin olmasi (p=0,512),
akrabalik derecesi (p=0,622), dogum sekli (spontanvaginal yol veya sezaryen)
(p=0,580), dogum zamani (preterm-term-posterm) (p=0,559), dogum agirhg: (SGA-
AGA-LGA) (p=0,822), yenidogan yogun bakima yatis durumu (p=0,701), dogumdan
hemen sonra oksijen verilmesi (p=0,943), dogumdan hemen sonra mekanik ventilator
destedi (p=0,796), gobek venkateteri takilmasi (p=0,441), ek hastaligi (KBY ve HT
digindaki hastaliklar) olup olmamasi (p=0,321), tani anindaki hipertansiyon persentili
(p=0,156), tani anindaki hipertansiyon evresi (p=0,241), son basvurudaki
hipertansiyon  persentili  (p=0,146), son basvurudaki hipertansiyon evresi
(p=0,126),tan1 anindaki vucut agirhigi persentili (p=0,202), son basvurudaki vicut
agirhgr persentili (p=0,212), tani anindaki boy uzunlugu persentili (p=0,243), son
basvurudaki boy uzunlugu persentili (p=0,806) acisindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi.
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Yapilan diyaliz tGrandn serum C3 (p=0,224), ve C, (p=0,449), duzeyler, ANA
(p=0,795), ve anti-dsDNA (p=0,553), pozitifligi, tani anindaki idrarda protein pozitifligi
(p=0,542), tani anindaki idrar mikroskopisi (p=0,501), son basvurudaki idrar
mikroskopisi (p=0,549), ilk yapilan USG’de dlgulen sag bobrek boyutu (p=0,237), son
USG’de olgulen sag bobrek boyutu (p=0,693), ilk yapilan USG’de dlgulen sol bébrek
boyutu (p=0,054), son USG’'de dl¢ulen sol bdbrek boyutu (p=0,057), ilk yapilan
USG’de sag bobrek parankim ekojenitesi (p=0,490), son yapilan USG’de sag bobrek
parankim ekojenitesi (p=0,670), ilk yapilan USG’de sol bdbrek parankim ekojenitesi
(p=0,407), son yapilan USG’de sol bdbrek parankim ekojenitesi (p=0,492), ilk yapilan
USG'de sag bobrekte hidronefroz varligi (p=0,132), son vyapilan USG’de sag
bobrekte hidronefroz varligi (p=0,153), ilk yapilan USG’de sol bobrekte hidronefroz
varhgi (p=0,085), son yapilan USG’de sol bobrekte hidronefroz varligi (p=0,313), ilk
yapilan VSUG’de sag bobrekte VUR varligi (p=0,952), ilk yapilan VSUG’de sol
bobrekte VUR varligi (p=0,533), ilk yapilan DMSA’da sag ve sol bdbrekte skar ve
radyonukleer madde tutulumu, ilk yapilan EKO’da kardiyomiyopati varligi (p=0,165),
son yapilan EKO’da kardiyomiyopati varligi (p=0,376), retinopati varligi (p=0,281)
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda tani anindaki tansiyon persentili
acisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik saptanmadi (p=0,743). Diyaliz
yapilanlarda hipertansiyon orani daha fazlaydi (Tablo 43).

Tablo 43. Diyaliz yapihp yapilmadigina gore tani anindaki tansiyon persentili

Diyaliz yapildi mi?
ilk hipertansiyon derecesi persentili Hayir Evet Toplam
50 p> Sayi 9 8 17
% 13,2 10,0 11,5
50-90 p Sayi 26 26 52
% 38,2 32,5 35,1
90-95 p SayiI 14 19 33
% 20,6 23,8 22,3
Bp< Sayi 19 27 46
% 27,9 33,8 31,1
Toplam Sayi 68 80 148
% 100,0 100,0 100,0
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Yapilan diyaliz tlarinin agisindan

fazlaydi (Tablo 44).

istatistiksel

olarak anlamli

Tablo 44. Yapilan diyaliz tirine gore tani anindaki tansiyon persentili

I

Tani anindaki tansiyon persentili PD HD [Toplam

50 p> Sayi 8 0 8
% 13,1 9,9

50-90 p Sayi 20 6 27
% 32,8 31,6 33,3

90-95 p Sayi 14 5 19
% 23 26,3 23,5

95 p< Sayi 19 8 27
% 31,1 42,1 33,3

Toplam Sayi 61 19 81
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapiimayanlar arasinda tani anindaki hipertansiyon evresi

acgisindan istatistiksel

olarak anlamli

farkhlik saptanmadi

(p=0,658).

yapilmayanlarda normal kan basincina sahip olma orani daha fazlaydi (Tablo 45).

Tablo 45. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore tani anindaki hipertansiyon evresi

Diyaliz yapildi m?
ik hipertansiyon evresi Hayir Evet Toplam
Normal kan basinci Sayi 34 33 67
% 50 41,3 45,3
Yuksek kan basinci Say!i 13 19 32
% 19,1 23,8 21,6
Evre 1 HT Sayi 10 16 26
% 14,7 20 17,6
Evre 2 HT Sayi 11 12 23
% 16,2 15 15,5
Toplam Say!i 68 80 148
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda tani

anindaki vacut agirligi

farkhlik

saptanmadi1 (p=0,525) fakat hemodiyaliz yapilanlarda hipertansiyon orani daha

Diyaliz

persentili agisindan istatistiksel olarak anlamlh farklihk saptandi (p=0,008). Tani
anindaki vacut agirhgi < 3. persentilden olan hastalar daha fazla diyaliz tedavisi almig
(Tablo 46).
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Tablo 46. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore tani anindaki viicut agirhgi

persentili
Tani anindaki vucut agirligi persentili Diyaliz yapildi mi?
Hayir Evet Toplam
<3p Say!i 24 43 67
% 15,7 28,1 43,8
3-10p Sayi 5 10 15
% 3,3 6,5 9,8
10-25 p Sayi 17 10 27
% 11,1 6,5 17,6
25-50 p Sayi 9 7 16
% 5,9 4,6 10,5
50-75p Sayi 7 4 11
% 4,6 2,6 7,2
75-90 p Sayi 2 6 8
% 1,3 3,9 52
>90 p Sayi 8 1 9
% 5,2 0,7 59
Toplam Sayi 72 81 153
% 47,1 52,9 100
Yapilan diyaliz tGrGnin tani anindakivicut agirligi persentili agisindan

istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmadi (p=0,202) fakat HD yapilanlarda

blyume geriligi orani daha fazlaydi (Tablo 47).

Tablo 47. Yapilan diyaliz tirine gore tani anindaki vicut agirhgi persentili

PD mi HD mi yapildi 2
Tani anindaki vucut agirhgi persentili PD HD Toplam
<3p Sayi 34 14 48
% 54,8 73,7 59,3
3-10p Sayi 11 1 12
% 17,7 5,3 14,8
10-25p Sayi 3 1 4
% 2 4,8 5,3 4,9
25-50 p Sayi 8 0 8
% 12,9 9,9
50-75p Sayi 5 2 7
% 8,1 10,5 8,6
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[ 75-90 p Say 0 1 1
% 5,3 1,2

>90 p Sayi 1 0 1
% 1,6 1,2

Toplam Sayi 62 19 81
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son basvurudaki vicut agirligi
persentili agisindan istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptandi (p=0,020). Son
bagvurudaki vicut agirhgr < 3. persentilden olan hastalar daha fazla diyaliz tedavisi
almig (Tablo 48).

Tablo 48. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore son basvurudaki vicut agirlig
persentili

Son basvurudaki vicut agirhgi persentili Diyaliz yapildi mi?
Hayir Evet Toplam
<3p Say!i 27 48 75
% 17,8 31,6 49,3
3-10p Sayi 7 12 19
% 4,6 7,9 12,5
10-25p Sayi 7 4 11
% 4,6 2,6 7,2
25-50 p Say!i 8 8 16
% 5,3 53 10,5
50-75p Sayi 7 7 14
% 4,6 4,6 9,2
75-90 p Sayi 6 1 7
% 3,9 0,7 4,6
>90 p Say!i 9 1 10
% 59 0,7 6,6
Toplam Sayi 71 81 152
% 46,7 53,3 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda tani anindaki boy uzunlugu

persentili agisindan istatistiksel olarak anlamh farklhlik saptanmadi (p=0,382) fakat

diyaliz yapilanlarda boy kisaligi orani daha fazlaydi (Tablo 49).
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Tablo 49. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore tani anindaki boy uzunlugu

persentili

Diyaliz yapildi mi1?

Tani anindaki boy uzunlugu persantili Hayir Evet Toplam
<3p Sayi 23 36 59
% 33,3 45 39,6
3-10p Sayi 12 20 32
% 17,4 25 21,5
10-25 p Sayi 11 8 19
% 15,9 10 12,8
25-50 p Sayi 9 8 17
% | 13 10 11,4
50-75p Sayi 5 3 8
% 7,2 3,8 5,4
75-90 p Sayi 6 1 7
% 8,7 1,3 4,7
>90 p Sayi 3 4 7
% 4,3 5 4.7
Toplam Sayi 69 80 149
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son basvurudaki boy uzunlugu

persentili agisindan istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptandi (p=0,030) diyaliz

yapilanlarda son basvuruda boy kisalidi daha fazlaydi (Tablo 50).

Tablo 50. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore son basvurudaki boy uzunlugu

persentili
Diyaliz yapildi m?
Son basvurudaki boy uzunlugu persantili Hayir Evet Toplam
<3p Sayi 24 52 76
% 35,8 64,2 51,4
3-10p Sayi 12 9 21
% 17,9 11,1 14,2
10-25 p Sayi 10 9 19
% 14,9 11,1 12,8
25-50 p Sayi 6 4 10
% 9 4,9 6,8
50-75p Sayi 7 5 12
% 10,4 6,2 8,1
75-90 p Sayi 5 1 6
% 7,5 1,2 4,1
>90 p Sayi 3 1 4
% 4,5 1,2 2
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Toplam Sayi | 67 } 81 }148|
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar karsilastirildiginda diyaliz yapilmayanlarda
anti-HBS negatifligi daha fazlaydi istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,030)
(Tablo 51).

Tablo 51. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore anti-HBsAg pozitifligi

Diyaliz yapildi mi?
Anti-HBS Hayir Evet Toplam
Negatif Sayi 45 23 68
% 69,2 31,9 49,6
Pozitif Sayi 20 49 69
% 30,8 68,1 50,4
Toplam Sayi 65 72 137
% 100 100 100

Yapilan diyaliz tarindn anti-HBS negatifligi acisindan istatistiksel olarak
anlamh farkhlik saptanmadi (p=252).

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar karsilastiriidiginda diyaliz yapilanlarda tani
anindaki idrarda protein pozitifligi daha fazlaydi. istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (p=0,047) (Tablo 52).

Tablo 52. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore tani anindaki idrarda protein
varhgi

Diyaliz yapildi
mi?
Tani anindaki idrarda protein var mi? Hayir Evet |Toplam
Yok Sayi 26 19 45
% 37,7 22,9 29,6
Var Sayi 43 64 107
% 62,3 77,1 70,4
Toplam Sayi 69 83 152
% 100 100 100

Diyaliz yapilan hastalarla yapilmayan hastalar karsilastirildiginda tani anindaki
idrarda glukoz olmasi agisindan istatiksel olarak anlamli farkhlik saptandi (p=0,033)
(Tablo 53).
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Tablo 53. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore tani anindaki idrarda glukoz

pozitifligi
Diyaliz yapildi mi?
Tani anindaki idrarda glukozu varligi Hayir Evet Toplam
Negatif Sayi 63 65 128
% 95,5 81,3 87,7
1+ Sayi 3 6 9
% 4,5 7,5 6,2
2+ Sayi 0 6 6
%"? 7,5 4,1
3+ Sayi 0 3 3
% 3,8 2,1
Toplam Sayi 66 80 146
%"? 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda sonyapilan USG’de dlgllen sag

bobrek boyutu acisindan istatistiksel olarak anlaml farkliik saptandi (p=0,020).

Normalden kuguk ve atrofik bobregi olanlarin oraninda belirgin artis gozlemlendi

(Tablo 54).

