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OZET

KRONIK BOBREK YETMEZLIiGi TANILI COCUK HASTALARDA KALP
FONKSIYONLARININ VE RiTMiNiN DEGERLENDIRILMESI

DR. ABDULLAH AKKUS
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2020

Amag: Kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanili ¢cocuk hastalarda kalp yapist ve fonksiyonlariin
ekokardiyografik olarak incelenmesi ve elektrokardiyografik oOlglimlerde kardiyak ritim

degisikliklerinin saptanmasi amaciyla bu ¢alisma yapilmaistir.

Yontem: Calismaya Ekim 2018 — Agustos 2019 tarihleri arasinda kronik bobrek yetmezligi tanisiyla
takip edilen 0-18 yas aras1 30 hasta ve ayn1 yas grubunda saglikli 30 ¢ocuk olgu dahil edildi. Hasta grubu
olgulart kendi i¢inde diyaliz alan ve almayan olarak iki alt gruba ayrildi. Tiim olgularin 12-derivasyonlu
elektrokardiyografilerinde klasik 6l¢iimlerin yaninda atriyal (P dispersiyonu “Pd’’) ve ventrikiiler (QTd,
QTcd, Tp-e, Tp-e/QT, Tp-e/QTc) aritmi risklerini gosteren parametreler 6lgtildii. Tiim olgularin klasik
ekokardiyografik incelemeleri yaninda konvansiyonel ve doku Doppleri ile detayli fonksiyon
degerlendirilmesi yapildi. Ayrica sol ventrikiil kitlesi (LVM) sol atriyal hacim (LAV) degerleri
hesaplandi. Istatistiksel analizler i¢in SPSS paket programi kullanildi. P<0,05 olmasi anlamli kabul
edildi.

Bulgular: Hastalarimizin yas, cinsiyet, boy, viicut kitle indeksi ve tansiyon degerleri kontrol grubuyla
benzer saptandi. Ancak viicut agirligi kontrol grubundan anlamli olarak diisiik bulundu. Hastalarin
elektrokardiyografilerinde artmis ortalama QTcd diginda diger parametreler kontrol grubuyla benzerdi.
Sistolik fonksiyonlar (EF ve FS) hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik bulundu.
Diyaliz alan hastalarda LVM indeksi kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptandi. Doku
Doppleri ile sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin global olarak degerlendirildigi miyokard performans
indeksi (Tei indeks) hasta grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu. Hasta grubunun ortalama LAV
indeksi degeri istatistiksel olarak kontrol grubundan yiiksekti.

Sonug: Kronik bobrek yetmezlikli ¢gocuk hastalarda artmis ventrikiiler aritmi riski (Uuzamis QTcd)
yaninda, kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda olumsuz etkilenme oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle KBY’li ¢ocuk hastalarin takibinde kardiyak incelemelerin daha dikkatli yapilmasi gerektigini
diisiinmekteyiz. Ancak bu konu hakkinda daha fazla sayida hasta ile uzun siireli ve kapsamli ¢aligmalara

ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Elektrokardiyografi, Kalp Fonksiyonlari, Kronik Bobrek Yetmezligi.



ABSTRACT

EVALUATION OF CARDIAC FUNCTIONS AND RHYTHM IN PEDIATRIC PATIENTS
WITH CHRONIC RENAL FAILURE

ABDULLAH AKKUS, MD
DISSERTATION, KONYA, 2020

Objective: This study was conducted in order to echocardiographic examination of cardiac structure
and functions and to determine changes in cardiac rhythm with electrocardiographic measurements in
pediatric patients diagnosed with chronic renal failure (CRF).

Method: Thirty patients aged 0-18 years who were being followed-up with diagnosis of chronic renal
failure between October 2018 and August 2019 and 30 age-matched healthy children were included in
the study. The cases in the patient group were further divided as those receiving dialysis and those not
receiving dialysis. On 12-lead electrocardiograms of all cases, along with classical measurements,
parameters showing risk of atrial (P-wave dispersion “Pd”) and ventricular (QTd, QTcd, Tp-e, Tp-e/QT,
Tp-e/QTc) arrhythmias were measured. For all cases, along with classical echocardiographic
examinations, a detailed assessment of function with conventional and tissue Doppler was performed.
Additionally, left ventricular mass (LVM) and left atrial volume (LAV) values were calculated. For

statistical analysis, SPSS package program was used. A p value of <0.05 was considered significant.

Results: Our patients’ ages, genders, heights, body mass indices and blood pressure values were
determined to be similar to those of the control group. However, body weight was determined to be
significantly lower than the control group. On electrocardiograms of the patients, parameters, besides
increased mean QTcd, were determined to be similar to the control group. Systolic functions (EF and
FS) were determined to be significantly lower compared to the control group. LVM index was
determined to be significantly higher in the patients receiving dialysis compared to the control group.
The myocardial performance index (Tei index), which globally evaluates systolic and diastolic functions
with tissue Doppler, was determined to be significantly higher in the patient group. Mean LAV index of

the patient group was statistically higher than the control group.

Conclusion: It was revealed that there was unfavorable impairment of systolic and diastolic functions
of the heart, in addition to increased risk of ventricular arrhythmias (prolonged QTcd) in pediatric
patients with chronic renal failure. We are therefore in thought of that cardiac assessments should be
performed more carefully during follow-up of pediatric patients with CRF. However, long-term and

comprehensive studies on this issue with higher number of patients are needed.

Keywords: Cardiac Functions, Child, Chronic Renal Failure, Electrocardiography.
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1. GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), zaman igerisinde ilerleyen, fonksiyon kaybiyla
iliskili olan geri doniisiimsiiz bobrek hasar1 olarak bilinmektedir. Ayn1i zamanda bdbrek
fonksiyonlarinin azalmasini da kapsamaktadir. Genel anlamda 6 aydan uzun siiren bobrek
yetmezligi KBY olarak isimlendirilmektedir. Cocuklarda goriilen kronik bobrek yetmezlikleri
genelde progresyon gosterdigi i¢in erken tani ve tedavi, ilerleyici bobrek fonksiyon kaybini ve
buna bagli ortaya ¢ikabilecek morbiditeleri 6nlemede ya da geciktirmede énemlidir (Locatelli
ve ark 2002; Kotur-Stevuljevi¢ ve ark 2013)

Cocukluk donemi bobrek hastaligt (CDBH), konjenital, yapisal, genetik ozelliklere,
metabolik, enfeksiyon kaynakli altta yatan nedenlere, bireyin yasina ve klinik bulgulara gore
degiskenlik gostermektedir (Locatelli ve ark 2002). Kronik bobrek yetmezligi etiyolojisinde
farklilik olsa da hastalik gelisiminde ortak bir hasar yolagi bulunmaktadir. Yapilan ¢calismalarda
glomeriiler hastalik, proteiniiri veya hipertansiyon olan ¢ocuklarin, bobrek fonksiyonlarinda

bozukluk goriilme olasiliginin yiiksek oldugu bildirilmektedir (Poyrazoglu ve ark 2007).

Cocukluk doneminde KBY tanisi alip eriskin donemde son donem bobrek hastaligt
(SDBH) gelisen olgularda en sik mortalite ve morbidite nedeni kardiyovaskiiler sistem(KVS)
hastaliklaridir. Genel pediyatrik popiilasyonda, kalp hastalig1 nedeniyle yillik 6liim insidanst %
3'ten azdir (Mitsnefes 2008). Son dénem bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarda kardiyak dlimlerin
en sik sebepleri sirasi ile kardiyak arrest, aritmi ve kardiyomiyopati oldugu belirlenmistir
(Mitsnefes 2008). Yapilan aragtirmalara gére; SDBH olan ¢ocuk ve geng eriskinlerde KVS
hastaligina bagli mortalite ve morbiditenin normal saglikli ¢ocuklara gore yaklasik 1000 kat
artt1g1 tespit edilmistir. Uremiyle birlikte anemi, dislipidemi ve metabolik bozukluklarin KVS
hasarin1 ve progresyonunu arttirdigi disiiniilmektedir (Guerin ve ark 2004; London ve ark

2003).

Yapilan ¢alismalara gore; Amerika Birlesik Devletleri’'nde, SDBH olan cocuklarin
diyaliz baslangicinda %13 oraninda konjestif kalp yetmezligi (KKY) oldugu tespit edilmistir.
Ayrica kronik diyaliz tedavisi alan ¢ocuklarin ise %34’iinde KKY varlig1 goriilmiistiir. Ancak
orta ve hafif diizeyde bobrek yetmezligi olan g¢ocuklarda KKY ile ilgili bir prevelans
bildirilmemistir. Bununla birlikte sadece kronik diyaliz alan ¢ocuklarin degil, ayn1 zamanda
hafif ya da orta derecede KBY'li c¢ocuklarin dasol ventrikiilin anormal diyastolik
fonksiyonuna sahip oldugu gosterilmistir (Mitsnefes ve 2004). Yapilan arastirmalara gore

bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarin yaklasik olarak %15’ inde ateroskleroz oldugu tespit

1



edilmistir (Parekh ve ark 2002). Kronik bobrek yetmezligi olan ¢cocuklarin yaklasik %4-7’sinin
miyokard infarktiisii ve iskemik kalp hastaligi nedeniyle hayatin1 kaybettigi belirtilmistir
(Mitsnefes ve ark 2010).

Sistolik fonksiyon ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS) ile olgiiliir.
Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda anemi, sistemik hipertansiyon ve hacim yiikii
nedeniyle sol ventrikiil sistolik ve diyastolik ¢aplar, duvar kalinliklar1 ve kardiyak debi artar ve
EF dolayli olarak azalir (Arshi ve ark 2016). Calismamizda hasta grubunun EF ve FS diizeyleri
anlamli olarak daha diisiik saptandi (p<0,05). Diyastolik fonksiyon ise E/A oram ile
Olciilebilmektedir. E/A oraninin <1 olmas1 anormal kabul edilmektedir (Melhem ve ark 2019).
Doku Doppler dl¢timlerinden E/E’ orani 6l¢iilmekte olup E/E’ oraninin >10 olmas1 diyastolik
disfonksiyonunun gostergesi olarak kabul edilmektedir (Arques ve ark 2007). Calismamizda
Mitral E’, Mitral E’/A’ orani, Mitral IVCT, Mitral CT, Mitral IVRT ve Mitral Tei indeksi
kontrol grubunda anlamli olarak yiiksek, Mitral Sm anlamli olarak diisiik saptandi (p<0,05).

Uzamis QT intervali ani kardiyak oliim ile iligkili olup, 6zellikle hemodiyaliz
hastalarinda goriilebilmektedir (Hamza ve ark 2010). QT dispersiyonu ise EKG'deki en uzun
ve en kisa QT aralifindaki mesafe olarak tanimlanir ve uzamasi ventrikiil aritmi riskinin
yuksekligini gosterir (Hamza ve ark 2010). Tp-e intervali T dalgasinin tepe noktasi ile sonu
arasindaki siiredir. Tp-e, Tp-e/QTc Tp-e¢ / QTc oraninin énemli bir aritmi indeks gostergesi
olarak kullanilabilecegini gostermistir. Hemodiyaliz uygulanan eriskin KBY hastalarinda
yapilan bir ¢alismada QT dispersiyonu, Tp-e araligi, Tp-e/QT, Tp-e / QTc orani kontrol grubuna
gore daha uzun bulunmustur (Karaaga¢ ve ark 2016). Calismamizda QT siireleri milisaniye
olarak o6l¢iiliip en uzun siire (QTmax) ile en kisa siire (QTmin) arasindaki fark QT dispersiyonu
(QTd) olarak degerlendirildi. Kalp hizina gore diizeltilmis QT (QTc) hesaplamasi yapildi En
uzun QTc ile en kisa QTec siireleri tespit edilip aralarindaki fark hesaplanip QTc dispersiyonu
(QTcd) elde edildi.

Bu calisma KBY tanili ¢ocuk hastalarda kalp yapis1 ve fonksiyonlarin
ekokardiyografik olarak incelenmesi, ve elektrokardiyografide kalp ileti sistemi 6l¢iimlerde
degisikliklerinin saptanmasi amaciyla bu c¢alisma yapilmistir. Calismamizda elde edilen
sonuglarin kronik bobrek yetmezligi olan c¢ocuklarin takibinde yararli olacagi ve literatiir

bilgisine katki saglayacagi kanaatindeyiz.



2. GENEL BILGILER
2.1. Bobrek Embriyolojisi

Bobrek gelisimi fetal hayatin 5. haftasinda baslar. 11k glomeriil olusum ve idrar iiretimi
ise gebeligin 9. haftasinda meydana gelir. Fetal hayattaki nefron olusumu yaklasik 32-34.
gebelik haftasinda tamamlanir. Amniyon sivisindaki idrar orani ise %90 diizeylerindedir. Her
ne kadar bobrek biiyiimesi 34. gebelik haftasinda tamamlansa da bu haftadan sonrada bobrek

biliyiime ve olgunlagmaya devam eder (Diisiinsel 2018).
2.2 Bobrek Anatomisi

Dogumdan hemen sonra yapilan 6l¢iime gore iki bobregin toplam agirliginin 25 gram
oldugu, cocuk biiylidiik¢e agirligin zaman icinde arttig1 ve eriskin donemde bu agirligin 300

grama ytikseldigi belirlenmistir (Sekil 2.1),(Disiinsel 2018).

Bobrek kesitine bakildiginda dista korteks i¢cte medulla goriillmektedir. Medulla konik
yapida olan 10-12 adet renal piramitlerden olusmaktadir. Piramitlerin tepe noktasi pelvise
dogrudur ve pelvise agilan kisim papilla olarak adlandirilmaktadir. Ayrica tabani ise
kortikomedullar bileskeye dogru uzanmaktadir. Her papillaya yaklasik olarak 10 ile 25 arasinda
tiibiil agilmaktadir. Renal pelvise ise major ve mindr kaliksler uzanmaktadir. Papillalardan
slizlilen idrar 6nce minor kalikslere, ordan da major kalikslere bosalmaktadir. Kalikslerden

sliziilen idrar pelvise ordan da iireterle mesaneye bosalmaktadir (Diisiinsel 2018).

