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OZET

KRONIK BOBREK YETMEZLIKLi HASTALARIMIZN DEGERLENDIRILMESI

DR. ZEHRA NIHAN COSKUN
UZMANLIK TEZI, KONYA, 2019

AMAC: Nemettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi (NEUMTF) Pediyatrik
Nefroloji bilim dalinda, Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY) tanisi ile izlenen olgularda, KBY
etiyolojisi, bagvuru yasi, hastaligin siiresi, ilk tani anindaki tansiyon degerleri, varsa ek
hastaliklar1 tespit etmek, ilk tanit an1 ve son basvuru anindaki laboratuar bulgulari, temiz
araliklh kateterizasyon uygulayan hasta sikligini tespit etmek, diyaliz uygulaniyorsa sikligini,
cesidini ve hastalik baslangicindan itibaren gecen sireyi tespit etmek, periton diyalizi
uygulayanlarda peritonit gegirme sikligini belirlemek, transplantasyon uygulananlarda tanidan

ne kadar siire sonra yapildigini belirlemek, hastalarin sagkalim durumunu belirlemektir.

YONTEM: Biz ¢alismamizda poliklinigimizde 2005-2017 yillar1 arasinda basvuran, 18 yas
altinda ve Bobrek Hastaligi: Global Ciktilar1 Iyilestirme (KDIGO) 2012 Kronik Bébrek
Hastaligi (KBH) Degerlendirme ve Yonetme Klinik Uygulama Kilavuzuna gore belirlenen
kriterlerde kronik bobrek yetmezligi tespit edilen 82 olguyu ¢alismamizda degerlendirmeye
aldik. Dosyalarin incelenmesinde, tan1 ve takibi sirasindaki kayit edilen bilgiler ve laboratuvar

sonuclar1 dikkate alinarak veriler elde edilmistir.

BULGULAR: Calismamizda kronik bobrek hastaligi tanist konulan 43’0 (%52,4) erkek, 39°u
(%47,6) kiz olarak 82 hasta incelendi. Tiim hastalarin bagvuru yaslar1 ortalamas1 5,91 yastir.
Hastalarin ortalama takip sureleri 1 - 12 yil araliginda degismekte olup, ortalamasi 6,42 yildir.
Tim tanilarin 47°si (%28,8) iiriner sistemin konjenital anomalileri, 30’u (%18,4) idrar yolu
enfeksiyonu, 21’1 (%12,8) norojenik mesane, 18’i (%11,0) vezikoureteral reflu, 13’0 (%7,9)
nefrotik sendrom (9’u (%69) fokal segmental glomeriloskleroz), 12’si (%7,4)
tibulointerstisyel nefrittir. Hastalarin 29’u (%35,3) izlem siireleri boyunca renal replasman
tedavisi gereksinimi olmadan takip edilmistir, 53’iniin (%64,6) ise periton diyalizi,

hemodiyaliz veya transplantasyon gerekliligi olmustur.



SONUGC: Kronik bobrek hastaligi konjenital, yapisal, genetik, metabolik, veya enfeksiyona
bagl olarak gibi ¢esitli etiyolojilerle gelismesine ragmen hepsinin sonucunda ortak olarak
ilerleyici islev bozuklugu ortaya ¢ikar. Bu nedenle erken tami, tedavi ve multidisipliner
yaklagim, ilerleyici bobrek fonksiyon kaybini ve buna bagl ortaya ¢ikabilecek morbiditeleri
onlemede ya da geciktirmede cok Onemlidir. Son dénem bobrek hastaligi olan gocuklarin,
eriskin hayata kronik bobrek yetmezligine ait komplikasyonlart miimkiin oldugu kadar az
oranda tasiyarak ulagmalar1 hedeflenmekte ve onlarin {retici birer eriskin olmalar
planlanmaktadir, bu nedenle KBH’l1 ¢ocuklarin tedavisiyle ugrasan doktorlarin, bu ¢ocuklarin

biiyiime, gelisme ve sosyal olgunlagmalarinda yakin ilgi ve dikkat gdstermeleri gerekir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek hastaligi, pediyatrik nefroloji, son donem bdbrek

hastalig1, renal replasman tedavisi



ABSTRACT

EVALUATION OF OUR PATIENTS WITH CHRONIC RENAL FAILURE

DR. ZEHRA NIHAN COSKUN
DISSERTATION, KONYA, 2019

OBJECTIVE: Among the cases which were being followed-up with diagnosis of Chronic
Renal Failure (CRF) in Department of Pediatric Nephrology of Necmettin Erbakan University
Meram Faculty of Medicine (NEUMTF); to determine etiology of CRF; age at admission;
duration of the disease; blood pressure values at admission; accompanying diseases, if
present; laboratory values at the time of diagnosis and at the final visit; frequency of patients
performing clean intermittant catheterization; if performed, frequency, type of dialysis and the
time elapsed from the onset of the disease; the frequency of experiencing peritonitis among
those undergoing peritoneal dialysis; for those underwent transplantation, the duration

between time of diagnosis and transplantation; and status of survival of the patients.

METHOD: In our study, we evaluated 82 cases who admitted to our outpatient clinic between
2005 and 2017, under 18 years of age and were determined to have chronic renal failure
according to Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 Clinical Practice
Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease (CKD). In review
of files, the data were obtained by taking into consideration the information and laboratory

results recorded at the time of diagnosis and during follow-ups.

RESULTS: In our study, a total of 82 patients, 43 (52.4%) being male and 39 (47.6%) being
female, who were diagnosed with chronic kidney disease were examined. Mean age at
admission of all patients is 5.91 years. Patients’ mean duration of follow-up ranged between 1
year to 12 years, with a mean of 6.42 years. 47 diagnoses (28.8%) are congenital anomaly of
the urinary system, 30 (18.4%) diagnoses are urinary tract infection, 21 (12.8%) diagnoses are
neurogenic bladder, 18 (11.0%) diagnoses are vesicoureteral reflux, 13 (7.9%) diagnoses are
nephrotic syndrome (9 (69%) are focal segmental glomerulosclerosis) and 12 (7.4%)
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diagnoses are tubuluinterstital nephritis of all the diagnoses. 29 (35.3%) of the patients were
followed-up with no need for a renal replacement therapy throughout their follow-up duration,

53 (64.6%) required peritoneal dialysis, hemodialysis or transplantation.

CONCLUSION: Although chronic kidney disease develops because of various etiologies
including congenital, constitutional, genetic, metabolic or infectious, progressive dysfunction
occurs as a result of all. Therefore, early diagnosis, treatment and multidisciplinary approach
are crucial in prevention or retardation of the progressive loss of renal function and
consequent morbidities. It is aimed for children with end-stage renal disease to reach the
adulthood with carrying the complications of chronic renal failure as minimally as possible
and planned to make them productive adults; therefore, physicians dealing with treatment of
children with CRF should pay close attention to growth, development and social maturation
of these children.

Keywords: Chronic kidney disease, pediatric nephrology, end-stage renal disease, renal
replacement therapy
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligt (KBH), bdbrek hasarma veya altta yatan hastaliga
bakilmaksizin glomeruler filtrasyon degerinde azalma sonucu metabolik endokrin
fonksiyonlarinda ve bobregin sivi-solut dengesini ayarlama yeteneginde kronik ve
ilerleyici bozulma olarak tanimlanir (Fine 1992). Son donem bobrek hastaligini (SDBH)
iceren kronik bobrek hastaligi (KBH), Amerika Birlesik Devletleri'nde ve diinya ¢apinda
onemli bir halk saglig1 sorunudur. SDBH nin insidans: 2000'den bu yana, 0 ile 19 yas arasi
hastalar icin % 10,1 oraninda artmustir (United States Renal Data System 2013).
Yetiskinlerle kiyaslandiginda say1 olarak az olmasina karsin KBH’l1 pediyatrik hastalarda
en uygun sonucu alabilmek icin daha fazla kaynaga, Ozel ilgiye ve zamana ihtiyag
duyulmaktadir (Stapleton ve ark, 1997).

Kronik bobrek hastaligi konjenital, yapisal, genetik, metabolik, veya enfeksiyona
bagl olarak gibi c¢esitli etiyolojilerle gelismesine ragmen hepsinin sonucunda ortak bir
hasar yolagi olusur. Ortaya ¢ikan islev bozuklugu ilerleyici olarak devam eder. Bu nedenle
erken tan1 ve tedavi, ilerleyici bobrek fonksiyon kaybini ve buna bagli ortaya ¢ikabilecek
morbiditeleri 6nlemede ya da geciktirmede ¢cok dnemlidir(Locatelli ve ark, 2002).

Cocukluk ¢aginda kronik bobrek hastaligi tedavisindeki yeni gelismeler ve bobrek
nakli basarisi konusundaki ilerlemeler bu hastalarin ortalama yasam siirelerini belirgin
sekilde uzatmistir. Son dénem bdbrek hastaligi olan ¢ocuklarin, erigkin hayata kronik
bobrek yetmezligine ait komplikasyonlar1 miimkiin oldugu kadar az oranda tasiyarak
ulagsmalar1 hedeflenmekte ve onlarin iiretici birer eriskin olmalari planlanmaktadir, bu
nedenle KBH’l1 ¢ocuklarin tedavisiyle ugrasan doktorlarin, bu ¢ocuklarin biiyiime, gelisme
ve sosyal olgunlasmalarinda yakin ilgi ve dikkat gostermeleri gerekir (Vogt B A ve Avner
E D, 2004).

Bu calismamizin amact KBH’li cocuk olgularda KBH etiyolojisi, tani yasi,
hastaligin siiresi, tansiyon degerleri, tan1 ve son bagvuru anindaki laboratuar bulgulari,
temiz aralikli kateterizasyon uygulayan hasta sikligini, diyaliz uygulaniyorsa sikligini,
cesidini ve hastalik baslangicindan itibaren gegen siireyi, periton diyalizi uygulayanlarda
peritonit gecirme sikligini, transplantasyon uygulananlarda tanidan ne kadar siire sonra

yapildigini, hastalarin sagkalim durumunu belirlemektir.
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1. GENEL BILGILER

Kronik bobrek hastaligi bobrek hasarina veya altta yatan hastaliga bakilmaksizin
glomeruler filtrasyon hizinin 3 ay veya daha uzun siire 60 ml/dk/1,73m? den diisiik
kalmasi olarak tanimlanmustir. Ulusal Bobrek Vakfi Bobrek Hastaliklart Sonu¢ Kalite
Girigimi (KDOQI) kilavuzlart 2002 yilinda KBH'yi tanimlamis ve siniflandirmistir (Tablo
1) (KDOQI 2002).

Tablo 1 Cocuklarda kronik bobrek hastaliginin tanimi igin KDOQI kriterleri

Asagidaki kriterlerden herhangi birisi varsa hastada KBH vardir.

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.Goriintlleme testlerine dayanan anormallikler

c.Idrar ve kan igerigindeki anormallikler

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

Burada iki pediyatrik istisna vardir; birincisi U¢ aydan daha uzun sireli olan
kriterler ¢ aydan daha kiigik olan bebekler icin gegerli degildir. Ikincisi 60
ml/dk/1,73m* nin altinda GFR degeri yenidogan doneminde kullanilamaz, ¢iinkii bu yas
grubundaki gelisimin olgunlasmamisligi nedeniyle ortalama GFR bu degerden daha
diistiktiir, dolayisiyla yas grubuna uygun normatif degerler ile karsilastirilmalidir (Tablo 2)
(Schwartz GJ ve Furth SL, 2007). Kuzey Amerika Pediyatrik Bobrek Arastirmalari ve
Isbirligi Calismalar1 (NAPRTCS), italkid gibi baz1 ¢alismalar ise 75 ml/dk/ 1,73m? altinda
GFR degerlerini kullanmiglardir.
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Tablo 2 2 yasindan kiigiik saglikli ¢ocuklarda iniilin klirensi
kullanarak normatif glomeruler filtrasyon hiz1 degerleri

Yas Ortalama GFR £+ SD
(mL/dk/1,73 m2)
Preterm
1-3 gun 140 £ 5
1-7 gln 18,7 £55
4-8 gun 443 9,3
3-13 gun 47,8 +10,7
8-14 gin 354 +134
1,5-4 ay 67,4 +16,6
Term
1-3 glin 20,8 £5,0
3—-4 gun 39,0 +£15,1
4-14 gun 36,8 +7,2
6-14 gin 546 +7,6
15-19 giin 46,9 £125
1-3ay 85,3 +35,1
Infant
4-6 ay 87,4 +223
7-12 ay 96,2 +12,2
1-2 yas 105,2 +17,3

Bobrek hasari; erken donemde GFR disiikligii olmayan, ilerleyen donemde

bobrek islevlerinde azalmaya go6tirecek kan, idrar, gorintileme testleri ve bobrek

biyopsisindeki patolojilerle tan1 konulan, bobregin yapisal veya fonksiyonel anormallikleri

olarak tamimlanir (Tablo 3). Burada unutulmamasi gereken GFR normal olsa bile, KBH

geri doniisiimsiiz anatomik veya fonksiyonel bobrek hasari ile karakterizedir (Mistry K,

2017).
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Tablo 3 Bobrek hasari belirtegleri

Kan

Serum kreatinin seviyesinin artmasi
Kan iire nitrojeninin (BUN) artmasi
Hipoalbuminemi

Hiperlrisemi

Hipo veya hipernatremi

Hipo veya hiperkalemi

Hipo veya hiperfosfatemi
Metabolik asidoz

Idrar
Mikroalbumin(ri
Proteindri
Hematri

Eritrosit silendirleri
Piyari

Lokosit silendirleri
Tabuler hiicreler
Granule silendirler
Lipid damlaciklar1

Goruntuleme
Ekojenitede artis

Kiguk, hiperekoik bobrek
Bir bobregin yoklugu
Akut pyelonefrit
Bobrekte skar

Buyuk bobrekler

Bobrek hacim orantisizliklari
Hidronefroz

Idrar yollarinda tikanma
Renal arter stenozu
Nefrokalsinozis

Tas hastalig1

Kistik bobrek hastaliklar1
Meduller stinger bobrek

Kronik bobrek hastaliginin evrelemesinde KDOQI siniflandirmasi; 2004 yilinda

Bobrek Hastalig lyilestirme (KDIGO) calisma grubu tarafindan degistirilmis 2012 yilinda
revize edilmistir (Tablo 4) (Mistry K, 2017)

Tablo 4 Glomeriiler filtrasyon hizina gére kronik bobrek hastaligi asamalari

KDOQI KDIGO
Evre GFR mL/dk/1,73m? Kategori GFR mL/dk/1,73m?
1 >90 G1 >9()
2 60-89 G2 60-89
3 30-59 G3a 45-59
4 15-29 G3b 30-44
5 <15 veya Diyaliz G4 15-29
G5 <15
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Cocuklarda GFR, boy ve serum kreatinin kullanilarak Schwartz formiliyle
hesaplanabilir (Schwartz GJ, 1987).

Schwartz formuli

k ¥ boy (cm)
Serum kreatinin (mg/dL)

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

k degeri: pretermler icin 0,33, termler icin 0,45, 13 yas alt1 ve adolesan kizlar i¢in

0,55, ergenlik ¢agindaki erkekler i¢in 0,7

2.1. Epidemiyoloji

Ulusal Saglik ve Beslenme Sinavi Anketi (NHANES) verileri, Amerika Birlesik
Devletleri'nde nifusun % 10,8'inin KBH oldugunu gostermistir (Coresh J ve ark, 2007).
Klinik KBH'nin, 6¢zellikle de son donem bobrek hastaligi (SDBH) veya evre 5 KBH'nin,
toplumdaki KBH spektrumunun buzdaginin ucunu temsil ettigini unutmamak 6nemlidir.
Pediyatrik epidemiyolojik ¢aligmalarin ¢ogu, daha ilerlemis KBH veya SDBH'li hastalara
odaklanmis olup, daha hafif KBH formlar1 olan ve yetiskinlikte SDBH'ye ilerleyebilen
hastalar hari¢ tutulmustur. Sonug¢ olarak, pediyatrik popilasyonda KBH'nin erken
evrelerinin epidemiyolojisi hakkinda sinirli bilgi bulunmaktadir.