Tablo 54. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore son yapilan USG’de sag bobrek

boyutu
Diyaliz yapildi
mi?
Son yapilan ultrasonografide sag bébrek boyutu Hayir | Evet | Toplam
Normal Sayi 10 3 13
% 31,3 6,8 17,1
Normalden Kiguk Sayi 10 27 37
% 31,3 61,4 48,7
Normalden Buyuk Sayi 4 0 4
% 12,5 5,3
Agenezik Bobrek Sayi 2 0 2
% 6,3 2,6
AtrofikBobreki Sayi 4 14 18
% 12,5 31,8 23,7
Nefrektomi Sayi 2 0 2
% 6,3 2,6
Toplam Sayi 32 44 76
% 100 100 100
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Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son yapilan USG’de dlgulen sol

bobrek boyutu acgisindan istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptandi (p=0,012)

normalden kuguk ve atrofik bobregi olanlarin oraninda belirgin artig gbzlemlendi

(Tablo 55).

Tablo 55. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore son yapilan USG’de sol bobrek

boyutu
Diyaliz yapildi
mi?
Son yapilan ultrasonografide sol bdbrek boyutu Hayir | Evet |Toplam
Normal Say!i 11 4 15
% 34,4 9,1 19,7
Normalden Kuguk Sayi 12 23 35
% 37,5 52,3 46,1
Normalden Buyuk Sayi 5 3 8
% 15,6 6,8 10,5
Agenezik Bobrek Sayi 2 2 4
% 6,3 4,5 5,3
AtrofikBobreki Sayi 2 12 14
% 6,3 27,3 18,4
Toplam Sayi 32 44 76
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan USG’de sag bobrek

parankim ekojenitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi (p=0,028).

Diyaliz yapilanlarda parankim ekojenitesinde artis olan hastalarin orani daha fazlaydi

(Tablo 56).

Tablo 56. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore ilk yapilan USG’de sag bobrek

parankim ekojenitesi

Diyaliz yapildi

ik yapilan ultrasonografide sagd bébrek parankim mi?
lekojetinesi Hayir | Evet |Toplam
Normal Sayi 18 8 26
% 26,9 11,0 18,6
Grade 1 ekojenite artisl Sayi 20 20 40
% 29,9 27,4 28,6
Grade 2 ekojenite artigl Sayi 18 23 41
% 26,9 31,5 29,3
Grade 3 ekojenite artis| Sayi 5 17 22
% 7,5 23,3 15,7
Prankim secilemiyor Sayi 6 5 11
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% 9,0 6,8 7,9
Toplam Sayi 67 73 140
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son yapilan USG’de sag bobrek
parankim ekojenitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptandi (p=0,012).
Diyaliz yapilanlarda parankim ekojenitesinde artis olan hastalarin orani daha fazlaydi
(Tablo 57).

Tablo 57. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore son yapilan USG’de sag bobrek
parankim ekojenitesi

Diyaliz yapildi

Son yapilan ultrasonografide sag bébrek parankim mi?
lekojetinesi Hayir | Evet |Toplam
Normal Sayi 7 0 7
% 21,9 9,2
Grade 1 ekojenite artisi Sayi 5 6 11
% 15,6 13,6 14,5
Grade 2 ekojenite artisl Sayi 13 16 29
% 40,6 36,4 38,2
Grade 3 ekojenite artigi Sayi 4 16 20
% 12,5 36,4 26,3
Grade 4 ekojenite artigl Sayi 0 1 1
% 2,3 1,3
Parankim secilemiyor Sayi 3 5 8
% 9,4 11,4 10,5
Toplam Sayi 32 44 76
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan USG’'de sol bébrek
parankim ekojenitesi agisindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptandi (p=0,002).
Diyaliz yapilanlarda parankim ekojenitesinde artis olan hastalarin orani daha fazlaydi
(Tablo 58).
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Tablo 58. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore ilk yapilan USG’de sol bdbrek
parankim ekojenitesi

Diyaliz yapildi

ilk yapilan ultrasonografide sol bdbrek parankim mi?
lekojetinesi Hayir | Evet |Toplam
Normal Sayi 18 8 26
% 26,5 11,3 18,7
Grade 1 ekojenite artisi Sayi 18 20 38
% 26,5 28,2 27,3
Grade 2 ekojenite artisl Say!i 19 22 41
% 27,9 31 29,5
Grade 3 ekojenite artigi Sayi 4 19 23
% 59 26,8 16,5
Grade 4 ekojenite artis| Sayi 1 0 1
% 1,5 0,7
Prankimsecilemiyor SayI 8 2 10
% 11,8 2,8 7,2
Toplam Sayi 68 71 139
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son yapilan USG’de sol bobrek
parankim ekojenitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkllik saptandi (p=0,002).
Diyaliz yapilanlarda parankim ekojenitesinde artig orani daha fazlaydi (Tablo 59).

Tablo 59. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore son yapilan USG’de sol bobrek
parankim ekojenitesi

Diyaliz yapildi

Son yapilan ultrasonografide sol bobrek parankim mi?
lekojetinesi Hayir | Evet |Toplam
Normal Sayi 7 0 7
% 21,2 9,1
Grade 1 ekojenite artisi Sayi 6 5 11
% 18,2 11,4 14,3
Grade 2 ekojenite artisg| Say!i 12 15 27
% 36,4 34,1 35,1
Grade 3 ekojenite artigl Sayi 3 19 22
% 9,1 43,2 28,6
Grade 4 ekojenite artisi Sayi 0 1 1
% 2,3 1,3
Parankim secilemiyor Sayi 5 4 9
% 15,2 9,1 11,7
Toplam Sayi 33 44 77
% 100 100 100
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Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan USG’de sag bdbrekte
hidronefroz varli§i acgisindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptandi (p=0,020).
Diyaliz yapilanlarda hidronefroz orani daha azdi. Hidronefroz derecesinde istatistiksel
olarak farklilik saptanmadi (p=0,132) (Tablo 60).

Tablo 60. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore ilk yapilan USG’de sag bobrekteki
hidronefroz varhgi

Diyaliz yapildi

ik yapilan ultrasonografide sag bébrekte mi?
|hidroureteronefroz varhgi Hayir | Evet | Toplam
Yok Sayi 39 57 96
% 60,9 79,2 70,6
Var Sayi 25 15 40
% 39,1 20,8 29,4
Toplam Sayi 64 72 136
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son yapilan USG’de sag bobrekte
hidronefroz varli§i agisindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptandi (p=0,030).
Diyaliz yapilanlarda hidronefroz orani daha azdi. Hidronefroz derecesinde istatistiksel
olarak farklihk saptanmadi (p=0,153) (Tablo 61).

Tablo 61. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore son yapilan USG’de sag bobrekteki
hidronefroz varhgi

Diyaliz yapildi

Son yapilan ultrasonografide sag bobrekte mi?
|hidrotreteronefroz varhgi Hayir | Evet | Toplam
Yok Sayi 18 35 53
%? 54,5 77,8 67,9
Var Sayi 15 10 25
% 45,5 22,2 32,1
Toplam Sayi 33 45 78
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan USG’de sol bobrekte
hidronefroz varligi agisindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptandi (p=0,030).
Diyaliz yapilanlarda hidronefroz orani daha azdi. Hidronefroz derecesinde istatistiksel
olarak farklilik saptanmadi (p=0,085) (Tablo 62).
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Tablo 62. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore ilk yapilan USG’de sol bobrekteki

hidronefroz varligi

Diyaliz yapildi

ik yapilan ultrasonografide sol bobrekte mi?
|hidroureteronefroz varhgi Hayir | Evet |Toplam
Yok Sayi 38 54 92
% 60,3 76,1 68,7
Var Sayi 25 17 42
% 39,7 23,9 31,3
Toplam Sayi 63 71 134
% 100 100 100

Yapilan diyaliz tarinun ilk yapillan EKO’da perikardiyal efizyon agisindan

istatistiksel olarak anlaml farkllik saptandi (p=0,004) hemodiyaliz yapilan hastalarda

perikardiyalefiizyonun daha fazla gérildu saptandi (Tablo 63).

Tablo 63. Yapilan diyaliz turiine gore ilk yapilan EKO’da perikardiyal effiizyon

varhigi
PD mi HD mi
yapildi?
Perikardiyal effuzyon var mi? PD HD Toplam
Yok Sayi 54 14 68
% 96,4 73,7 90,7
Var SayI 2 5 7
% 3,6 26,3 9,3
Toplam Sayi 56 19 75
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan DMSA’da sag bobrekte

skar ve tutulum acgisindan istatistiksel olarak anlamh farklihk saptandi (p=0,046).

Diyaliz yapilanlarda renalskar orani daha azdi. Yapilan diyaliz turin agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,296) (Tablo 64).
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Tablo 64. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore ilk yapilan DMSA’da sag bobrek

ilk yapilan DMSA’'da sag bdbrek Diyaliz yapildi
mi?
Hayir Evet |Toplam
Normal Sayi 7 2 9
% 14 7,1 11,5
Renal skar, parankimal defekt Sayi 17 4 21
% 34 14,3 26,9
Tutulum azalmis Sayi 13 17 30
% 26 60,7 38,5
Renal skar, parankimal defekt ve Sayi 6 3 9
tutulum azalmig % 12 10,7 11,5
Tutulum yok Sayi 7 2 9
% 14,0 7,1 11,5
Toplam Sayi 50 28 78
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan EKO’da kardiyomyopati

varligi agisindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmadi (p=0,222). Diyaliz

yapilanlarda kardiyomyopatinin daha fazla oldugu gézlendi (Tablo 65).

Tablo 65. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore ilk yapilan EKO’da kardiyomiyopati

varhgi
Diyaliz yapildi
mi?
Ik yapilan EKO’da kardiyomiyopati var mi? Hayir Evet | Toplam
Yok Sayi 32 49 81
% 76,2 65,3 69,2
Var Sayi 10 26 36
% 23,8 34,7 30,8
Toplam Sayi 42 75 117
% 100 100 100
Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son vyapillan EKO’da

kardiyomyopati varligi acisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi.

(p=0,052) Diyaliz yapilanlarda kardiyomiyopatinin daha fazla oldugu gézlendi (Tablo

66).
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Tablo 66. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore son yapilan EKO’da kardiyomiyopati

varhgi
Diyaliz yapildi
mi?
Son yapilan EKO’dakardiyomiyopati var mi? Hayir Evet | Toplam
Yok Say!i 16 25 41
% 64 41 47,7
Var Sayi 9 36 45
% 36 59 52,3
Toplam Sayi 25 61 86
% 100 100 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan EKO’da sol ventrikul
hipertrofisi varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p=0,086)
(Tablo 67).

Tablo 67. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore ilk yapilan EKO’da sol ventrikul
hipertrofisi varhgi

Sol ventrikilde hipertrofi var mi1? Diyaliz yapildi mi?
Hayir Evet Toplam

Yok SayI 37 59 96

% 31,6 50,4 82,1
Var Sayi 5 16 21

% 4,3 13,7 17,9
Toplam Sayi 42 75 117

% 35,9 64,1 100

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlarin hastalarin son durumlari agisindan

istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p=0,012). Diyaliz yapilanlarda eksitus

olanlarin ve 18 yasini gegenlerin orani daha fazlaydi (Tablo 68).

Tablo 68. Diyaliz yapilip yapilmadigina gore hastalarin son klinik durumlari

Diyaliz yapildi m1?
Son klinik durum Hayir Evet | Toplam
Takipte Sayi 34 27 61
% 46,6 31,8 38,6
Eksitus Sayi 1 19 20
% 1,4 22,4 12,7
Takipten ¢ikmig Sayi 13 6 19
% 17,8 7,1 12
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18 yasini gegmis Sayi 25 33 58
% 34,2 38,8 36,7

Toplam Sayi 73 85 158
% 100 100 100

Yapilan diyaliz turinin hastalarin son durumlari agisindan istatistiksel olarak
anlamh farkhlik saptandi (p=0,011). Eksitus olanlarin buylk bir kismi PD
yapilmaktaydi (Tablo 69).

Tablo 69. Yapilan diyaliz tiriine gore hastalarin son klinik durumlari

PD mi HD mi yapildi? |
Son klinik durum PD HD Toplam
Takipte Sayi 22 5 27
% 33,8 25 31,4
Eksitus Sayi 17 2 19
% 26,2 10 22,1
Takipten ¢ikmig Sayi 3 3 7
% 4,6 15 8,1
18 yasini gegmis Sayi 23 10 33
% 35,4 50 38,4
Toplam Sayi 65 20 86
% 100 100 100

158 hastadan toplam 39 hastaya bobrek nakli yapildi. (20 erkek,19 kiz)
cinsiyet acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,946). Yas gruplari acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,060).