Bobrek kan akimi renal arterler araciligiyla olmaktadir. Bobrekte temizlenen kan renal
ven aracigiyla dolagima katilir. Renal arterler kardiak debinin %25’ini alarak glomeruler
kapiller yumaga ulastirir. Gelen kan interlober arter, arkuat arter, interlobuler arter, afferent

arteriyol, glomeriil giden arteriyol ve peritiibiiler kapiller ag sistemini takip eder (Diislinsel
2018).
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Sekil 2.1 Bobregin anatomisi (Akinsoy, 2017)
2.3 Bobrek Fizyolojisi

Bobregin - mikroskobik yapisi incelendiginde, temel birimin nefron oldugu
gortilmektedir. Her bir bobrekte yaklasik olarak 1 milyon nefron bulunmaktadir. Nefronlar

glomertil ve tiibiiller yapilardan olugsmaktadir (Diisiinsel 2018).

Glomeriil yapisi, bowman kapsiilii ile gevrili kapiller yumaktan olugsmaktadir
(Sekil2.2),(Diisiinsel 2018). Ultrafiltratin olusumunu saglamaktadir. Boylece kanda hiicreler,
proteinler muhafaza edilirken, su ve kiiclik soliitler tiibiillere gecmesi saglanmis olur. Tiibiiller
ise proksimal tiibiil, distal tiibiil ve henle kulpundan olusan ii¢ segmentten olugsmaktadir. Bu
kisimlarda su, sodyum, glukoz gibi yapilarin absorbsiyonu, potasyum ve hidrojen gibi yapilarin
sekresyonu yapilir.  Toplayict kanallar ise, antidiliretik hormon kontroliinde idrar

konsantrasyon dilusyon durumunun son halinin saglandigi kisimdir. (Diistinsel 2018).
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Sekil 2.2 Bobregin Stizme Sistemi (Akinsoy 2017)
2.4 Kronik Bobrek Yetmezliginde Tanimlama ve Simiflandirilmasi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), ¢cok sayida hastaligin neden oldugu, ¢esitli diizeylerde
renal hasarin goriildiigii stireklilik gosteren bobrek hastaligi olarak tanimlanmistir (Eknoyan ve

ark 2013).

Pediyatrik KBY'nin Amerikan Pediyatri Akademisi, Amerikan Kalp Birligi, Bobrek
Hastalig1 Kiiresel Sonuglarin Iyilestirilmesi (KDIGO) tanisina gére; kronik bobrek yetmezligi
bobrek hasarina veya altta yatan hastaliga bakilmaksizin glomeruler filtrasyon hizinin (GFR) 3
ay veya daha uzun siire 60 ml/dk/1,73 m?’ den diisiik kalmas1 ya da GFR’de azalma olsun veya
olmasin, bobrekte 3 aydan uzun siiren yapisal veya islevsel bozukluklarla giden idrar, kan,
biyopsi ya da goriintiileme yontemleri ile saptanan bir hasar olmasi olarak tanimlanmistir
(Tablo 2.1) (KDOQI 2002; Eknoyan ve ark 2013). Burada ¢ocukluk yas gurubu i¢in iki istisna
vardir; birincisi ii¢ aydan daha uzun siireli olan kriterler ii¢ aydan daha kiigiik olan bebekler i¢in
gecerli degildir. Ikincisi 60 ml/dk/1,73 m? 'nin altinda GFR degeri yenidogan déneminde

kullanilamaz, ¢linkii bu yas grubunda iiriner sistem gelisimi heniiz tamamlanmadigi igin



ortalama GFR bu degerden daha diisiiktiir, dolayisiyla yas grubuna uygun normatif degerler ile
karsilastirilmalidir (Schwartz GJ ve Furth SL, 2007).

Tablo 2.1 Cocuklarda kronik bobrek yetmezliginin tanimi igin KDOQI Kriterleri

Hastada asagidaki kriterlerden herhangi birisi varsa KBY tanis1 konur.

1. GFR’de diisiikliik olsun ya da olmasin bobregin yapisal ve fonksiyonel anormalligi olarak
tanimlanan 3 ay ve daha uzun siire devam eden bobrek hasari; asagidakilerden bir veya daha
fazlasiyla ortaya konan

a. Bobrek biyopsisinde anormallikler

b.Goriintlileme testlerine dayanan anormallikler

c.Idrar ve kan icerigindeki anormallikler

2. Yukarida listelenen bobrek hasarinin bulgulari olsun ya da olmasin 3 ay ve daha fazla
siire GFR’nin 60 ml/dk/1,73m?% nin altinda olmasi

Kronik Bobrek Hastaliginin Degerlendirilmesi ve Yonetimi (KDIGO: Kidney Disease:
Improving Global Outcomes) kilavuzunda iki yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in ¢ocukluk dénemi
bobrek hastaligi (CDBH) evrelemesi de mevcuttur. Bu klavuz, CDBH 'nin ilerlemesini ve
GFR'ye dayali komplikasyonlar1 inceleme firsati da vermektedir. Bu smiflandirma, hangi
terapOtik girisimlerin baglatilmasi gerektigi ve ne zaman yapilmasi gerektigi de dahil olmak
iizere yonetimi yonlendirmek icin kullanilmaktadir (Eknoyan ve ark 2013). KDIGO iki
yasindan kiiclik ¢ocuklarda GFR degerlerinin normal araliklar1 farkli olmasi sebebiyle
kullanilmaz. Bu durum yanlis oranda KBY ¢ikmasma yol agmasinin yaninda, tedaviyi
belirlemek ve ciddi komplikasyonlara yol agmak suretiyle risklidir (Tablo 2.2) (Eknoyan ve ark
2013)

Tablo 2. 2. KDIGO smiflamasina gére KBY evreleri (Garland 2014)

GFR kategori GFR (mL/min/1.73 m?)

G1 290

G2 60-89

G3a 45-59

G3b 30-44

G4 15-29

G5 <15 (Son Donem Bébrek Yetmezligi)

Iki yasindan kiigiik ¢ocuklar i¢in; normal GFR seviyeleri yasa, cinsiyete ve beden kitle
indeksine (BK1I) gére degismektedir. Glomeriiler filtrasyon hiz1 bebeklik déneminden itibaren

artis gostermekte ve iki yasina kadar eriskin donemdeki seviyesine yaklasmaktadir (Schwartz
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ve ark 2009). KDIGO siniflandirmasi iki yas altindaki bireyler i¢in kullanilmasa da KBY
diizeyini saptamak i¢in serum kreatinindeki GFR degerleriyle karsilagtirma yapilabilir.
Ortalama degerlerinin altinda kalan GFR degeri ile ortalama degerlerin iizerinde olan kreatinin
varliginda birey risk grubunda kabul edilir ve tetkikler daha dikkatli uygulanir (Schwartz ve ark
2009: Fathallah-Shaykh ve ark 2015). Cocuk yas grubundaki kreatinin referans araliklar1 Tablo

2.3°de verilmistir.

Tablo 2. 3. Plazma kreatinin referans araliklar1 (Colantonio ve ark 2012)

Enzimatik kreatinin Jaffe kreatinin
Yas grubu mg/dl Yas grubu mg/dl
0-14 giin 0,32-0,92 0- 14 giin 0,42-1,05
15gun-2yas 0,10-0,36 15 glin -1 yas 0,31-0,53
2 -Syas 0,20-0,43 1-4yas 0,39-0,55
5- 12yas 0,31-0,61 4 -7 yas 0,44-0,65
12- 15 yas 0,45-0,81 7 -12 yas 0,52-0,69
15- 19 yas(erkek) 0,62-1,08 12-15 yas 0,57-0,80
15- 19 yas(kadin) 0,49-0,84 15 -17 yas (erkek) 0,65-1,04
15 -17 yas (kadin) 0,59-0,86
17 -19 yas (erkek) 0,69-1,10
17 -19 yas (kadin) 0,60-0,88

KDIGO kilavuzlari, pediyatrik KBY'nin evrelemesine idrar albiimininin kreatinin
atilimia orani olarak ifade edilen albuminiiri kategorilerinin de eklenmesini dnermektedir

(Eknoyan ve ark 2013).

e Al- Normal ile hafif artmig (<30 mg albiimin / gram kreatinin)
e A2- Orta derecede artmis (30 — 300 mg albiimin / gram Kreatinin)
e A3- Siddetli bir sekilde artmis (> 300 mg albumin / gram Kreatinin)

Bu kategorinin eklenmesinin nedeni ise, albuminiiri seviyesinin, KBY olan
yetiskinlerde mortalite ve morbilite seviyelerinde dngoriiyli saglamasidir. Cocuklarda benzer
dogrudan veri bulunmamasina ragmen, proteiniiri ve albuminiiri varliginin ¢ocuklarda renal
fonksiyonun azalma ciddiyetini belirledigine iligkin kanitlar mevcuttur (Warady ve ark 2015).
Cocuklarda KBY ilerlemesi ile idrarda protein ve kreatinin goriilme oranlari dogru orantilidir
(Fuhrman ve ark 2017). Ayrica pediyatrik KBY'nin goriilme nedeni dogustan bobrek
anomalilerine bagli oldugundan, albiiminiiri testi gergcek seviyeyi tespit edemeyebilir. Bu

konuyla ilgili calismalar devam etmektedir (Larkins ve ark 2019).



Glomeriiler filtrasyon hizi smiflandirmasi degerlerine gore; degeri 15 ml/dk/1,73 m?
"den diisiik olan bireyler siniflamaya gore evre G5 yani son donem bobrek yetmezligi olarak
kabul edilmektedir. Bu bobrek fonksiyon diizeyine sahip bir hasta igin genellikle Renal
replasman tedavisi (RRT) 6nerilmektedir. Renal replasman tedavisi genellikle bobrek nakli ve
diyaliz tedavisi olarak planlanmaktadir. Kronik bébrek yetmezligi evre 5 hastalar1 son donem
bobrek yetmezligi olarak da tanimlanir. Bu terim, yasamu siirdiirmek i¢in genellikle uzun stireli
diyaliz veya bobrek nakli gerektiren, siirekli bir bobrek fonksiyon kaybi durumunu

belirtmektedir (Wong ve ark 2018).
2.5. Epidemiyoloji

Pediyatrik Kronik Bobrek Yetmezligi epidemiyolojisi ile ilgili dogru verilerin elde
edilmesi zordur. Bildirilen pediyatrik KBY olan ¢ocuk sayist muhtemelen bildirilenden daha
fazla oldugu tahmin edilmektedir. Cilinkii KBY'nin erken evreleri genellikle asemptomatiktir ve
tan1 i¢in yetersizdir. Bu duruma ek olarak kaynaklarin kisith olan alanlarda, yetersiz saglik
hizmetleri nedeniyle yetersiz raporlama yasanmaktadir. Hem bobrek hastalikli ¢ocuklarin
bakimi1 hem de dogru popiilasyona dayali verilerin izlenmesi ve toplanmasi i¢in mevcut saglik
kaynaklarinin degiskenligi ve farkli tanimlarin kullanimi nedeniyle diinyadaki ¢ocukluk cagi
KBY oranlarini karsilastirmak zorlasmaktadir (Harambat ve ark 2012; Van Amstel ve ark 2018;
Wong ve ark 2018).

Yasanan kisitlamalara ragmen, cocuklarda orta ve siddetli CDBH veya SDBH ile ilgili
popiilasyon temelli tahminler bir derlemede belirtilmistir (Harambat ve ark 2012; Wong ve ark
2018). Avrupa'da, evre 3 ile 5 arasi olan pediyatrik KBY vakalarinin yillik ortalama insidansi,
pediyatrik yas grubunda niifusun bir milyonda 11,9 kadardir (Harambat ve ark 2012; Wong ve
ark 2018). Latin Amerika’da, KBY (evre belirtilmemis) insidansi yas iliskili popiilasyonda bir
milyonda 2,8-15,8 arasinda saptanmistir (Harambat ve ark 2012; Wong ve ark 2018). Bunun
aksine, en kisith saglik kaynaklarina sahip olan Sahara-Alt1 Afrika’da yayinlanmis tek merkezli
caligmada en diisiik KBY orani yas iligkili popiilasyonda bir milyonda 1-3 arasinda bulunmustur
(Harambat ve ark 2012; Wong ve ark 2018). Benzer sekilde, yillik RRT gerektiren SDBY
insidans1 Yeni Zelanda’da yas iliskili popiilasyonda bir milyonda 18 vaka kadar yiiksek bir
degerdeyken, Rusya’da bu aran yas iligkili popiilasyonda bir milyonda dortten az olarak
bildirilmektedir (Harambat ve ark 2012; Wong ve ark 2018). Bu degiskenlik, en biiyiik ihtimalle
direkt olarak bildirim yapan iilkelerdeki RRT nin erisilebilirligi ile ilgilidir. Renal replasman
tedavisi alan cocuklarin bildirilen yillik insidanst ABD’de yas iliskili popiilasyonda bir



milyonda 15,5 vaka iken, bat1 Avrupa iilkelerinde ve Avustralya’da yas iliskili popiilasyonda
bir milyonda 9,5 vaka saptanmistir (Harambat ve ark 2012; Wong ve ark 2018).

Kuzey Amerika Pediyatrik Bobrek Denemeleri ve Is birligi Calismalar1 (NAPRTCS),
Avustralya ve Yeni Zelanda Diyaliz-Transplantasyon Kayitlari, KBY riskinin etnik azinlik
popiilasyonlarinda artmis oldugunu bildirdi. (Wong ve ark 2018). Kuzey Amerika’da KBY
orani, Afro-Amerikalilarda beyaz ¢cocuklara kiyasla 2-3 kat daha yiiksektir (Wong ve ark 2018).
Avustralya ve Yeni Zelanda’da yerli irktan olan ¢ocuklar (Aborijinler ve Maoriler), akut bobrek
hasar1 ve belirli KBY tipleri acisindan daha yiliksek riske sahiptir. Yerli olmayan
popiilasyonlarla kiyaslamalarda ise, yerli popiilasyonlardaki SDBH orani1 14 yas altinda
benzerdir ancak 15 yas sonrasinda anlamli derecede artmaktadir. (White ve ark 2010; Wong ve

ark 2018).