Yaygin olarak yayimmlanan en kapsamli pediyatrik epidemiyolojik veriler, 20
yasindan kiiciik ve 75 mL/dk/1,73 m*nin altinda GFR degeri sinir olarak alinan, prospektif
bir ¢alisma olan ItalKid Projesinden gelmektedir (Ardissino G ve ark, 2003). Bu ¢alismada
ortalama KBH insidans1 yilda 12,1 vaka ve prevalanst milyonda 74,7 idi. Calismadaki
erkek-kiz oram 2,03'tiir. Bu da Kuzey Amerika Pediyatrik Bobrek Arastirmalari ve Isbirligi
Calismalart (NAPRTCS) dahil olmak {izere diger kayitlarda goriilen bir bulgudur (Warady
BA ve Chadha V. 2007). ItalKid calismasinda, tiim vakalarin % 57,6'sim1 fiirolojik
malformasyonlari olan veya olmayan hipoplazi ve displazi nedeniyle KBH gelisen hastalar
olusturmustur (Ardissino G ve ark, 2003). Aksine eriskinlerde KBH’li hastalarin
¢ogunlugunu tip 2 diyabet ve hipertansiyon olusturur. (U.S. Renal Data System. USRDS
2013 Annual Data Report).
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Beklenen bir sekilde, KBH'nin sadece daha ileri evrelerini degerlendiren ¢aligmalar
daha diisiik insidans ve prevalansi ortaya koymaktadir. Isvec'te, 6 ayliktan 16 yasa kadar
olan ¢ocuklarda KDOQI evre 4 ve 5 (KDIGO kategorisi G4 ve G5) KBH insidans1 ve
prevalans orani, sirasiyla milyon bagina 7,7 ve 21 olarak tahmin edilmistir (Esbjorner E ve
Berg U 1997). Benzer sekilde, Fransa'nin Lorraine sehrinde yillik KBH goriilme sikligi 16
yasin altindaki milyon gocuk basina 7,5 olarak bildirilmistir (Deleau J ve arkadaslari,
1994). Japonya'da yapilan bir ulusal ¢alismada, 100.000 ¢cocukta KBH evre 3 ile 5 arasinda
prevelanst sadece 2,98 olarak bulunmustur (Ishikura K ve ark, 2013). Amerika Birlesik
Devletleri Renal Veri Sistemi'nde (USRDS), 2007 ve 2011 yillar1 arasinda SDBH'nin 19
yasina kadar olan c¢ocuklarda goriilme sikligi, milyonluk niifus basma 15,2 idi. KBH
insidanst ¢ocuklarda yasla birlikte artar ve 4 yasin altindaki ¢ocuklar en diisik SDBH
insidansina sahiptir (Warady BA ve Chadha V 2007). Amerika Birlesik Devletleri'nde,
Afro-Amerikalilarda en yuksek oranlarda ve beyazlarda en diisiik oranlarda bildirilen
SDBH insidans1 ve prevalansinda, ¢arpici irksal ve etnik varyasyonlar vardir. NAPRTCS
2008 Faaliyet Raporu'nda, KBH olan beyazlarin nakil olma olasiligi daha yiiksektir ve
Afrikali Amerikalilarin ise diyalize girme olasiligi daha yiiksektir (North American
Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies, 2008).

Pediyatrik KBH insidans1 1980'lerde yavas yavas yiikselip, daha sonra 21'inci
yizyilin ilk on yilina kadar belirgin olarak artmistir (USRD 2005). Ayni zamanda
hastaligin prevalansi, KBHnin sagkalimi ve tedavisi belirgin bir sekilde iyilestiginden
dolay1 6nemli 6lclide artmistir (Baum M, 2010). Cocuklarda KBH epidemiyolojisi ile ilgili
spesifik raporlar, renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren SDBH hastalarina
odaklanmigstir. RRT'nin 20 yas altindaki ¢ocuklarda insidansi diinya ¢apinda milyon ¢ocuk
basina 9 iken, prevalansi milyon ¢ocuk basina 65 olarak bildirilmistir (Warady BA ve
Chadha V 2007, ESPN/ERA-EDTA registry 2016, Harambat J ve ark 2014). ABD'de diger
gelismis llkelerle karsilastirildiginda; RRT'ye GFR'nin daha yuksek seviyelerde
baslamasindan dolayi, insidans ve prevalans igin daha yiiksek degerler bildirilmistir (Saran
R ve ark, 2015). Ozellikle cocuklarda RRT'nin % 80'i Avrupa, Japonya ve Kuzey
Amerika’da gergeklestirilmektedir. (USRD 2005). Sonug olarak, gelismekte olan tilkelerde
cocuklarda KBH'nin gergek etkisinin, 6zellikle son derece pahali olan RRT'ye saglik
harcamasinin yetersiz oldugu veya RRT'nin bulunmadig1 ve KBH'den etkilenen ¢ocuklarin

siklikla 6ldigii tilkelerde, belirlenmesi zordur (Mistry K, 2017).
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Erkeklerde, bobrek ve idrar yollarinin  konjenital anormalliklerinin daha sik
goriilmesi nedeniyle KBH insidansi ve prevalansi, kizlardan daha yiiksektir (Harambat J ve
ark, 2012) Son olarak, 1rk, 6zellikle KBH epidemiyolojisini etkileyen baska bir faktordiir.
Ozellikle Kuzey Amerika'da, Afro Amerikan ¢ocuklarinda KBH goriilme siklig, cinsiyete
bakilmaksizin, Kafkasyali ¢ocuklara gore iki ile U¢ kat daha yiiksektir (NAPRTCS 2008).
Avustralya ve Yeni Zellanda'da, yerli ¢cocuklarda (6rnegin, Aborijinler ve Maoris) pediatrik

popiilasyonun geri kalanindan daha fazla SDBH riski vardir (Hoy WE, 1996).

2.2. Etiyoloji

Cocuklarda ¢cogunlukla bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalilerine sekonder
KBH gelisir. Eriskinlerde ise en sik diyabetik nefropati, ardindan hipertansif
glomeruloskleroz ve diger kronik glomerulonefritler gibi ¢ogunlukla glomeruler hastaliga
sekonder KBH gelisir.

Konjenital anomaliler ve konjenital nefropatiler gelismis tilkelerde pediyatrik KBH
olgularinin yaklasik ticte ikisini olusturur. Daha az gelismis iilkelerde ise edinilmis
nedenler hakimdir (Harambat J ve ark, 2012). Tablo 5, NAPRTCS veritabaninda
bildirildigi tizere, Birlesik Devletler'deki ¢ocuklarda KBH'nin nedenlerini gostermektedir.
Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri, glomerulonefritten daha yavas SDBH'ye
ilerler. Bu nedenle USRDS gibi 0zellikle SDBH hastalarindan elde edilen verileri
kullanarak KBH'nin nedenlerini belirleyen kayitlar, bobrek ve idrar yollarinin konjenital
anomalilerinin daha diisiik insidansini bildirmektedir. Cesitli kiiresel kayitlardan ve
caligmalardan elde edilen KBH'nin nedenleri Tablo 6'da derlenmistir (Mistry K, 2017).
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Tablo 52008 NAPRTCS, ABD’de 7037 katilimcinin kronik bobrek hastaliginin

nedenini ayrintilariyla gosteriyor.

Birincil Tam

Obstruktif Gropati
Aplazi/hipoplazi/displazi

Refl nefropatisi

Fokal segmental glomerulosklerozis
Polikistik bobrek hastaligi

Prune Belly

Renal infarkt

Hemolitik Gremik sendrom
Sistemik lupus eritematozis nefriti
Ailesel nefrit

Sistinozis

Pyelo/interstisyel nefrit

Meddller kistik hastalik

Kronik glomerulonefrit
Membranoproliferatif glomerulonefrit tip 1
Konjenital nefrotik sendrom

Berger (IgA) nefriti

Idiopatik kresentik glomeruloneftit
Henoch-Schonlein nefriti
Membranoproliferatif glomerulonefrit tip 11
Orak hiicre nefropatisi

Diabetik glomerulonefrit

Oksalozis

Drash sendromu

Digerleri

Bilinmeyenler

n:
7037

1454
1220
613
594
278
193
158
141
114
111
104
99
90
82
75
75
66
47
43
30
14
11
7
6
1110
15,77

Yizde

20,66
17,33
8,71
8,44
3,95
2,74
2,24
2,00
1,63
1,57
1,47
1,40
1,27
1,16
1,0
1,0
0,93
0,65
0,60
0,42
0,19
0,15
0.1
0.1
182
2,58
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Tablo 6 Diinyadaki farkli cografi bolgelerde kronik bobrek hastaliginin nedenlerini gosteren kiiresel karsilastirmali veriler

Ingiltere bobrek ESPN/ERA-
Calisma NAPRTCS Italkid ANZDATA & USRDS EDTA Japonya
kayitlar
(Avrupa)
- 1994-2007 1990-2000 1963-2006 2008 prevalans  2007-2011 2011 insidans 1998

Zaman Araligi o

insidans prevalans
GFR (ml/dk/1,73 m?) <75 <75 SDBH SDBH SDBH SDBH SDBH
Yas (yil) 0-20 0-20 0-18 0-16 0-19 0-15 0-19
Hasta sayisi 7037 1197 1485 905 6821 594 582
Uriner sistemin konjenital 2867 (40,7) 689 (57,6) 252(16,9)  378(41,8) 1642 (24) 234 (39,4) 178 (30,6)
anomalileri (%)
Reflli Nefropatisi (%) 594 (8,4) 280 (18,9) 30 (5,2)
Konjenital/herediter nefropati 671 (9,5) 199 (16,6) 192 (12,9) 86 (9,5) 684 (10) 115 (19,4) 109 (18,7)
(%)
Primer ve sekonder 1183 (16,8) 68 (5,7) 444 (29,9) 150 (16,6) 2061 (30,2) 101 (17) 174 (29,9)
glomerulonefrit (%)
Renal infarkt/iskemi (%) 158 (2,2) 49 (4,1) 18 (1,2) 6 (1) 11 (1,9)
Hemolitik Uremik Sendrom 141 (2) 43 (3,6) 48 (3,2) 124 (1,8) 18 (3) 13 (2,2)
(%)
Pyelo/interstisyel Nefrit (%) 99 (1,4) 24 (2) 18 (1,2) 60 (6,6) 329 (4,8) 13 (2,2) 41 (7)
Wilms timaori/malignite (%) 32 (0,5) 4(0,3) 7(0,8) 126 (1,8) 2(0,3)
Diger (%) 1110 (15,8) 81(6,8) 233 (15,7)  70(7,7) 60 (10,1) 24 (4,1)
Bilinmeyen/kayip (%) 182 (2,6) 40 (3,3) 154 (17) 314 (4,6) 47 (7,9) 34 (5,8)

ANZDATA, Avusturalya ve Yeni Zellanda Diyaliz ve Transplant Kayitlari; ESPN/ERA-EDTA Avrupa Pediyatrik Nefroloji Dernegi ve Avrupa
Renal Dernegi ve Avrupa Diyaliz ve Transplantasyon Dernegi; NAPRTCS, Amerika Pediyatrik Bobrek Arastirmalari ve Isbirligi Calismalart;
USRDS, Amerika Birlesik Devletleri Renal Veri Sistemi
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Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri gocuklarda KBH'nin nedeni olarak
sik tespit edilmis olsa da etiyolojide irksal bir fark goriilmektedir (NASPARTCS 2008).
Tiim diyaliz hastalarinin % 14,4'Un0 fokal segmental glomerilosklerozlu (FSGS) hastalar
olusturur. FSGS'li hastalar, 13 yas ve daha biyik olan Afro-Amerikan diyaliz hastalarinin
% 23,7'sini ve Afro-Amerikan tim diyaliz hastalarinin % 30'unu olusturmaktadir. 13
yasindan kiiciik Afro-Amerikan ¢ocuklar arasinda en sik goriilen tan1 ise obstriiktif tiropati
ve renal displazi (% 11,5) ve 13 yas ve istii hastalarda ise lupus nefritidir (% 10,1)
(NASPARTCS 2008). FSGS, tiim beyaz diyaliz hastalarinin % 11,7'sini olusturur. Renal
displazi (% 15,7) beyaz ¢ocuklar igin en yaygin olarak gorilmekte olup, obstriiktif Uropati
(% 13,8) de 13 yas ve listii beyazlar arasinda en sik goriilmektedir (NASPARTCS 2011).

2.3. Progresyon

KBH olan ¢ogu hasta, bazen on yillar alan slrecte yavas yavas SDBH'ye ilerler.
Ilerleyen bobrek fonksiyon kaybinda rol oynayacak ¢esitli mekanizmalar 0One
strilmektedir. Bunlar filtrasyonda veya hemodinamide bozulmalar, hipertansiyon,
proteintiri, podosit hasari, proinflamatuar sitokinler ve profibrotik biiylime faktorlerinde

bozulmalardir (Sekil 1) (Mistry K, 2017).

2.3.1 Hiperfiltrasyon

Konjenital veya edinilmis olsun, azalmis nefron kiitlesi (sayis1), sag kalan
nefronlardaki hiperfiltrasyon ile iliskilidir. Brenner ve arkadaglari tarafindan yapilan
deneyler, nefron kaybmin kompensatuvar hipertrofiye, intraglomertler hipertansiyona,
artmis tek nefron GFR'ye (hiperfiltrasyon) ve nihayetinde nefron popiilasyonunda
glomertiler hasara ve glomeriiloskleroza yol agtigin1 ortaya koymustur (Hostetter TH ve
ark 1981, 2003) . Bu adaptif degisiklikler, nefron kaybi karsisinda GFR'yi slrdurmeyi
amacglamasina ragmen, yasayan nefronlarda devam eden glomertler hasar
glomeriiloskleroz ile sonuglanarak nefron kaybini siirdiiriir. Ilerleyen nefron kaybi
durumunda filtrasyonu korumayi amaglayan glomeriillerde Kkapiller hipertansiyon,
glomeriiler hipertrofi ve skleroz gelisir (Coburn JW ve ark.). Hiperfiltrasyonun

glomeriloskleroza neden oldugu mekanizmalar net degildir, ancak olasiliklar arasinda
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glomeriiler vazodilatasyon, glomeriiler hipertansiyon ve basing kaynakli hiicresel hasar
bulunur (Mistry K, 2017). Bu patojenik mekanizmalarin ¢ogunun birbiriyle iliskili olmasi

muhtemeldir.

Sekil 1 Kronik bobrek hastaliginin (KBH) ilerlemesinde rol oynayan faktorleri gosteren
sematik diyagram.

Hiperfiltrasyon

Proteiniri

Hipertansiyon

KBH
PROGRESYONU

Renin -
anjictensin
sistemi

Proinflamatuvar
faktarler

Podosit hasan

Glomerler hiperfiltrasyon ve glomeriler hasar konusu, diabetes mellitus ile
iliskili  bobrek hastaliginda iyi arastirnlmistir. Bu hastalarda hiperfiltrasyon,
mikroalblmindri de dahil olmak Gzere renal hastaligin herhangi bir belirtisinden daha 6nce
baglar. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACEl'ler) ile hiperfiltrasyonun
tyilestirilmesi ve diabetes mellitusta bobrek hastaliginin ilerlemesini 6nleme, ¢esitli klinik
calismalarda kanitlanmistir (Mistry K, 2017). Bununla birlikte KDOQI, normal idrar
mikroalbulintri ile diyabetli normotansif hastalara ACEl'lerin baslatilmasini 6nermez
(National Kidney Foundation. KDOQI 2012).

Hiperfiltrasyon hasar1 riski tasiyan diger cocuklar ve KBH gelisimi i¢in artmis

risk; diisiik dogum agirligi, soliter bir bobregin varhigi ile terap6tik uninefrektomi gegirmis
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olanlar ve orak hiicre hastalig1 olanlar nedeniyle azalmis nefron kitlesine sahip ¢ocuklardir
(Brenner BM ve arkadaslar1 1988, Westland R et al 2013). Cocuklarda konjenital ve
edinsel bozukluklarda hiperfiltrasyonun klinik etkileri anlasilmaya baslandi. Hollanda'da
yapilan KIMONO c¢aligmasinda soliter bdbregin bdbrek hasar1 gelisimine etkisi
incelenmistir (Haymann JP et al 2010). Soliter bobregi olan 407 ¢ocuktan % 37'si,
hipertansiyon, proteiniiri, bozulmus GFR varlig1 veya renoprotektif ajan kullanma ihtiyaci
gibi bobrek hasar1 kanit1 igin kriterleri karsiladi. Takip sirasinda bu ¢ocuklarin % 6'sinda
KBH gelisti (ortalama 9 yil). Sanna-Cherchi ve digerleri, bobrek ve idrar yollarinin
konjenital anomalilerinin spektrumunda soliter bobrek hastalarinin yetersiz bobrek
sonuglar1 hakkinda da uyardi (Sanna-Cherchi S ve ark, 2003). Aksine, Wikstad ve ark. 7 ile
40 yil boyunca takip edilen tek bobrekli (konjenital ve uninefrektomi) 36 hastanin
hichirinde KBH olan hasta bildirmedi (Wikstad | ve ark, 1988). Bununla birlikte, bu
arastirmacilar, tiim hastalarinda hiperfiltrasyon gdstermislerdir ve % 47 oraninda
mikroalbUmindri  mevcuttu. ACEI'lerin soliter bobrek hastalarinda  glomeriiler
hipertansiyonu azaltmak ve bdbrek ve idrar yollarinin konjenital anomalilerinde
hiperfiltrasyon hasarini hafifletmek i¢in kullanimi sezgisel olmasina ragmen, iyi kontrollii
klinik ¢alismalarda incelenmemistir. italya'dan yapilan bir calismada, ACEI'nin bobrek ve
idrar yollarinin konjenital anomalili ¢ocuklarda belirgin bir faydas: olmadig: bildirilmistir
(Ardissino G ve ark, 2007).