En ¢ok uriner sistem anomalileri olan hastalara bobrek nakli yapiimis. Etyoloji
acisindan istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0,194). Glomeriler
hastaliklarda bobrek nakli yapilma orani daha fazlaydi. HT’a bagh KBY olan
hastalara bébrek nakli yapiilmamis (Tablo 70).

Tablo 70. Bobrek nakli yapilip yapilmadigina goére hasta tanilari

Bobrek nakli yapildi mi?
Tani kodlari Yok Var Toplam
Glomertler Hastalik Sayi 17 6 23
% 15,9 15,8 15,9
Tubulointertstisyel Hastalik Sayi 9 4 13
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% 8,4 10,5 9
Primer Bobrek Hastaligi Sayi 1 5 6
% 0,9 13,2 4,1
Kronik Piyelonefrit Sayi 2 3 5
% 1,9 7,9 3,4
DBUSA-Obstruktif Uropatiler Sayi 46 13 59
% 43 34,2 40,7
Vaskuler Hastaliklar Sayi 2 0 2
% 1,9 1,4
Herediter Hastaliklar Sayi 12 4 16
% 11,2 10,5 11
Diger Sayi 13 3 16
% 12,1 7,9 11
Hipertansiyon Sayi 5 0 5
% 4,7 3,4
Toplam Sayi 107 38 145
% 100 100 100

DBUSA: Dogustan bdbrek ve iiriner sistem anomalisi

Bobrek nakli yapilan hastalarda anne-baba arasinda akrabalik acgisindan

istatistiksel olarak fark saptandi (p=0,018). Bobrek nakli yapilanlarda anne-baba

arasinda akraballkk daha azdi. Akrabalik derecesi agisindan istatistiksel olarak

anlamli farkhhk yoktu (p=0,504) (Tablo 71).

Tablo 71. Bobrek nakli yapilip yapilmadigina gére anne-baba arasindaki

akrabalik durumu

Bobrek nakli yapildi mi1?

Anne baba arasinda akrabalik var mi1? Yok Var Toplam
Yok Sayi 47 23 70
% 40,2 59 44,9
Var SayiI 69 14 83
% 59 35,9 53,2
Evlathk Sayi 1 2 3
% 0,9 51 1,9
Toplam Sayi 117 39 156
% 100 100 100

Bobrek nakli yapilanlar ile yapilmayanlar arasinda ailede; bobrek hastaliginin

(p=0,836), ailede polikistik bobrek hastaligi (p=0,305), ailede nefrotiksendrom
(p=0,384),

(p=0,235), nefritik sendrom (p=0,305),

driner

sistem anomalileri
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diabetesmellitus (p=0,846) olmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi.

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda dogum sekli (spontan vaginal
yol veya sezaryen) (p=0,090), dogum zamani (preterm-term-posterm) (p=0,702),
dogum agirhigi (SGA-AGA-LGA) (p=0,171), yenidogan yogun bakima yatis durumu
(p=0,086), dogumdan hemen sonra oksijen verilmesi (p=0,358), dogumdan hemen
sonra mekanik ventilator destegi (p=0,602), gbbek ven kateteri takilmasi (p=0,440),
ek hastaligi (p=0,748), ilk basvurudaki hipertansiyon persentili (p=0,788) agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk ve son yapilan USG’lerde
sag ile sol boregin boyutu (p=0,542) (p=0,570), prankim ekojenitesi (p=0,134)
(p=0,140), hidronefroz varligi (p=0,761) (p=0,382) ve hidronefroz dereceleri
(p=0,139) (p=0,623) agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi.

Bdbrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda yapilan ilk ve son yapilan
DMSA’larda sag ile sol borekte skar ve tutulum agisindan istatistiksel olarak anlaml
farkhlik saptanmadi.

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda tani anindaki idrar
mikroskopisi (p=0456), son basvurudaki idrar mikroskopisi (p=0,236), anti-HBS
negatifligi (p=0,180), ANA (p=0,812) ve anti-dsDNA pozitifligi (p=0,742), tani anindaki
idrarda proteinuri olmasi (p=0,176), son basvurudaki idrar mikroskopisi (p=236),
yapilan VSUG’de sag bobrekte VUR varligi (p=0,830), VSUG’de sol bobrekte VUR
varhgi (p=0,712), ilk yapillan EKO’da perikardiyal eflizyon (p=0,532), ilk yapilan
EKO’da kardiyomyopati (p=0,920), son yapilan EKO’da kardiyomyopati (p=0,685),
retinopati varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi.

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk bagvurudaki hipertansiyon
evresi agisindan istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptanmadi (p=0,223). Bobrek
nakli olanlarin ilk basvuruda normal kan basincina sahip olma orani daha dusuktu
(Tablo 72).

Tablo 72. Bobrek nakli yapilip yapilmadigina gore tani anindaki hipertansiyon
evresi

Bobrek nakli yapildi mi?
Tani anindaki hipertansiyon evresi Yok Var Toplam
Normal kan basinci Sayi 53 14 67
% 48,2 36,8 45,3
YuUksek kan basinci Sayi 22 10 32
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% 20 26,3 21,6
Evre 1 HT Sayi 16 10 26
% 14,5 26,3 17,6
Evre 2 HT Sayi 19 4 23
% 17,3 10,5 15,5
Toplam Sayi 110 38 148
% 100 100 100

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk basvurudaki vicut agirligi

persentili agisindan istatistiksel olarak anlaml farkhlik saptanmadi (p=0,118) (Tablo

73)

Tablo 73. Bobrek nakli yapilip yapilmadigina goére tani anindaki vicut agirhgi

persentili
Tani1 anindaki vacut agirligi persantili Bobrek nakli yapildi mi?
Yok Var Toplam
<3p Sayi 52 15 67
% 34,0 9,8 43,8
3-10p Sayi 10 5 15
% 6,5 3,3 9,8
10-25p Sayi 20 7 27
% 13,1 4,6 17,6
25-50 p Sayi 14 2 16
% 9,2 1,3 10,5
50-75 p Sayi 8 3 11
% 5,2 2 7,2
75-90 p Sayi 5 3 8
% 3,3 2 5,2
>90 p Sayi 6 3 9
% 3,9 2 59
Toplam Sayi 115 38 153
% 75,2 24,8 100
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Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son basvurudaki vicut

agirhgr persentili acisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (p=0,118)

(Tablo 74).
Tablo 74. Bobrek nakli yapilip yapilmadigina gore son bagvurudaki vucut agirligi
persentili
Bobrek nakli yapildi
o . - mi?
Son basvurudaki vucut agirligi persantili VoK Var Toplam
<3p Sayi o7 18 75
% 37,5 11,8 49,3
3-10 p Sayi 15 4 19
% 9,9 2,6 12,5
10-25p Sayi 10 1 11
% 6,6 0,7 7,2
25-50 p Sayi 10 6 16
% 6,6 3,9 10,5
50-75 p Sayi 7 7 14
% 4,6 4,6 9,2
75-90 p Sayi 7 0 7
% 4,6 4,6
>90 p Sayi 8 2 10
% 5,3 1,3 6,6
Toplam Sayi 114 38 152
% 75 25 100

Bobrek nakli yapilanlarla yapiilmayanlar arasinda ilk bagvurudaki boy uzunlugu

persentili agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik saptanmadi (p=0,382) fakat

bdbrek nakli yapilanlarda boy kisaligi orani daha azdi (Tablo 75).

Tablo 75. Bobrek nakli yapilip yapiimadigina gore tani anindaki boy uzunlugu

persentili
Bobrek nakli yapildi mi1?
Tani anindaki boy uzunlugu persantili Yok Var Toplam
<3p Sayi 48 11 59
% 42,9 29,7 39,6
3-10p SayI 23 9 32
% 20,5 24,3 21,5
10-25p Say 12 7 19
% 10,7 18,9 12,8
25-50 p Sayi 15 2 17
% 13,4 5,4 11,4
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[ 50-75p Say 5 3 8
% 45 8,1 54

75-90 p Say 5 2 7
% 4,5 5,4 4,7

>90 p Sayi 4 3 7
% 3,6 8,1 4,7
Toplam Sayi 112 37 149
% 100 100 100

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son basvurudaki boy
uzunlugu persentili agisindan istatistiksel olarak anlamh farklihk saptanmadi
(p=0,070) (Tablo 76).

Tablo 76. Bobrek nakli yapilip yapiimadigina gore son bagvurudaki boy uzunlugu
persentili

Bobrek nakli yapildi mi?
Son basvurudaki boy uzunlugu persantili Yok Var Toplam
<3p Sayi 55 21 76
% 50 55,3 51,4
3-10p Sayi 19 2 21
% 17,3 5,3 14,2
10-25 p Sayi 15 4 19
% 13,6 10,5 12,8
25-50 p Sayi 8 2 10
% 7,3 5,3 6,8
50-75p Sayi 5 7 12
% 4,5 18,4 8,1
75-90 p Sayi 4 2 6
% 3,6 5,3 4,1
>90 p Sayi 4 0 4
% 3,6 2,7
Toplam Sayi 110 38 148
% 100 100 100

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda son bagvurudaki idrarda
proteindri olmasi agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p=0,038).
Bobrek nakli yapilanlarda son basvuruda idrarda protein gorilme orani azalmis
(Tablo 77).
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Tablo 77. Son basvurudaki idrarda protein varhgi

Bobrek nakli

yapildi mi?
Son basvurudaki idrarda protein var mi? Yok Var |Toplam
Yok Sayi 34 19 53
% 31,2 50,0 36,1
Var Sayi 75 19 94
% 68,8 50 63,9
Toplam Sayi 109 38 147
% 100 100 100

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayan hastalarin son durumu agisindan

istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p=0,015). Eksitus olanlarin bébrek nakli

orani dusuktu. Takipten gikma orani nakil yapilmayanlarda daha fazlaydi. 18 yasini

gecenlerde nakil orani daha fazlaydi (Tablo 78).

Tablo 78. Bobrek nakli yapilip yapilmadigina gore son klinik durumlar

Bobrek nakli yapildi
mi?

Son klinik durum Yok Var Toplam
Takipte Sayi 44 16 60

% 42,3 41,1 42,3
Eksitus Sayi 11 1 11

% 10,6 4,8 7,7
Takipten ¢cikmis Sayi 15 2 17

% 14,4 51 12
18 yasini gegmis Sayi 34 20 54

% 32,7 49,6 38
Toplam Sayi 104 38 142

% 100 100 100
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5. TARTISMA

Cocukluk doneminde kronik bobrek hastahgr (KBH) onemli bir saglik, sosyal
ve ekonomik sorun olusturmaktadir. KBH, birgok komplikasyonun eslik ettigi cocukluk
¢aginin 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Bu nedenlerden dolayi kronik
bobrek hastaligina yol agan nedenlerin belirlenmesi, onlenebilir ve tedavi edilebilir
bozukluklarin erken tanisi ¢ok onemlidir. Kronik bobrek hastaligi ¢ocuklarda
erigkinlere gore daha az gorulmektedir. Ancak son yillarda insidansinda artis oldugu
gosterilmistir.?°  Cocuklarda yetiskinlerden farkli olarak herediter nefropatiler,
konjenital ve yapisal anomaliler KBH etyolojisinde 6nemli yer tutmaktadir. Son
yillarda kronik bobrek yetmezlikli ¢cocuk hastalarda diyaliz ve nakil gibi renal
replasman tedavilerinin yanisira, diger tedavi uygulamalarindaki gelismeler, bu
hastaligin prognozunda buyuk ilerlemelere yol agmistir.

Cocukluk ¢agi kronik bobrek hastaliginin sikligi erkeklerde kadinlara oranla
daha fazladir.?*2® Bizim galismamizda da 145 hastanin 83'Ui (%52,5) erkek ve 75'i
(%47,5) kiz cocuklardan olugmaktaydi. Erkek kiz orani 1,1 idi. Hastalarin tani
anindaki yas ortalamasi 112,2+60 ay, takip suresi 58,2+44 ay, bobrek yetmezligi
takip suresi 47,1+ 36,3 ay oldugu goruldu.