Pediyatrik KBY insidans1 ve prevalansi erkeklerde kizlara gore daha ytiksektir (Wong
ve ark 2012; Ardissino ve ark 2003; Wong ve ark 2018). Erkeklerdeki artmis KBY riski
obstriiktif tiropati, renal displazi, renal hipoplazi ve prune-belly sendromu gibi bobrek ve tiriner
sistemin konjenital anomalilerinin (CAKUT) yiiksek insidansina baglidir. (White ve ark 2010;
Wong ve ark 2016; Ng ve ark 2016).

Cocukluk doneminde KBY ile bagvuran hastalarin oldugu 7000'den fazla hastay1 iceren
NAPRTCS verilerine gore yas dagilimi ¢ocuklarda farklilik gostermektedir. Yaslara gore
dagilimi 12 ayin altinda %15, 12- 23 ay arasinda %?5,2, 2-6 yas aras1 %15,7, 6-13 yas arasinda
%32,1, 13 -18 yas aras1 %28,3 olarak tespit edilmistir (Wong ve ark 2016).

2.6. Etyoloji

Avrupa’da ve Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan ¢alismalarda ¢ocuklar daki KBY
vakalarinin yaklasik %60'inin konjenital nedenlere bagli gelistigi rapor edilmektedir (Ardissino
ve ark 2003; Wong ve ark 2012; Wong ve ark 2018). Daha biiyiik ¢ocuklarda ve ergenlerde ise,
KBY ’nin altta yatan yaygin nedeni olarak glomeriiler hastaliklar goriilmektedir (Wong ve ark

2018).

Ulkemizde kronik bobrek yetmezligi agisindan 2005 yilinda yapilan, 282 ¢ocuk hastanin
alindig1 29 merkezin verilerine gore, etyolojide dogustan gelen iirolojik problemler %50,7 ve
bobregin kistik hastaliklar1 %12,6 olarak en sik sebepler olarak gosterilmektedir (Yurdakok ve
ark 2017). Ayn1 kaynakta KBY hastalarinin konjenital ve iirolojik problemler sonrasi en sik

nedenleri pimer veya sekonder glomertil hastaliklar olarak gdsterilmektedir (Yurdakok ve ark
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2017). Kuzey Amerika Pediyatrik Bobrek Denemeleri ve Is birligi Calismalar1i (NAPRTCS)
verilerine gore tiim KBY vakalariin %18 'inde altta yatan birincil neden ya tanimlanamamigtir

(%15) ya da sebebi bilinmemektedir (%3) (Wong ve ark 2018).
2.6.1 Kronik Bobrek Yetmezliginin Konjenital Nedenleri

Kuzey Amerika Pediyatrik Bobrek Denemeleri ve Is birligi Calismalari (NAPRTCS)
veri tabaninda kronik bdbrek yetmezligi vakalarinin yaklasik %60'min 6ncelikle konjenital
olmak {izere iirolojik problemler ve tiibulointerstisyal nedenlere bagli gelistigi rapor
edilmektedir (Wong ve ark 2018). Baslica neden vezikoiiretral reflii olmak iizere bobregin

birgok problemini i¢erebilen hastaliklardan olusmaktadir (Tablo 2.4) (Yurdakok ve ark 2017).

Tablo 2. 4 Kronik Bobrek Yetmezliginin Konjenital Nedenleri

Urolojik/Tubilointerstitiyel Kistik bébrek hastaliklari

hastaliklar

Vezikolretral Refll Otozomal Resesif Polikistik Bobrek Hastaligi
Ureteropelvik bileske darigi Juvenil Nefronofitizis

Posterior uretral valv Multikistik-displastik Bobrek hastaligi

Norojenik mesane

Tlbdulointerstisiyel nefrit

Vezikoiiretral Reflii (VUR)

Ureterovezikal bileskedeki yapisal anomali sonucu olusmaktadir. Tanida en dnemli
yontem voiding sistoiiretrografidir (VSUG). Bu tetkike gore hastalik 5 evrede siniflandirilir.
Islem esnasinda sadece iireterin kontrast maddeyle doldugu durum evre 1, renal kalikslere kadar
cikiyorsa fakat dilatasyon yoksa evre 2’yi olusturmaktadir. Hafif - orta derecede iireter ve renal
pelvis dilatasyonu olup kalikslerde minimal kiintlesme varsa evre 3 olarak siniflandirilmaktadir.
Orta derecede dilate ve tortiyoze olmus iireter, orta derece dilate olmus renal pelvis ve orta
derecede kiintlesmeyle goriilen kaliksler mevcut ise evre 4 olarak isimlendirilmektedir. Belirgin
tortiyoze ve dilate olmus tireterler ileri derece dilate olmus renal pelvis ve kaliksler beraberinde

papilllalarda silinmenin eslik etttigi durum ise evre 5 olarak siniflandirilmistir (Disiinsel 2018).
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Ureteropelvik Bileske Darhig1 (UP Darhk)

Ureterin pelvisle birlesme yerinde fibrozis olup peristaltizmin bozulmasi ile olusan
durumdur. Obstriiksiyona bagli pelvis i¢inde basing artimiyla pelvis ve kalikslerde dilatasyon
olusur. Cocuklarda hidronefrozun en sik nedenidir. Prenatal ultrasonografi genel olarak tani
koydurucudur. Prenatal donemde tan1 almamis hastalar genellikle tesadiifen tespit edilir. Tam
tikanmaya sebep olan darliklarda pyeloplasti ile diizeltme yapilmalidir. (Yurdakok ve ark
2017).

Posterior Uretral Valv (PUV)

Idrar akiminda tikanma olusturan ve {iretra posterior kisminda valv yapis1 olan mukozal
katlant1 bulunmasidir. Erkek cinsiyette daha yiiksek oranda goriilmektedir. Tan1 i¢in yapilan
prenatal ultrasonda mesane duvar kalinlagsmasi her iki tarafli tireter dilatasyonu ve anahtar deligi

bulgusu goriilmektedir. Tanida VSUG ve endoskopi kullanilmaktadir. (Diistinsel 2018).
Norojenik Mesane

Herhangi bir seviyedeki sinir sistemi lezyonuna bagh detriisor sfinkter disfonksyonu
gelisimidir. Myelodisplazi dogum sirasinda en sik rastlanan bulgudur. Bu genel bir terim olup
spina bifida okkulta, meningosel, lipomyelomeningosel veya myelomeningosel gibi noral tiip
kapanma bozukluklarin1 kapsamaktadir. Myelomeningosel bunlar arasinda en sik ve agir klinik
bulgusu izlenen tiptir. Sinifandirma detrusor ve sfinkter kaslarinin durumunu anlayip mesane
disfonksiyonunun belirlenmesiyle olmaktadir. Bunun ig¢in floroskopi esliginde iirodinamik
degerlendirme yapilip tipi belirlenmektedir. Tedavide temiz aralikli kateterizasyon (TAK) ve

antikolinerjik ilag¢ tedavisi uygulanmaktdir ( Yurdakok ve ark 2017).

Tiibiilointerstisiyel Nefrit

Bobrek interstisyumunun enflamatuvar degisiklikleri sonucu bobrek fonksiyonlarinda
azalma ile sonuglanan bir durumdur ve genellikle ilaglardan kaynaklanmaktadir (%70-75).
Vakalarin ¢ogu doz bagimli olmayip alerjik reaksiyon kokenlidir. T hiicreler patogenezde
sorumlu tutulmaktadir. Otoimmiin ve sistemik hastaliklarla beraber enfeksiyonlarda diger
nedenleri olusturmaktadir. Tedavi etkenin ortadan kaldirilmasina ek olarak glukokortikoid

kullanim1 ilk secenektir (Diistinsel 2018).
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Otozomal Resesif Polikistik Bobrek Hastaligi

Yenidogan doneminde ortaya ¢ikan hastalik i¢in gebelik doneminde oligohidramniyoz
ve bobrek boyutunun biiyiikliigline eslik eden kortikomediiller ayrimin bozuklugu tanida
uyaric1 olmaktadir. Cocukluk ¢aginda tespiti ise poliiiri, tekrarlayan IYE, hipertansiyon, bobrek
fonksiyon bozuklugu bulgulari ile olmaktadir. Hastaligin seyrinde karaciger tutulumu ve

pulmoner komplikasyon birlikteligi goriilebilmektedir (Diisiinsel 2018).
Juvenil Nefronofitizis

Son dénem bobrek yetmezliginin ¢ocukluk ve addlesan donemde en sik genetik
nedenidir. Hastalik NPHPI1, nefrokistin 1  genleriyle iligkili bulunmustur. Protein
ekspresyonundan kaynakli silialarin fonksiyon veya yap1 bozuklukguna bagli ¢oklu organ
tutulumu goriilebilmektedir. Hastalarda biiyiime gerilii ve anemi goriilmektedir.
Hipertansiyon ise nadiren olabilmektedir. Renal ultrasonografide normal biiyiikliikte
bobreklere eslik eden ekojenik, kiiciik kortikal kistler goriilmektedir. Vakalarda bobrek
yetmezligi genellikle yirmili yaslarda goriilmektedir (Diistinsel 2018).

Multikistik-Displastik Bobrek hastahig:

Gebelik doneminde renal parankimde kistik kitle seklinde goriilen patoloji tek tarafli
olup birbirleriyle birlesmeyen ¢ok sayida kistlerle karakterizedir. Hastaligin bilateral olmasi
renal yetmezlik ve pulmoner hipoplaziye neden olacagindan yasamla 6rtiismez. Takibinde
DMSA veya MAG-3 sintigrafisi ile kistlerin fonksiyonel olmadig1 gosterilir. Vakalarin biiyiik
kisminda nefrektomi ihtiyact yoktur (Diisiinsel 2018).

2.6.2 Kronik Bobrek Yetmezligi Yapabilen Glomeriiler Hastahiklar

Glomertiler hastaliklar, KBY etiyolojisinin daha kiiciik bir ylizdesini temsil etse de bu
bozukluklar bobrek yetmezligi olusum riski acisindan altta yatan nedenin daha biiyiik bir
kisminit olusturmaktadir. Cocukluk donemi bobrek hastaliklarinda, glomeriiler nedenli olan
hastalar, nonglomeriiler nedenleri olan hastalarla karsilagtirildiginda, glomeriil bozukluklar
olan hastalarda KBY gelisme riskinin daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (Warady ve ark
2015). Glomeriiler bozukluklar kronik bobrek yetmezligi olusumunda karsimiza en sik
glomeriilonefritler (GN) olarak ¢ikar. Hastalarin kliniginde genel olarak hematiiri, proteiniiri,

o0dem ve hipertansiyon mevcuttur. Hastalik bobrek kaynakliysa primer, sistemik hastaliklarin
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bobrekte olusturdugu enflamasyon sebebiyle gelisirse sekonder glomeriilonefrit olarak

isimlendirilir (Tablo 2.3) (Diisiinsel 2018).

Tablo 2. 5 Glomerulonefrit tipleri (Diistinsel 2018)

Primer Glomeriilonefritler Sekonder Glomeriilonefritler

Fokal segmental glomeriloskleroz (FSGS) Post-enfeksiyoz Glomerilonefrit
Membranéz Glomerilonefrit Henoch Schonlein Purpurasi (HSP) nefriti
Membranoproliferatif Glomerilonefrit Lupus nefriti

Ig A nefropatisi

Fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS)

Tim KBY vakalarinin %9'unu olusturan en yaygin glomeriiler bozukluk olarak
bildirilmektedir (Wong ve ark 2018). Nefrotik olan veya olmayan proteintiri ile karakterizedir.
Genel olarak hastalarda hipertansiyon, hematiiri olup, steroid tedavisine kismi yanit
vermektedir. Klinikte son donem bobrek yetmezligine ilerleyen bir tablo vardir. Bobrekteki
patoloji primer veya sekonder (hiperfiltrasyon hasari, reflii nefropatisi, morbid obezite, orak
hiicreli anemi, HIV ve parvoviriis enfeksiyonu, eroin kullanimi) kaynakli olabilir.