2.3.2 Sistemik Hipertansiyon

Sistemik hipertansiyon, KBH'nin progresyonunda iyi bilinen bir hemodinamik risk
faktoridir. KBH ayni1 zamanda tiim kardiyovaskuler mortaliteler i¢in tanimlanmisg bir risk
faktoridir. Kronik glomeriilonefrite sekonder KBH olan 23 hastanin gozlemsel bir
caligmasinda, kan basinci ile bobrek fonksiyonlarindaki diislis orani arasinda anlamli bir
iliski oldugu gosterilmistir (Shimamatsu K ve ark, 1985). MDRD c¢alismasinda erigkinlerde
kan basinct kontroliiniin KBH'nin ilerlemesi {izerine etkisi incelenmistir. Bu ¢alismada iyi
kan basinci kontroliiniin, glinde 1 gr’1 asan proteiniirili diyabetik olmayan bobrek hastalig
olan hastalarda GFR'nin diisme hizin1 azalttigi gosterilmistir (Klahr S ve ark, 1994).
Hipertansiyonun KBH'nin SDBH’ye ilerlemesinin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu, 2-17
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yaslar1 arasindaki 3834 hastanin NAPRTCS ¢alismasinda tespit edilmistir (Mitsnefes M ve
ark, NAPRTCS 2003).

KBH'in ilerlemesi iizerine olumlu bir etki saglamak i¢in sistemik kan basincinin
ne derece diigiiriilmesi gerektigi tartisma konusudur. KBH hastalarinda renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemini (RAAS) inhibe etmek i¢in ilaglar kullanilarak yogun kan basinci
kontrolli saglanmaya ve anlamli proteiniiri (> 1 g/ gun) azaltilmaya ¢alisild1 (Bianchi S ve
ark, 2010). Bu arastirmacilar, yogun kan basinci kontrol rejimindeki hastalarda, eGFR'nin
diisiis hizinin daha az oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, ¢aligma ayn1 zamanda bdyle
bir tedavinin KBH'nin ilerlemesini tersine ¢evirmedigini ve bu gibi yogun tedaviyle iligkili
yan etkilerin siddetli ve gbz ardi edilemez oldugunu belirtti. Hem Dordiincti Calisma
Grubu Raporu hem de KDOQI klavuzu; KBH olan ¢ocuklarda kan basincinin, 90. persentil
degerinin altina hedeflenmesi Onerir (4th Task Force Report 2004, KDOQI 2004).
Cocuklarda Siki Kan Basinct Kontroliiniin ve ACE Inhibisyonunun Cocuklarda Kronik
Bobrek Yetmezligi Ilerlemesi Uzerine Etkisi (ESCAPE) calismasinda gocuklarda KBH
ilerlemesi Gzerine koruyucu bir etki igin, 24 saatlik ortalama kan basinci hedeflerinin yas
ve cinsiyet i¢in 50. persentil degerinin altina ayarlanmasi gerektigi onerildi (Wuhl E ve
ark, 2009). Avrupa Hipertansiyon Dernegi’nin (ESH) klavuzunda KBH olan ¢ocuklarda
ortalama arteriyel kan basinci hedefi, proteiniiri yoksa 75. persentil alt1, eger proteiniiri var
ise 50. persentil altinda tutmaktir (Lurbe E ve ark, 2009). Sarafidis ve Ruilope, kan basinci
diislis derecesinin, KBH'nin nedenine ve agir proteiniiri olup olmadigina gére uyarlanmasi
gerektigini Onerdiler (Sarafidis PA ve Ruilope LM, 2014). Bu farkli 6nerilerin nasil ortak
noktada bulusacagi belirsizdir. ESCAPE c¢alismasinin sonuglar1 kesinlikle diisiik kan

basinci hedeflerinin KBH’li ¢ocuklar i¢in uygun oldugunu gostermektedir.

2.3.3 Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi; kan basinci, ekstraseluler hacim ve doku
perfiizyonunun 6nemli bir diizenleyicisidir. Bobrek hastaliklari siklikla artan renin {iretimi
(hiperreninemi) ile karakterizedir ve RAAS aktive edilmistir. Bobregin jukstaglomeriler
aparatinda Uretilen renin, anjiyotensinojeni anjiyotensin I'e (ATI) dondstirir. ATI
pulmoner vaskuler yatakta ACE'nin etkisiyle anjiyotensin II'ye (ATII) doniistiirtlir. Gucli

bir vazokonstriktor olan ATII, kalp, kan damarlar1 ve bobreklerde anjiyotensin tip 1 ve 2
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reseptorlerine baglanarak etki eder. Kardiyovaskiiler sistemdeki tip 1 reseptorii aracilt ATII
etkisi, vazokonstriksiyona ve kardiyak hipertrofiye neden olur. ACE'nin bir baska etkisi de
bir vazodilator olan bradikinini hidrolize etmesi ve inaktive etmesidir. ACEI'lerin bobrek
(efferent arteriyol) lizerindeki vazodilator etkisinin, RAAS'!m inhibe edilmesinin yani sira
bradikinin yoluyla aracilik ettigi varsayilmaktadir (Mistry K, 2017). ACEI’ler aym
zamanda substans P ve bradikinin birikimine yol agar, prostaglandinler uyarilir, boylece bu
ilaglarin kullanimima bagli 6ksiiriik yan etkisi gelisir (Y1lmaz I, 2019).

RAAS, hemodinamik ve hemodinamik olmayan mekanizmalarla KBH'nin
ilerlemesini hizlandirir. Glomertler kilcal damarlara etki eden ATII; efferent arteriyollerde
vazokonstriksiyona, intraglomeriiler hidrostatik  basing artisina, intraglomeruler
hipertansiyona ve tek nefronda artmis GFR'ye (hiperfiltrasyon) neden olur. Hayvanlarda
yapilan deneysel calismalardan elde edilen kanitlar, anormal derecede yiiksek transkapiller
hidrostatik basincin, glomeriiler filtrasyon bariyerinin boyut segiciligini bozarak
proteindriye sebep oldugunu gostermektedir (Mistry K, 2017).

ATII ayrica, glomeriiler hasar1 artiracak bagka etkileri de vardir. ATII, hicre
proliferasyonunu, apoptoz ve fibrozisi diizenleyen bir faktordiir. Ayni zamanda, timor
nekroz faktort alfa (TNF-a), interlokin-1 (IL-1), interlokin-6 (IL-6) gibi proinflamatuar
sitokin yamtmin tretimini de arttirir. Bunlar enflamasyonu tesvik eden ve glomeriiler
hasar1 kétiilestirebilecek kemokinlerdir (6rnegin, monosit kemoatraktan protein-1 [MCP-
1]). ATII ayrica glomeriiler hasar indiikleyen ve siirdiiren, hiicre yapigsma molekiillerinin,
reaktif oksijen tirlerinin ve profibrotik blyiime faktorlerinin tiretimini arttirir. AT II'nin
diger glomeriilosklerozu tesvik edici etkileri, vaskiiler diiz kas hiicrelerinde ve glomertler
mezengial hiicrelerde hiperplazi ve hipertrofiyi uyarmasidir (Mistry K, 2017).

Son olarak, ATIl adrenal korteks icindeki aldosteron {iiretimini uyarir. Buna
karsilik, aldosteron distal nefron sodyum ve su tutma ve potasyum atilimina aracilik eder.
Aldosteronun bobrek tzerindeki ve fibrosiz patogenezindeki olumsuz etkileri Remuzzi ve
arkadaglarinin raporunda ozetlenmistir (Remuzzi G ve ark, 2008). Aldosteron, endotel
remodelingini tesvik eder, bu hiicreleri daha blyilk ve daha sert yapar. Hiicreler arasi
bosluklardan protein sizintisina katkida bulunur ve hiperaldosteronizmde gozlenen endotel
disfonksiyonuna neden olur (Oberleithner H 2005).

RAAS'1 bloke etmenin KBH'nin ilerlemesi Uzerindeki koruyucu etkisi klinik

caligmalarda gosterilmistir (Hsu TW, 2014). Bazi erken ¢aligmalar, aldosteron yollarinin
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inhibe edilmesiyle glomerilosklerozun geriledigini gostermistir, KBH'nin 6nlenmesi ve
ilerlemesinde potansiyel olarak yeni terapétik yaklagimlar igin kapiyr agmustir (Aldigier JC
ve ark 2005, Ma LJ ve ark 2005).

2.3.4 Podosit ve Glomeriiler Hiicre Hasar1

Glomeriiller i¢indeki ¢esitli hiicre tiirlerinin hasar1 KBH'nin ilerlemesi ile ilgilidir.
Terminal olarak farklilasmis glomeriiler viseral epitel hiicreleri veya podositler hipertrofi
yetenegine sahiptir, ancak hiperplazi yapmazlar. Bu nedenle, bu hiicreler yaralandiginda
yeni hiicrelerle degistirilemezler. Podositler, filtrasyon bariyerinin gecirgenliginin
korunmasinda ¢ok oOnemlidir. Kapiller endotel biiylimesini ve gecirgenligini koruyan
vaskiiler endotel biiylime faktorii (VEGF) ve anjiyopoeitinin kaynagidir. Podosit hasari
veya kaybi; idiyopatik ve kalitsal FSGS formlar1 dahil olmak tizere bircok glomertler
hastalikta, ilerleyici glomeriloskleroza neden olur (Mistry K, 2017).

Endotel hasar1 ayrica hiicre proliferasyonuna yol agan biliylime faktorleri
olusumuna, 6zellikle lipid birikimi gelisen metabolik bozukluklara ve ekstraseltler matriks
birikiminin artmasina neden olur. Mezengial hicreler; yaralandiginda ve ATII ve
sitokinlerin etkisi altindayken, ekstraseliler matriks iiretiminin artmasiyla hipertrofiye

ugrar ve glomerilosklerozda biiyiik bir skar dokusu kaynagi olusturur (Mistry K, 2017).

2.3.5 Growth Faktorler ve Sitokinler

Birgok sitokin ve biyime faktort; proinflamatuar ve profibrotiktir, KBH'nin
ilerlemesinde rol oynar. ATII; transformasyon blyltme faktori-1, TNF, osteopontin,
vaskiiler hiicre yapisma molekiilii-1, nukleer faktor-B, trombosit kaynakli biiyiime faktorii,
bazik fibroblast buylme faktor, plazminojen aktivatér inhibitéri-1 ve insilin benzeri
biiyiime faktorii (insiilin benzeri bliyiime faktorii, IGF) etkisini arttirir (Remuzzi G ve ark,
2008).
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2.3.6 Proteindri ve Hiperlipidemi

Proteiniiri bircok bobrek hastaliginda ortaya c¢ikar. Bobreklerde devam eden
enflamasyona ve fibrozise neden olur. Proteiniiri tarafindan indiiklenen enflamatuar yanit,
(1) proteinin dogrudan tiibiiler toksisitesi, (2) tiibiiler liimenlerde kompleman aktivasyonu
yoluyla tubulointerstisyel hasara ve fibrosize neden olur (Gorriz JL ve Martinez-Castelao
A 2012, Sanchez-Nino MD 2015). KBH'de proteiniirinin azaltilmasiyla GFR'nin diisiis
oraninda bir iyilesme bulunur (de Goeij MC et al 2012).

Lipid metabolizmasi KBH'de degisir ve ateroskleroz ve glomeriloskleroz
gelisimine neden olur. Diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) konsantrasyonu artar, bébrek
ve damar hasarina neden olur (Ruan XZ ve ark 2009). Ayrica, KBH'deki dislipidemi
kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir risk faktorudiur ve KBH'li ¢ocuklarda karotid intima
mediadaki anormallikler ile baglantilidir (Brady TM ve ark 2012, Kotur-Stevuljevi¢ J ve
ark 2013) .

2.4 Klinik Bulgular

KBH klinik bulgular1 altta yatan hastaliga bagli olmakla birlikte degiskendir. Sekil
2 KBH’nin olasi belirti ve bulgularimi gostermektedir (Angela C W, Lancet 2017). Klinik
bulgular, bobrek fonksiyonlarindaki yetersizlikle ve tiremik toksinlerin birikimiyle gelisen
metabolik dengesizliklerin sonucu olarak ortaya ¢ikar (Tablo 7) (Mistry K, 2017). Bébrek
ve idrar yollarinda konjenital anomali olan ¢ocuklarda; tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlari, bliylime gelisme geriligi goriilebilir. Renal displazi, nefronofitizis veya
kistik bobrek hastaliklarinda; politiri, polidipsi, istahsizlik, gelisme geriligi goriiliir.
Glomertiler hastalig1 olan ¢ocuklarda gross hematiri, 6dem, proteiniri, hipertansiyon gibi
bulgular goéralir (Anarat A, 2008).
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Sekil 2 Kronik bobrek hastaliginin belirti ve bulgulari

Kognitif degisiklikler

-KBH kognitif bozulma riskini %65 artinr

-bilis erken etkilenir ancak farkli beceriler farkh
oranlarda azalr

-dil ve dikkat dzellikler etkilenebilir

Goriiniim
-KBH anemisine sekonder solukluk

Hipertansiyon
-primer veya sekonder etki
olarak KHB'de yaygin

Gastrointestinal semptomlar

-anoreksia, kusma ve tat bozuklugu ileri KBH de
gorulebilir. Sebebi tam anlagilamamakla beraber
genetic komponenti oldugu dasandliyor.
-aremik koku, Grenin tikrik ile parcalanmasi
sonucu ileri KBH'de gorilebilir

Nefes darhig
-asirn sivi yiklenmesi,
anemi, kardiyomyopati
veya gizli iskemik kalp
hastahgina bagh olabilir. idrar ¢ikisindaki degisim

-politri tubuler konsantrasyon
yetenegi bozuldugunda

-oligiri

-nokturi bozulmus solit didrez veya
ddemin sonucu olarak

-devamh képukla idrar proteinariyi

Bobrekler
-gorintilemelerdeki bobrek sekli

KBH'nin nedeni hakkinda bilgi
verebilir. ¥
-incelmis korteksli / :
bilateral kiigiik bébrek //]

intrinsik hastaliga isaret eder | !
(&rn glomerulonefritler) 5

-tek tarafli kugik bébrek
renal arteriyel hastalig gosterir. J
-kaliklerde genisleme ve kortikal skar | ("
refld ile birlikte kronik enfeksiyonu
veya iskemiyi gbsterir

-genislemis kistik babrekler kistik
bdbrek hastaligini gosterir

Hematiiri

-glomeriler kanama glomeriler kapiller duvar
hasanndan kaynaklamir. Mikroskopide dismorfik
eritrosit ve silendirler ile alt Griner sistem
kanamalanndan aynlir.

Proteiniiri

-tibuler hasar, dusak molekdl agirhkl proteinler (6rn beta-2
mikroglobulin) ile distk dereceli tipik olarak < 2g proteinari
seklinde sonuglanir.

-glomeriler hasar, hiperfiltrasyon ile siddetlenen protein
filtrasyonunda segicilik kaybiyla sonuglanir. Kayip = 3,5g ve
nefrotik diizeydedir.

Kaginti ve kramplar
-ileri KBH'de yaygindir
-kasintinin nedeni tam anlasilamamistir
ancak immun cevap ve opioid sistemlerin |
disregulasyonu nedeniyle olabilir I,
-kramplar tipik olarak geceleri daha '
kotadir ve muhtemelen KBH'nin
biyokimyasal anormallikleri ylziinden

gelisen néronal irritasvon nedeniyle
olabilir

Periferal ddem

-renal sodyum tutulumu nedeniyle

-nefrotik sendromda hipoalbuminemi nedeniyle
azalmis onkotik gradient ile alevlenir.