KBH’nin etiyoloji ve sikhginin belirlenmesi, komplikasyonlarin onlenmesi ve
tedavilerin planlanmasi agisindan 6nemlidir. Sik gorulen hastaliklarin tespiti; tedavi
etkinligini arttirmak, o6nlenebilir komplikasyonlari belilemek ve SDBH"na gidisi
yavaslatmak acisindan gereklidir. Ulkemizde c¢ocukluk caginda KBH“nin gercek
insidans ve prevalansi bilinmemektedir. Cocukluk caginda kronik bobrek hastaligi
nedenleri Ulkeden ulkeye farkliik gostermekle birlikte en sik bobreklerin ve idrar
yollarinin dogumsal anomalilerine bagl oldugu ve erkeklerde kizlara oranla daha
fazla goruldugli bildirilmektedir.}4?1252730 |shikura ve ark. Japonyada yaptigi bir
calismada hastalarin %68’'inin KBH nedeni bobreklerin ve idrar yollarinin dogumsal
anomalileri olarak bildirilmistir.** Furth ve ark. KBH etiyolojik dagiliminda en sik %53
oraninda bdbreklerin ve idrar yollarinin dodumsal anomalileri %22 glomeruler
nedenler olarak bildiriimisti. NAPRTCS verilerine gbre bdbrek ve idrar yollarinin
dogustan anormallikleri (%48) ve kalitsal nefropatiler (%10) en sik KBH nedeni olarak
belirtiimektedir.?* Ardissino ve ark. en sik KBH nedeni olarak dogustan bébrek ve
idrar yollarinin anormallikleri (%57,6), izole hipoplazi (%13,9) ve glomeruler nedenler
(%6,8) olarak belirtimektedir.?’ Iran’da Shahdadi ve ark. KBH’'na en sik dogustan

105



bobrek ve idrar yollarinin anormallikleri (%37) ve ikinci siklikta glomerulonefrit
(%19,96) neden oldugunu bildirmistir.***

Ulkemizden Sirin ve ark. yapti§i baska bir calismada gocuklarda KBH'nin
%32,4’Unun reflu nefropatisine, %22’sinin glomeriler hastaliklara,%11,4’tGnun kahtsal
bobrek hastaliklarina bagl gelistigini bildirmistir.>** Yine tlkemizden Bek ve ark.
yaptigicalismada ¢ocuklarda KBH'nin %44.3'G bdbrek ve idrar yollarinin dogustan
anormalliklerine, %12.6’s1 kistik bobrek hastaliklarina, %11,4’G ise glomerulonefritlere
bagh gelistigi bildirilmistir."® Tirk Nefroloji Dernegi’'nin verilerine gére 2018 yili sonu
itibariyla prevalan ¢ocukluk ¢agi PD hastalarinin SDB etyolojisine gére dagilimi
primer glomerulonefrit %19,8, norojenik/nonnérojenik mesane %13,94, VUR ve
tekrarlayan IYE %12,54, kistik bébrek hastaliklari %9.76, renal hipoplazi-displazi
%9,41, dogumsal Urolojik anomaliler (VUR dis1) %5,92, sekonder glomerulonefrit %
2,09, amiloidoz %1,74, tas hastaligi %1,05, diger nedenler %17,77 ve etyolojisi
bilinmeyen %5,92 bildirilmistir.*®

Bizim calismamizda da hastalarinin etiyolojik dagiiminda, en sik %41,1
oraninda Uriner sistem anomalileri, ikinci sirada %15,8 oraninda glomeruler
hastaliklar ve ug¢uncu sirada ise %2,7 oraninda herediter hastaliklar gelmekteydi.
Calismamizda akraba evliligi %53,2"lik oran ile ylksek bir dederde tespit edildi.
Herediter bobrek hastaliklarinin gogu otozomal resesif gegisli olmasi ¢calismamizdaki
bulgulara da yansimigtir. Ulkemizde 1971 ve 1995 yillarda yapilan ¢alismalarda KBH
etiyolojisinde, amiloidoz yUksek oranda saptanmis ancak bizim g¢alismamizda
amiloidoza bagh KBH gelisen hasta saptanmadi. Bunun sebebi, son yillarda FMF
hastalarina erken donemde tani konulup komplikasyonlar gelismeden Kkolsisin
tedavisinin baslanmasi olarak diisundldi. 242

Bircok calismada erkeklerde Uriner sistem anomalileri kizlara oranla daha
fazla oldugu bildirilmistir.®>?"?®2° Bizim calismamizda erkeklerde iriner sistem
anomalileri (%56,9) daha fazla tespit edildi. Yas gruplarina gore bakildiginda bes
yasindan kuguk hastalarda erkeklerin oranin kizlardan daha fazlaydi. 5-12 yas
arasindaki hastalarda ise kizlarin sayisi daha fazlaydi.

Bes yas alti cocuklarda KBH en sik renal hipoplazi, displazi ve/veya obstruktif
uropati gibi dogumsal bozukluklara baghdir. Bes yasin uzerinde edinsel hastaliklar
(cesitli glomerulonefrit tipleri) ve kalitimsal hastaliklar (Alport Sendromu v.b) daha sik
gorilmektedir.”® Yas gruplari arasinda degerlendirildiinde erken cocukluk

déneminde en sik sebep uriner sistemin konjenital anomalileriyken 12 yas Uzerinde
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en sik neden gIomeri]IonefritIerdir.21 Yapilan bir calismada tani aninda hastalarin
%35,9'u 5 yasindan kugukken, %32,1’si 5-12 yas arasindaki hastalar ve %32’si 12
yasindan bilyiik olarak saptanmistir.?* Yas gruplari arasinda degerlendirildiginde, 12
yasindan kuguk ¢ocuklarda en sik neden Uriner sistemin konjenital anomaliler iken;
12 yas Uzerinde en sik neden glomerilonefritlerdir. Bizim ¢alismamizda tani aninda
hastalarin %20,2’si 5 yasindan kugik, %46,2’si 5-12 yaslari arasinda ve %33,5'i 12
yasindan buyuktd. Glomeruler hastaliklara bagli gelisen KBH %48 hastada 12
yasindan sonra tani almigtir. TUm yas gruplarinda en sik KBH nedeni Uriner sistem
anomalileriydi. Bizim ¢alismamiz literatlrden farkli olarak her yas grubunda KBH en
sik nedeni olarak dogumsal bobrek ve Uriner sistem anomalileri oldugu gorulmustuar.
Bu farkhiligin nedeni Ulkemizde akraba evliliginin fazla oranda olmasi ve
hastalarimizin anne babalari arasin %53,6 oraninda bulunmasiyla ilgili oldugunu
disunmekteyiz. Duzenli saghk kontroli yaptirmayan hastalarin dogustan bobrek ve
uriner sistem anomalilerine ge¢ tani konmasi, uygun izlem ve tedavi yaklagimlarinin
yapillmamasi, bu ¢ocuklarin nefroloji merkezlerine ancak KBH’nin ileri evrelerinde
ulasabilmeleri nedeniyle olabilecegi de dusunuldiu. KBH gelisimini yavaslatmak veya
engellemek igin antenatal donemde ve erken cocukluk ddoneminde Uriner sistem
anomalisinidustndiren semptomu olan gocuklarin yakin takip edilmesi ve gereken
tetkiklerin erken donemde yapilmasinin énemli oldugu sonucuna varildi.

Kronik bobrek hastaligi ilerleyicidir. Bu nedenle KBH'li gocuklar bobrek
fonksiyonlarinin surekli izlenmesi ve KBH ile iligkili komplikasyonlarin taranmasini
gerektirir. Kronik bdbrek hastaligi olan ¢ocugun dederlendiriimesi anemnez ve fizik
muayene ile baslar. Gérlntileme ve laboratuvar degerlendirmesi, KBH'nin altinda
yatan nedenini belirlemek ve takip i¢in yararhdir.

Anamneze dogum oOncesiyle baslanmalidir. Prenatal, natal, postnatal
donemleri icermelidir. Semptomlarin baslangicive siresi kaydedilmelidir. Uremiye
bagli semptomlara (istahsizlik, halsizlik, anoreksi veya kusma), sistemik belirtilere
(ates, dokunta, artralji/artrit v.b) Ozellikle dikkat edilmelidir. Bunlar sistematik
hastaliklarin (Sistemik Lupus Eritematozus, Henoch-Schonlein Purpurasi v.b) veya
glomerulonefrit (gros hematlri veya 6dem gibi) gibi bir bdbrek hastaliginin belirtisi
olabilir. Ayrica ailede bdobrek hastaligi, gebelikte fetislin boéreginde anormalik
saptanmasi, hipertansiyon 6ykusu, buyume durumu, politri, polidipsi, hematuri,

enurezis, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu gecirme, aciklanamayan anemi,
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ortopedik veya urolojik anormallikler, sagirlik, nobetler, kulak ve géz anormallikler
sorgulanmalidir.

Bizim c¢alismamizda hastalarin ilk tani aninda bagvuru sikayetleri
degerlendirildiginde en ¢ok bulanti, kusma, karin agrisi, halsizlik, ates gibi enfeksiyon
bulgulariyla bagvurmustur. Odem, poliiiri, pollakiri, enlirezis ve solukluk gibi KBH’nin
daha ileri evrelerinde ortaya c¢ikan bulgularla basvurmuglardir. Hastalarin ilk tani
aninda basvuru fizik muayene bulgulari degerlendirildiginde hastalarin 28’inde
(%21,8) kalpte Gftrim, 17’sinde (%10,7) 6dem, 12'sinde (%7,6) karin muayenesinde
hassasiyet, 11'i (%6,9) soluk gorinimde, 8’inde (%5) karin distansiyonu, 7’sinde
(%4,4) mental-motor gerilik, 6’sinda (%3,8) Ust solunum yolu enfeksiyonu bulgulari
(tonsillit, faranjit), 6’sinda (%3,8) interkostal-subkostal c¢ekilme, 4’Unde (%2,5)
hepatomegali, 4'Unde (%2,5) renal osteodistrofi bulgulari, 4’Unde (%2,5) akciger
dinleme bulgulari (ral ve ronkus), 4’unde (%2,5) perkisyonla kostovertebral agi
hassasiyeti ve 54’Unde (%34,1) ise normal fizik muayene bulgulari saptandi.

Dusik dogum agdirliklarinda dogan cocuklar (hem prematirite hem de
intrauterin buyume geriligi nedeniyle) yetigkinlikte bobrek fonksiyon bozuklugu riski
artar. Premature bebeklerde nefron kitlesine ekstrauterin ortamin etkilerinin daha iyi
anlasiimasi énemlidir. EKk olarak, risk altindaki bebeklerin daha iyi bilinmesi énemlidir
ve bdbrek fonksiyon bozuklugunun erken saptanmasi ve tedavisi KBH'na ilerlemesini
yavasglatmasina yardimci olur.?*

Preterm dogum ve asiri preterm dogum (<28 hafta), dogumdan yetigkinlige
kadar yaklasik iki kat ve i kat KBH riski ile iliskiliydi.?" Cocuklarda Kronik Bobrek
Hastaligi (CKiD) calismasinda bildirilen erken dodum ve distk dogum agirhdi
prevalansi, sirasiyla %13 ve %27 idi.>* Bizim calismamizda Hastalarin %10,7’si
prematur olarak dogmus baslangi¢ KBH evresi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi. Prematir dodan bebeklerin ¢ogu ilk bagvuruda Evre 4-5 KBH oldugu
tespit edildi. Hastalarin dogum agirligina gére %15,4’'G SGA, %82,6's1 AGA, %2’si
LGA olarak degerlendirildi. KBH evresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Bulgular literatur ile uyumlu idi. Ek olarak, Hastalarin %20,8’i yenidogan
yogun bakimda yatmis. ilk bagvurudaki KBH evresi arttikca yenidogan yogun
bakimda yatan hasta sayisinda da artis gozlendi ancak KBH evresi acgisindan
istatistiksel olarak anlamh farklihk yoktu. Hastalarin %15,6’si dogumdan sonra
oksijen almig ilk bagvurudaki KBH evresi arttikgca dogumdan sonra oksijen alan hasta

sayisinda da artis gbzlendi. Hastalarin %10,4’0 dogumdan sonra mekanik ventilatore
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baglanmis. KBH evresi acisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. ilk
basvurudaki KBH evresi arttikga mekanik ventilatore baglanan hasta sayisinda da
artis gozlendi.