Transplantasyon yapilsa dahi niiks riski ¢ok yiiksektir (Diistinsel 2018).
Membranéz Glomeriilonefrit

Erigkinlerde primer glomeriilonefritin en sik sebebi olsa da ¢ocuklarda daha nadirdir.
Cocuklarda genellikle otoimmun hastaliklar, maligniteler, enfeksiyonlar gibi sistemik
hastaliklara veya ilaglara bagli sekonder olarak gelisir. Immiinglobulin ve kompleman
komponentlerinin subepitelyal olarak depolanmasi ile karakterizedir. Progresif renal hasara yol
acar. Etkene yonelik testlerin yapilmasi ile tan1 konsa da kesin tan1 biyopsi ile konulur (Senel
2006).
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Membranoproliferatif Glomeriilonefrit

Anormal kompleman aktivasyonuna bagl olarak glomeriillerde baskin C3 birikimi ile
karakterize kotii prognozlu bir glomeriiler hastaliktir. Kesin tanisi biyopsi ile konulur ve
heterojen bir yapida olmasi sebebiyle spesifik bir tedavisi yoktur. Transplantasyon sonrasi

tekrarlama potansiyeli vardir (Arikan 2019).
Ig A Nefropatisi

Mesangial alanlarda IgA birikimi ile karakterizedir. Cocukluk yasinda daha nadirdir.
IgA’nin galaktozillenmesinin bozulmasi sonucu, antiglikan antikor cevabi olusur. Bunun
sonucunda renal parankimde IgA birikir. Tanis1 biyopsi ile konulur ve kesin bir tedavisi yoktur

(Parmaksiz 2019).
Akut Postenfeksiyoz Glomeriilonefrit

Cocukluk cagmin en yaygin glomeriilonefriti olup, etyolojisinde 1-3 hafta once
gecirilmis Grup A B hemolitik streptokok enfeksiyonu vardir. Alternatif kompleman yol
aktivasyonu ve eksudatif lezyonlarin olusturdugu proliferatif tip glomeriilonefrit ile karakterize
renal parankim hasar1 gelisimidir. Basit hematiiri ve/veya proteiniiriden, ciddi bobrek
yetmezligine hatta ensefalopatiye kadar giden bir tabloya yol agabilir. Endokapiller
proliferasyon, C3 ve Ig G birikimi ile karakterize renal hasar vardir. Elektron miksroskobide
genis subepitelyal horgiiglerin goriilmesi tipiktir. Tedavisi kan basinct ve 6demin kontrolii
seklinde semptomatiktir. Bununla birlikte, ciddi vakalarda (oligoiiri, aniiri, yanitsiz hiperkalemi

ve hipervolemi) diyaliz gerekebilir (Diisilinsel 2018).
Henoch Schonlein Purpurasi

Sistemik semptomlar basladiktan haftalar sonra renal tutulum gelisebilir. Sistemik
tutulumun ciddiyeti, renal tutulumdan bagimsizdir. Hastalarda hematiiri ve proteiniiri

goriilebilir (Diisiinsel 2018).
Lupus Nefriti

Bir¢ok glomeriilonefrit tipinin arka arkaya goriildiigii bir tablodur. Diinya saglik orgiitii
ve Bobrek Patoloji Dernegi (Renal Pathology Society) 2003 ¢alisma grubu tarafindan nefritin
siiflamasi1 yapilmistir. Tan1 amaciyla biyopsi Onerilir ve tedavi hastaligin agamasina gore tim

renal komplikasyonlarin diizeltilmesi seklinde belirtilmektedir (Diigiinsel 2018).
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2.6.3 Kronik Bobrek Yetmezligi Yapabilen Diger Hastalklar

Cocuklarda nadir goriilen diger KBY nedenleri arasinda hemolitik iiremik sendrom,
genetik bozukluklar (sistinoz, oksaloz), kalitsal nefrit (Alport sendromu) ve interstisyel nefrit
yer almaktadir. Yetiskinlerin aksine, diyabetik nefropati ve hipertansiyon ¢ocuklarda KBY ’nin
nadir nedenlerindendir (Wong ve ark 2018).

Tekrarlayan idrar Yolu Enfeksiyonu

Cocuklarin %12-40’1inda idrar yolu enfeksiyonu tekrarlar. Kronik bobrek yetmezligi
nedenleri ic¢inde tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarinin yaklasik %2’lik bir yeri
bulunmaktadir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ikiden fazla piyelonefrit olmasi veya bir kez
piyelonefrit ve bir veya birden fazla sistit, veya ili¢ ve lizerinde sistit olarak tanimlanir.
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar igin ilk atesli idrar yolu enfeksiyonunun 6 ayin altinda
olmasi, Grade III-V aras1 VUR olmasi, ailede idrar yolu enfeksiyonu dykiisii olmasi, alt {iriner
sistemde fonksiyon bozuklugu ve kronik fonksiyonel kabizlik olmasi tanimlanmig risk

faktorleri arasinda bulunmaktadir (Diistinsel 2018; Yurdakdk ve ark 2017)
2.7 Tam

Hastalara kronik bobrek yetmezligi tanisi konulabilmesi ve altta yatan sebebin
belirlenebilmesi i¢in, anamnez, fizik muayene, laboratuar tetkikleri ve goriintiileme islemleri

uygulanmaktadir.
2.7.1 Anamnez

Kronik bobrek yetmezligi tanis1 konulurken anamnez dikkatli alinmalidir. Hastalarin
ailelerinde daha dnceden yasanmig bir bobrek rahatsizligi erken tani konusunda biiyiik 6nem
tasimaktadir. Anamnez alinirken asagidaki bulgularin varligi sorgulanmalidir (Wong ve ark

2018; Yurdakok ve ark 2017)

e Anormal idrar bulgular1 (koku ve renk degisimi)
ePoliiiri, oligiiri, aniiri, polidipsi veya eniirezis
oSik idrara ¢ikmak, diziiri

eOdem, dehidratasyon

eHalsizlik, gii¢csiizliik, bliylime geriligi

e Ailede bobrek hastalig1 veya hipertansiyon oykiisii
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eHipertansiyon

eisitme problemleri, ortopedik veya iirolojik anormallikler
eTckrarlayan idrar yolu enfeksiyonu

e Ac¢iklanamayan anemi

eNobetler

Semptom baglangiglari ve siiresi hastaligin tanisinda yardimer olmaktadir (Wong ve ark

2018).
2.7.2 Fizik Muayene

Fizik muayene eksiksiz olarak tiim sistemleri i¢erecek sekilde yapilmali ve bazi
bulgulara 6zellikle dikkat edilmelidir. Gelen her hastadan biiylime parametrelerinin 6l¢iimii
(boy, kilo ve bag ¢evresi) yapilmalidir. Clinkii KBY ’I1 ¢ocuklar biiyiime geriligi ve noro-gelisim
acisindan risk altindadir (Wong ve ark 2018). Hastalarin nabiz ve tansiyon degerleri dl¢tilmeli
ve kayit altina alinmalidir. Hipertansiyon ¢ogunlukla rutin muayene yapilirken saptanir. Kan
basinci yiiksekligi saptanan ¢ocuklarda herhangi bir bulgu goriilemeyecegi gibi bas agrisi ya da

konvulziyon gibi durumlarla basvurabilirler (Yurdakok ve ark 2017).

Hastalarda mukozal solukluk KBY’ye sekonder anemi bulgusu olabilir. Hastalarda
siyanoz KBY ’nin ileri evrelerinde karsilasilabilen kalp hastaliklari sonrasi goriilebilir.Juguler
vendz dolgunluk kardiyak yetmezlik veya perikardiyal efiizyonun bulgusu olabilir. Uremiye
bagli sarimsi, beyaz iirat kristallerinin yliz, boyun ve kollarda agiga ¢ikmasiyla olusan iiremik
cilt kurulugu, kasinti, ekimoz ve hiperpigmentasyon diger bulgulardir. Periorbital, pretibial,
skrotal bolgede 6dem goriilebilir. Vitamini D eksikligine bagl rasitik tesbih goriilebilir.
Ekstiremite deformiteleri incelenmelidir. Biiyiik ¢ocukta bacaklarda valgus deformasyonlari

goriilebilmektedir (Wong ve ark 2018; Denbur ve ark 2016).

Yenidoganda bdobrekler palpe edilebilir. Bu donemde batinda ele gelen bobrek
kitlelerinin en sik nedeni hidronefrozdur. Bebekler ve bir yasin {izerindeki ¢ocuklarda bobrek
kitleleri hidronefroz disinda Wilms tiimorii ve multikistik displastik bobrek olabilir, mesane
genislemigse orta hatta symphisis pubiste palpe edilebilir. Bu vezikoiireteral veya mesane
boynu obstriikksiyonunu, akut mesane retansiyonunu veya ndrojenik mesaneyi gosterebilir.

(Duderstadt, 2018),

Batin muayenesi organomegali, enflamasyon veya peritonit bulgularinin tespiti
acisindan ayrintili olarak yapilmalidir. Diyaliz yapilan hastalarda palpasyonda batinda yaygin
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hassasiyet peritonitin bir bulgusu olabilir. Hepatomegali, otozomal dominant polikistik bobrek
hastaliginda amiloidoz ve konjesyona bagli olurken, splenomegali ise amiloid birikimi ve

endokardite sekonder meydana gelir. (Kaplan ve ark 2018; Yurdakdk ve ark 2017)

Perkiisyon KBY hastalarinda olusan batin sisliginin hava, kitle veya sivi kaynakli
oldugunu belirlemede yardimcidir. Karindaki sislik gaz kaynakli ise perkiisyonla timpan ses
duyulur. Solid kitlelerde ve siv1 varliginda pekiisyon yapildiginda matite sesi duyulur. Karin

boslugundaki sivi varligi asit varligina isaret eder. ( Duderstadt, 2018; Yurdakok ve ark 2017)

Kronik bobrek yetmeligine bagli olusan akciger konjesyonunda hastalarda
oskiiltasyonda ral duyulur. Akcigerde yiiklenme bulgularinda artis olmas1 durumunda solunum
seslerinde azalma meydana gelir. Kalp muayenesinde perikardit durumunda perikardiyal
stirtiinme sesi duyulurken ¢ok miktarda perikardiyal efiizyon durumlarinda kalp sesleri azalmis
olarak duyulur. Kronik bdbrek yetmeligine bagli gelisen sol ventrikiil hipertrofisinde
dinlemekle S4 sesi duyulabilmektedir. Kalp yetmezligi gelisen hastalarda S3 ve S4 sesi veya
her ikisinin ile beraber bulunmasiyla olusan gallop ritmi duyulur. Hemodiyaliz alan hastalarda
takilan arteriovendz fistiil pulsatildir, thrill hissedilir, dinlemekle devamli tflirim duyulur.

(Wong ve ark 2018; Yurdakok ve ark 2017)
2.7.3 Laboratuvar Testleri

Kan ve idrar tetkikleri siklikla tanityr desteklemek ve KBY’nin ciddiyetini
degerlendirmek icin kullanilmaktadir. Bu degerlendirmelerdeki anormallikler, KBY nin erken
asamalarinda kolayca goriilemeyebilir, ancak GFR azaldik¢a taniyr koymak daha da
kolaylagsmaktadir. Pediyatrik KBY’yi karakterize eden tek bir laboratuvar anomalisi modeli
bulunmamaktadir (Wong ve ark 2018).

Serum Kreatinin ve Ure:

Serum kreatinin, GFR’yi tahmin etmek i¢in en yaygin kullanilan testtir. Schwartz
formiilii 1970'lerde gelistirilmis olup, cocuk ve ergenlerde GFR'yi tahmin etmek icin en sik
kullanilan yontemdir. Bobrek fonksiyonlarinin %50°den fazlasinin azalmasi durumunda serum
kreatinin degeri artar. Hastanin kas kitlesi ve protein alimindan etkilenir. Dogumu takiben ilk

2-3 giinliik donemde annenin diizeyini yansitmasi sebebiyle tanisalligi diistiktiir (Wong ve ark
2018).
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URE (mg/dl) = 2,14 X BUN (mg/dl)

Kan iire azotu (BUN), kan iire diizeyinin yaris1 kadardir. Kanama ve dehidratasyon

durumlarinda izole iire yiiksekligi goriilebilir. (Diistinsel 2018).
Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (GFR)

Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), calisan tiim nefronlardaki filtrasyon hizlarinin
toplamina esittir. Bu nedenle GFR c¢alisan nefron sayisinin yaklasik bir degerini de
belirtmektedir. Glomeriiler filtrasyon hizindaki bir azalma, altta yatan hastaliga bagli olarak

calisan nefronlarin sayisindaki diislis anlamina da gelmektedir (Wong ve ark 2018).

Klinik olarak, GFR bobregin siizme fonksiyonun temel belirtecidir. Glomertiler
filtrasyon hizini belirlemek i¢in, idrar toplama yolu izlenebilir, bunun yapilabilmesi i¢in mesane
kateterizasyonu gerekebilir. Bununla birlikte, idrar toplama zaman alic1, maliyetli ve zor bir

islemdir. Bu nedenle kullanilabilirligi kisitlidir (Schwartz ve ark 2009).

Glomertiler filtrasyon hizi tespiti i¢in kullanilabilecek diger bir yontem ise serum
kreatinin ve kreatinin klirensinin tespitidir. Glomeriiler filtrasyon hiz1 tespiti icin ¢esitli
formiiller uygulanmaktadir. Serum kreatinini temel alan formiiller tipik olarak klinik ortamda
kullanilmaktadir. Clinkii bobrek fonksiyonu yalnizca serum kreatinininden dogru bir sekilde

degerlendirilmektedir (Wong ve ark 2018; Schwartz ve ark 2009).

Cocuklarda GFR Schwartz formiiliiyle hesaplanabilir (Schwartz 1987). Tahmini
GFR’yi hesaplamak i¢in kullanilan genel formiil; ¢ocugun boyuna, serum kreatininine ve testi

gergeklestiren klinik laboratuvar tarafindan kullanilan kreatinin testine dayanan sabit bir "k" ye

baghidir (Wong ve ark 2018; Schwartz ve ark 2012).

Schwartz formiilii;

k x boy (cm)

GFR (ml/dk/1,73m2) =

Serum kreatinin (mg/dL)

‘k> degeri: pretermler i¢in 0,33, termler i¢in 0,45, 13 yas alti ve adolesan kizlar icin 0,55,

ergenlik ¢agindaki erkekler i¢in 0,7 olarak hesaplanir (Schwartz 1987).
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Diger laboratuar testleri:
Hemogram ve Biyokimyasal Inceleme

Diisiik eritropoietin {liretimine bagli komplikasyonlari taramak ve sistemik hastaliklarin
kanitin1 degerlendirmek i¢in kontrol edilmektedir. Kronik bobrek yetmezlikli ¢ocuklarda da
diger hastalarda oldugu gibi anemi goriilebilir. Aneminin belirlenebilmesi i¢in asagida belirtilen

olgtimler yapilmalidir (Wong ve ark 2018).

*Kirmizi kan hiicresi endeksleri; Hemoglobin, hemotokrit veya eritrosit degerinin yasa

ve cinse gore normal ortalama degerlerinin 2 standart sapma altinda olmasi olarak tanimlanir.

*Retikiilosit sayis1 Ol¢limii; Hemolitik anemilerden ayriminda ve tedaviye cevabin

degerlendirilmesinde kullanilir.

*Demir durumunu belirleyen testler (serum demiri, toplam demir baglama kapasitesi,
transferrin doygunlugu yiizdesi, serum ferritin); Kronik hastaliklarda anemi etyolojisinin
ayriminin yapilmasi gereken en 6nemli neden demir eksikligi anemisidir. Kronik bobrek
yetmezliginde eritropoetin tedavisi baglamadan dnce demir eksikligi varligi incelenmelidir.
Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda eritroid seriyi uyaran ilaglarin (Eritropoetin) ve demir

desteginin saglanmasi1 aneminin tedavisinde temel rol oynar.