KBH gelisme riski tasiyan ¢ocuklarin taranmasi erken tan1 ve miidahale igin firsat
saglar (Tablo 8) (Mistry K, 2017). Amerikan Pediyatri Akademisi kilavuzlari, 3 yasindan
itibaren birinci basamak hekimleriyle yapilan yillik muayenelerde biiyiime ve kan basinci
izlemi onerir. Cocuklarda ve Ergenlerde Yuksek Tansiyonun Teshisi, Degerlendirilmesi ve
Tedavisi Dordiincii Raporunda belirtildigi gibi risk faktorleri varsa, yenidogan déneminden
itibaren kan basinci izlenmelidir (National High Blood Pressure Education Program

Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents, 2004).
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Tablo 7 Ureminin Klinik Belirtileri

Sistem

Metabolik

Kas Iskelet

Hematolojik

Norolojik

Kardiyovaskdler

Gastrointestinal

Endokrin

Cilt
Diger

Klinik Durum

Elektrolit anormallikleri: Hiperkalemi, metabolik asidoz, hiponatremi

Hipokalsemi
Hiperfosfatemi
Hiperlrisemi

Kemik Agrisi

Renal Osteodistrofi

Kas kramplar1 veya zayifligi
Demir eksikligi

Anemi

Platelet disfonksiyonu

Kognitif bozukluk
Bas agrisi

Nobet
Ensefalopati

Hipertansiyon
Perikardit
Pulmoner Odem

Anoreksia
Kilo kaybi
Bulant1, kusma

Zayi1f bliylime
Amenore
Dislipidemi
Insulin direnci
Gecikmis puberte

Kasint1
Hiperpigmentasyon veya hipopigmentasyon
Yorgunluk, 6dem, uykusuzluk, pika

KBH’ye bagli en sik goriilen komplikasyonlarin oranlari: % 60-70 hipertansiyon, %

37-38 anemi, % 17 metabolik kemik hastaligi, % 12-16 biiyiime geriligi ve % 12-16 sivi ve
elektrolit bozukluklaridir (Wong H ve ark 2006, Furth SL ve ark 2011). Tum

komplikasyonlarin prevalansi ilerleyen KBH ile artar.
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Tablo 8 Cocuklarda kronik bobrek hastaligi gelisimi igin risk faktorleri

Prematirite

Gestasyonel yasa gore kiiclik dogum (SGA)

Genetik bobrek hastaliklari i¢in aile hikayesi

Akut bobrek hasart 6ykiisii

Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri
Vezikoureteral reflt, 6zellikle ylksek dereceli ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ve
skarla iliskili

Akut nefrit oykusu

Nefrotik sendrom dykus

Hemolitik Gremik sendrom 6ykasu

Henoch-Schonlein purpurasi 6ykiisii

Hipertansiyon

Obezite

Diyabet

Bobrekleri etkileyen sistemik ve otoimmun durumlar (6rn SLE)
Orak hiicre veya orak hicreli anemi

Spina bfida ve ndrojenik mesane

2.4.1 Hipertansiyon ve Kardiyovaskuler Hastalik

Diyalizli ¢ocuklar, yetiskinlerle kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in aymi risk
faktorlerine sahiptir. Bunlar arasinda fiziksel hareketsizlik, hipertansiyon, dislipidemi,
hiperhomosisteinemi, hiperparatiroidi, inflamasyon ve sol ventrikul hipertrofisi (LVH)
bulunur (KDOQI 2005). Hipertansiyon en sik sivi yiiklenmesinin veya RAAS
aktivasyonunun sonucu olarak gelisir. Ayni zamanda, kortikosteroidler ve kalsinorin
inhibitorleri gibi glomeriiler hastaliklari tedavi etmek igin kullanilan ilaglar sonucu da
gelisebilir. Eritropoietin (EPO) tedavisi alan kronik bobrek hastaligi olan hastalarda (KBH)
ve hatta eritropoietin alan saglikli kisiler arasinda hipertansiyon yaygin bir olumsuz etkidir.
Eritropoietine kars1 plaseboyu (n = 387 hasta) karsilastiran alti randomize ¢alisma igeren
bir meta-analizde, eritropoietin almayan hastalarin hipertansiyon riski daha diisiik
bulunmustur (goreceli risk [RR] 0.50,% 95 CI1 0.33-0.76) (Qunibi ve ark, 2017).

KBH ve SDBH olan ¢ocuklarda mortalite oranini arttirmis ve tiim nedenlere baglt
olumleri genel populasyona gore 6,5 ile 7,9 kat daha fazla olarak belirlemistir (USRDS
2013). Kardiyovaskiiler hastalik, SDBH'li cocuklarda dnde gelen 6lim ve morbidite
nedenidir (Mitsnefes MM 2005-2012, NAPRCTS 2011). Aslinda, kardiyovaskiiler
mortalite, SDBH'li ¢ocuklarda enfeksiyondan daha fazladir (USRDS 2013). USRDS veri
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tabaninda 0-30 yas arasi cocuklar ve geng yetiskinler lizerinde yapilan bir ¢alismada,
cocukluk déneminde SDBH gelisenlerde, genel pediyatrik populasyona gore kalp 6limleri
yaklasik 1000 kat daha sik goriilmiustiir (Parekh RS ve ark. 2002).

Sol ventrikdl hipertrofisi (LVH), sol ventrikil dilatasyonu ve sistolik ve diyastolik
fonksiyon bozuklugu pediyatrik kronik diyaliz hastalarinda bilinen komplikasyonlardir.
Pediyatrik diyaliz hastalarinda LVH prevalans1 yiiksektir ve hemodiyalizde, periton
diyalizi hastalarina gore daha yaygin gorilur (Mitsnefes MM ve ark 2000). LVH genellikle
hipertansiyondan kaynaklanir, ancak anemi, asir1 sivi yiiklenmesi, hiperparatiroidi ve
tiremi gibi diger faktorler de katkida bulunur (Mitsnefes MM ve ark 2001, Matteucci MC
ve ark 2006).

2.4.2 Anemi

Anemi tanis1 i¢in parametreler cinsiyete ve yasa baghdir. KDOQI kilavuzlar
anemiyi, 1 yasindan biiylik ¢ocuklar i¢in 5 persentilin altinda ve bebekler i¢in ortalamanin
2 SD altinda olan bir hemoglobin konsantrasyonu olarak tanimlar (Tablo 9) (KDOQI
2006). Bobrek fonksiyonu azaldik¢a anemi derinlesir (Fadrowski JJ ve ark 2008).
Cocuklarda Kronik Bobrek Hastaligi (CKiD) ¢alismasinda, GFR'si 30 mL/dk/1,73 m?den
diisiik olan hastalarda, GFR'si 50 mL/dk/1,73 m? veya daha yiiksek olanlara gére dort ile
bes kat daha yiksek anemi riski goruldi (Furth SL ve ark 2011).

KBH'de aneminin patofizyolojisi temel olarak eritropoictin eksikliginden
kaynaklanir. Demir ve vitamin eksiklikleri, azalmis eritrosit émri, Uremide tutulan
inhibitorlere ikincil kemik iligi baskilanmasi, kan kaybi ve kronik enflamasyon da rol
oynar. Eritropoietin, hipoksiye cevaben bdbrek korteksindeki interstisyel peritubuler
fibroblastlarla Uretilir. KBH olan hastalar, trombosit fonksiyon bozuklugu ve hemodiyaliz
nedeniyle kronik kan kaybina ikincil olarak demir eksikligi riski altindadir (Mistry K,
2017). Ayrica kronik iiremi, hemoliz yoluyla anemi gelisimine sebep olur. Eritrositlerin
yasam siiresi liremi nedeniyle %50 oraninda azalir (Nangaku M ve Eckardt KU, 2006).
Uremik toksinler ve artan oksidatif stresin, hiicre zari ve eritrosit hiicre iskeletinde

degisime neden olmasi yoluyla anemi gelistigi diistiniiliiyor (Kruse A et al, 2008).
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Tablo 9 Anemi tanisi i¢in farkli yas gruplarinda hemoglobin degerleri

Ortalama 2 standart sapmalarin altindaki

Yas Hemoglobin (g/dI) seviyesi
1-3 glin 14,5
1 hafta 13,5
2 hafta 12,5
lay 10
2 ay 9
3-6 ay 9,5
6-12 ay 10,5

5. persentil hemoglobin (g / dL) degeri
Yas (yil) Erkek Kiz
1-2 10,7 10,8
3-5 11,2 11,1
6-8 115 11,5
9-11 12 11,9
12-14 12,4 11,7
15-19 13,5 11,5

2.4.3 Kronik Bobrek Hastalig1 ve Kemik ve Mineral Hastahg (KMH)

Biiylime sirasinda bobregin mineral ve endokrin fonksiyonlari, kemik olugumunun
ve yeniden yapilanmanin diizenlenmesinde kritik 6neme sahiptir. Bu islevlerin bozulmasi,
erken evre 3 KBH sirasinda baslar ve bobrek yetmezligi ciddiyeti arttik¢a ilerler. Diyaliz
hastalarinda kemik anomalileri neredeyse tim hastalarda goruldr.

Normal bébrek fonksiyonu mineral dengesini korur. Saglikli ¢ocuklarda, kalsiyum
dengesi bulyiimeyi ve kemik mineral birikimini siirdirmeyi saglar. Geng eriskinlik
doneminde pik kemik kiitlesini saglama siireci, yasam boyu kemik sagligin1 korumak ve
eriskinlikte osteoporoza karst korumak icin ¢ok Onemlidir. Bu nedenle, c¢ocukluk
doneminde KBH'den kaynaklanan kemik hastaliginin uzun vadeli sonuglar1 vardir (Mistry
K, 2017).

Iskelet sistemi iizerindeki etkisinin yani sira, KBH'li ¢ocuklarda diizensiz mineral
ve kemik metabolizmas1 da kardiyovaskiiler sistemi etkilemektedir. Bu nedenle, KDIGO
kurallari, bu hastaligin tam spektrumunu tanimlamak icin KBH-KMH terimini

kullanmaniz1 6nerir. Renal osteodistrofi, iskelet sistemi iizerindeki etkisini tanimlamak icin
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kullanilan terimdir (KDIGO 2009). Evre 3 KBH o6ncesi hafif hiperparatiroidizm ve 1,25-
dihidroksivitamin D (1,25-D) eksikliginin biyokimyasal anormallikleri ortaya ¢iksa da,
cogu cocuk asemptomatiktir. ilerlemis KBH ile renal osteodistrofi ayrica iskelet

deformasyonlari, kiriklar, kas ve kemik agrisi, avaskiiler nekroz ve biiyiime geriligne sebep

olur (Mistry K, 2017).

KBH'nin sirecinde, GFR normalin yaklasik %50'sine gerilediginde, islev géren
bobrek kitlesinde azalma, azalmis aktif vitamin D yapimiyla birlikte renal la-hidroksilaz
aktivitesinde diismeye yol acar. Aktif vitamin D'de bu azalma; intestinal kalsiyum
absorbsiyonunda azalmaya, paratiroid bez aktivitesinde artmaya ve hipokalsemiye yol
acar. Asir1 paratiroid hormon salimimi, artmis kemik rezorbsiyonunu etkileyerek
hipokalsemiyi dizeltmeye c¢alisir. KBH'nin ilerleyen donemlerinde, GFR normalin %20-
25'ine gerilediginde, fosfat atilimimi artiran telafi edici mekanizmalar yetersiz kalir.
Hiperfosfatemi, sonrasinda derin hipokalsemi ve artmis PTH sekresyonu ortaya g¢ikar
(Rajasree S ve Ellis D, 2012). Kronik bobrek hastaligindaki kemik mineral hastaligi
patofizyolojisi sekil 3 de gosterilmistir (Angela C W, Lancet 2017).

KBH ilerledik¢e, normal serum ve dokudaki fosfor ve kalsiyum konsantrasyonlari
bozulur. Dolayisiyla paratiroid hormonu (PTH), 25-hidroksivitamin D (25-D), 1,25-D,
fibroblast buyime faktori-23 (FGF-23) ve buyime hormonu regilasyonunda bozulmalar
meydana gelir. FGF-23, osteositler tarafindan salgilanan bir hormondur ve birincil etki
hedefi bobrektir. Fosfatiiriyi artirir ve kalsitriol tiretimini azaltir (Wahl P ve Wolf M,
2012). Artan diyet fosfor alimi ve artan 1,25-D seviyeleri FGF-23 salgisini artirirlar (Liu S
ve Quarles LD 2007). Serum PTH ve fosforla karsilastirildiginda, FGF-23 seviyesi,
muhtemelen normal serum fosfat seviyelerini korumak icin fizyolojik bir adaptasyon
olarak KBH'de daha ¢arpici bir sekilde artmaktadir (Isakova T ve ark 2012). Yetiskinlerde
yapilan ¢alismalar, artan FGF-23'Un yiksek fosfordan ziyade mortalite ile daha gugcli bir
sekilde iligkili oldugunu gostermistir (Gutierrez OM ve ark 2008, Isakova T ve ark JAMA
2011). Aym1 zamanda LVH, endotel disfonksiyonu ve KBH'nin ilerlemesi ile iligkili oldugu
gosterilmistir (Faul C ve ark 2011). Sonug olarak FGF-23, KBH’li hastalarda fosfordan
daha erken yiikselir ve hiperfosfatemiye gére mortalite ile daha yakindan iligkilidir. Diger
KBH-KMH anormallikleri, D vitamini reseptoriinin down-regllasyonu ve PTH'nin
kalsemik etkisine kars1 iskelet direncidir (Malluche HH ve ark 2011).
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Sekil 3 Kronik bobrek hastaliginda kemik ve mineral hastalig1 patofizyolojisi

e

i '.l\ -+ ~ W serum Gaisipum
l'“'*::a/
A'q reTOrpSored
osteckiast aktivitesi sarum fosfatnda arte
| / . \
«— |
T y

yetersiz D witamini |
hidiroksilasyomn

Renal osteodistrofinin klinik bulgular1 kaslarda zayiflik, kemik agrilart ve mindr

travmayla olusan kiriklardir. Buyuyen c¢ocuklarda, uzun kemiklerde varus ve valgus

deformiteleri, rasitik degisiklikler, femur bas1 epifiz kaymasi gorilebilir. Laboratuvar

tetkikleri azalmis kalsiyum dizeyini, artmis fosfor diizeyini, artmis alkalen fosfatazi ve

normal PTH duzeyini gosterebilir. El, bilek ve diz grafileri metafizde genislemeyle birlikte

kemigin subperiostal resorbsiyonunu gosterir (Rajasree S ve Ellis D 2012).
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2.4.4 Biiyiime Geriligi

Boy kisaligi, ¢ocukluk ¢agi KBH'sinde gorilen en 6nemli uzun donem sekeldir.
KBH’li ¢ocuklar; artmig GH diizeyleri, azalmis instlin benzeri buytime faktori 1 (IGF-1)
duzeyleri ve insulin benzeri biylme faktorli baglayan proteinlerdeki anormallikler ile
birlikte buytime hormonuna direncli duruma gelirler (Rajasree S ve Ellis D. A. 2016).

KBH olan ¢ocuklarda kisa boyun patogenezi multifaktoriyeldir. Katkida bulunan
faktorler arasinda komorbid durumlar, yetersiz beslenme, KBH-KMH (renal osteodistrofi,
hiperparatiroidizm veya hipoparatiroidi), IGF-1 ve biyime hormonu ve IGF-1 aksindaki
anormallikler, sivi ve elektrolit bozukluklari, metabolik asidoz, Yyetersiz diyaliz ve
ilaglardir (6rnegin, kortikosteroidler) (Mistry K 2017).

Yeterli medikal destege ragmen (uygun kalori alimi ve anerninin, metabolik
asidozun ve renal osteodistrofinin etkili tedavisi) boy icin -2 SD altinda kalan KBH'li
cocuklar rekombinant insan bilyiime hormonundan (rinBH) fayda saglayabilirler. Biiyiime
hiz1 hedefini yakalamak amaciyla periyodik doz ayarlamalariyla rinBH (0,05 mg/kg/24
saat) subkutan yolla tedavi verilebilir (Rajasree S ve Ellis D. A. 2016).

2.4.5 Siv1 ve Elektrolit Anormallikleri

Hiperkalemi, KBH'de sik goriilir ve GFR azaldik¢a kétiilesir. Hiperkaleminin
baslica nedeni, potasyumun renal atiliminin azalmasidir. KBH'li ¢ogu ¢ocukta, bébrek
fonksiyonlar1 diyalizin baslatildigi diizeye azalana kadar potasyum dengesi strddrGlir.
Bobrek tarafindan renin iiretiminin azalmasina veya aldosteron iiretimini inhibe eden veya
bunun etkisini bloke eden ilaglara bagli olabilecek hipoaldosteronizm, bazilarinda
hiperkaleminin ek nedeni olabilir. Hiperkalemi ayrica, metabolik asidozda veya -
adrenerjik blokerler gibi ilaglarin kullaniminda gorildiigii gibi potasyumun hiicre ici
ortamdan hiicre dis1 ortama taginmasina bagl olabilir (Mistry K 2017). Diyetle potasyum
almmmimin kisitlanmasi, oral alkalize edici ajanlarin verilmesi veya oral potasyum
baglayicilar (Kayexalat) verilmesiyle hiperkalemi tedavi edilebilir (Rajasree S ve Ellis
2016).