Anemi, ¢ocukluk déneminde KBH'nin en sik gorulen komplikasyonlarindan
biridir. Diyalize giren c¢ocuklar arasinda, dusuk Hb degeri gucli ve bagimsiz bir
mortalite belirleyicisidir ve hastanede yatis sikliginin artmasiyla iligkilidir. Prediyaliz
hasta popullasyonunda bile, anemi, anemi olmayanlara kiyasla GFH'da hizlanan
dusus igin bagimsiz bir risk faktorudir ve Evre 2-5 KBH olan cocuklarda tim
nedenlere yatis riski neredeyse %40 artmistir.®”*® Cocukluk ¢agi KBH hastalarinda
anemi; halsizlik, dikkatin azalmasi, artmis uyku hali ve istah, egzersiz intoleransi,
emmede azalma ve zeka testi puanlarinda dusuklige iliskilidir.*%%%%* KBH'licocuk
hastalarda anemi etyolojisinde; eritropoietin eksikligi, demir eksikligi, alim azligi,
gastrointestinal kayip veya zayif emilim, kemik iligi baskilamasi, hiperparatiroidizm,
ilaclar, eritrositlerin yasam surelerinin kisalmasi, malnutrisyon, B12 ve folat eksikligi
bulunur. Aneminin ana nedeni EPO eksiklgidir. KBY’de aneminin ikinci en sik nedeni
demir eksikligidir. KDOQI, KBH hastalarinda serum ferritin degerinin 100 ng/ml’nin
lizerinde tutulmasini énermektedir.®®

Hemoglobin dizeyleri KBH'nin erken evrelerinde dismeye baslar ve
bobrekteki fonksiyon bozuklugu ilerledikge daha diisiik diizeylere iner.*** Sol ventrikill
hipertrofisinin de dustuk Hb duzeyleri ile iligkili oldugu, aneminin duzeltiimesi ile sol
ventrik{il hipertrofisinin geriledigi gézlemlenmistir.®>°® Uluslararasi Pediatrik Periton
Diyaliz Agi (IPPN) kaydinda dustk serum albumin, artmis paratiroid hormon (PTH)
duizeyleri ve yiiksek serum ferritin diizeyi diisiik Hb diizeyleri ile iligkili bulunmustur.®’

Rekombinant insan eritropoietin (rHUEPO) ortaya ¢ikmasi, KBH hastalari igin
anemi tedavisinde devrim yaratti, eritropoez uyarici ajanlar ve demir takviyesine
ragmen anemi ortaya c¢ikmaktadir. Lee KH ve ark. nin yaptigi ¢calismada KBH
Evreleri 1-5 olan pediatrik KBH olan toplam 437 hasta calismaya dahil edilmistir.
GFH degeri Evre 3b, 4 ve 5 olan hastalarin Hb (gr/dl) ortalama degerleri sirasiyla
11,75 1,77, 10,85%1,72, 10,14+2,17 iken tum grup (KBH 1-5) hastalarin ortalama
Hb degeri 12,22+1,94 olarak bulunmustur.?*®

Kuzey Amerika Pediatrik Renal Transplantasyon Calisma Grubunun verilerine
gore baslangic aninda GFH 75 ml/dk/1.73 m?nin altinda olan 4186 hastanin
%46’sinda hemoglobin degeri 11 g/dI'nin altinda bulunmustur.®® Amerika Ulusal Veri

Bankasr’'nin kayitlarina gére Evre5 KBH olan tim c¢ocuklarda (0-19 yas) kronik
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diyalizin baslangicinda ortalama hemoglobin degeri 9,1 gr/dl'dir. Bu c¢ocuklarin
sadece %37’si diyaliz tedavisi dncesinde eritropoetin kullanmistir. Kuzey Amerika
Pediatrik Renal Transplantasyon Calisma Grubu, Evre5 KBH olan c¢ocuklarda
aneminin artmis mortalite ile iligkili oldugunu bildirmigtir. Bu ¢alismada 0-17 yas arasi
1942 pediatrik hastanin %67’sinde anemi tespit edilmis ve aneminin mortaliteyi %52
artirdigi gdsterilmistir.%®

Calismamizda hastalarimizin tani anindaki ortanca hemoglobin degeri
10,26+2,82 gr/dl, son bagvurudaki hemoglobin ortalamasi 10,57+ 2,26 gr/dl iken tani
anindaki MCV ortalamasi 78,948,2 son basvurudaki MCV ortalamasi 82,7 £ 6,4 gr/dl
idi. PD yapilan hastalarimizin tani anindaki ortanca hemoglobin degeri 9,52+2,76
gr/dl, son basvurudaki ortanca hemoglobin degeri 10,06+2,27 gr/dl iken tani anindaki
MCV ortalamasi 78,6+9,3 ve son basvurudaki MCV ortalamasi 82,9+7,4 gr/dl idi. HD
yapilan hastalarimizin tani anindaki ortanca hemoglobin degeri 9,56+2,28 gr/dl, son
basvurudaki ortanca hemoglobin degeri 10,97+2,60 gr/dl iken tani anindaki ortanca
MCYV degeri 79,819,2 ve son bagvurudaki ortanca MCV degeri 83+5,7 gr/dl idi.

Hastalarimizin tani anindaki diger hematolojik belirteglerin ortanca degerleri;
serum demiri 61,8+36,5 ug/dL, doymamis demir baglama kapasitesi 223+95 ug/dL,
total demir baglama kapasitesi 281+93 ug/dL, ferritin 309+108 ng/mL, vitamin B12
492+358 pg/mL ve folik asit 9,4+5,8 ng/mL olarak saptandi. Son basvuruda ise
serum demiri 74,5+43,7 ug/dL, doymamis demir baglama kapasitesi 185+81ug/dL,
total demir baglama kapasitesi 268+179 pg/dL, ferritin 427+658 ng/mL, vitamin B12
563+419 pg/mL ve folik asit 10,9£7,9 ng/mL olarak saptandi.

Buyume geriligi, c¢ocuklarda KBH'nin sik goérilen ve en belirgin
komplikasyonudur. Buyume geriliginin etiyolojisinde, metabolik asidoz, azalan kalori
alim, kemik-mineral metabolizmasinin bozuklugu, buyume hormonu ve insulin
benzeri buyime faktérinin (IGF-1) fonksiyonlarindaki dedisiklikleri bulunur.
NAPRTCS KBH kayit verilerine gore, KBH olan ¢ocuklarin ortalama boylari kayitlara
giriste yasa ve cinsiyete 6zgu normlarin altindaydi. KBH olan gocuklarin %35'inden
fazlasinin boylari 3 persentilin altindaydi.?*"?*® Son dénem boébrek hastaligi olan
cocuklarin, ayni yas ve cinsiyetteki saglikli gocuklar ile kargilastirildiginda daha kisa
boya sahip oldugu bildirilmigtir. SDBH olanlarin yaklasik %40'nin boy uzunluklari 3
persentilin altinda oldugu tespit edilmistir.?**?*° Fivush ve ark.?*® SDBH'li ¢ocuklarin
yaklasik %50'sindeki son boy 3 persentilin altinda oldugunu bildirmislerdir. Bizim

calismamizda ilk basvuruda hastalarin %39,6’sinin boy uzunluklari 3 persentilin
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altindaydi. KBH evresi arttikga boy kisaliginin daha sik goérildugua goézlendi. Son
basvuruda ise hastalarimizin %51,4’Gnin boy uzunluklari 3 persentilin altindaydi.
KBH evresi arttikga boy kisaliginin daha sik goruldugu gozlendi. Erkeklerde kizlara
oranla buyume geriliginin daha fazla oldugu goérulda.

Beslenme, diyaliz, rekombinant insan biyime hormonu (rhGH) tedavisi ve
bobrek nakli de dahil olmak Uzere, KBH'll ¢ocuklarin tedavilerindeki gelismelere
ragmen, kisa boylu KBH'li yetiskinlerin sayisi, %30-60’a kadar ulasmaktadir.?*

Calismamizda dauygulan konservatif ve diyaliz tedavilerine ragmen boy
kisaliginda artis oldugu goérulda. Diyaliz uygulanan hastalarin klinikleri durumlari boy
kisaligi agisindan Evre 5 KBH olmasi nedeniyle bdbrek fonksiyon bozukluguyla
uyumlu olarak daha kisa oldugu gorulmustar. Bizim ¢alismamizdaki oranin fazla
olmasinin nedeni ailelerin sosyoekonomik duzeyleri ile ilgili olabilir. Fakat
sosyoekonomik durum agisindan detayli arastirma yapilamamistir.

Diyaliz yapilan ancak 15 yasindan o6nce bdbrek nakli yapilan c¢ocuklarin
ortanca boylarinin nakil sonrasi anlamli bir sekilde diizelmedigini gosterilmistir.**?
Bizim calismamizda dabobrek nakli yapilan hastalarda da boy kisaliginin literaturle
uyumlu olarak devam ettigi gozlendi.

Kronik bdbrek hastaligi olan ¢ocuklarda Gremik toksinlerin yol actigi istahsizlik,
bulanti, kusma, beslenme bozuklugu gibi KBH'nin komplikasyonlarina bagh
malnutrisyon (beslenme yetersizligi) gorulebilir. KBH olan c¢ocuklarda beslenme
yetersizliginin  kesin prevalansi bilinmemektedir. Bununla birlikte, c¢aligmalar
yaygini§in %20-65 arasinda degistigini bildirmistir.?2??** Ulkemizden Sozeri ve
arkadaslarinin KBH olan ¢ocuklarda yaptiklari ¢alismada hastalarin %45’inin dusuk
kilolu oldugu ve SDBH olanlarda bu oranin %68 oldugunu bildirilmistir.?*> Boschetti
ve arkadaslari ise bdbrek nakli olan ¢ocuk hastalarda yaptiklari ¢alismada nakil
sonrasi 6. ayda hastalarin %29unda kilo fazlaligi veya obezite oldugunu
gostermislerdir.??® TND verilerine gore 2018 yilin sonu itibari ile PD yapilan hastalarin
%66,4'iinda blylime geriligi oldugu bildirilmistir.'® Calismamizda ilk basvuruda
hastalarin %43,3’'Unun vucut agirhgr <3 persentil idi. KBH evresi arttikga gelisme
geriligi daha sik goéruldugu goézlendi. KBH evreleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark vardi. Son bagvuruda hastalarin %49,3’Gnlin vicut agirligr 3 persentilin
altindaydi. KBH evresi arttikga gelisme geriligi daha sik goruldugu gozlendi. KBH

evreleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi.
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Hastalarimizdan diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar karsilastirildiginda ilk
basvurudaki vicut agirhgi < 3 persentilden olan hastalar daha fazla diyaliz tedavisi
almistir. ik basvurudaki viicut agirhgi persentili agisindan istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptandi. ilk bagvurudaki biiylime geriliginin arttikga diyalize baglanma siklig
da arttig1 goruldi. HD yapilan hastalarda daha fazla bluyume geriligi vardi fakat
istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktu. Diyaliz yapilanlarla karsilastirildiginda
diyaliz yapilanlarda son bagvuruda boy kisaligi daha fazlaydi. KBH evreleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkliik saptandi. Bobrek nakli yapilanlarda da blyume
geriligi artarak devam etti.

Kardiyovaskuler hastaliklar (KVH) KBH'li ¢cocuk ve gencg erigkinlerde 6nde
gelen 6lum nedenidir. KBH olan geng yetiskinler (25-34 yas arasi) genel populasyona
kiyasla en az 100 kat daha yiiksek KVH 'ra bagli élim riski tasir.**> Hipertansiyon en
onemli ve en sik gorulen KVH risk faktorudur. Hipertansiyon; reninanjiotensin-
aldesteron sistem aktivasyonu, ekstraselller sivi voliminde artis, fazla sodyum
alimi, obezite, endotel iligkili faktor degisiklikleri gibi bircok nedenden dolayi ortaya
cikar. Kuzey Amerika Pediatrik Renal Transplantasyon Calisma Grubu prediyaliz
KBH'da HT'nin bobrek yetmezliginin ilerlemesinde onemli bir faktor oldugunu
bildirmistir. iki yil siren cok merkezli prospektif bir ¢calismada HT ve proteinirinin
KBH'nin ilerlemesinde bagimsiz birer risk faktorii oldugu bildirilmistir.*?