* B12 vitamini ve folat diizeylerinin 6l¢limii hem kronik bobrek hastaligi hem de son
donem bobrek hastaligi hastalarinda asidoz, sistemik enflamasyon ve hormonal disregiilasyon
ile birlikte komorbiditelerin ve ¢oklu ilag¢ tedavilerinin olmast malniitrisyona ve buna bagli folik
asit ve B12 vitamini eksikligine neden olabilmektedir. Ayrica anoreksi, gastroparezi, yavas
intestinal gegis veya ishal, artmig bagirsak mukoza permeabilitesi ve intestinal mikrobiyota

bozuklugu kdétiilestirici faktorler olarak kendini gosterebilir (Capelli ve ark 2019)

Elektrolit 6l¢limii ve kan gazi analizi; elektrolit anormalliklerini, 6zellikle hiperkalemi

ve metabolik asidozu saptamak i¢in yapilmaktadir (Wong ve ark 2018).

Bobrek yetmezliginin serum kalsiyum ve normal kemik metabolizmasini kontrol eden
birtakim mekanizmalar1 bozdugu bilinmektedir. Hem negatif hem de pozitif kalsiyum dengesi
kronik bobrek yetmezIligi olan hastalarda 6nemli etkilere sahiptir. Negatif denge osteoporoz ve
kirik riskini arttirabilmekteyken pozitif denge damar kalsifikasyonlari ve kardiyovaskiiler olay

riskini arttirabilmektedir (Gallant ve ark 2017). Kemik ve mineral metabolizmasindaki
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anormallikleri tespit etmek i¢in serum kalsiyum, fosfor, 25-hidroksivitamin D ve paratiroid

hormon seviyesi Ol¢iilmelidir (Wong ve ark 2018).

Kronik bobrek yetmezligi, biiyiik dl¢lide yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ve
trigliseritten zengin lipoprotein metabolizmasinin disregiilasyonundan kaynaklanan belirgin
lipit bozukluklarma neden olur. Ozellikle HDL’nin matiirasyonu bozulmustur ve biyokimyasal
yapist KBY’de degisir (Vaziri ve ark 2006). Dislipideminin varligini tespit etmek i¢in total
kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-C), yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol (HDL-C) ve trigliseritleri (TG) igeren aglik lipit profili bakilmalidir (Wong ve ark
2018).

Tiibiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesinde; renal tiibiiler reabsorpsiyon ve sekresyon
fonksiyonlar1 i¢in tiibliler fosfor reabsorbsiyonu, maksimum renal tiibiiler fosfat esigi,
transtiibiiler potasyum gradiyenti ve idrar konsantre etme yetenegi i¢cin osmolalite kullanilabilir

(Diistinsel 2018).
idrar Tahlili

Idrar tahlili; bobrek ve idrar yolundaki anormallikler i¢in ve KBY’nin altta yatan
nedenini belirlemek amaciyla yapilan yararli bir tam testidir (Wong ve ark 2018). Idrar
incelemelerinin taze idrarda (en ¢ok bir saat Oncesine ait) yapilmasi gerekir; herhangi bir
nedenle bekletilecekse idrar pH’sin1 6.0’da tutabilmek igin asetik asit ya da formol eklemek ve
buzdolabinda (+4 °C) 24 saat saklamak gerekir. Idrar toplama ydntemleri; orta akim idrarinmn
alinmasi, steril torba ile alinmasi, suprapubik aspirasyonla ve kataterizasyon yapilarak
alinmasidir. Bunun yani sira idrar ¢ubugu (dipstick) ile idrarda protein, pH, konsantrasyonu,

glikoz, kirmiz1 kan hiicreleri ve beyaz kan hiicrelerinin test edilmesi miimkiindiir (Diisiinsel

2018).

Proteiniiri, altta yatan glomeriiler hastalik veya tiibiiler fonksiyon bozuklugunun bir
gostergesidir. Protiniiri ist iiriner sistem enfeksiyonlari i¢in 6nemli bir biyobelirtectir. Devam
eden proteinliri KBY nin ilerlemesine katkida bulunabilir. Bobrek hastaliginin ciddiyeti,
genellikle proteiniiri miktar1 ve siiresi ile iliskilidir (Wong ve ark 2018; Warady ve Chadha
2007).
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Idrar Kiiltiirii

Idrar yolu enfeksiyonlarmin tamisinda idrar kiiltiirii altin standarttir. Kiiltiir igin idrar
toplama tuvalet egitimini tamamlamis c¢ocuklarda orta akim idrarindan, tamamlamamis

cocuklarda idrar sondasi veya suprapubik aspirasyon alinir.

Idrar kiiltiiriindeki iiremeyi anlamli kabul edebilmek icin tek gesit mikroorganizma
iiremelidir. Anlaml1 kabul edilen koloni sayisi kiiltiiriin alinma yontemine gore degisiklik

gosterir;

e idrar sondast ile 10.000-100.000 CFU/mL’den mikroorganizma {iremeli.
e Suprapubik aspirasyon IYE tanisi igin idrar kiiltiirinde herhangi bir sayida iireme

olmasi anlamli kabul edilir (Diisiinsel 2018).
Bobrek biyopsisi

Bobrek biyopsisi ile elde edilen doku ornekleri tipik olarak 151tk mikroskobu,
immiinofloresan boyama ve elektron mikroskobu ile degerlendirilmektedir. Bu ¢alismalardan
elde edilen veriler, KBY ’nin nedeni i¢in bir teshis saglama ve terapotik secimlere rehberlik
etmede faydali olabilmektedir. Belirli bir tan1 miimkiin degilse, genellikle ayirici tanidaki diger
hastalik ihtimallerini diglamak i¢in kullanilmaktadir. Biyopsi sonuglar1 ayrica, anormalliklerin
geri doniigiimlii olup olmayacagi ve genel olarak geri doniisiimlii olmayan interstisyel fibrozisin

derecesi de dahil olmak {izere hastalik siddeti hakkinda bilgi saglamaktadir (Diisiinsel 2018).
2.7.4 Goriintiileme
Kronik bobrek yetmezligi tanisinda goriintiileme yapilmasi, KBY nin altinda yatan

nedenini belirlemek ve bobrek parankimal yapisini degerlendirmek i¢in faydali olabilir.

Direkt Uriner Sistem Grafisi
Direkt iiriner sistem grafisinde; radyoopak taslar, kalsifikasyonlar, spina bifida okiilta

ve sakral agenezi, kateter ve stent yerinin dogrulamasinda kullanilir (Diisiinsel 2018).
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Uriner Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) non-invaziv, ucuz, yaygin ve radyasyon igermemesi sebebiyle
bobrek hastaliklarinda kullanilan en yaygin yontemdir. Bobreklerin biiyiikliigiinii ve yapisini
degerlendirir. Ultrasonografide her bobregin dlgiilen uzunlugu normatif yasa uygun degerlerle
karsilagtirilmalidir (Wong ve ark 2018; Kadioglu 2010). Yasa gore degerlendirilmeyen
Ol¢iimler yanlig tantya neden olabilmektedir (Wong ve ark 2018; La Scola 2016). Bobrek
uzunlugu Ol¢iimii genellikle sagittal diizlemde hasta sirtiisti pozisyonda veya diiz
pozisyonda iken yapilir (Wong ve ark 2018; Rodenbach ve ark 2009). Pelvis anteroposterior
capt normalden daha kiiciik olan bobrekler, konjenital anomaliler, hidronefroz, kistler, zayif
biliylime veya altta yatan bir bozukluk veya yaralanma ile iliskili nefron kaybi nedeniyle bobrek
kiitlesinde azalmaya isaret eder. Kronik bobrek yetmezlikli soliter bobregi olan ¢ocuklarda,

bobrek uzunlugu genellikle normal bobreklere gore iist sinirdadir (Wong ve ark 2018; Spira ve

ark 2009).
Renal Doppler Ultrasonografi

Renal doppler USG ile bobrek kan akimi ve renal kan akimindaki degisiklikleri 6lgmede
kullanilan rezistif indeksin degerlendirilmesi yapilir. Rezistif indeks ise ([Tepe sistolik hiz —
diyastol sonu hiz] / tepe sistolik hi1z) formiiliiyle hesaplanir. Renal ven trombozu, renal infarkt,

renal arter stenozunda kan akimi miktarinda degisiklikler bildirilmistir (Diisiinsel 2018).
intravenoz Pyelografi (IVP)

Intravendz pyleografi (IVP) iiriner yollarin patolojilerinin saptanmasinda kullanilan bir
goriintliileme teknigidir. Giinliimiizde kullanimi azalmistir. Kontrast iliskili nefrotoksisiteyi

azaltmak icin tetkik Oncesi hastalar iyi hidrate edilmelidir.
Voiding (Miksiyon) Sistoiiretrografi

Aktif idrar yolu enfeksiyonu dislandiktan sonra, postrenal sebeplerin incelenmesinde
kullanilir. Alt {iriner sistemi ve vezikoiiretral refliiyli gostermede altin standart kabul edilir.
Posterior iiretral valvin tespiti i¢in oblik ve lateral grafiler ¢ekilir. Erken dolum esnasindaki
grafiler iireterosel i¢in, dolum esnasindaki grafiler ise mesane patolojilerini ve diisiik basingh

refliisliyli gdstermede degerlidir (Diisiinsel 2018).
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Niikleer tip goriintiilemeleri

Niikleer tip goriintiilemeleri, vezikoiiretral reflii, akut piyelonefrit, renal kortikal skari,

renal agenezi veya nonfonksiyone bobrek tanilarin arastirilmasinda kullanilir (Disiinsel 2018).

DMSA (Dimerkaptosiiksinikasit) Renal Kortikal Sintigrafi

Bobrek hasarlanmasinda ileri donemde bdobrekteki kortikal skari belirlemede altin
standarttir. Takipte akut pyelonefrit sonrasi gelisen renal skar1 varligini tesbit etmek i¢in 3-6 ay

sonra planlanmalidir (Diistinsel 2018).
Dinamik Renografi; Dietilen Triamin Pentaasetikasit ve Merkaptoasetiltriglisin

Dietilen Triamin Pentaasetikasit(DTPA) ve Merkaptoasetiltriglisin (MAG3) glomeriiler
filtrasyon hiz1 hakkinda bigi verir. Yasamin ilk 3 ayinda MAG 3 daha sonrasi ise DTPA tercih
edilir. Cekim teknikleri nedeniyle hastalarin yeterli hidrasyonu saglanmalidir (Diistinsel 2018).

Bilgisayarh Tomografi

Renal parankimi goriintiilemede, USG veya direk grafide saptanmayan taslarin
gosterilmesinde ve akut piyelonefritte ek bilgi saglanmasinda ve renovaskiiler hastaliklari
degerlendirmede kullanilabilir. Goriintiileme galigmalari i¢in kullanilan iyonik olan veya iyonik
olmayan kontrast maddeler nefrotoksik olabilir ve akut bobrek yetmezligine neden olabilir

(Diisiinsel 2018).

Manyetik Rezonans Goriintiileme

Radyasyon maruziyeti olmamasi bu tetkikin en biiyiikk avantantajidir. Renal kitle ve
kistik lezyonlarin degerlendirilmesinde kullanilir. Yapilan calismalara gore; manyetik rezonans
ve manyetik rezonans anjiyografi i¢in gadolinyum bazli kontrast ajanlarin hem ¢ocuk hem de
yetiskin KBY lilerde nefrojenik fibrozan dermopati ve bazen de dliimciil nefrojenik sistemik

fibroza neden oldugu tespit edilmistir (Wong ve ark 2018).

2.8 Bobrek Yetmezligi ve Kardiyovaskiiler Sistem Patolojileri
Kronik Bobrek Yetmezligi olan ¢ocuklarin yasayabilecegi siirenin, saglikli ¢ocuklara
kiyasla daha kisa oldugu gdsterilmistir Bunun en olasi nedeni, hizlandirilmis iskemik kalp

hastaligt ve erken genislemis kardiyomiyopati gibi Kardiyovaskiiler sistem
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komplikasyonlaridir. Bu mortalite sadece yetiskin yaslarda degil ¢ocukluk doneminde de

meydana gelebilmektedir (Mitsnefes 2008). ,
2.8.1 Kardiyovaskiiler Sistem Hastaliginin Olusum Mekanizmasi

Kronik Bobrek Yetmezligi olan bireylerde KVS hastaliginin olusumunda etkili olan
durumlar sol ventrikiil hipertrofisi ve vaskiiler damar hastaliklaridir (Mitsnefes 2008). Yapilan
bir ¢alismada sadece kronik diyaliz alan c¢ocuklarin degil, ayn1 zamanda hafif ya da orta
derecede KBY'li ¢ocuklarda sol ventrikiilin anormal  fonksiyonuna sahip oldugu

gosterilmistir (Mitsnefes et al. 2004).

Sol ventrikiil hipertrofisinin (SVH) olusum siireci hacim ve basing artigina bagli olusan
kalp yiikiinii kontrol edebilmek icin verilen fizyoloik bir yanittir. Kalp kas1 hiicreleri bu asir1
ylike cevap verebilmek i¢in yogun enerji harcamasi sonucu; enerji iiretimi ile tilketimi arasinda
ucurumun olustugu bir faza girer. Bu faza maladaptif SVH faz1 denir ve enerji yetersizligi
nedeniyle kalp kasi hiicresi 6liimiiyle sonug¢lanir. Bunun sonucunda kalan kalp kasi1 hiicrelerinin
is yiikiinde artis meydana gelmektedir. Olugan durum zamanla tolere edilemeyip kalp

yetmezligi goriilebilmektedir. (Elmact 2008; Mitsnefes 2003; Mitsnefes 2008).