Bobrek, normal metabolizma tarafindan iretilen asit atiliminda 6nemli bir role

sahiptir. Normal bir bati tarzi diyeti, ¢ocuklarda 1-3 mEg/kg/gun hidrojen iyonu
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Uretilmesine neden olur, bunlar tamponlanmali ve daha sonra bobrek tarafindan atilmalidir.
KBH'de ozellikle GFR 30 mL/dk/1,73m%nin altina diistiigiinde bozulmus asit atilimi
belirginlesir. Metabolik asidoz ile ilgili olumsuz sonuclar arasinda kas erimesi, kemik
hastaligi, bozulmusg biiylime, insiilin duyarsizligi, bilylime hormonu ve tiroid hormonu
salgilanmasindaki anormallikler ve B2-mikroglobilin birikimi bulunur (Mistry K 2017).
Sodyum bikarbonat tabletleri (650 mg=8 mEq baz) ya da Bicitra (1 mEq sodyum
sitrat/ml) sodyum bikarbonat seviyesini >22 mEqg/I'de tutmak icin kullanilabilir (Rajasree S
ve Ellis D. A. 2016).

2.4.6 NOrokognitif Fonksiyon

1980'lerden 6nce, ¢ocuklarda KBH, 6zellikle bebeklik doneminde gelismisse, kaba
motor ve dil becerilerinin gelisimsel gecikmesi, mikrosefali, hipotoni, ndbet ve diskinezi
ile iliskiliydi. Bu komplikasyonlar, tiip besleme ile bebeklerin daha iyi beslenmesi,
aliminyum bazli baglayicilarin kullaniminin kesilmesi ve gelismis diyaliz teknolojisi gibi
cesitli miidahaleler nedeniyle azalmstur.

SDBH'li ¢ocuklarin yaklasik %12 ile 23'l, ndrogoruntilemede beyin atrofisine
sahiptir. Elektroensefalogram (EEG) anormallikleri, KBH'li ¢ocuklarin % 25-50'sinde
bulunur. EEG yavaslamasi KBH ilerledik¢e koétiilesir ve KBH'li cocuklarda periferik sinir
iletim hizlar1 daha yavastir. Norobilissel eksikliklerin gelisimi i¢in potansiyel klinik risk
faktorleri arasinda artmis hastalik siddeti, daha uzun hastalik siiresi ve daha geng¢ bobrek
hastaligi baslangici yasi vardir. Biyiikk ¢ocuklarda zeka katsayist (IQ) puanlarim
degerlendiren ¢alismalar sinirlidir. KBH olan ¢ogu ¢ocugun normal IQ degerleri vardir.
Bununla birlikte, kardeslerle karsilastirildiginda, KBH olan ¢ocuklar, nakilden sonra bile,
daha diisiik 1Q'lara sahiptir (Mistry K 2017).
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2.5 Son Donem Bobrek Hastahig

SDBH bir hastanin homeostazinin, mevcut bobrek fonksiyonlariyla ve tibbi tedavi
ile saglanamayacag noktaya kadar geldigi, GFR degerinin 15 mL/dk/1,73m”nin altina
indigi durumdur. Bu seviyede, renal replasman tedavisi (diyaliz veya bobrek nakli, RRT)
gerekli hale gelir. Hastaya ve aileye son derece normal yasam sundugundan dolay1
SDBH'li ¢cocuklar icin nihai amag, basarili bobrek naklidir (Rajasree S ve Ellis D. A 2016).

2.6 Yasam Kalitesi

Hollandal1 bir ¢alisma, cocukluk donemi baslangicli SDBH, eriskin baslangich
SDBH ve genel popiilasyonlu yetiskinlerin yasam kalitesini degerlendirdi. Genel
popiilasyonla karsilastirildiginda, diyaliz hastalarinin fiziksel islevsellikteki yasam kalitesi,
fiziksel saglik, sosyal islevsellik ve genel saglik algis1 nedeniyle rol kisitlamalari daha
yiiksek goriilmistiir (Groothoff JW ve ark 2003). Yeni baslayan SDBH'li eriskinlerde
yasam kalitesi 6nemli Ol¢iide azalir. Daha fazla sayida komorbid durum, daha diisiik
hemoglobin diizeyi ve diisiik rezidiiel bobrek fonksiyonu; bagimsiz olarak daha diisiik
yasam kalitesi ile iliskiliydi (Merkus MP ve ark 1997).

2.7 YOnetim

Bakimin karmasikligi, ekonomik talepler ve hastalar ve aileleri igin duygusal yuk,
KBH ilerledikge artar. Yetiskinlere kiyasla, KBH'li gocuklar, optimum sonuclar elde etmek
icin daha fazla kaynak, 6zel bakim ve bakim koordinasyonu gerektirir. Nefrolog, birinci
basamak hekimi, eczaci, hemsire, sosyal hizmet uzmani, diyetisyen ve psikologu igeren
cok disiplinli bir ekibin destegi basar1 i¢in ¢ok 6nemlidir. Ekibin diger iiyeleri, cerrahlar ve
irologlar, ¢ocuk yasami uzmanlari, egitimciler ve okul danismanlar1 ve konugma, meslek

ve fizyoterapistler gibi diger uzmanlari igerebilir (Mistry K 2017).
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KBH'li ¢ocuklarda tedavinin amaglari:
1.Reversible bobrek hastaligini tedavi etmek
2.SDBH’ye yavas ilerlemeyi saglamak
3.Komplikasyonlar1 yonetmek

4 RRT’ye hazirlamak
2.7.1 Reversible Bobrek Hastaliim Tedavi Etmek

KBH takibinde akut GFR diisiistiniin birgok nedeni vardir. Akut veya kronik
bobrek hasarmi 6nlemek, etkisini hafifletmek ve KBH'nin geri doniisiimsiiz ve
hizlandirilmis ilerlemesini 6nlemek, altta yatan nedeni derhal tedavi etmek icin her tirli
caba gosterilmelidir. Akut bobrek hasarimin yaygin nedenleri arasinda voliim azalmasi,
steroid olmayan antienflamatuar ajanlarin kullanimi, nefrotoksik ilaglarin verilmesi,
kontrast nefropatisi, RAAS blokaj1 ve iiriner obstriiksiyon sayilabilir. Bir nefrologa erken
sevk ve uygun tedavi komplikasyonlarin yiikiinii, siddetini ve mortaliteyi azaltabilir
(Mistry K 2017).

2.7.2 SDBH’ye Yavas llerlemeyi Saglamak

Hipertansiyon, KBH olan hastalarda sik goriiliir ve kardiyovaskiiler hastaliklar
azaltmak ve KBH ilerlemesini yavaslatmak i¢in degistirilebilir bir risk faktoriidir. KBH
olan tiim hastalarda kan basinci diizenli olarak izlenmelidir. Etkili kan basinci kontrolii
erigkinlerde KBH'nin ilerlemesini geciktirir ve RAAS" inhibe eden antihipertansif ajanlar;
ilave antiproteintrik, anti-enflamatuar ve antifibrotik 6zelliklerinden dolay1 {istiin koruma
saglar. ESCAPE deneyi; evre 2 ile 4 KBH'li (eGFR 15 ile 80 mL/dk/1,73 m?) cocuklarda
24 saatlik ortalama arter kan basincini 50. persentilden daha diisiik hedefleyen agresif kan
basinct kontrolinun, 50 ve 90. persentil arasindaki bir hedefe kiyasla GFR'nin
bozulmasinin gecikme hizinda etkisi iistiin oldugunu gosterdi (Wuhl E ve ark 2009). KBH
evre 1-3 icin tiyazid diuretikleri (hidroklorotiyazid 2 mg/kg/gin iki dozda) baslangig
tercihidir. KBH evre 4 e ulastiginda tiyazidler daha az etkili olmasi nedeniyle loop
diuretikleri (furosemid 1-2 mg/kg/doz giinde iki-l¢ kez) secilecek didretik grubu olur.
Diyette tuz kisitlamasi, ACEI’ler ve didretik ile kan basinglar1 kontrol edilemeyen KBH'li
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cocuklarda ek ajan olarak beta blokerler (propranolol, atenolol), kalsiyum kanal blokerleri
(amlodipin) ve santral etkili ajanlar (klonidin) tercih edilebilir.

ACEl'leri (enalapril, lisinopril) veya anjiyotensin reseptor blokerlerini (ARB)
(losartan) kullanarak RAAS'm inhibisyonu, KBH'de GFR diisiisiiniin 6nlenmesinde ve
yavaslatilmasinda etkilidir. Bu fayda muhtemelen bu ajanlarin antiproteiniirik etkisiyle siki
bir sekilde iliskilidir. Nefropatideki Ramipril Etkinligi (REIN) ile kronik diyabetik
olmayan nefropatiler calismasinda ACEI; plaseboya kiyasla esit kan basinci kontroliine
ragmen, GFR diislisiiniin azaltilmasinda tistiin olmustur (The GISEN Group, Lanset 1997).
Bu ajanlarin  kanitlanmis yararlari nedeniyle, proteiniiri diizeyine bakilmaksizin,
antihipertansif ilaglarla tedavi edilen KBH'li ¢ocuklarda bir ARB veya ACEI kullanilmasi
onerilmektedir.

Aldosteron, ATII'den bagimsiz olarak bobrek fibrozunda bir rol oynadigi igin
aldosteron reseptorii antagonistleri spironolakton ve eplerenon, KBH'li yetiskinlerde
calisilmistir. Randomize bir ¢alismada, bir ACEI veya ARB'ye spironolakton ilavesi,
GFR'de belirgin degisikligi saglamamakla birlikte dnemli miktarda hiperkalemiye neden
oldugu gorildi (Bianchi S ve ark 2006). Potansiyel hiperkalemi yapma etkilerinden dolay1
ilerlemis KBH (GFR degeri 30 ml/dk/1 ,73m? den diisiik olan) hastalarinda kag¢imilmalidir.

SDBH'ye ilerlemeyi yavaglatabilen diger faktorler, deneysel modellerde ve klinik
yetiskin ¢alismalarinda protein kisitlamasini igerir (Mitch WE 1991, Bernhard J ve ark
2001). Mekanizma azaltilmis sitokin salinimi, azaltilmis intraglomeriiler basing ve
arttirtlmis matriks sentezini igerir (Fukui M ve ark 1993). Genel olarak, ilerlemenin
yavaslamasi iizerindeki etki azdir ve yetersiz beslenme endisesi vardir. Cocuklarda, protein
kisitlamasinin KBH'nin ilerlemesini geciktirdigine dair kanit yoktur (Chaturvedi S, Jones
C, Cochrane Database Syst Rev. 2007). Beslenme ve blylme Uzerindeki olumsuz etkiler
onemli bir endise kaynagi olmaya devam etmektedir ve bu nedenle mevcut Oneriler
cocuklara Onerilen giinliik protein alimini saglamaktir.

Beslenme, en iyi sekilde ¢ocukluk cagi KBH'sinde uzmanlagmis diyetisyenle
konstlte edilerek hastanin yasi ve bobrek hasarmin derecesine uygun kalori, protein, sivi
ve elektrolit iceren diyet olacak sekilde ayarlanmalidir. KBH'li hastalar, bobrek islevleri
azalirken diyetteki ¢esitli komponentlerin 6zellikle su, sodyum, potasyum ve fosfor
acisindan laboratuvar sonuglarina gore devamli kisitlanmasini gerektirirler. KBH'li

infantlarda, fosfat icerigi azaltilmis formiiller kullanilabilir. Diyetteki Onerilen protein
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miktari; yasa, evreye ve diyaliz durumuna gore tablo 10’da gdsterilmistir (Ahn SY ve Mak
R, 2017). Yiiksek biyolojik degerli protein i¢eren besinler yumurta, siit, kirmizi et, balik ve
kiimes hayvanlaridir. KBH'li ¢ocuklarda yetersiz diyet i¢eriginden veya diyaliz ile kayiptan
dolay1 suda eriyen vitaminlerin eksikligi goriilebildiginden rutin preparatlar ile
desteklenmelidir. Cinko destegi sadece eksikligi goriildiigiinde verilmelidir. Yagda eriyen
vitaminlerin (A, E ve K) destegine genellikle gerek duyulmamaktadir (Rajasree S ve Ellis
D 2012).

Tablo 10 Evre 3-5 arast KBH’l1 ¢ocuklarda 6nerilen diyet protein alimi

Diyet Referans  Ewre 3 KBH igin Evre 4-5 KBH icin Hemodiyalizigin  Periton diyalizi

Alimi {DRA) tnerilen (g/kg/giin} &nerilen (g/kg/giin)  Gnerilen igin nerilen
Yag (e/kg/giin) (%100-%140 DRA) (%100-%120 DRA) (g/kg/giin) (g/kg/giin)
0-6 ay 1.5 1.5-21 1.5-1.8 1.6 1.8
7-12 ay g s 1.2-1.7 1.2-1.5 1.3 1.5
1-3 vyas 1.05 1.05-1.5 1.05-1.25 1:15 1.3
4-13 vyas 0.95 0.95-1.35 0.95-1.15 1.05 1.1
14-18 vas 0.85 0.85-1.2 0.85-1.05 0.95 1.0

2.7.3 Komplikasyonlar1 Yonetmek

KBH'li hastalarda fonksiyonlarin1 yitirmis bobreklerin yetersiz eritropoietin
yapiminin sonucu olarak anemi geligir. Genellikle evre 3-4 KBH'de anemi belirginlesir.
Tedavinin masrafli olmasina ek olarak, anemi; 6liim, hastaneye yatis ve sol ventrikiil
hipertrofisi (LVH) gibi kardiyovaskiiler risk faktorlerinin gelisimi ve ilerlemesi dahil
olmak iizere ¢esitli olumsuz klinik sonuclarla iligkilidir. Anemi tanisi konmamis
cocuklarda, Hb diizeyi evre 3 KBH olanlarda en az yilda bir kez, evre 4 ile 5 KBH
olanlarda yilda en az iki kez ve diyaliz uygulananlarda en az 3 ayda bir dl¢tilmelidir. Hb,
Klinik endikasyonlar icin ve bilinen kansizligi olan c¢ocuklarda daha sik olglilmelidir.
(Amaral S ve ark 2006, Mitsnefes MM ve ark 2006).

Anemi gelisimine olas1 katkida bulunan diger faktorler arasinda demir eksikligi,
folik asit veya B12 vitamini eksikligi ve eritrosit yagsaminda azalma yer alir. KBH olan

hastalarda rekombinant insan eritropoietin (rHuEPO) tedavisi, transfiizyon ihtiyacini
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azaltmistir. Hastanin hemoglobin konsantrasyonu 10 g/dL'nin altina distiigiinde 50-150
IU/kg/doz eritropoietin haftada 1-3 kez subkutan olarak  baslanir. Hemoglobin
konsantrasyonu 11 ile 12 g/dL arasinda tutacak sekilde doz ayarlanir. rHUEPO tedavisi
alan KBH’lilere oral veya intravenéz demir destegi verilmelidir. rHUEPO tedavisine
ragmen hemoglobin konsantrasyonunda diisiiklik devam eden hastalar demir eksikligi,
B12 vitamini veya folat eksikligi, gizli kan kaybi, kronik bir enfeksiyon veya enflamatuar
durum agisindan degerlendirilmelidir. Darbepoetin alfa (Aranesp) rHUEPQO'ya gére uzun
streli etki stresi nedeniyle haftada bir kez ve ayda bir kez 0,45 pg/kg'lik bir dozda
uygulanan alternatif bir secenektir (Rajasree S ve Ellis D. A. 2016).