KBH'li ¢ocuklarda hipertansiyon gorilme sikligi yuksektir, hastalarin %54-
70'inde gorilir.>*181° KBH Evre 1 olan hastalarin %63'inde, Evre 4 ve 5'teki
hastalarin %80'ine hipertansiyon gériilmiistir.>® Hemodiyaliz yapilan 624 cocugun
incelendidi bir galismada, hastalarin %79'unda hipertansiyon saptanmis ve %62'si
antihipertansif ilac aliyormus.'?® Hipertansiyon, diyaliz olan hastalarda %52-75,
transplant hastalarinda ise %63-81 olarak bulunmustur.'*® Bébrek nakli sonrasi
hipertansiyon ¢ok yaygindir ve ¢ocuklarda tahmini prevalansi yaklasik %60 ila %90
arasindadir.??’ Bobrek nakli olan olgularda ise sikligi %50-87 olarak bildirilmistir.3>2%°

Bagka bir gcalismada KBH olan ¢ocuk hastalarin %54'Unin %95. persentilden
daha yuksek bir kan basincina sahip oldugunu, %48'inin antihipertansif tedaviye
ragmen kan basinglarinin arttigini ve %40'inin 90. persentilden daha yiiksek bir kan
basinci ile yasadigini bildirmistir.*® Baska bir calismada kontrolsiiz kan basinci
KBH'li gocuklarda tim komplikasyonlarin %44,2'sini olusturuyordu ve hastalarin
%44,1'inde kontrolsiiz kan basinci saptanmis ve KBH evresi ilerledikge prevalansi

arttig bildirilmis.?*® Almanya’da KBH olan 385 gocukla yapilan bir calismada kan
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basinci kontrolinin SDBH’na gidisi azalttigi gosterilmistir. KB kontrolinin, KBH
etiyolojisinde glomerilopati veya renal hipo/displazi olan ¢ocuklarda, konjenital veya
herediter nefropatisi olan ¢ocuklarla kargilastirildiginda KBH'na gidisi Gnemli oranda
azalttigi gdsterilmistir.?*® Bizim calismamizda da ilk basvuruda hastalarin %31,1’inde
hipertansiyon tespit edildi. Hastalarin %22,1 inde ise ylkselmis kan basinci tespit
edildi. Baslangic KBH evresi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. ilk
basvurudaki KBH evresi arttikga hipertansiyon gorulme oraninin arttigi gézlendi. Son
basvuruda hastalarin %34’Gnde hipertansiyon tespit edildi. Hastalarin %22,6’sinda
ise yUkselmis kan basinci tespit edildi. Baslangi¢c KBH evresi agisindan istatistiksel
olarak anlamh fark saptanmadi. Hastalarimizdan diyaliz yapilan hastalarla
yapilmayan (prediyaliz) kargilastirildiginda ilk basvuruda diyaliz yapilanlarda
hipertansiyon orani daha fazlaydi (%33,3). Ancak istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi. Son basvuruda ise bu oran artarak %37,7’e yukseldigi goruldia. Bobrek
nakli yapilan hastalarin ilk basvurudaki hipertansiyon orani %36,8 idi. Bizim
calismamizdaki prediyaliz, diyaliz ve bobrek nakli olan hastalarda hipertansiyon
oranin literatire gore dusuk saptandi. Hastalarimizin kan basinci dlgimlerinin farkl
kisilerce yapilmasi ve standart olmamasina baglanabilir. Yine ulkemizde yapilan bir
calismada da Goktiirk ve ark. bizim calismamiza benzer bulgular saptanmistir.?®
KBH evresi arttikga hipertansiyon gorulme sikhiginin da arttigi goruldt bu bulgular
literatdr ile uyumluydu.

Erigkin hastalarda gorulen aterosklerotik degisikler gocuk hastalarda nadirdir.
Cocuk hastalarda hipervolemiye bagli konjestif kalp yetersizligi ve sol ventrikdl
hipertrofisine bagli degisiklikler sik goérulir. Sol ventrikiul hipertrofisi kardiyovaskuler
mortalite agisindan énemli ve bagimsiz bir belirtectir. Sol ventrikil hipertrofisi (LVH),
KBH olan hastalarda sik gorulen bir bulgudur ve mekanik veya hemodinamik asiri

114 1ki farkli sol ventrikiil hipertrofisi paterni vardir:

yuklenmeye sekonder ortaya cikar.
hipertansiyon varliginda ortaya ¢ikan esmerkezli sol ventrikll hipertrofisi ve hacimsel
asir yiik ve anemi ile iliskili eksantrik sol ventrikiil hipertrofisi'®> LVH'nin en énemli
nedeni hipertansiyondur.”** LVH'y1 etkileyen diger nedenler anemi ve
hiperparatiroididir. Sol ventrikul hipertrofisi, subendokardiyal perfizyonun azalmasina
ve kardiyak aritmiye yol acabilir. Kalici hipoperflizyon, miyokardiyal fibrozise ve
diyastolik veya sistolik disfonksiyonuna yol acabilir.**

Turk Pediatrik Periton Diyalizi Calisma Grubu“nun periton diyalizi olan 59

¢ocuk hastada kardiyovaskuler risk faktorlerini degerlendirmistir. Sol ventrikll
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hipertrofisi ve diyastolik fonksiyon bozukludu; rezidlel diturez, diyalizin yeterliligi,
geleneksel risk faktorlerinin varhg ile iligkili bulunmustur. Kardiyovaskuler hastalik
riskini azaltmak i¢in yasa uygun kan basinci ve sivi dengesinin saglanmasi, anemi,
dislipidemi, hipoalbumineminin diizeltiimesi, inflamasyon ydnetiminin énemi, reziduel
ditirezin korunmasi gerektigi bildirilmistir. 2%

Bircok calismada hafif-orta siddette KBH olan g¢ocuklarin Ggte birinin Sol

ventrikill kitle indeksinde artma saptanmistir.*?/1291%0

Cok merkezli bir galismada
KBH Evresi 2'den 4'e kadar olan 366 gocugun %17'sinde ekokardiyografi ile sol
ventrik{l hipertrofisi saptanmis ve diyaliz hastalarinda %85 olarak bildirilmistir.*3*
Prospektif bir calismada KBH Evre 2-4 olan ¢ocuk hastalari, Mitsnefes ve ark.2 yili
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agkin surede LVH geligsiminin %32 oraninda oldugunu bildirmistir. Mitsnefes ve

ark. yaptigi baska bir galismada KBH olan hastalarin %45'inde bir lipit anormalligi ve
grubun  %20'sinde birden fazla anormal deger tespit edilmistir.** Bizim
galismamizda ik vyapilan ekokardiyografilere gore hastalarin  %30,8’inde
kardiyomiyopati (sol ventrikll hipertrofisi, dilate kardiyomiyopati, IVS de kalinlasma,
sag veya sol kalp bosluklarinda genisleme) vardi. %7,7’sinde perikardiyal efflizyon
vardi. Baslangi¢ KBH evresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. ilk
yapilan ekokardiyografilere gore hastalarin %17,9’unda sol ventrikilde hipertrofi
saptandi. Baslangic KBH evresi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Son basvuruda yapilan ekokardiyografilere gore hastalarin %53,1’inde
kardiyomyopati ve %35,6'sinda sol ventrikilde kalinlasma vardi. Baslangic KBH
evresi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin takiplerinde
kardiyomyopatinin ve sol ventriktilde kalinlagsmanin belirgin sekilde arttigi gézlendi.
Sol ventrikul hiperetrofisi oranlari literatur ile uyumluydu. Diyaliz yapilan hastalarda ilk
basvurada yapilan ekokardiyografisinde kardiyomiyopati diyaliz yapilmayanlara gére
daha fazlaydi. Fakat istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Diyaliz yapilanlarin son
yapilan ekokardiyografilerinde %40 oraninda sol venrikul hipertrofisi saptandi. Bébrek
nakli yapilanlarin son yapilan ekokardiyografilerinde %40 oraninda sol venrikul
hipertrofisi saptandi. Tani anindaki ortanca total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL
degerleri sirasiyla 211+111, 1941157, 48,8+16, 134+94,6 olarak saptandi. Son
yaplan tetkiklerde ise ortanca total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL degerleri sirasiyla
190+167, 175+118, 49+27, 109164 olarak saptandi.

Bir ¢cok calismada proteinurinin KBH'nin ilerlemesinde bagimsiz bir risk faktoru

42,51,232,233

oldugu  bildirilmigtir. Patogenezinde; artan glomertler filtrasyon,
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proteinlerin  tbller reabsorpsiyonunu  ve proksimal tlbuler hcrelerin
sitoplazmasinda birikmelerine neden olur. Bu protein asiri yuklenmesinin toksik
etkisi, bazal membrani yirtar ve hucre igerigini interstisyuma gecer bdylece
enflamatuar bir reaksiyonu ve bunun sonucu olarak tubulointerstisyel ve glomeriler
hasari tetikler.?” Proteiniri miktarindaki artis ile mortalite arasinda iliski
saptanmistir.?’ Kronik bébrek hastaliginin nedeninden bagimsiz olarak, spot idrar
protein/kreatinin oranindaki artisin, GFH'da azalma ile iliskili oldugu gdsterilmistir.?**
Piyelonefrite ikincil bobrek parankim hasari olan 57 ¢ocugun degerlendirildigi bir
baska c¢alismada hastalarin %51’'inde mikroalbuminuri gelistigi saptanmis, GFH
azaldikca mikroalbuminiri sikiginin arttigi gézlenmistir.>® Bizim calismamizda ilk
basvuruda hastalarin %70,4’Unde idrarda protein pozitifti. %42,8 inde ise +2 ve Uzeri
protein pozitifligi vardi. KBH evresi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. En ¢ok Evre 5 KBH’da idrarda protein pozitifligi gdzlendi. Son bagvuruda
hastalarin %63,9’unda idrarda protein pozitifti. Hastalarin %36’sinda ise +2 ve Uzeri
protein pozitifligi vardi. KBH evresi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. En ¢cok Evre 5 KBH'da idrarda protein pozitifligi gozlendi. Diyaliz
yapilanlarla yapilmayanlar karsilastirildiginda diyaliz yapilanlarda ilk bagvurudaki
idrarda protein olan orani daha fazlayd. istatistiksel olarak anlamh fark saptandi.
Proteinurinin bobrek yetmezliginin progresyonunda énemli bir parametere oldugunu
gOstermektedir. Bu bulgu litatratr ile uyumluydu.

Uygulanan diyaliz tarinun ilk bagvurudaki idrarda protein olmasi agisindan
farkhilik yoktu. Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar karsilastirildiginda da idrarda
protein olmasi acisindan farklilik yoktu. Basvuru anindaki proteinuri siddeti ile KBH
evresi arasinda anlamli bir farkllik saptanmadi. Bunun nedeni c¢alismamizda
dogumsal anomalisi olan hastalar en buyuk grubu olusturmakta idi. Erken donemde
bu hastalarda belirgin proteiniri olmamasi nedeni ile anlamli bir fark ¢ikmamis
olabilir. Bobrek hastaliginin ilerlemesini 6nlemde kan basincinin ve proteindrinin
kontrol altina alinmasi 6nemlidir.

Ultrasonografi (USG), bobrek hastaligi hakkinda yorum yapmak igin ucuz,
invaziv olmayan ve kolay bir gorintileme yontemidir. Klasik olarak KBH sirecinde
bobrek uzunlugu ve parankimal kalinligin azaldigi ve parankimal ekojenitenin arttigi
bilinmektedir.?*® Tani sirasinda kiiciik bdbrede sahip olanlarda anlamli derecede
daha yiksek bir oran KBH (%61) ve SDBH (%21) gelistigi gosterilmis. Ayrica kiguk
bobrek boyutu, dusuk gebelik yasi ve proteinuri varhgr KBH ve SDBH ile ayri ayri
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iligkili oldugu bildirilmis. Tani sirasinda daha buyuk bobrekleri olan vakalarda SDBH
veya KBH gelisme olasiigi daha disik olarak bulunmus.®*’ Yetiskin hastalarla
yapilan bir galismada bébrek boyutu, Evre 1 KBH en yiuksek iken, Evre 4 KBH'ta en
kiiciik bdbrek boyutu saptanmis.?® Baska bir calismada da daha kiiciik bobrekleri
olan hastalarda serum kreatinin dizeylerinin daha yuksek oldugu hipotezini
dogrulamistir.?° Bizim galismamizda sag ve sol bobrek ayri ayri degerlendirildi. Tani
aninda hastalarin %44,7'sinde USG ile Olgulen sag bobrek boyutu normal,
%36,9'unda normalden kucik, %9,2 inde normalden bulyuktl, %2,1'inde agenezik,
%5, 7’sinde atrofikti. Son yapilan USG’de hastalarin %17,1’'inde dlgulen sag bdbrek
boyutu normal, %48,7’'sinde normalden kicik, %)5,3'nde normalden buylk,
%2,6’sinda agenezi, %23,7'sinde atrofikti. KBH evresi agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadifakat KBH evresi ile bdbrek boyutlari ters orantiliydi.
Hastalarin takiplerinde sag bdbrek boyutlarinda kugilme oldugu goézlendi. Atrofik
bdbrek oraninin belirgin bir sekilde arttigi gdzlendi.