Son on yilda, sol ventrikiil anormallikleri (sol ventrikiil hipertrofisi ve disfonksiyonu),
biliylik arter anomalileri (karotid sertligi, artmis intima-medial kalinlik), koronerlerin
kalsifikasyonu, ateroskleroz ve kardiyomiyopatinin erken belirtegleri olarak kabul edilmistir.
Kronik bobrek yetmezlikli ¢ocuklarda ve geng¢ erigkinlerde, yapilan son arastirmalar bu
anormalliklerin mevcut oldugunu ve KBY'li ¢ocuklarda kalp ve damar hasar icin risk

faktorlerinin yetiskinlerle benzer oldugunu kanitlamistir (Mitsnefes 2008)

Vaskiiler hasar olusumu ise ateroskleroz ve wvaskiiler kalsifikasyon seklinde
gorilmektedir. Ateroskleroz, plak formasyonu veya ateroma ile goriilmeye baslamaktadir.
Lipid yiiklii monositlerin endotelde birikmesiyle lipidden zengin subendotelyal makrofajlar
olusmaktadir. Endotel hiicrelerde meydana gelen hasar ile damar diiz kaslarinda proliferasyon
ve damar intimasinda biriken depozitler plak formasyonunu olusturmaktadir. Sonraki siirecte
ise; damar duvarinda ateromlar goriilmektedir. Yapilan arastirmalara goére; SDBH olan
cocuklarda goriilen subklinik aterosklerozda intimal plaklarin varlig: tespit edilmistir. Ayrica

ateroskleroz elastik damarlarda sertlige neden olmaktadir (Elmaci1 2013; Mitsnefes 2008).

Vaskiiler kalsifikasyon; damar duvarinin iki tabakasinda goriilmektedir. Goriildigii ilk
tabaka media, ikinci tabaka ise intimadir. Vaskiiler kalsifikasyon, arter duvarinin elastikiyetini
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bozup yapisal 6zelliklerini degistirmektedir. Kronik bobrek yetmezligi olan ¢ocuk hastalarda
medial arter kalsifikasyonu KVS mortalitede 6nemli yere sahiptir. Damar kalsifikasyonunu
arttiran birgok faktdr mevcuttur. Bu faktorler; enfeksiyoz, enflamatuar ve mekanik hasardir.
Kalsiyum- fosfor ¢arpiminin artmasi ve hiperfosfatemi de Onemli faktorler arasinda yer

almaktadir (Elmaci 2008; Mitsnefes 2008).

2.8.2 Kronik Biobrek Yetmezliginde Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Bobrek fonksiyonlart kotiilestikge KBY siddeti de artmaktadir. Son donem bobrek
yetmezligi olan ¢ocuklarda ileri derecede biiyiime geriligi de goriilmektedir. Bu hastalarda sik
goriilen diger bulgular siv1 ve elektrolit dengesi bozukluklari, mineral ve kemik bozuklugu,
hipertansiyon, anemi, dislipidemi, biiyiime bozuklugu, yetersiz beslenme ve norogelisimsel
geriliktir. (Mitsnefes 2008; Elmac12008). Yas, 1k, cinsiyet, hipertansiyon varligi, obezite,
diabetes mellitus, aile dykiisii ve sigara kullanimi1 gibi saglikli bireylerde de kalp hastaligi ile
iligkili durumlarin disinda hastaligin sonucu olarak gelisen diisiik GFR diizeyi proteiniiri,
hiperparatiroidizm, anemi, hipertrigliseridemi, bozulmus glukoz metabolizmasi, trombotik
degisiklikler ve kronik enflamasyon durumlari da kalp hastalig1 i¢in risk olusturmaktadir

(Elmaci1 2008; Mitsnefes 2008).

Saglikli bireylerle KBY olan bireyler karsilagtirildiginda; KBY olan ¢ocuklarda diabetes
mellitus, HT ve hiperlipideminin arttig1 tespit edilmistir. Kronik bdbrek yetmezligi olan
cocuklarda, KVS hastaliklarinin ve aterosklerozun insidansinin da yiiksek oldugu
bilinmektedir. Kronik bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin

prevalansi Tablo2.6 da belirtilmistir (Mitsnefes 2008; Elmaci 2008) (Tablo 2.6).

Tablo 2. 1. KBYli ¢ocuklarda kardiyovaskiiler risk faktorlerinin prevalansi (Mitsnefes 2008;
Elmac1 2008)

Risk faktorleri KBY (prediyaliz) Diyaliz Bobrek Nakli Yapilan
Hipertansiyon %48 %52-75 %63-81

Dislipidemi %25-53 %33-87 %55-84

Anemi %48 %40-67 %32-64
Hiperparatiroidizm %32,6-43,7 %58

Hiperhomosisteinemi - %87-92 %25-100

CRP Yiiksekligi - %76 %16

Hipoalbiiminemi - %40-60
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2.8.3 Kronik Bobrek Yetmezligine Sekonder Gelisen Kardiyak Patolojiler
Kronik bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarin sol ventrikiil hipertrofisi ile ilgili prevelansi
incelendiginde hastaligin son donemlerinde artig oldugu tespit edilmistir. Yapilan caligmalara
gore sol ventrikiil hipertrofisinin, hafif ve orta diizeyli bobrek yetmezliklerinin baslangig
evresinde goriildiigii ve yetmezligin derecesiyle dogru orantili olarak arttig tespit edilmistir
(Elmac1 2008; Mitsnefes 2008). Sol ventrikiil hipertrofisi nedenleri incelendiginde
cocuklardaki risk faktorleri ile eriskinlerdekilerin benzer oldugu goriilmiistiir. Yapilan ¢esitli
arastirmalar sonucunda SVH ile aneminin baglantili oldugu da tespit edilmistir. Ayni zamanda
diyaliz tedavisi goren ¢cocuklarda aneminin giderilmesiyle SVH’ta azalma goriiliirken, eriskin
bireylerde aneminin giderilmesiyle SVH diizeyinde degisim olmadigi da goriilmiistiir
(Mitsnefes 2008). Sol ventrikiil hipertrofisi ile ilgili diger faktorler incelendiginde eriskinlerde
HT’nin direkt iligkili oldugu tespit edilmisken, ¢ocuklarda HT ve SVH iliskisi netlige
kavusturulamamistir (Matteucci ve ark 2006). Ancak SDBH olan c¢ocuklarda
hipertansiyonunda etkili oldugu da ongoriilmiistiir (Matteucci ve ark 2006). Sol ventrikiil
hipertrofisinin mortalite {izerine etkileri incelendiginde kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda
bagimsiz bir yere sahip oldugu belirtilmistir. Yapilan ¢calismalara gore; bobrek yetmezligi olan
cocuklarda SVH prevelansi genel olarak artis gostermektedir. Kronik bobrek yetmezlikli 25
cocukta yapilan bir ¢alismada; ¢ocuklarin %24 tinde SVH oldugu tespit edilmistir (Mitsnefes
ve ark 2003). Ayni arastirict tarafindan KBY’li ¢cocuklarda yapilan baska bir ¢calismada da sol
ventrikiil fonksiyonlarinda anormalliklerinin oldugu raporlanmistir (Mitsnefes ve ark 2001).
Vaskiiler hasar olusumu ateroskleroz ve vaskiiler kalsifikasyon seklinde goriilmektedir.
Ateroskleroz plak olusumu veya ateroma seklinde kendini géstermektedir. Yapilan ¢alismalara
gore; SDBH olan ¢ocuk hastalarda subklinik aterosklerozun tespitinde intimal plaklar oldugu
diisiiniilmiistiir. Ayrica, SDBH olan g¢ocuklarda koroner, aorta ve periferik damarlardaki
kalsifikasyonun orta ¢apli damar kalsifikasyonu ve ateroskleroz oldugu tespit edilmistir
(Elmac1 2008; Mistnefes 2008; Petrovic ve ark 2011). Ateroskleroz, arter damar duvarinda
kalinlagma ve elastikiyette azalma ile karakterize olan hastaliktir. Ateoskleroz elastik damarlar
basta olmak tizere tiim damar tiplerinde goriiliirken, damar tabakalarindan daha ¢ok intima ve
mediada kalinlagsma seklinde meydana gelir. Ateroskleroz HT ve tasikardiye neden olmaktadir.
Bununla birlikte KBYde bu hastaliklar goriilmeden de ateroskleroz goriilebilir. (Elmaci 2008;
London 2003; Mistnefes 2008;)

Hipertansiyon cocuklarin tekrarlayan kan basinci 6l¢limlerinde yas, boy ve viicut

agirhigina gore 95 persentilin iizerinde olmasidir. Kronik bobrek yetrmezliginde goriilen HT nin
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sonuglart incelendiginde; GFR de azalma, glomeriiler iskemiye bagli olarak KBY’nin
gidisatinda bozulma, damar duvarlarinda kalinlasma ve yeniden sekillenme, aterosklerotik
damar hastaliklari, elastik arterlerin kompliyansinda degisme, endotel hiicre disfonksiyonu, sol
ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil disfonksiyonu ve konjestif kalp yetmezligi gelisebilmektedir

(Elmac1 2008; Flynn ve ark 2008; Mitsnefes 2008).

Bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarda diyastolik disfonksiyon genellikle kardiyak
fonksiyon anormalligin baslangi¢ belirtisi olarak goriilmektedir. Doppler ile mitral akim
velositesinin Ol¢limii sol ventrikuler diyastolik disfonksiyonun en yaygin degerlendirme
yontemidir. Yapilan bir ¢aligma da diyaliz tedavisi uygulanan KBY’li ¢ocuklarda sol ventikiil
relaksayonunun (E/A orani1) kontrol grubuna gore azaldigi tespit edilmistir (Elmaci 2008; Goren
ve ark 1993). Farkli bir calismada ise periton diyalizi goren ¢ocuklar da E/A oraninda azalma
bildirmistir. Ancak tespit edilen bu oran anormal kabul edilmemistir. Ayrica E/A oraninin
cesitli faktorlerden etkilendigi de vurgulanmistir (Elmaci 2008; Johnstone ve ark 1996). E/A
oranindaki degisim ileri evrede olan KBY’li hastalarda olduk¢a 6nemlidir. Diyaliz tedavisi
goren hastalarda sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun anemi, hiperfosfatemi, artmis
kalsiyum-fosfor ¢arpimi ve SVH ile iliskili oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (Elmaci
2008; El-Husseini ve ark 2004; Mitsnefes 2008; Mitsnefes ve ark 2004).

Uremik perikardiyal hastalik (perikardit ve perikardiyal efiizyon) sadece KBY 'nin geg
evrelerinde goriilmektedir ve diyaliz baglatmanin bir gostergesidir (Wong ve ark 2018). Bu
soruna en az iki faktor katkida bulunabilir. Bunlar; yetersiz diyaliz ve asir1 siv1 yliklenmesidir
(Lundin 1990). Hastalarin ¢ogunda, ates ve gogiis agrist goriilmektedir (Alpert ve Ravenscrapt
2003). Karakteristik olarak agr1 yatar pozisyonda daha da artmaktadir. Ozellikle hizli
perikardiyal sivi birikimi olan hastalarda kalp tamponadi belirtileri goriilebilir. Bununla
birlikte, bu hasta popiilasyonunda goriilen otonomik bozukluk prevalansi, kalp hizinda normal
olarak gozlenen artisi engelleyebilmektedir (Gunukula ve ark 2001; Paoletti ve ark 2002).
Uremik perikarditin tanisi, elektrokardiyogramda (EKG) gozlenen tipik yaygin ST
yikselmelerinin goriilmesidir (Nesheiwat ve Lee 2019). Bu durum, enflamatuar hiicrelerin
miyokard i¢ine niifuz etmemesinden kaynaklanmaktadir (Paoletti ve ark 2002; Mitsnefes ve ark
2008). Ekokardiyografide iiremik perikardit olgularinda orta-bol miktarda perikard effiizyonu
saptanabilmektedir (Ozbarlas ve ark 1997). Uremik hastalarda sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1 yanisira diyastolik fonksiyonlar da bozulmaktadir. Kronik bobrek yetmezliginde
goriilen diyastolik fonksiyon bozuklugunun dolasim yiiklenmesi ve kardiyak relaksasyon

bozuklugunu yansitti1 gosterilmistir (Kogak ve ark 2000).



2.9.Kardiyak Degerlendirme Araglari

2.9.1.Elektrokardiyografi (EKG)

Kalbin kasilmasi ve gevsemesi (sistol/diyastol) miyokard hiicrelerinin diizenli olarak
depolarizasyonu ve repolarizasyonu sonucunda meydana gelmektedir. Kalbin primer uyar1
odag1 olan sinoatriyal noddan ¢ikan ileti atriyal depolarizasyonu (P dalgas1) baslatir. ileti,
atriyoventrikiiler nod ve His-Purkinje sistemi araciligiyla ventrikiiller boyunca koordineli bir
sekilde yayilir. Atriyal kontraksiyonunu, ventrikiillerin hizli ve koordineli kasilmasi (QRS
kompleksi) izler (Meek ve Morris 2002). Standart 12 derivasyonlu EKG, kardiyak dongii
sirasinda kalbin kasilmasini saglayan miyokardiyal hiicrelerin transmembran depolarizasyon ve
repolarizasyon arasindaki voltaj farkliliklarin1 kaydeder (Kligfield ve ark 2007).
Elektrokardiyografi dalgasinin sematik ¢izimi Sekil 2.3°de gosterilmistir (Gliney 2018).

Qrs
Kompleksi

R
——
ST T
P Segmenti DALGASI
DALGASI

PR intervali Q

=1

QT intervali

Sekil 2.3 Elektrokardiyografi Dalgas1 Sematik Cizimi (Giiney 2018)

P dispersiyonu (Pd), standart 12 derivasyonlu EKG’de 6lgiilen en uzun ve en kisa P
dalga siiresi arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir (Perzanowski ve ark 2005). P dispersiyonu
atriyal refrakterligin heterojenitesinin bir 6l¢iistidiir. Artmisg P dispersiyonu siiresi, inter-atriyal

Ve intra-atriyal diizgiin olmayan bozulmus iletimi gosterir (Perzanowski ve ark 2005).