Renal osteodistrofide tedavi hedefleri diyet ve farmakolojik ajanlarla kemik
deformitelerini 6nlemek ve normal biiyiime hizin1 saglamaktir. Addlesanlar icin hedef
fosfor seviyesi 3,5-5,5 mg/dL ve 1-12 yas aras1 ¢ocuklar icin 4-6 mg/dL'dir. Cocuk ve
adolesanlar fosfattan fakir diyet ile beslenmeli, infantlara diigiik fosforlu formiiller
verilmelidir. Tablo 11 KBH 1i g¢ocuklarda giinlik alinmasi 6nerilen fosfor miktarimi
gostermektedir (KDOQI Guidlines, 2008). Diyetle fosfor alimini tamamen kisitlamak
miimkiin degildir ve bu nedenle gastrointestinal yoldan fosfat atilimini arttirmak i¢in fosfat
baglayicilar1 kullanilir. Kalsiyum bazli baglayicilarin tarihsel olarak en yaygin sekilde
kullanilmasina ragmen, sevelamer (Renagel) gibi kalsiyum bazli olmayan baglayicilar,
ozellikle biiyiik c¢ocuklarda ve hiperkalsemiye egilimli addlesan hastalarda kullanimi
artmaktadir. Aliiminyum, gastrointestinal kanaldan emilebileceginden ve aliiminyum
toksisitesine yol acgabileceginden, aliiminyum bazli baglayict maddeler tercih
edilmemelidir. Renal osteodistrofi tedavisinin temel tasi, D vitamini uygulamasidir. D
vitamini tedavisi, KBH'nin belirli evresi icin belirlenen hedef araligin altindaki 1,25
dihidroksi-D vitamini diizeyi olan hastalarda veya KBH evresi icin belirlenen hedef
araligin tizerindeki PTH seviyelerinde olan hastalarda endikedir. Tablo 13 KBH’li
hastalarda hedef PTH seviyelerini géstermektedir (KDOQI Guidlines, 2008). Diisiik 1,25-
dihidroksi-D vitamini ve yiksek PTH seviyelerine sahip hastalar 0.01-0.05 pg/kg/24saat
kalsitriol (Rocaltrol, 0.25 ug kapsiiller veya 1 pg/mL siispansiyon) ile tedavi edilmelidir.
Parikalsitriol ve dokserkalsiferol gibi daha yeni aktive edilmis D vitamini analoglari,
Ozellikle hiperkalsemiye yatkin olan hastalarda giderek daha fazla kullanilmaktadir. Fosfat
baglayicilar ve D vitamini, belirlenen hedef araliktaki PTH seviyesini ve yas i¢in normal

araliktaki serum kalsiyum ve fosfor seviyelerini koruyacak sekilde ayarlanmalidir. Birgok
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nefroloji uzmani ayrica, addlesanlarda kalsiyum/fosfor ¢arpimini (Ca x P0,), addlesanlarda

<55 mg?/dL*de ve kiiciik cocuklarda <65 mg?/dL?de ve buna bagli olarak kalsiyum fosfor

tuzlarinin doku biriktirme olasiligini en aza indirgemeye ¢aligmaktadir (Rajasree S ve Ellis

D.A 2016). Tablo 12 evre 2-5 KBH’li cocuklar icin Onerilen kalsiyum miktarin

gostermektedir (KDOQI Guidlines, 2008).

Tablo 11 KBH’li ¢ocuklarda dnerilen maksimum oral ve/veya enteral fosfor alimi

Yas

0-6 ay

7-12 ay
1-3 yas
4-8 yas
9-18 yas

Diyet Referans

Almi (mg/giin)

100
275
460
500
1250

Onerilen fosfor alim1 (mg/giin)

Yuksek PTH ve
normal Fosfor
<100
<275
<460
<500
<1250

Yuksek PTH ve
yuksek Fosfor
<80
<220
<370
<400
<1000

Tablo 12 KBH Evre 2-5 Cocuklarda Onerilen Kalsiyum Alimi

Yas

0-6 ay

7-12 ay
1-3 yas
4-8 yas
9-18 yas

Diyet Referans
Alimi
210 mg
270 mg
500 mg
800 mg
1300 mg

Ust Limit (saglikli

cocuklar icin)

belirlenmemis

belirlenmemis
2500 mg
2500 mg
2500 mg

Evre 2-5 KBH igin
ust limit
<420 mg
<540 mg

<1000 mg
<1600 mg
<2500 mg
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Tablo 13 KBH Evresine Gore Hedef PTH Araligi

KBH Evresi GFR Aralig1 (ml/dk/1,73m?)  Hedef Serum PTH (pg/ml)
3 30-59 35-70
4 15-29 70-110
5 <15 200-300

Tablo 14 Metabolik Kemik Hastaliginda Hedef Degerler

Evre 1V icin 2,7-4,6mg/dl
Evre V icin 3,5-5,5mg/dI
Serum kalsiyum duizeyi 8,4-9,5 mg/dl

Serum fosfor diizeyi

Kalsiyum x Fosfor <55 mg?/d|I?

Biiyiime hormonu tedavisi GFR’si 75 ml/dk/1,73m? altinda ve biiyiime geriligi
kesin tespit edilmis hastalarda kullanilmas1 gerekebilir. Bu kriterleri karsilayan hastalara
bliylime hormonu i¢in uyari testine ihtiya¢ yoktur. rhGH i¢in 6nerilen doz haftanin alti
gund 0,05 mg/kg/gun olarak subkutan enjeksiyondur. Ailevi hedef boya erisen hastalarda
tedavi kesilir. Ilerleyen dénemlerde biiyiime egrilerinde diisme saptanirsa thGH tedavisine
yeniden baslama diisiiniilebilir (Tablo 15) (Rees L, 2016). Biiyiime geriligi genellikle hasta
diyaliz tedavisi altindayken agirlasir ve thGH tedavisine beklenen cevabi veremez. Bazi
cocuklarda bobrek naklinden sonra bile biiylime geriligi devam edebilir (Craig S W ve
Robert H M, 2007).
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Tablo 15 Kronik bobrek hastaliginda biiyiime hormon kullanimi i¢in klavuzlar

Endikasyonlar:

“Kalici bobrek hasari olan ¢ocuklar (GFR<75ml/dk/1,73m?)

‘Bliytime geriliginin varlig1 (SDS<-2,0 ve/veya boy uzunlugunun 25.persentil altinda
olmast)

-Biiyiime hormonu uyari testine gerek yoktur.

Onerilen dozlar:
Buylme hormonu haftanin alt1 giinii 0,05mg/kg/g olarak cilt alt1 yoldan verilir.

Dikkat edilmesi gereken diger konular:

-S1v1 ve elektrolit dengesizligi diizeltilmeli

‘Optimal besin alim1 devam ettirilmeli

‘Metabolik asidoz ve renal osteodistrofi tedavi edilmeli

‘Kemik yas, kalga ve diz grafileri ¢ekilerek bazal bulgular kaydedilmeli
‘Bag agris1 ve kafa i¢i basing artis1 bulgular1 gibi akut yan etkiler gézlenmeli

2.7.4 RRT’ye Hazirlamak

KBH, SDBH'ye ilerler iken hastalar ve aileler hazirlanmalidir. Diyaliz veya bobrek
nakli olsun olmasin, RRT planlamasi evre 4 KBH sirasinda veya GFR 30 mL/dk/1,73
m?den az oldugunda baslamalhdir. Bobrek fonksiyonu azaldikga, iiremik semptomlarin
gelisimi i¢in hastalar daha yakindan takip edilmelidir. RRT'nin baslamasinin zamanlamasi
ve diyaliz tiirii ve yerlesimi konusunda tespit yapilmalidir. Diyaliz erisimi i¢in damarlar
korunmalidir. Genellikle, eGFR 15 mL/dk/ 1,73m2'nin altina diistiigiinde RRT'nin
baslatilmas1 dnerilir. Uremi semptomlar1 veya belirtileri ortaya cikarsa veya KBH-KMH,
yetersiz beslenme, biliyiime bozuklugu veya norobilissel disfonksiyonun tedavisinde
zorlaniliyorsa, daha 6nce RRT gerekebilir (Mistry K 2017) .

Diyaliz ¢esidinin  se¢imi, her ¢ocugun ihtiyacim1 karsilayacak sekilde
kisisellestirilmelidir. Amerika Birlesik Devletlerinde, SDBH'li ¢ocuklarin {igte ikisi
periton diyalizi ile tedavi edilirken, tcte biri hemodiyalizle tedavi edilir. Diyaliz modalite
seciminde yas, belirleyici bir faktordir. Bebeklerin ve dogumdan 5 yasina kadar olan
cocuklarin %88'i periton diyalizi ile ve 12 yasindan kiigiik ¢ocuklarin %54'0 hemodiyalizle
tedavi edilir (Rajasree S ve Ellis D. A. 2016).
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2.7.4.1 Periton Diyalizi

Periton diyalizi (PD) hastanin periton zarinin diyaliz membrani olarak kullanildig
bir tekniktir. Peritona giris saglayan cerrahi olarak yerlestirilmis bir yol ile periton
bosluguna diyalizatin verilmesi, belirli bir sire tutulmasi ve bu siire sonunda bosaltilmasi
seklinde olmaktadir. Artmis vicut sivisi, dializat sivist igerigindeki yilksek dekstroz
konsantrasyonu sayesinde olusturulan osmotik gradient tarafindan alinir. Artik solitler,
difuizyon yoluyla peritoneal kapillerlerden dializat sivisina aktarilir. Elle veya makine
araciligi ile ve aralikli veya devamli olarak uygulanabilmektedir. Siirekli ayaktan periton
diyalizi (SAPD) ginlik 3-5 kez sivi1 degisimi ile uygulanan PD sekli iken, surekli siklik
periton diyalizi (SSPD) gece sivi degisimlerinin (7-10 tur) oldugu makine yardimi ile
yapilan PD seklidir. Diyet kisitlamasinin daha az olmasi, uygulama igin kalict bir damar
yoluna ihtiya¢ duyulmamasi, gunlik aktivitelerin kesilmemesi, hastanin ve ebeveynlerin
diyaliz yapmak i¢in harcanan zamanin azalmasi sebebiyle hemodiyalize gore daha sik
tercih edilmektedir (Aydan S ve ark 2010). Periton diyalizi uygulamasinin avantajlari tablo
16’te gosterilmistir (Rajasree S ve Ellis D. A. 2016). Ulkemizde 2017 yil1 sonu itibari ile
periton diyalizi hastalarinin prevalansi etiyolojiye gore tablo 17°da gosterilmistir (TUrkiye

2017 Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Kayit Raporu).

Tablo 16 Son Dénem Bobrek Hastaligi Olan Pediyatrik Hastalarda Periton Diyalizinin
Yararlari

Avantajlar

Evde diyaliz yapabilme

Teknik olarak hemodiyalizden daha kolay kullanilabilme, 6zellikle bebeklerde
Tibbi merkezden daha uzak yasama yetenegi

Okul ve okul sonrasi aktivitelere katilma serbestligi

Daha az kisitlayici diyet

Hemodiyalizden daha ucuz

Bagimsizlik (adolesanlar)

Dezavantajlar

Kateter fonksiyon bozuklugu

Kateter-iligkili enfeksiyonlar (peritonit, ¢ikis yerinde)
Bozulmus istah (dolu periton boslugu yiiziinden)
Negatif viicut imajt

Bakim verenlerde tiikkenmislik
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Tablo 17 Ulkemizde 2017 sonu itibari

hastalarinin dagilimi

ile SDBH etiyolojisine gdre mevcut PD

Primer Glomerilonefrit

VUR ve tekrarlayan IYE

Kistik Bobrek Hastaligi
Norojenik/nonndrojenik mesane
Dogumsal iirolojik anomaliler (VUR dis1)
Sekonder Glomerulonefrit
Renal hipoplazi-displazi

Tas hastalig1

Diger

Etiyolojisi bilinmeyen

Total

n
28
27
24
13
12
10

8

2
46
14

184

%
15,22
14,67
13,04

7,07
6,52
5,43
4,35
1,09
25,00
7,61
100,00

PD uygulanan c¢ocuklarda en sik goriilen, kateter yetersizligine en sik yol agan

komplikasyonu peritonittir. Tanis1 ates, karin agrisi, bulanik diyalizat varligi ve bakilan

periton sivisinda 16kosit sayisinin 100 hiicre/mm?® olmasi ile konur, diyalizat kiiltiirtinde

bakteri Gremesi olabilir. Tedavisinde teikoplanin veya vankomisin ile birlikte sefalosporin

ya da aminoglikozid intraperitoneal olarak verilir (Aydan S ve ark 2010). Ulkemizde 2017

yilinda periton diyalizi hastalarimin peritonit atagi sayisina gore dagilimi tablo 18’de

gosterilmistir gosterilmistir (TUrkiye 2017 Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon

Kayit Raporu).

Tablo 18 Ulkemizde Mevcut PD Hastalarmm 2017 Yilinda Gegirilen Peritonit Atag

Sayisina Gore Dagilimi

Atak yok
1 atak
2 atak

>2 atak

Toplam

n
150
38
11
4
203

%
73,89
18,72

5,42
1,97
100,00
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2.7.4.2 Hemodiyaliz

Viicut disinda yar1 gegirgen bir zardan, diflizyonla kandaki solltlerin diyaliz
stvisina gegmesini ve ultrafiltrasyon ile ekstraseliiler sivi yiikiiniin atilmasini saglar.
Hastadan alinan kan viicut disina alinarak makine yardimiyla yari gegirgen bir zardan
gecirilir. Bu islemde dolasima ulasabilmek i¢in akut hemodiyalize 6zel yapilmis ¢ift
Iumenli gecici kateterler, perkutan yolla subklaviyan, internal juguler ya da femoral vene
yerlestirilir. Kronik hemodiyaliz hastalarinda erigkinlere benzer arteriyovendz fistiiller
olusturularak dolasima ulasilir, en sik sefalik ven ve radial arter kullanilir. Cerrahi olarak
subklavian ya da internal juguler vene yerlestirilen kalic1 kateterler, 20 kilogram altindaki
fistiil olusturulmast gii¢ ¢ocuklarda tercih edilir.

Hastanin antikoagiilanla pihtilagmasi engellenmis kan akimi seliiloz, poliakrilonitrit
veya polisiilfillan gibi maddelerden yapilmis kilcal lifler icinden veya paralel plaklar
arasindan gegirilir. Zardan gecemeyecek kadar biylk olan kan hiicreleri, protein ve diger
onemli bilesenler dolasimda kalir. Diyaliz etkinligini artirmak amaciyla zarin diger
yiiziinde kan akimu ile ters yonde akim gosteren, sodyum klordr, asetat veya bikarbonat ve
degisken konsantrasyonda potasyum igeren diyaliz sivis1 vardir. Ure gibi kiiciik molekiil
agirlikli maddeler membrandan konsantrasyon gradiyentine bagli olarak kandan diyaliz
stvisina dogru difuzyon ile hareket eder, bikarbonat ise benzer sekilde kan tarafina
diftizyonla gecer. Su ve sodyum uzaklagtirilmasi diyaliz makinesindeki pompalar ile kanin
hidrostatik basinci artirilarak veya diyaliz sivisinda negatif basing olusturularak saglanan
ultrafiltrasyon ile gerceklesir.

Hemodiyalize bagli en sik gelisen komplikasyon olarak hipotansiyon goralir.
Ozellikle hizli veya fazla miktarda sivi g¢ekilmesine bagli meydana gelmektedir.
Ultrafiltrasyonun yavaslatilmasi, intravendz serum fizyolojik uygulamasi hastanin
trendelenburg pozisyonuna getirilmesi ile tedavi edilmektedir.

Diyalize baghh gelisen Disequilibrium (dengesizlik) Sendromu genellikle
hemodiyaliz sirasinda; kandaki tiremik toksinlerin hizla temizlenmesine karsin kan beyin
bariyeri nedeniyle beyin hucrelerindekilerinin ayni hizla temizlenememesi, buna bagl
olarak kan ve beyin hicreleri arasinda osmotik fark olugsmasi ve beyne dogru sivi hareketi
nedeniyle gelisen beyin 6demi sonucunda bas agrisi, bulanti1 gibi hafif bulgular yaninda

gorme bozuklugu, nobet gecirme hatta komaya kadar giden agir klinik bulgularla da
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Klinikte karsimiza ¢ikan norolojik bir tablodur. Hafif vakalarda hemodiyaliz kan akim hizi
azaltilip semptomatik tedavi uygulanirken siddetli vakalarda diyaliz sonlandirilip

intravendz mannitol tedavisi uygulanir (Aydan § ve ark 2010).

2.7.4.3 Renal Transplantasyon

Bobrek nakli, son donem bobrek hastaligi olan cocuklar i¢in en uygun tedavi
yontemidir. Bobrek nakli yapilan c¢ocuklarda bes yillik sagkalim oranlari, hemodiyaliz
veya periton diyalizi ile tedavi verilenlerin sagkalim oranlarindan daha yiiksektir. SDBH'li
cocuklar ve adolesanlar, normal biiylime ve biligsel gelisim saglama ihtiyac1 dahil,
yetiskinlerden farkli 6zel ihtiyacglara sahiptir. Bagarili bir nakil, lineer biiylimelerinde
tyilesmeye yol acar ve okula gitmelerine ve diyet kisitlamalarindan kurtulmalarina olanak
saglar. Cerrahi tekniklerdeki gelismeler ve trombozun erken komplikasyonlarinda azalma,
kiglk cocuklara, tim yas gruplarmin transplant alicilari arasindaki en iyi uzun donem
sonuglarini vermistir (Minnie M. S. 2016).

Son dénem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda diyaliz tedavisi uygulanmadan
bobrek naklinin yapilmasina preemptif bobrek nakli denir. Preemptif renal transplant,
glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) <10-15 mL/dk/1,73 m? ve semptomatik SDBH'si olan
veya hizla azalan GFR nedeniyle ve 6-12 ay i¢inde diyaliz ihtiyac1 gelismesi durumunda
g6z Ontine alinmalidir. Pediyatrik renal transplant hastalarinda en stk SDBH nedenleri
tablo 19’de gosterilmistir (Minnie M. S. 2016).