Tani1 aninda hastalarin %43,3’inde USG ile dlgulen sol bobrek boyutu normal,
%31,9'unda da normalden kicguk, %14,2'sinde normalden buyuk, %5,7’sinde
agenezi, %4,3’unde atrofikti. KBH evresi arttikga sol bobrek boyutlarindaki ki¢time
de arttigi gézlenmis. Evre4-5 KBH olan hastalarda oran daha fazlaydi ve istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Son bagvuruda hastalarin %19,7’sinde USG ile dlgulen
sol bobrek boyutu normal, %46,1'inde normalden kuguk, %210,5'inde normalden
blyuk, %5,3'inde agenezik, %18,4’Unde atrofikti. KBH Evre agisindan istatistiksel
olarak anlamh fark saptanmadi. Hastalarin takiplerinde sol bdbrek boyutlarinda
kigulme oldugu gézlendi. Atrofik bobrek oraninin belirgin bir sekilde arttigi goézlendi.
Tani1 aninda hastalarin %18,6'sinda USG ile bakilan sag bobrek parankim ekojenitesi
normal, %28,3'Unde grade 1 ekojenite artisi, %29,3'Unde grade 2 ekojenite artisi,
%15,7’sinde grade 3 ekojenite artis1,%7,9'unda da parankim secilememis. KBH
evreleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Son basvuruda
hastalarin %9,2’sinde USG ile bakilan sag bobrek parankim ekojenitesi normaldi.
%14,5’inde grade 1 ekojenite artigi, %38,2’sinde grade 2 ekojenite artisi, %26,3’Unda
grade 3 ekojenite artisi, %10,5'inde de parankim secilememis. KBH evreleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin takiplerinde sag
bobrek parankim ekojenitelerinde artis oldugu gozlendi. Hastalarda en sik gozlenen

USG bulgusu parankim ekojenitesinde artisti.
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ilk basvuruda hastalarin %18,7’sindenUSG ile bakilan sol bdbrek parankim
ekojenitesi normaldi. %27,3’'Unde grade 1 ekojenite artigi, %29,5'inde grade 2
ekojenite artisi, %16,5'inde grade 3 ekojenite artisi, %7,2'sinde de parankim
secilememistir. KBH evresi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Son basvuruda hastalarin %9,1’inda USG ile bakilan sol bdbrek parankim ekojenitesi
normaldi. %14,3’Unde grade 1 ekojenite artisi, %35,1’inde grade 2 ekojenite artigl,
%28,6’sinda grade 3 ekojenite artisi, %11,7’sinde de parankim segilememis. KBH
evresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin takiplerinde
sol bobrek parankim ekojenitelerinde artis oldugu gdzlendi.

Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar karsilastirildiginda ilk yapilan USG’de
Olclilen sag ve sol bobrek boyutu agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik
saptanmadifakat diyaliz yapilanlarda boyut olarak normalden kuguk bobrek orani
daha fazlaydi. Son yapilan USG’de sag ve sol bdbrekte atrofik bobrek orani ile
normalden kuglk bdbrek orani anlamh olarak artis gosterdi. Yapilan diyaliz tirG
acisindan farkhlik yoktu. Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan
USG'de sag ve sol bobrek parankim ekojenitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptandi. Diyaliz yapilanlarda parankim ekojenitesinde artis olan hastalarin
orani daha fazlaydi.

Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar karsilastirildiginda ilk yapilan USG’de
Olclilen sag ve sol bobrek boyutu agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilk
saptanmad fakat bobrek nakli yapilanlarda ilk yapilan USG’de olgulen sag bobrek
boyutu normalden klguk olmasi orani daha fazlaydi. Bobrek nakli yapilanlarla
yapillmayanlar karsilastirildiinda son yapilan USG’de dlgllen sad ve sol bobrek
boyutu agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmadifakat bobrek nakli
yapilanlarda son yapilan USG’de Olgulen sag bobrek boyutu normalden kiguk olmasi
orani daha fazlaydi. Bobrek nakli yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan
USG’de sag ve sol bobrek parankim ekojenitesi agisindan istatistiksel olarak anlamli
farkhlik saptanmadi fakat bobrek nakli yapilanlarda ilk yapilan USG’'de sag vesol
bobrek parankim ekojenitesinde artis olanlarin orani daha fazlaydi.

Elde edilen verilerliteratlr raporlarindan alinan verilerle tutarhydi vebdbrek
boyutunun ve ekojenitesinin  KBH'nin progresyonunda yol g0sterici oldugu
dusunuldu. USG’lerde saptanan en sik bulgu parankim ekojenitesindeki artisti.

Renal skari olan hastalarda progresif glomeruloskleroz ve belirgin proteinuri

gorulebilecedi bilinmektedir. MikroalbUminulri renal hasarin erken bulgularindandir ve
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idrarda artmisg albimin atilmi glomeruloskleroz ve ilerde renal fonksiyonlarin
bozulacadinin gdstergesi olabilir. Lama ve arkadaslarinin®® yapti§i ¢alismada renal
skar derecesi yuksek olan grup ile dusuk olan grup arasinda kreatinin klirensi
dizeyleri agisindan anlamli farklihk saptanmigstir. Ayni zamanda g¢alisma surecinde
renal skar derecesi yuksek olan gruptaki GFH'daki dusus renal skar derecesi hafif
olan gruba goére anlamli olarak daha fazla saptanmis. Benzer sekilde Karlen ve
arkadaslarinin®?® yapigi calismada 1,7-17,9 yas arasinda renal skari olan 57 tane
hasta 9 saglikli cocuk karsilastirilmigs GFH, renal skari olan grupta saglikl gruba gore
anlamh olarak dusuk bulunmustur. Yetiskinlerde yapilan bir ¢alismada cocukluk
caginda idrar yolu enfeksiyonu geciren 58’inde renal skar olan, 28’'inde olmayan ve
ortanca yagsi 41 olan 86 hasta degerlendirilmig, renal skar olan hasta grubunda 1
tane Evre 3 KBH, 14 tane Evre 2 KBH ve 43 tane Evre 1 KBH olan hasta saptanmis,
Bilateral renal skari olan hastalarin GFH degeri renal skari olmayan ve unilateral
renal skari olan hastalarin GFH degerlerine gore anlaml olacak sekilde daha dusuk
saptanmistir.?*? Bizim galismamizda ilk yapilan DMSA'da hastalarin %11,5'inde sag
bobrek normal olarak saptanmigtir. Hastalarin %26,9'unda renal skar veya
parankimal defekt alanlar saptanmig, %38,5’'inde radyonukleer madde tutulumu
azalmis, %11,5'inde radyonukleer madde tutulumu azalmis hem de renal skar veya
parankimal defekt alanlar saptanmistir. Hastalarin %211,5’'inde radyonukleer madde
tutulumu yoktu. Tani anindaki KBH evresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Son yapilan DMSA da hastalarin %3,6’sinda sag bobrek normal olarak
saptanmigtir. Hastalarin %35,7’sinde renal skar veya parankimal defekt alanlar
saptandi, %217,9'unda radyonikleer madde tutulumu azalmis, %?28,6'sinda
radyonukleer madde tutulumu azalmis hem de renal skar veya parankimal defekt
alanlar saptanmistir. Hastalarin %14,3’tinde radyonukleer madde tutulumu yoktu.
KBH evresi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hastalarin
takiplerinde DMSA da sag boébrekte renal skar gorilme orani belirgin sekilde arttigi
gbzlendi.

ilk yapilan DMSA da hastalarin %16,4’tinde sol bobrek normal olarak
saptanmis ve %24,7'sinde renal skar, %34,2’sinde radyonikleer madde tutulumu
azalmasi, %16,4’'Unde radyonikleer madde tutulumu azalmis hem de renal skar
saptanmis olup %8,2’sinde radyonukleer madde tutulumu yoktu. KBH evresi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Evre 4-5 KBH olan hastalarda

renal skar ve radyonukleer maddenin tutulumunun azalmasi orani artmistir. Son
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yapllan DMSA’da hastalarin %12,9’'unda sol bdbrek normal olarak saptanmistir.
Hastalarin %22,6’'sinda renal skar, %22,6’sinda radyonukleer madde tutulumu
azalmig, %32,3'unde radyonukleer madde tutulumu azalmig hem de renal skar
saptanmis olup %9,7’sinde radyonikleer madde tutulumu yoktu. Hastalarin
takiplerinde DMSA’da sag bdbrekte renal skar goértlme orani belirgin sekilde arttigi
goOzlendi. Fakat KBH evresi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Diyaliz yapilanlarla yapiimayanlar arasinda ilk yapilan DMSA’da sag bobrekte skar ve
tutulum acgisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik saptandi ve diyaliz yapilanlarda
renal skar orani daha azdi. Yapilan diyaliz tirtn agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu. Diyaliz yapilanlarla yapilmayanlar arasinda ilk yapilan DMSA’da sol
bobrekte skar ve tutulum agisindan istatistiksel olarak anlamh farklilik saptanmadi.
Fakat diyaliz yapilanlarda renal skar orani daha azdi. Yapilan diyaliz tirin agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu.

Duzensiz kemik ve mineral metabolizmasi, kronik bobrek hastaligina eslik
eder ve sadece renal osteodistrofiye neden olmakla kalmaz, ayni zamanda artmis
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi de artirir.*** GFH'da azalma ile fosfor, FGF-
23, PTH, D vitamini metabolizmasi ve serum kalsiyumunun homeostazik bozukluklar
ortayacgikar. KBH'In erken déneminde (Evre 2) serum kalsiyum ve fosfor iyi regule
edilir bu dénemde serum kalsiyum ve fosfor dizeyleri normal olsa da FGF-23
duzeyleri  yukselir. FGF-23'teki bu erken dbonemdeki artiglar kemik
mineralizasyonundaki kusurlarla iligkilidir. Daha sonra azalan kalsitriol degerleri ve
fosfat retansiyonunun neden oldugu sekonder hiperparatiroidizm renal osteodistrofi
ile sonuglanir. Ayrica hem fosfat hem de FGF-23 seviyelerinin artmasi
kardiyovaskuler hastaliklara katkida bulunur. Hiperfosfatemi ve  sekonder
hiperparatiroidizmin tedavisi yuksek devirli kemik hastaligini iyilestirir, ancak kemik
mineralizasyonundaki kusurlari dizeltemez. Asiri tedavi, adinamik kemik hastaligi,
bliyime geriligi, hiperkalsemi ve kardiyovaskiler kalsifikasyonlarin ilerlemesine
neden olabileceginden, KBH evresine gore ideal serum biyokimyasal parametrelerini
elde etmek icin tedavi dikkatli bir sekilde titre edilmelidir.®’

PD uygulanan ¢ocuklarda normalin tst sinirinin (yani 100-200 pg/ml) 1,7-3
katt PTH hedef arali§i makul gériinmektedir.?** Hiperkalsemi KBH olan cocuklarda
nadirdir. Evre 5 KBH'ta serum kalsiyum hedef seviyeleri 8,8-9,5 mg/dL (2,2-2,37
mmol/L) olmasi Onerilir. Seviyeler 10,2 mg/dL'yi asarsa (2,54 mmol/L) serum

kalsiyumunu diisiirmek gerekirir.”
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Serum alkalen fosfataz (ALP) kemikteki osteoblastik aktivitenin bir
Olcusudur. Serum PTH ile birlikte degerlendirilir. YUksek ve disuk kemik dénisim
durumlarini belirlemek igin PTH'nin &ngérme giiciinii arttirir.”* ALP diizeyleri, D
vitamini tedavisine cevabin izlenmesinde faydali olabilir.*”? Bliyiime geriliginin yani
sira, KBH'li cocuklar da kiriklar ve kemik deformiteleri dahil olmak Utzere renal
osteodistrofiye sekonder kemige 6zgl morbidite gelisebilir. Denburg ve ark. kemik
kirk insidansini degerlendirmis. Calismada ortanca yas 132 ay ve ortalama GFH
47 ml/idk/1,73 m? olarak bildirilmistir. Hastalarin %16'si daha énce kirik dykisii
varmis ve ortalama 47 aylik takip suresinde hastalarin %12,5 bir kirik olayi
bildirmistir. Bu gruptaki cinsiyete 6zgl kirik oranlari, yayinlanan genel nufus
oranlarindan iki ila ti¢ kat daha yiiksekti.**®