QT araligt EKG’de QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin bitimine kadar olan
aralik olarak tanimlanmaktadir. Miyokardiyal depolarizasyon ve repolarizasyon siiresini ifade
eder. QT dispersiyonu (QTd) ise standart 12 derivasyonlu EKG’de dlgiilen en uzun ve en kisa
QT siiresi arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir (Psallas ve ark 2006). QTd’deki artis;
miyokardin elektriksel stimiilasyonundaki heterojeniteyi gostermekte olup, ventrikiiler

aritmilerle iligkilidir (Bednar ve ark 2001). Miyokardiyal repolarizasyonda meydana gelen
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anormallikler ventrikiiler aritmi ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili olup QT siiresi, QT
dispersiyonu ve transmural repolarizasyon dispersiyonu ile degerlendirilebilir (Karaagac ve ark

2016).

Tp-e intervali, T dalgasinin tepe noktasi ile T dalgasinin sonu arasinda gecen siiredir.
Tp-e intervalinin, standart 12 derivasyonlu EKG’de ventrikiiler transmural repolarizasyon
dispersiyonunun bir yansimasi oldugu kabul edilir (Antzelevitch ve Oliva 2006; Castro-Tores
ve ark 2015). Uzamis Tp-e intervali, ventrikiiler repolarizasyonun anormal dagilimini yansitir
ve artmis ventrikiiler aritmi riski ile iliskilidir (Castro-Torres ve ark 2015). Yapilan son
caligmalara gore Tp-e intervalinin ventrikiiler repolarizasyonun global dispersiyonuna karsilik

geldigi diisliniilmektedir (Arteyeva ve ark 2013).
2.9.2.Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografik tanit teknigi, kalp ve kalp ici anatomik yapilarin dinamik
hareketlerinin ultrasonografi ile es zamanli goriintiilenmesi, kalp c¢aplar1 ve miyokardiyal
kalinliklarin Slgiilmesi ve fonksiyonel olarak degerlendirilmesini saglayan, dogumsal ve
edinsel kalp hastaliklarinin tanisi ve ayrintili bir sekilde incelenmesi amaciyla kullanilan

glivenilir, non-invaziv bir tan1 yontemidir (Park 2014).

Aciklanamayan ve genellikle asimetrik olan sol ventrikiil (LV) duvar kalinlagmasinin
klinik arastirmasinda iki boyutlu Eko esas tani aracidir (Maron ve ark 2003). Eko, kalp kapak
hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu, aort stenozu gibi), Marfan sendromu ve iligkili
sendromlarda goriilen aort kokii dilatasyonu ve miyokardit veya dilate kardiyomiyopatiye bagh
LV disfonksiyonu ve/veya genislemesi gibi gen¢ sporcularda ani 6liime neden olabilen
sorunlarin tanisinda yardimcidir (Maron ve ark 2003). Sol ventrikiil hipertrofisi KBY
hastalarinda sik bir bulgudur (Yeh 2017) ve ciddiyeti, artan KBY evresiyle birlikte artar (Levin
1996; Mostafa 2018). Kronik bobrek yetmezligi iliskili risk faktorleri ile birlikte devamli agiri
yik olmasi, miyokartta yapisal degisiklikler (kalsifikasyon, fibrozis ve kollajen birikimi) ve
diyastolik ve sistolik disfonksiyon ile karakterize maladaptif sol ventrikiil hipertrofisine neden

olabilmektedir (London 2003).
Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyonu

Fraksiyonel kisalma ve ejeksiyon fraksiyonu ile degerlendirilir. Ejeksiyon fraksiyonu,
fraksiyonel kisalmanin bir tiirevidir ancak fraksiyonel kisalmaya herhangi bir istiinliik

sunmamaktadir. Bu Ol¢iimlerin seri olarak yapilmasi LV fonksiyonunun degisebilecegi
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durumlarin yonetiminde onemlidir. Fraksiyonel kisalmanin normal degerleri %28-%44 aras1
olup ortalama olarak %36’dir. Ejeksiyon fraksiyonu i¢in normal degerler ise %56-%78 arasi

olmak iizere ortalama %66’dir (Park 2014).
Sag ve Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyon

Diyastolik disfonksiyon bulgulari, sistolik disfonksiyonundan daha once ortaya
cikabilir. Apikal dort bosluk goriinlimiinde elde edilen mitral giris hizlart LV diyastolik
fonksiyonunu degerlendirebilir. Atriyoventrikiiler kapaklarda iki akim dalgas1 vardir: E dalgasi
ve A dalgasi. E dalgasi erken diyastolik dolum fazinda ortaya cikarken A dalgasi atriyal
kontraksiyon sirasinda ortaya ¢ikar (Park 2014). Ekokardiyografi ile mitral ve trikiispit kapak
uclarindan Pulsed-Wave Doppler(Konvansiyonel doppler) ile akim hizi alinarak sol ve sag

ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirilir.
Doku Doppleri

Doku doppleri, bolgesel miyokart kasilma ve gevseme hizlarini 6lgerek sol ventrikiiliin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini degerlendiren bir ekokardiyografi teknigidir. Yapilan
caligmalarda, doku dopplerinin kalp hizi, hacim durumu, 6l¢iim yeri ve sol atriyum basinci gibi
faktorlerden daha az etkilendigi ve konvansiyonel (Pulsed-Wave) doppler ekokardiyografiden
daha iistiin oldugunu bildirmistir (Ugar 2008, Civilibal 2009). Doku doppleri, hem sistolik hem
de diyastolik miyokart fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde olduk¢a duyarl ve tekrarlanabilir
bir yontem saglar (Lopez 2010), ancak KBY’li ¢ocuklarda bu teknigin kullanimina iligkin
veriler hala nadirdir (Civilibal 2009, Mitsnefes 2004, Otsuka 2009, Tafreshi 2010, Ugar 2008).
Doku doppleri oOl¢limleri ile hem diyastolik hem de sistolik fonksiyonlar degerlendirilir;
Ol¢iimleri (erken diyastolik mitral anulus hiz1, E’; gec diyastolik hiz, A’, sistolik hiz, S”) kapsar.
Ayrica sistolik ve diyastolik siireleri (IVCT, CT, IVRT) ve bunlardan elde edilen Tei index
hesaplama yapilabilir. (IVCT+IVRT/CT Bunlardan tiiretilmis dl¢iimler, diyastolik fonksiyonu
tanimlayan E’/A’ oran1 ve sol ventrikiil dolum basincinin yerini alan konvansiyonel E’nin doku
doppler E’ 6l¢timiine oranidir (E/E’ orani) (Doyon 2019). Su ana kadar yayinlamis olan veriler,
diyastolik fonksiyon anormalliklerinin KBYli cocuklarda mevcut oldugunu ve spesifik olarak
azalmig E’ hizlarinin (Mitsnefes 2004, Otsuka 2009), artmis miyokart performans indeksinin
(Tafreshi 2010, Ugar 2008) veya artmis E/E’ oraninin (Civilibal 2009, Otsuka 2009) oldugunu
gostermistir. Tei indeksi olarak da adlandirilan miyokard performans indeksi (MPI) Chuwa Tei
tarafindan 1995 yilinda, primer miyokardiyal sistolik disfonksiyonu olan hastalarda, sol

ventrikiil (LV) sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 birlikte degerlendirebilen bir Doppler
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indeksi olarak kesfedilmistir (Tei ve ark 1995). Tei indeksi, izovoliimetrik kasilma zaman ile
izovoliimetrik gevseme zamaninin toplaminin ejeksiyon zamanina boliinmesi ile elde edilir.
Miyokard performans indeksi, her iki ventrikiil i¢in ayr1 ayr1 hesaplanabilir (Ulucay ve Tath

2008).
Sol Atriyal Hacim

Iki boyutlu eko ile sol atriyal hacim (LAV) degerlendirmesi, sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonun siddetini ifade eden duyarli bir indekstir. Hipertansiyon ve diyastolik islev
bozukluguna yol agan durumlarda sol atriyal hacimde genisleme meydana gelir. Sol atriyal
hacim, Avrupa ve Amerikan Kardiyoloji Dernekleri’nin 6nerdigi sol atriyum alan ve uzunluk
Olgtimleri kullanilarak Simpson yontemi (8/3 1 [(A1)(A2)/(L)]) ile ol¢iilir (Wang ve ark
2019). Bu yontem, goreceli olarak teknik anlamda basit olmasi nedeniyle rutin uygulamaya
giderek artan oranda dahil edilmektedir (Sousa 2006; Marwick ve ark 2015). Yapilan bir
caligmada, KBY hastalarinda diyaliz dncesi yapilan ekokardiyografilerde saptanan yiiksek sol
atriyal hacmin, ¢ok degiskenli modellerde mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
bulunmustur (Bansal ve ark 2018). Bir bagka ¢alismada da, hemodiyaliz alan 194 hastada sol

atriyal hacmin mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (Han ve ark 2015).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Gruplarinin Secimi

Bu ¢alisma Ekim 2018- Agustos 2019 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1 Cocuk Kardiyoloji/Cocuk
Nefroloji Bilim Dallarinda gergeklestirildi. Calismaya hasta grubu olarak Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalinda Kronik Bobrek Yetmezligi
(hemodiyaliz, periton diyalizi, medikal takip) (KBY) tanisiyla takip edilen 0-18 yas arasi 30
hasta ve kronik bir hastalig1 olmayan, {ifiirlim veya non-spesifik gogiis agrist gibi nedenlerle
cocuk kardiyoloji poliklinigine basvuran ve sonuglar1 normal saptanan 0-18 yas arasi saglikli
30 kisiden olusan kontrol grubu ile gerceklestirildi.

Calismaya alinan hastalarin; yas, cinsiyet, fiziksel 6zellikleri (boy, kilo, viicut kitle
indeksi (VKI)), kan basmci degerleri, rutin kan tetkikleri, diyaliz alma durumlari,
elektrokardiyografi ve ekokardiyografi sonuglar1 ve kontrol grubunda da; yas, cinsiyet, fiziksel
ozellikleri, kan basmc1 degerleri, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi sonuglar
degerlendirildi. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet, fizik muayeneleri, kan basinci
degerleri, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi sonuclart karigilagtirildi. Hastalarin kan
tetkiklerinde hemogram, biyokimya, kan gazi ve hormon degerleri dosyadan elde edildi. Kronik
bobrek yetmezlikli hasta grubu kendi icerisinde diyalize alinan ve alinmayan olarak kategorize
edildi. Diyalize alinan ve alinmayan grup kendi i¢inde yas, cinsiyet, kan basinci degerleri, rutin
kan tetkikleri, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi sonuclar1 agisindan karsilastirildi. Rutin
kardiyolojik inceleme disinda ek tetkik yapilmadi. Kontrol grubunda herhangi bir kan tetkiki
yapilmadi. Kalp muayeneleri de ayni giin yapildi.

Hasta grubunda, kronik bobrek yetmezligi harici kronik hastaligi olanlar ve aragtirma
aninda tespit edilen yeni ortaya ¢ikan kalp hastalig1 veya daha dncesinde bilinmeyen konjenital
kalp hastalig1r olanlar ¢alisma dis1 birakilmistir. Diyaliz tedavisi alan toplam hastalarin
(hemodiyaliz, periton diyalizi) sayist kisitli oldugundan istatistiki olarak hesaplanmasinda

zorluk yasanabilecegi i¢in ayr1 ayr1 degil, diyaliz alanlar olarak degerlendirildi.

Kontrol grubunda arastirma aninda ortaya ¢ikan akut ya da kronik hastaligi olanlar

calisma dis1 birakildi.

Hasta ve kontrol gruplarinin ailelerinden ¢aligmay1 kabul ettiklerine dair yazili onam
alindi. Elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak toplandi ve hastalara ait bilgiler amaci

disinda kullanilmadi.
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Calisma i¢in Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurul

Komisyonundan 29.06.2018 tarih ve 2018/1448 sayil1 karar ile onay alindi.

3.2. Elektrokardiyografik Inceleme

Elektrokardiyografi (EKG) kayitlari, ii¢ kanalli-12 derivasyonlu Nihon Kohden
Cardiofax S (Tokyo, Japan) marka EKG cihazi ile 25 mm/sn hiz ve 10 mm/mV amplitiitte
kaydedildi. Elektrokardiyografi kayitlari tarayict yardimi ile bilgisayar sistemine aktarildi. Elde
edilen goriintiiler 1500 dpi ¢oziiniirliikte “Adobe Photoshop CS2 Version 9.0” programi ile
incelendi. Kalp hizi, PR intervali, P dalga siiresi (Pmin, Pmax), P dispersiyonu (Pd), QT
intervali (QTmin, QTmax), QT dispersiyonu (QTd), diizeltilmis QT (QTcmin, QTcmax),
diizeltilmis QTc dispersiyonu (QTcd) ve Tp-e intervali (Tp-e) dl¢iimleri yapildi. Tespit edilen
verilerden Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlari hesaplandi. Bilgisayar programi ile yapilan
Olciimlerde her bir kiigiik kare 0,10 birime karsilik geliyordu ve bunun siire olarak karsilig1 40

milisaniye (ms) idi. Boylece 4 ms (0,01 birim) hassaslikta 6l¢timler gergeklestirildi (Sekil 3.1).

"R : »
ﬂ " 1 kiigiik Kare =40 ms™= 0,10 birim

Xz 9,28 W 0,10
P Y. ex |Fu: oo
o Doc: 640,2M/640,2M
Draw rectangular selection or move
selection outiine. Use Shift, Ak, and Ctrl
for additional options.