Renal transplantasyon canli vericiden veya kadavradan alinan bobrek kullanilarak
gergeklestirilebilir. Canli vericiden yapilan transplantlarda greft sag kalim siiresi daha
uzundur. Son donem bobrek hastaligr gelistiginde uygun canli dondr varsa hemen
transplantasyon yapilabilir. Uygun donérii olmayan c¢ocuklar kadavradan yapilacak

transplantasyonu bekledikleri siire boyunca hayatlarini diyaliz ile devam ettirirler (Minnie

M. S. 2016).
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Tablo 19 Pediyatrik renal transplant alicilarinda SDBH’nin en sik nedenleri

(N=9854)

Sebep Alicilarin yiizdesi (%)
Aplasi, hipoplazi, displazi 15,9
Obstruktif Gropati 15,6
Fokal segmental glomerulosklerozis 11,7
Refli nefropatisi 5,2
Kronik glomerulonefrit 3,3
Polikistik hastalik 2,9
Mediiller kistik hastalik 2,8
Hemolitik Gremik sendrom 2,6
Prune belly sendromu 2,6
Konjenital nefrotik sendrom 2,6
Familyal nefrit 2,3
Sistinozis 2,0
Idiopatik kresentrik glomerulonefrit 1,7
MPGN tip 1 1,7
Berger (IgA) nefriti 1,3
Henoch-Schdnlein nefriti 1,1
MPGN tip 2 0,8
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsma Sekli

Bu caligmaya, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji poliklinigine, Ocak 2005-Ocak 2017 tarihleri arasinda herhangi bir sikayetle
bagvuran Ve takiplerinde kronik bobrek hastaligi gelisen 82 olgu ¢alismamiza alinmistir.

Hastalarimizin dosyalarimi geriye doniik tarayarak; cinsiyet, sikayetlerin baslama
yasl, suanki yasi, takip siiresi, primer hastaligi, ek hastaliklari, kan grubu, hipertansiyon
varligi, diyaliz uygulanmasi ve ¢esidi, transplantasyon yapilmasi ve sag kalima ait verileri
kaydedildi.

Hastalarin basvuru anindaki ve son kontroliindeki laboratuvar tetkikleri (beyaz
kire sayisi, hemoglobin, ortalama eritrosit hacmi (MCV), trombosit sayisi, Na, K, Ca, P,
Albumin, Ca x P, Ure, kreatinin, diyaliz uygulananlarda diyaliz 6ncesi kreatinin, urik aist,
kolesterol, trigliserit, HDL, LDL, kolesterol, paratiroid hormon, 25 OH D vitamini, ferritin,
pH, pCO,, HCOs3, idrar dansitesi, idrarda protein atilimi, Schwartz formuline gore basvuru
ve son GFR, diyaliz uygulananlarda diyaliz 6ncesi GFR ve bu degerlerin hastalarin yas
gurubuna gore normal aralikta olup olmadiklar1 incelendi. Ayrica temiz aralikhi
kateterizasyon (TAK) uygulanmasi, diyaliz uygulanmasi ve c¢esidi, periton diyalizi
uygulananlarda gegirilen peritonit sayisi, diyalize baslama yasi, tanidan diyaliz baslanana
kadar gecen siire, transplantasyon yapilanlar ve tanidan itibaren gegen siire ve hastalarin
suanki durumlar1 da incelendi.

Dosyalarin incelenmesinde, tan1 ve takibi sirasindaki kayit edilen bilgiler ve
laboratuvar sonuglari dikkate alinarak veriler elde edildi.

Cocuk nefroloji polikliniginde hastalar en az 10 dakika dinlendikten sonra civali
sfingomanometre ile kola gére uygun manson kullanilarak kan basinci 6lg¢iimii yapildi.
Yas, cinsiyet ve boya gore yapilan degerlendirme ile kan basincinin 95. persentilin
tizerinde olmasi hipertansiyon olarak kabul edildi.

Hiperlipidemi; hipertrigliseridemi (trigliserit >150 mg/dl), HDL kolesterol
diistikligi (10-16 yas arasinda <40 mg/dl, 16 yasin iizerinde erkeklerde <40 mg/dl,
kizlarda <50 mg/dl) veya LDL yiiksekligi (=100 mg/dl) olarak tanimlanda.

Metabolik asidoz kan HCO3’1n <22 mmol/L olmasi olarak tanimlanda.
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3.2 istatistiksel Analiz

Bu ¢alismada elde edilen veriler SPSS 17 paket programu ile analiz edilmistir. Iki
bagimlhi degisken arasindaki farklilik incelenirken degiskenlerin normal dagilima uyum
gostermesi durumunda Bagimli t Testi (Paired-t Test) kullanilmistir. Sonuglar
yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmig olup; p<0,05 olmasi durumunda
anlamli bir farkliligin oldugu, p>0,05 olmast durumunda ise anlamli bir farkliligin

olmadigi belirtilmistir.

3.3 Etik Kurul

Bu tez calismasina, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Dekanlig1 ilag ve Tibbi Cihaz Disi Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi'nin 01.06.2018
tarihli ve 2018/1382 sayili1 karari ile Etik Kurul onayi aldiktan sonra baslandi.

4. BULGULAR

Bu calismada, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji poliklinigine, Ocak 2005-Ocak 2017 tarihleri arasinda basvuran ve takiplerinde
KDOQI 2002 klavuzuna gore KBH olarak tanimlanan 82 hastamizin dosyalarini geriye
donuk inceledik.

4.1 Genel Ozellikler

Calismaya 82 vaka dahil edildi. Bu vakalarin 43’1 (%52,4) erkek, 39’u (%47,6)
kizdir. Erkek hastalarin basvuru yaslari 21 gin - 17 yas arasinda degismekte olup
ortalamas1 5,98 yastir. Kiz hastalarin bagvuru yaglart 3 giin - 15,87 yas aralifinda
degismekte olup, ortalamasi 5,83 yastir. Tiim hastalarin basgvuru yaslar1 3 giin — 17,30 yas
araliginda degismekte olup, ortalamasi 5,91 yastir. Hastalarin takip sdreleri 1 - 12 yil

araliginda degismekte olup, ortalamas1 6,42 yildir.
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Tablo 20 Kronik Bobrek Hastaligi Olan Vakalarimizin Genel Ozellikleri

Yas (y1l)

Basvuru Yas1 (y1l)

Ortalama takip
suresi (yil)

Cinsiyet

Erkek
Kiz

Toplam

Erkek
Kiz
Toplam
Erkek
Kiz

Toplam

43

39

82

43
39
82
43
39
82

Ortalama

12,46
13,97

13,18
5,98
5,83
5,91
6,07
6,81
6,42

Hastalarin 17°sinde (%17,2) prenatal renal anomali tespit edilmis olup 13’i

(%13,1) idrar kacirma, 12’si (%12,1) tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, 12’si (%12,1)

halsizlik, 11’1 (%11,1) idrar yapamama, 11’1 (%11,1) 6dem sikayeti ile bagvurdu. Toplam

19 hasta birden fazla sikayet ile bagvurdu.

Tablo 21 KBH’li Hastalarimizin Poliklinigimize Bagvuru Sikayetleri

Basvuru Sikayeti
Prenatal Tani
[drar Kacirma
Tekrarlayan IYE
Halsizlik

Idrar Yapamama
Odem

Kusma

Ates

Ishal

Tarama sirasinda

n

17
13
12
12
11
11

9
6
5
3

%
17,2
13,1
12,1
12,1
111
111
91
6,1
51
3,0
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Tim tanilarin 47°si (%28,8) Uriner sistemin konjenital anomalileri, 30’u (%18,4)
idrar yolu enfeksiyonu, 21’i (%12,8) nérojenik mesane, 18’i (%11,0) vezikoureteral refld,
12’si (%7,4) tibulointerstisyel nefrit, 13’0 (%7,9) nefrotik sendrom, 9’u (%5,5) polikistik
bobrek hastaliklari, 3’0 (%1,8) hemolitik tGremik sendrom (2’si tipik, 1’1 atipik), 1’i (%0,6)
glomerdlonefrittir (membranoproliferatif glomertlonefrit). 21 norojen mesane tanisinin
15’ine (%71,4) meningomyelosel, gergin kord sendromu, anorektal malformasyonlar gibi
anomaliler eslik etmektedir. 18 vezikoiireteral reflii tanisinin 15 tanesi (%83,3) sekonder
gelisen VUR’dur. 13 nefrotik sendrom tamisinin 9’u  (%69) fokal segmental

glomertilosklerozdur.

Tablo 22 KBH’li Hastalarimizin Tanilarina iliskin Frekans ve Dagilim Tablosu

Tan1 n %

Uriner Sistemin Konjenital Anomalileri 47 28,8
Idrar Yolu Enfeksiyonlar 30 18,4
Norojenik Mesane 21 12,8
Vezikoureteral Refli 18 11,0
Nefrotik sendrom 13 7,9
Tubulointerstisyel Nefrit 12 7,3
Polikistik Bobrek Hastaliklar: 9 55
Hemolitik Uremik Sendrom 3 1,8
Glomerulonefritler 1 0,6

*Hastalarin bir kisminda birden fazla tan1 vardir

Uriner sistemin konjenital anomalileri tanisinmn dagilimi incelendiginde 33’0
(%70,2) obstruktif tiropati (iireterovezikal darlik, posterior dretral valv, Ureteropelvik
darlik), 14’0 (%29,8) renal hipoplazi-displazi grubunda yer almaktadir. Obstruktif Gropati
tanisinin  16’s1 (%48) lreterovezikal darlik, 11’1 (%33,3) posterior iiretral valv, 6’s1

(%18,8) iireteropelvik darliktir. Hastalarin 26°s1 (%55,3) erkek, 21’1 (%44,7) kizdir.
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Tablo 23 Uriner Sistemin Konjenital Anomalisi Olan Hastalarin Dagilimi

Tan1 (Uriner Sistemin Konjenital Anomalileri) n (47) % (100)
Obstruktif Uropati 33 70,2
Renal hipoplazi-displazi 14 29,8

Tablo 24 Uriner Sistemin Konjenital Anomalisi Olan Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Erkek Kadin
Tan1 (Uriner Sistemin Konjenital Anomalileri) n % n %
Obstruktif Uropati 21 63,6 12 36,4
Renal hipoplazi-displazi 5 35,7 9 64,3

Birliktelik gosteren tani gruplari incelendiginde hastalarin 24’nde (%29) idrar yolu
enfeksiyonlar-nérojenik mesane, 14’iinde idrar yolu enfeksiyonlari-vezikoureteral refli,
9’unda (%11) vezikoureteral refli-idrar yolu enfeksiyonlari-ndrojenik mesane, 7’sinde
(%8,5) FSGS-nefrotik sendrom, 7°sinde (%8,5) idrar yolu enfeksiyonlari-nérojenik
mesane-iireterovezikal darlik, 6’sinda  (%7,3) vezikolireteral refli-idrar  yolu
enfeksiyonlari, 5’inde (%6,1) idrar yolu enfeksiyonlari-hidronefroz ve 4*{inde (%4,9) idrar

yolu enfeksiyonlari-renal hipoplazi-displazi tanilarinin birlikte gortildigii gdzlenmistir.

Tablo 25 Birliktelik Gosteren Tan1 Gruplari

Tan1 Gruplar n %
Idrar yolu enfeksiyonlari-Norojenik mesane 24 29
Idrar yolu enfeksiyonlari-Vezikotreteral reflii 14 17
Vezikoureteral reflii-Idrar yolu enfeksiyonlari-Norojenik mesane 9 11,0
FSGS-Nefrotik sendrom 7 8,5
Idrar yolu enfeksiyonlari-Norojenik mesane-Ureterovezikal darlik 7 8,5
Vezikoureteral refli-idrar yolu enfeksiyonlari 6 7.3
Idrar yolu enfeksiyonlari-Hidronefroz 5 6,1
Idrar yolu enfeksiyonlari-Renal hipoplazi-displazi 4 4,9
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Ek hastaliklar incelendiginde hastalarin 13’Unde (%22) nérolojik, 7’sinde (%11,9)
sendromik, 7’sinde (%11,8) meningomyelosel ve 6’sinda (%10,2) prematiritenin eslik

ettigi gozlenmektedir.

Tablo 26 Eslik Eden Hastaliklar

Ek Hastaliklar N %
Norolojik 13 22,0
Sendromik 7 11,9
Meningomyelosel 7 11,8
Prematurite 6 10,2
Endokrinolojik 6 10,1
Kardiyak 5 8,5
Parapleji 5 8,5
Serebral palsi 4 6,8
FMF 3 51
Anorektal malformasyon 3 51

Hastalarin 12 yillik takip siiresi boyunca son durumlarinda 73’0 (%89) sag, 9’u
(%11) ex grubunda yer almaktadir.

Tablo 27 KBH’li Hastalarin Durumu

n %
Ex 9 11,0
Hasta Durum Sag 73 89,0
Toplam 82 100,0

Hastalarin 23’0 (%33,8) A+, 16°s1 (%23,5) 0+ ve 15’1 (%22,1) B+ kan grubundadir.

Tablo 28 KBH’li Hastalarin Kan Gruplarina Gére Dagilimi

Kan grubu

0-
0+
A-
A+

AB-
AB+

B-

B+
Toplam

n
4
16
3
23
1
5
1
15
68

%
5,9
23,5
4.4
338
15
74
15
22,1
100,0
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Hastalarin bagvuru aninda 44’(inde (%53,7) hipertansiyon varken, 38’inde (%46,3)

hipertansiyon yoktur.

Tablo 29 KBH’li Hastalarin Basvuru Aninda Hipertansiyon Durumu

n %
Hipertansiyon Var 44 53,7
Yok 38 46,3
Toplam 82 100,0

Hastalarin ilk bagvuruda beyaz kiire sayisi1 ortalama 11,900/mm?, hemoglobin 10,5
g/dL, MCV 81,27 fL, trombosit sayis1 323,644/mm? dir. Beyaz kiire, hemoglobin ve MCV
ortalamalar1 son poliklinik bagvurusundaki degerlerle kiyaslandiginda anlamli degisiklik
gbzlenmemistir (p>0,05). Hastalarin son poliklinik basvurusundaki ortalama trombosit
sayis1 278,700/mm?dir (minimum 35,000/mm?® , maksimum 724,000/mm?®) ve son basvuru
ortalama trombosit degeri ilk bagvuru ortalama trombosit degerinden istatistiksel olarak

anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05).

Tablo 30 KBH’li Hastalarin Bagvuru Anindaki Hematolojik Parametreleri

n Ortalama Minimum  Maksimum
Beyaz kiire sayis1 (mm?®) 82 11,900 3,590 90,000
Hemoglobin (g/dL) 82 10,5 4,0 18,2
MCV (fL) 82 81,27 52,6 112,3
Trombosit sayisi (mms) 82 323,644 12,000 957,000

Hastalarin ilk basvuruda kan sodyum degeri ortalamasi 136,45 mmol/L, potasyum
degeri 4,54 mmol/L, kalsiyum 9 mg/dL, fosfor 5,46 mg/dL, kalsiyum x fosfor degeri 48,64
mg*/dL?, albumin 3,64 g/dL, trik asit 6,47 mg/dL dir. Potasyum, kalsiyum, kalsiyum x
fosfor, iirik asit ortalamalari son poliklinik basvurusundaki degerlerle kiyaslandiginda
anlamli degisiklik gbézlenmemistir (p>0,05). Hastalarin son poliklinik bagvurusundaki
ortalama sodyum degeri 138,57 mmol/L (minimum 128 mmol/L, maksimum 155 mmol/L)
ve son bagvuru ortalama sodyum degeri ilk basvuru ortalama sodyum degerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,01). Hastalarin son
poliklinik bagvurusundaki ortalama fosfor degeri 5,03 mg/dL (minimum 2,1 mg/dL,
maksimum 9,54 mg/dL) ve son basvuru ortalama fosfor degeri ilk bagvuru ortalama fosfor

degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p>0,05). Hastalarin
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son poliklinik bagvurusundaki ortalama albumin degeri 3,89 g/dL (minimum 1,40 g/dL,
maksimum 7,60 g/dL) ve son bagvuru ortalama albumin degeri ilk basvuru ortalama

albumin degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Tablo 31 KBH’li Hastalarin Bagvuru Anindaki Biyokimyasal Parametreleri

n Ortalama Minimum Maksimum
Sodyum (136-145 mmol/L) 82 138,57 117,0 146,0
Potasyum (3,5-5,1 mmol/L) 82 4,54 2,5 6,20
Kalsiyum (8,8-10,8 mg/dL) 82 9,0 51 14,1
Fosfor (3,2-5,7 mg/dL) 82 5,46 2,90 9,40
Kalsiyum x Fosfor (mg*/dL?) 82 48,64 22,15 93,79
Albumin (3,5-5,2 g/dL) 82 3,64 1,10 4,90
Urik Asit (3,4-7 mg/dL) 82 6,47 2,1 14,0

Hastalarin ilk basvuru anindaki iire degerleri ortalamas: 81,29 mg/dL, ilk
bagvurudaki kreatinin degerleri ortalamasi 2,27 mg/dL dir. Hastalarin ilk basvuru iire
ortalamasi son poliklinik bagvurusundaki ortalama degerle (95,4 mg/dl) kiyaslandiginda
anlaml degisiklik gozlenmemistir (p>0,05). Hastalarin son poliklinik bagvurusundaki
ortalama kreatinin degeri 3,46 mg/dL (minimum 0,52 mg/dL, maksimum 11,34 mg/dL) ve
son basvuru ortalama sodyum degeri ilk bagvuru ortalama kreatinin degerinden istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p<0,01).