Diyaliz 6ncesi diyaliz hastalarda renal osteodistrofi prevalansini
degerlendirmek icin Wesseling-Perry ve ark. KBH Evresi 2-5 olan 52 diyaliz disi
¢ocuk hastada kemik histomorfometrisi degerlendirmis. KBH Evre 2 olan tim
olgularda kemik déngusi normal, KBH Evre 3'te %13 ve KBH Evre 4-5'te %29
oraninda artti§1 bildirilmis. Ote yandan, anormal mineralizasyon KBH Evre 2 olan
hastalarin%29'unda, KBH Evre 3 olanlarin %42’sinde ve KBH Evre 4/5 olanlarin
%79'unda tespit edilmis. Bu c¢alisma, KBH'li ¢ocuklarda mineralizasyon
defektlerinin ilk gézlenen kemik anormallikleri oldugunu ve KBH progresyonu ile
anormal mineralizasyon prevalansinin arttigini géstermistir.®

Son dénem bébrek hastali§i (SDBH) popiilasyonunda renal osteodistrofi
prevalansini degerlendirmek igin Bakkaloglu ve ark. aktif D vitamini tedavisi sonrasi
kemik histomorfometrisi de@erlendirildi. Hastalarin %57'sinin  yiksek kemik
dongusu, %39'unun normal kemik dongusi ve %4'unun dusuk kemik dongusu
tespit edilmis. Osteoid hacminde ve osteoid olgunlasma suresinde eszamanl bir
artis ile tanimlanan anormal mineralizasyon, tum hastalarin %48'inde
mevcuttu. Olgularin  %73'Unde kemik hacmi normaldi ve %27'de arttigi
gorilmiis.®®* Bu tir ylksek anormal mineralizasyon oranlari, aktif D vitamini
sterolleri ile tedaviye ragmen, deneklerin %80'inin kusurlu minerallesmesine sahip
olan 60 pediatrik diyaliz hastasinin daha sonraki bir calismada da gézlenmistir.®®

Basarili bobrek nakli, kronik bobrek hastahgr  (KBH) ile  iligkili  metabolik
anormalliklerin cogunu duzeltir; bununla birlikte, kemik ve kardiyovaskuler morbidite

pediatrik bobrek nakli alicilarinda yaygin olarak kalir.2*°
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Calismamizda hastalarimizin tani anindaki kalsiyumun ortanca degeri 8,6+1,4
mg/dl, son basvurudaki 9,1£1,2 mg/dl olarak saptandi. Tani anindaki fosforun
ortanca degeri 5,6+1,9 mg/dl, son basvurudaki 4,9+1,9 mg/dl olarak saptandi. Tani
anindaki ALP’nin ortanca degeri 222+138 mg/dl, son bagvurudaki 246+307 mg/dl
olarak saptandi. Tani anindaki vitamin-D ortanca degeri 18,1£17,8 ug/L, son
basvurudaki 21+9,8 ug/L olarak saptandi. Tani anindaki PTH ortanca degeri
5724838 ug/L, son bagvurudaki 439+476 pg/Lolarak saptandi.

KBH'nin erken tedavisinin hedefi hastaligin ilerlemesinin dnlemek olsa da,
SDBH kaginilmaz olarak KBH hastalarinin ¢cogunda gelisir. KBH’li ¢ocuklarda RRT
secenekleri; bobrek nakli, hemodiyaliz (HD) ve periton diyalizidir (PD). Amerika
Birlesik Devletleri Bobrek Veri Sistemi (USRDS) 2018 raporunda, 21 yasindan kuguk
SDBH'l hastalar icin baslangictaki en yaygin tedavi secenegi HD iken, PD dokuz yas
ve altindaki ¢ocuklar igin en yaygin baslangi¢ tedavi yontemi, 10 yas ve Ustl hastalar
icin HD idi*®. Avustralya ve Yeni Zelanda Diyaliz ve Nakil Kayit Defteri (ANZDATA)
2014 raporunda, dokuz yas ve altindaki gocuklarin %25'i HD ile RRT'ne baslarken,
daha biiyiik gocuklarda HD ile bagslama %40'a yiikselmistir."®® Avrupa'da, Harambat
ve ark. SDBH'll ¢ocuklarin %47'si RRT'ne PD ile, %33 U HD ile bagslarken, %?20'si
preemptif transplantasyon yapildigini bildirmis.®> TND verilerine gére 2018 yilinda
134 cocuga akut PD,172 ¢cocuga akut HD uygulanmigtir. HD uygulanan hastalarin
%56,3'U diyalize acil kogullarda baslamistir. TND verilerine goére 2018 yili sonu
itibariyla prevalan PD hastalarinin SDBH etyolojisine bakildiginda glomeruler
nedenler: %21,9, norojenik/non-nérojenik mesane %13,4, VUR ve tekrarlayan IYE
%12,5, kistik bobrek hastaliklari %9,7, renal  hipoplazi-displazi %9,4, dogumsal
iirolojik anomaliler (VUR disi) %5,9 olarak bildirilmistir."® TND verilerine gére 2018
yili sonu itibariyla prevalan HD hastalarinin SDBH etyolojisine bakildiginda VUR ve
tekrarlayan IYE %25,7, glomerller nedenler %22,6, nérojenik/non-nérojenik mesane
%13,4, kistik bobrek hastaliklari %9,2, renal hipoplazi-displazi %7,2, dogumsal
urolojik anomaliler (VUR dis1) %5,1 olarak bildirilmigtir. TND verilerine gére 2018
yilinda bobrek nakli yapilan SDBH olanlarin etyolojisine bakildiginda glomeruler
nedenler %24, VUR ve tekrarlayan IYE %17,3, renalhipoplazi-displazi %12 kistik
bdbrek hastaliklar %9,2, dogumsal drolojik anomaliler (VUR disi) %8 nérojenik/non-

norojenik mesane %5 olarak bildirilmistir.
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Bobrek nakli, hastalarin yagsam suresini uzatmasi, boy uzamasini saglamasi,
hastaneye yatis sayilarini azaltmasi ve yasam Kkalitesinin artmasini saglamasi
nedeniyle HD ve PD’ne gore daha etkili bir yéntemdir.*®°

Preemptif transplantasyon pediatrik SDBH igin artan tedavi segenegdi haline
gelmistir. 2008 yilinda, Avrupa'daki cocuk hastalarin sadece %12'sinde'® Avustralya

! Ingiltere'deki oranlar

ve Yeni Zelanda'daki cocuklarin %22'sinde yapilmistir.®
%36'ya, Avrupa'da %20'ye yiikselmistir.?*4. Kuzey Amerika'da, oran USRDS 2018
Yilllk Veri Raporundaki verilere gére %24'tir.'®” Tirk Nefroloji Dernegi'nin 2018
verilerine gore Turkiye'de Bobrek transplantasyonu, hastalarin %24'tne ilk renal
replasman tedavisi (pre-emptif) olarak uygulanmisti.

Bizim galigmamizda KBH olarak izlenen 85’ine (%53,7) (40 kiz, 45 erkek)
diyaliz yapildigi tespit edildi. Cinsiyet acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. KBY tanisiyla izlenip diyaliz tedavisi uygulanan hastalara
ortama ilk bagvurudan 23 ay sonra (0-166 ay) diyaliz tedavisine baslaniimistir.

Kronik diyaliz programina alinan 65 (%76,5) hastaya periton diyalizi PD (31
kiz, 34 erkek), 20 hastaya hemodiyaliz HD (%23,5) (9 kiz, 11 erkek) uygulandi.
Cinsiyet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Yas
gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktu. Taniya gére yapilan diyaliz
tirine gore istatistiksel olarak anlamli farkliik saptanmadi. Yas gruplarina goére
yapilan diyaliz tirine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Literatur ile
uyumlu olarak hastalarimizda RRT’ne daha ¢ok periton diyalizi ile baslandi fakat PD
diyalizi orani daha fazlaydi.

Diyaliz yapilan hastalarin %31,8’inin tanisi dogustan bdbrek ve Uriner sistem
anomalisi, %Z20’si glomeruler hastaliklar, %15,3’4 ise herediter hastaliklardi.
Glomeruler ve herediter hastaliklarda diyaliz yapilma orani yapilmayanlara gore daha
fazla idi. Uriner sistem anomalilerinde diyaliz yapilmayanlarin orani yapilanlardan
daha fazla idi. istatistiksel olarak anlaml farklik saptanmadi. Yapilan diyaliz tiiriiniin
etiyoloji agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi. TND nin verileri ile
uyumluydu.*®

Calismamizda 39 hastaya (20 erkek,19 kiz) bdbrek nakli yapildi. Cinsiyet
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Yas gruplari
acisindan istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi. En c¢ok Uriner sistem

anomalileri olan hastalara bobrek nakli yapiimis. Etyoloji agisindan istatistiksel olarak
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anlaml fark saptanmadi. Glomertuler hastaliklarda bébrek nakli yapilma orani daha
fazlaydi. TND verileri ile uyumluydu.*®

Sonug¢ olarak kronik bobrek hastaligi ilerleyici bir hastalik olup her yas
grubunda etiyolojik faktorlere gore farkli sekillerde seyretmektedir. Hasta grubmuzda
en fazla diyaliz bobrek nakli yapilan hastalik gruplari dogustan bobrek ve uriner

sistem anomalileri ve glomerulonefritlerdir.
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6.KISALTMALAR DiziNi

KBH : Kronik bébrek hastaligi

GFH : Glomerulerfiltrasyon hizi

KDOQI . Kidney Disease Outcomes Qualitinitiative
KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes
TND : Turk Nefroloji Dernegi

LVH . Sol ventrikdl hipertrofisi

KVH : Kardiyovaskuler hastaliklar

DKMP : Dilate kardiyomiyopati

VS - interventrikiiler septum

CK : Kreatininkinaz

MCV : Ortalama eritrosit hacmi

CRP : C-reaktif protein

PD : Periton diyalizi

HD : Hemodiyaliz

KKK : Kizamik, kabakulak ve kizamikgik asisi
USRDS : United States Renal Data System
SGA : Small for Gestational Age

AGA : Appropriate Gestational Age

LGA : Large Gestational Age

HB : Hemoglobin

ALP : Alkalenfosfataz

ALT : Alanin amino transferaz

AST : Aspartat amino transferaz

g A - Immun globdlin A

lg M : Immun globilin M
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Ig G
GH
TSH
LH
FSH
SDBH
IGF-1
USG
BT
MRG
MRA
VSUG

MAG3

Tc99™ DTPA:

Tc99™ DMSA:

SSPD
SAPD
LDL

HDL

TG

RRT
NAPRTCS
ANZDATA
APOL1
KBY

VUR

FSGS

: Immun globulin G

: Blyume hormonu

: Tiroid uyarici hormon

. Luteinize edici hormon

. Folikul uyarict hormon

: Son donem bobrek hastaligi

- insuilin benzeri bilyiime faktori
: Ultrasonografi

: Bilgisayarli tomografi

: Manyetik rezonans goruntileme
: Manyetik rezonans anjiyografi
: Voiding sistouretrografi

: Merkapto asetiltriglisin teknesyum

99™MDietilentriaminpentaasetik asit

Teknesyum 99™ dimerkaptostuiksinik asit

. Surekli siklik periton diyalizi

: Surekli ayaktan periton diyalizi

: DUsuk yogunluklu lipoprotein kolesterol

: YUksek yogunluklu lipoprotein kolesterol

: Trigliseritleri

: Renal replasman tedavisi

: North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies
: Yeni Zelanda Diyaliz ve Nakil Kayit Defteri

: Apolipoprotein L1

: Kronik bobrek yetmezIigi

: Vezikouretralrefli

: Fokal segmentel glomeriloskleroz
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ROD
FGF -23
PTH
ALP
RHUEPO
KVH

IYE

Cs

Ca

: Renalosteodistrofi

: Fibroblast buyume faktori -23

: Parathormon

: Alkalenfosfataz

: Rekombinant insan eritropoetinin
: Kardiyovaskuler hastaliklar

- idrar yolu enfeksiyonu

: Kompleman 3

: Kompleman 4
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