Sekil 3.1 Bilgisayar Programi Yardimiyla Elektrokardiyografik Olgiimlerin Yapilmasi
(Giiney 2018)

Elektrokardiyografi degerlendirilmeleri deneyimli bir hekim tarafindan yapildi. Kalp
hiz1 DII derivasyonundan art arda gelen ii¢ R-R intervali hesaplanarak o6l¢iildii. PR siiresi DII
derivasyonundan art arda gelen ii¢ kalp atiminda Sl¢iilerek ortalamasi alindi. P dalga siiresi, P
dalgasinin izoelektrik hatta baglangi¢ ve bitis yerleri arasinda kalan siire olarak hesaplandi. En
az 9 derivasyonda P dalga siireleri milisaniye olarak 6l¢iiliip en uzun siire (Pmax) ile en kisa

stire (Pmin) arasindaki fark P dispersiyonu (Pd) olarak degerlendirildi (Sekil 3.2) (Perzanowski
ve ark 2005).
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76 ms

128 ms Pd = Pmax - Pmin= 128 - 76 = 52 ms

P d: P dispersiyonu, Pmax: Maksimum P dalga siiresi, Pmin: Minimum P dalga siiresi,
Sekil 3.2 P Dispersiyonu (Perzanowski ve ark 2005)

QT intervali, QRS kompleksinin baslangici ile T dalgasinin izoelektrik hatla birlesimi
arasinda kalan siire olarak olarak 6l¢iildii. En az 9 derivasyonda QT siireleri milisaniye olarak
Ol¢iiliip en uzun siire (QTmax) ile en kisa siire (QTmin) arasindaki fark QT dispersiyonu (QTd)
olarak degerlendirildi (Sekil 3.3). Kalp hizina gore diizeltilmis QT (QTc) hesaplamas1 yapildi.
Bu hesaplama yapilirken Bazett formiili kullanildi (QTc = QT / \/RR) (Bazett 1920). En uzun
QTc ile en kisa QTc siireleri tespit edilip aralarindaki fark hesaplanip QTc dispersiyonu (QTcd)
elde edildi (Sekil 3.3).
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QRS Kompleksi

Tpeak Tend

Tp-e

8

QT intervali

Sekil 3.3 QT ve Tp-e Intervali (Kaplan ve ark 2015)

Tp-e intervali goglis derivasyonlarindan V5’teki T dalgasinin tepe noktasi ile izoelektrik
hatla birlesme noktas1 arasindaki siire milisaniye olarak dl¢iilmesiyle elde edildi. Art arda gelen
3 kalp atiminda ol¢iimler yapilarak ortalamalar1 alindi. Eger V5°te 6l¢iim yapilamadiysa V6
veya V4 derivasyonlar1 6l¢lim i¢in kullanildi. Tp-e intervalinin 6l¢iildiigii ayn1 derivasyondan

QT ve QTc hesaplamasi da yapilarak Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlart hesaplandi (Sekil 3.3).

3.3. Ekokardiyografik Inceleme

Ekokardiyografi (EKO) incelemeleri Vivid S5 N (General Electric, Horten, Norway)
ekokardiyografi cithazi ve 3S (2-4 MHz) prob kullanilarak deneyimli bir ¢ocuk kardiyologu
tarafindan yapildi. Yapilan islem her bir katilimciya, Amerikan ve Avrupa Ekokardiyografi
Dernegi kilavuzlarinda bulunan standart goriintii ve tekniklere uygun olarak uygulandi
(Kampmann ve ark 2000; Lang ve ark 2005). Olgiimler her hasta icin art arda gelen ii¢ kalp
atim1 tizerinden yapilip ortalamalari alindi. Tiim goriintiiler daha sonra tekrar incelenebilmek
amactyla ekokardiyografi cihazinin dijital hafizasina kaydedildi. Degerlendirilen
goriintiilerden, tiim olgularin iki boyutlu, M-mode, Pulsed Doppler, Devamli Akimli (Cw)

Doppler ve Doku Doppler verileri elde edildi.
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3.3.1. M-Mode inceleme

Parasternal uzun ve kisa eksen pozisyonlarinda M-mode yontemiyle sol atriyum (LA),
aort kokii (Ao), diyastol sonu interventrikiiler septum kalinlig1 (IVSd), sol ventrikiil (LV),sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVEDD), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVESD), sol ventrikiil
diyastol sonu arka duvar kalinligi (LVPWd), sol ventrikiil kitlesi (LVM), sol ventrikiil kitle
indeksi (LVMI) o6l¢iimleri yapildi. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS)
hesaplandi (Sekil 1).

Sol ventrikiil kitlesi (LVM), sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI) ekokardiyografi
Olgtimleri ile hesaplanarak elde edildi. Bu formiiller dogrultusunda; LVM (g) =
0.8{1.04[([LVEDD + IVSd +PWd]*- LVEDD?)]} + 0.6 (Devereux ve ark 1986; Lang ve ark
2005) formiiliiyle sol ventrikiil kitlesi hesaplandi. Viicut Yiizey Alan = V((KiloxBoy) / 3600)
(Mosteller 1987) formiilii ile hesaplandiktan sonra LVM degerinin bu degere boliinmesi
(Devereux ve ark 1986; Lang ve ark 2005) ile sol ventrikiil kitle indeksi (LVMI) hesaplandi.

. J n
LVIDd: LVEDD : _ N Ao: Aort
LVIDs: LVESD : 10 LA: Sol atriyum

1 Ivsd
IVSs 1:1VSd
LviDd . 2: LVPWd
LVIDs 20\ y
LVPWd
LVPWs
EDV(Teich) 108 ml
ESV(Teich)

EF(Teich)
SV(Teich)
%FS

Sekll 34 Parasternal M mode Ekokardlyograﬁ, sol ventrikiil (a), aort kokii ve sol atrlyum
(b) olgiimleri (Ao: Aort kokii, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS: Kisalma fraksiyonu, IVSd:
Interventrikiiler septum diyastol sonu kalinlik, LA: Sol atriyum genisligi, LVEDD: Sol
ventrikiil diyastol sonu genislik, LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu genislik, LVPWd: Sol
ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinlik)

3.3.2. Pulsed Doppler inceleme

Pulsed Doppler kullanilarak ventrikiillerin diyastolik akim hizlar1 apikal 4-bosluk
pozisyonda, érneklem sag ventrikdil i¢in trikiispit kapagin, sol ventrikil i¢in mitral kapagin ug
kisimlarina konularak dalga Doppler ile elde edildi. Diyastolik erken dolus tepe hiz1 (E),
diyastolik gec¢ dolus tepe hiz1 (A) ve bunlarin birbirine orani (E/A) dl¢iimleri yapildi (Sekil 2).
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v 1.02m/s 10,48 %) diyastolik I : v Pulse-dalga Doppler
p 4.16 mmHg >. 2 ‘:l’h Pulse-dalga Doppler . : ( VA

Sekil 3.5 Pulsed Doppler Ekokardiyografi; sol ventrikiil mitral kapak (a) ve sag ventrikiil
trikiispit kapak diyastolik akimlar1 (A dalgasi: Diyastolik ge¢ dolus tepe hizi, E dalgasi:
Diyastolik erken dolus tepe hiz1)

3.3.3. Doku Doppler inceleme

Doku Doppler ekokardiyografik incelemede; doku Doppler modunda pulsed Doppler
ile apikal dort bosluk sag ve sol ventrikiil atriyoventrikiiler kapaklarin aniiliislerinden ve
interventrikiiler septumun bazal kismindan; miyokardiyal erken tepe hiz1 (E’), Atriyal sistol
tepe hiz1 (A’), miyokardiyal sistolik dalga hiz1 (Sm), izovolemik kasilma zamani (IVCT),

Izovolemik gevseme zamani (IVRT) ve miyokardiyal kasilma zamani (CT) 6lgiimleri yapildi.

Diyastolik akim hizlar1 kullanilarak E’/A’, E/E’ oranlart hesaplandi. E’/A’ orani, doku
Doppler goriintiilemede izoelektrik hattin altindaki ilk negatif dalga hizinin (E’), ikinci negatif
dalga hizina (A”) boliinmesi ile elde edildi. E/E’ orani, diyastolik erken dolus dalga hizinin (E),
doku Dopplerde elde edilen E’ dalgasina boliinmesi ile hesaplandi. Sag ventrikiil i¢in trikiispit
kapagin u¢ kismindan pulsed Doppler ile elde edilen E dalgasinin sag ventrikiil lateral
aniiliistinden doku Doppleri ile elde edilen E’ dalgasina oran1 ve sol ventrikiil i¢cin mitral
kapagmn uc¢ kismindan pulsed Doppler ile elde edilen E dalgasimmin sol ventrikiil lateral
aniiliistinden ve interventrikiiler septumun bazal kismindan doku Doppleri ile elde edilen E’
dalgalarina orani olarak hesaplandi. Tei indeks; sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin global
olarak degerlendirildigi miyokardiyal performansi gosterir. Tei indeksi sag ve sol ventrikiil ile

interventrikiiler septumdan elde edilen Doku Doppler dalgalarinin siire dl¢timleri ile hesaplanir.

Tei Indeksi = IVCT + IVRT (Tei ve ark 1995) formiiliiyle hesapland: (Sekil 3).
CT

37



-0 L] P 20
Sol ventrikiil Doku Doppler Septal Doku Doppler =¥ Sag ventrikiil Doku Doppler Teiindeks: IVCT+IVRT

i CT

Sekil 3.6 Sol ventrikiil (a), interventrikiiler septum (b) ve sag ventrikiile (c¢) ait doku
Doppler’leri ve Tei indeksi 6l¢iimii (A’: Atriyal sistol tepe hizi, CT: Miyokardiyal kasilma
zamanm, E’: Miyokardiyal erken tepe hizi, IVCT: Izovolemik kasilma zamam, IVRT:
Izovolemik gevseme zamani, Sm: Miyokardiyal sistolik dalga hiz1)

3.3.4. Sol Atriyal Hacim Inceleme

Ekokardiyografide sol atriyal hacim (LAV) hesaplamasi sol atriyumun boyutunu lineer
uzunluk dl¢timiinden daha dogru gosteren bir yontemdir. Sol atriyal hacim (LAV) dlgiimleri iki
boyutlu ekokardiyografide apikal dort bosluk ve iki bosluk goriintiileri kullanilarak elde edildi.
Sol apikal 4 ve 2 bosluk goriintiilerde sol atriyum hacminin en genis oldugu anda (ventrikiil
sistol sonu dl¢iimleri) sol atriyum alan ve uzun aks Ol¢limleri elde edildi. Hacim hesaplamasi
icin alan- uzunluk formili kullanildr (Sekil 4). Boylece sol atriyum boslugunun asimetrik
yapilanmasi daha dogru degerlendirilmeye ¢alisildi. LAV=0.85 x A4c x A2c / L (Lang ve ark
2005) formiiliiyle hesaplandi. Burada 6lgiilen; LAV: Sol atriyal hacim (ml), A4c: Sol atriyumun
apikal dort bosluk alani (cm?), A2c: Sol atriyumun apikal iki bosluk alani (cm?), L ise sol atriyal
uzun aks uzunlugunu (cm) gostermektedir ve sol atriyumun apikal dort bosluk ve iki bosluk
gorlintiilerinden elde edilen uzun aks degerlerinin ortalamasidir. Viicut Yiizey Alam =
\/((KiloxBoy) / 3600) (Mosteller 1987) formiilii ile hesaplandiktan sonra LAV degerinin bu
degere boliinmesi ile (Maheshwari ve ark 2012) LAV indeksi (ml/m?) hesaplandi.
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Sekil 3.7 iki boyutfu ekokardiyografi; sol atriyumun apikal dort bluk alan (a) ve
uzunluk (b) o6l¢iimleri ile sol atriyal apikal iki bosluk alan (c¢) ve uzunluk (d) élciimleri
(L1: Sol atriyum apikal dort bosluk uzun aksi, L2: Sol atriyum apikal iki bosluk uzun aks1)

3.4. istatistiksel Analiz

Veri girisi, istatistiksel analiz ve rapor yazim islemleri bilgisayar ortaminda
gergeklestirilmistir. Analizler i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences) Windows
version 22.0 yazilimindan yararlanilmigtir. Sayisal verilerin 6zetlenmesinde aritmetik
ortalamatstandart sapma, ortanca (min-max) degerleri; kategorik verilerin 6zetlenmesinde
frekans dagilimlar1 (n) ve yiizdelikler (%) kullanilmigtir. Sayisal verilerin normal dagilip
dagilmadigr gorsel (Histogram) ve analitik (Kolmogorov-Simirnov ve Shapiro-Wilk testleri)
yontemlerle test edilmistir. Sayisal veriler arasindaki iliskiler dagilimin normal oldugu
durumlarda tek drneklem t testi ve bagimsiz gruplarda t testi ile degerlendirilmistir. Dagilimin
normal olmadig1 durumlarda, ayni testlerin non-parametrik karsiliklart olan tek 6rneklem
Wilcoxon isaretli sira testinin ve Mann Whitney U testinin kullanilmasi kararlastirilmistir.
Kategorik veriler arasi iliskiler Ki-kare testi ile arastirilmistir. Niceliksel verilerin birbiri ile
karsilastirilmasinda pearson korelasyon analizi kullanildi. Istatistiksel olarak p’nin 0,05’ten

kii¢iik oldugu durumlar anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Olgularin Genel Ozellikleri

Calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji
poliklinigine, Ekim 2018-Agustos 2019 tarihleri arasinda bagvuran, Cocuk Nefroloji kliniginde
kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanisiyla takipli yas ortalamasi 11,47+4,64 yil olan 30 hasta
(kiz/erkek: 12/18) ile, yas ortalamast 11,59+4,46 yil olan 30 kontrol (kiz/erkek: 12/18)
grubunun verilerinin elde edilmesiyle gerceklestirildi. Arastirma kapsaminda bulunan 30 KBY
hastas1 ¢ocugun ortalama hastalik siiresi 5,4143,58 yil ve ortanca hastalik siiresi 5,00 (0,50-
13,00) yil idi. Kronik bobrek yetmezlikli 30 ¢ocuktan diyaliz tedavisi alan 11 ¢ocugun diyaliz
alma stiresi ortalamas1 2,18+1,16 y1l ve ortancasi 2,00 (1,00-4,00) idi. Calismada hastalarin kilo
ortalamasi 32,88+15,53 kg, kontrol grubunun kilo ortalamas1 42,01+18,81 kg olarak saptandi.
Kontrol grubunun viicut agirligi anlaml olarak yiiksek saptandi (p<0,05). Hasta ve kontrol
grubu arasinda yas, boy, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), sistolik kan basinci, diyastolik kan
basinci degerleri agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Hasta ve Kontrol gruplarin genel 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Hasta (n:30) Kontrol (n:30)

Ortalama+SS Ortal