Tablo 32 KBH’li Hastalarin Ilk Basvurudaki Ure ve Kreatinin Ortalamalar1

n Ortalama Minimum Maksimum
Ik Ure (16,6-48,5 mg/dL) 82 81,29 3,00 315,00
[k Kreatinin (mg/dL) 82 2,27 0,10 10,90

Hastalarin bagvuru anindaki ortalama trigliserit degeri 185,92 mg/dL, kolesterol
degeri 178,47 mg/dL, HDL degeri 41,29 mg/dL, LDL degeri 98,65 mg/dL dir. Bu
parametreler son poliklinik basvurusundaki ortalama degerlerle kiyaslandiginda anlaml

degisiklik gozlenmemistir (p>0,05).
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Tablo 33 KBH’li Hastalarin Bagvuru Anindaki Ortalama Lipit Degerleri

n Ortalama Minimum Maksimum
Trigliserit (0-150 mg/dL) 82 185,92 46,00 811,00
Kolesterol (0-200 mg/dL) 82 178,47 8,90 426,00
HDL (0-40 mg/dL) 82 41,29 9,00 123,50
LDL (<100 mg/dL) 82 98,65 31,00 228,60

Hastalarin basvuru anindaki ortalama ferritin degeri 158,42 ng/mL, parathormon
degeri 300,67 pg/ml, D vitamini 23,43 ng/mL dir. Hastalarin  son poliklinik
bagvurusundaki parathormon ortalamasi 449,22 pg/ml (minimum 5,6 pg/ml, maksimum
2500 pg/ml) olup ilk poliklinik bagvuru ortalama degeri ile kiyaslandiginda anlamli
degisiklik gozlenmemistir (p>0,05). Takiplerimiz boyunca 3 hastaya paratiroidektomi
yapilmistir. Hastalarin son poliklinik bagvurusundaki ortalama ferritin degeri 508,35
ng/mL (mimimum 9,90 ng/mL, maksimum 6257 ng/mL) ve son basvuru ortalama ferritin
degeri ilk basvuru ortalama kreatinin degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p<0,01). Hastalarin son poliklinik bagvurusundaki ortalama D
vitamini 17,82 ng/mL (minimum 3,00 ng/mL, maksimum 59,00 ng/mL) ve son basvuru
ortalama D vitamini degeri ilk basvuru ortalama D vitamini degerinden istatistiksel olarak

anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05).

Tablo 34 KBH’li Hastalarin Basvuru Aninda Ferritin, Parathormon ve D Vitamini
Ortalama Degerleri

n Ortalama Minimum  Maksimum
Ferritin (30-400 ng/mL) 82 158,42 4,58 1176
Parathormon (12-88 pg/ml) 82 300,67 5,60 2500
D Vitamini (30-80 ng/mL) 82 23,43 4,00 69,00

Hastalarin bagvuru anindaki ortalama pH degeri 7,36 , son poliklinik bagvurusunda
ortalama pH degeri ile kiyaslandiginda anlamli bir degisiklik gdézlenmemistir (p>0,05).
Hastalarimizin 57’sinin (%69) ilk poliklinik bagvurusunda bikarbonat degeri 22 mmol/l nin

altindaydi. Bagvuru aninda tiim hastalarin ortalama bikarbonat degeri 19,9 mmol/L, son
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poliklinik bagvurusunda ortalama bikarbonat degeri 22,3 mmol/L (minimum 13,50 mmol/L
maksimum 33,20 mmol/L) ve son bagvuru ortalama bikarbonat degeri ilk basvuru ortalama

bikarbonat degerinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,01).

Tablo 35 KBH’li Hastalarin Bagvuru Aninda pH ve Bikarbonat Degerleri

n Ortalama Minimum Maksimum
pH 82 7,36 7,13 7,56
Bikarbonat (mmol/L) 82 19,9 7,20 35,10

Hastalarin bagvuru anindaki idrar dansiteleri ortalama degeri 1009 ve son poliklinik

basvuru ortalama degeri ile kiyaslandiginda anlamli degisiklik gozlenmemistir (p>0,05).

Bagvuru aninda hastalarin 36’sinda (%43) proteiniiri gériilmiis olup bu say1 son

poliklinik kontrollerinde 61’e (%74) ylkselmistir.

Tim hastalarin ilk bagvuru ortalama GFR degeri 34,32 mL/dk/1,73 m? dir
(minimum 5 mL/dk/1,73 m?, maksimum 85,2 mL/dk/1,73 m?). Takip streleri boyunca hig
diyalize girmeyen hastalarin; ilk bagvuru GFR ortalamas1 (37,11 mL/dk/1,73 m?) ile son
poliklinik bagvurusundaki ortalama GFR degeri (34,11 mL/dk/1,73 m?) arasinda anlamh
bir fark gozlenmemistir (p>0,05). Takiplerinde diyalize giren hastalarin ilk poliklinik
bagvuru GFR ortalamasi 26,7 mL/dk/1,73 m® (minimum 4,70 mL/dk/1,73 m? maksimum
85,20 mL/dk/1,73 mz), diyaliz yapilmadan hemen 6nce bakilan ortalama GFR degeri 8,8
mL/dk/1,73 m?dir (minimum 3,00 mL/dk/1,73 m? maksimum 19 mL/dk/1,73 m?) ve
diyalize giren hastalarin diyaliz yapilmadan hemen 6nce bakilan ortalama GFR degeri ilk
poliklinik bagvuru ortalama GFR degerinden anlamli derecede diisiik bulunmustur

(p<0,05).

Takiplerinde diyaliz yapilan hastalarin ilk poliklinik bagvuru ortalama kreatinin
degeri 3,1 mg/dL (minimum 0,10 mg/dL, maksimum 10,90 mg/dL) , diyaliz uygulanmadan
hemen Once bakilan ortalama kreatinin degeri 6,85 mg/dL (minimum 2,80 mg/dL,
maksimum 10,90 mg/dL) ve diyaliz yapilan hastalarda diyalize baglanmadan hemen 6nce
bakilan ortalama kreatinin degeri ilk poliklinik bagvurusu ortalama kreatinin degerinden

anlaml derecede yiiksek bulunmustir (p<0,01).
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Temiz aralikli kateterizasyon uygulayan hastalarin 19’u (%79,1) ndrojenik mesane

tanis1 olan hastalardir.

Ik poliklinik basvurusunda hastalarin 15’1 (%18,3) evre 1, 5’i (%6,1) evre 2, 31’i
(%37,8) evre 3, 13’0 (%15,9) evre 4, 18’i (%22) evre 5 KBH idi. Son poliklinik
kontroliinde ise hastalarin 2’si (%2,4) evre 2, 21’1 (%25,6) evre 3, 13’1 (%15,9) evre 4,

46°s1 (%56,1) evre 5 KBH idi.

Tablo 36 KBH evrelerine gore hasta sayis1 dagilimi

Evre n %
1 15 18,3
2 5) 6,1
[k Basvuru 3 31 37,8
4 13 15,9
5 18 22
2 2 2,4
Son Basvuru 3 4 236
4 13 15,9
5 46 56,1

Tim hastalarin 44’tinde (%53,65) RRT ihtiyact olmustur. RRT ihtiyaci olan

hastalarin 6’sina (%13,63) preemptif transplantasyon yapilmistir.

Hastalarin 38’ine (%46,3) diyaliz uygulanmistir. Bu hastalarin 25’ine (%65,8)

periton diyalizi, 13’iine (%34,2) hemodiyaliz yapilmistir.

Tablo 37 KBH’li Hastalara Diyaliz Uygulanma Siklig1

n
Diyaliz yapilmayan 44
Diyaliz yapilan 38
Toplam 82

%
53,7
46,3
100
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Tablo 38 KBH’li Hastalara Uygulanan Diyaliz Cesidi

n %
Periton diyalizi 25 65,8
Hemodiyaliz 13 34,2
Toplam 38 100

Diyaliz uygulanan hastalarda ortalama diyalize baglama yas1 8,96 ve ilk basvurudan

diyaliz yapilana kadar gegen ortalama stire 2,77 yildir.

Periton diyalizi uygulanan hastalarda ortalama peritonit gegirme sikligi 0,23

atak/hasta/yildir.

Hastalarim 15’ine (%18,5) transplantasyon uygulanmistir ve ilk poliklinik

basvurusundan transplantasyon uygulanmasina kadar gegen ortalama siire 5,75 yildir.

Transplantasyon uygulanan hastalarin 6’sinin (%40) nakil sonrasi takiplerinde ortalama 3,5

yil sonra GFR degerleri 60 mL/dk/1,73 m? altina inmistir.

Tablo 39 KBH’li Hastalara Transplantasyon Uygulanma Sikligi

n %
Transplantasyon yapilmayan 67 81,5
Transplantasyon yapilan 15 18,5
Toplam 82 100
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5. TARTISMA

Bu calismada, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji Bilim Dali’nda 2005-2017 arasinda kronik bobrek hastaligi tanisi alan hastalar
degerlerdirildi. Bu ¢alismanin esas amact bolgemizdeki kronik bobrek hastaliginin

Ozelliklerinin arastirilmasi ve hastaligin gidisatinin incelenmesidir.

Calismamiza 0-18 yas grubundaki ¢ocuklar dahil edilmistir. Hastalarimizin tan1 yas
ortalamas1 5,91 yas olup erkek ve kiz hastalarin ilk tan1 yas ortalamalar1 arasinda anlamli
bir fark saptanmamugtir. italya’da 2000 yilinda yapilan Italkid ¢aligmasinda ilk tani yasi
ortalamas1 6,9 , Hindistan’da 2003 yilinda yapilan bir ¢alismada 5,9 , Canpolat ve
arkadaslarinin 2004 yilinda yaptig1r bir ¢alismada 7,6 yas olarak bulunmustur. Bizim

calismamiz da literatiire benzerdir.

Kronik bobrek hastaligi olan g¢ocuklarda belirgin cinsiyet farki saptanmamaistir.
Belgika’da 2010 yilinda yapilan bir calismada erkek/kiz oram 1,3, ispanya’da 2010 yilinda
yapilan bir ¢alismada 1,9 , Fransa’da 1994 yilinda yapilan bir ¢alismada 1,4 , Tirkiye’de
2008 yilinda Bek K ve arkadaslari taraindan yapilan bir ¢alismada 1,29 , 2016 yilinda
Beyazit N ve ark tarafindan yapilan bir ¢alismada 1,08 bulunmustur. Bizim ¢alismamizda

erkek/kiz oram 1 dir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde 2008 yilinda 7037 hasta ile yapilan NASPARTCS
calismasinda %37,7 oranla en sik etiyolojik neden olarak uriner sistemin konjenital
anomalileri bulunmustur. ESPN/ERA-EDTA kayitlarinda 2011 yilinda yapilan insidans
calismasinda %39,4 oraninda en sik iriner sistemin konjenital anomalileri tespit edilmistir.
Italya’da 2003 yilinda yapilan Italkid calismasinda da %57,6 oraninda en sik neden olarak
tiriner sistemin konjenital anomalileri bulunmustur. Avustralya ve Yeni Zelanda’daki 2009
yilinda ANZDATA kayitlarina gore ise %29,9 primer ve sekonder glomertlonefritler en
stk neden olarak goriilmistiir. USRDS’nin 2013 yilinda yapilan ¢alismasinda da %30,2
oranda en sik neden olarak primer ve sekonder glomerulonefritler tespit edilmistir. Bizim
calismamizda %29 oranla kronik bobrek hastaliginda en sik etiyolojik neden olarak Griner

sistemin konjenital anomalileri bulunmustur.
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Uriner sistemin konjenital anomalileri, yapilan bir ¢alismada erkeklerde kizlardan
daha yiiksek oaranda bulunmustur (Harambat J et al, 2012). Bizim ¢alismamizda hastalarin
%S55,3 1 erkek, %44,7 si kiz idi.

Literatiir taramasinda kan gruplar ile pediyatrik KBH gelisimi arasinda iligkinin
incelendigi bir ¢alismaya rastlanmadi. Ulkemizde Tiirk Kizilayr verilerine gore %37
oraninda A Rh(+), %30 oraninda 0 Rh(+), %14 oraninda B Rh(+), %7 oraninda AB Rh(+),
%4 oraninda 0 Rh(-), %2 oraninda B Rh(-), %1 oraninda AB Rh(-) kan grubu
gorilmektedir. Calismamizda KBH olan c¢ocuklarda %33,8 oranda A Rh(+), %1,5
oranlarda AB Rh(-) ve B Rh(-) kan grubu tespit edildi. Eriskin KBH olan hastalarla yapilan
bir ¢alismada 0 Rh(+) kan grubu olan hastalarda KBH gelisiminin daha az siklikta oldugu
tespit edilmistir (Kurt H ve ark, 2015). Bu iligkinin daha net olarak belirlenebilmesi i¢in
daha genis bolgelerde daha fazla hasta sayisiyla yapilan ¢alismalara ihtiyag vardir.

Hastalarimizin bagvuru aninda %53,7 si hipertansif, %46,3 ii normotansif olarak
bulundu. Offner ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin %66 s1 hipertansif, %34 1
normotansif bulunmustur. Dionne M. J.’nin 2015 yilindaki bir derlemesinde hipertansiyon
prevalanst %48-54 oraninda belirtilmistir. Beyazit ve arkadaslarinin 2016 yilinda yaptigi
bir calismada ise KBH’li hastalarin %40 1 hipertansif, %60 1 normotansif olarak

bulunmustur.

Calismamizda hastalarimizin basvuru aninda ve son poliklinik kontroliindeki
ortalama trombosit sayilari normal aralikta olmasina ragmen son kontrolde anlamli
derecede diisiis saptandi. Gafter U ve arkadaslarinin ¢calismasinda kontrol grubuna gore son
donem bobrek hastalarinda ortalama trombosit sayisinin azaldigi goriilmistiir. Dorgalaleh
ve arkadaslarinin 2013 yilinda yaptigt c¢alismada da kontrol grubuna goére KBH
hastalarinda ortalama trombosit sayisinin azaldigi tespit edilmistir. Escolar G ve
arkadaslarinin ¢alismasinda liremik ortamin; trombosit-endotel etkilesimini bozarak ve
trombosit graniil igeri§inde azalmaya sebep olarak trombosit disfonksiyonuna yol ac¢tigi
gosterilmistir. Chakravarti ve arkadaglar1 tarafindan 2017 yilinda erigkin hasta grubu ile
yapilan ¢alismada ise kronik boébrek hastalarinin ortalama trombosit sayilart normal

aralikta bulunmustur.
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Furth ve arkadaslar tarafindan 2007 yilinda yapilmis ¢alismada ve Staples AO ve
arkadaglar1 tarafindan 2010 yilinda yayinlanan ¢alismada hipoalbuminemi ve anemi, KBH
ilerlemesinde risk faktorleri olarak gosterilmistir. Caligmamizda hastalarimizin hemoglobin
seviyesi ortalamalar1 hem ilk poliklinik basvurusunda hem son kontrol basvurusunda 12
g/dl nin altindaydi. Albumin ortalamasi ilk bagvuruda normal aralikta olmakla birlikte son
poliklinik basvurusu ortalamasi daha yiiksek diizeyde bulunmustur. Bu durum hasta

sayisisinda kisitlilik nedeniyle goriilmiis olabilir.

Son poliklinik kontrollerinde hastalarimizin ortalama sodyum degeri normal
aralikta (138,57 mmol/L) olmasina ragmen ilk poliklinik basvurularina gére anlamli
yiikseklik tespit edilmistir. Amerika’da 2015 yilinda yayinlanan bir ¢alismada
hipernatreminin, KBH olan hastalar arasinda hiponatremiden daha yaygin oldugu
gosterilmistir (Han SW et al). Yine Amerika’da 2012 yilinda yapilan bir cohort
caligmasinda ise KBH’nin tiim evrelerinde hipernatremi prevalanst hiponatremi
prevalansina gore anlamli derecede diisiik bulunmustur ancak hipernatremi prevalansi,
KBH’nin ilerlemis evrelerinde anlamli derecede daha yiiksek goriilmiistiir (Kovesdy CP et
al).

Literatiir taramasinda 6zellikle evre 3 KBH’den sonra fosfatin azalmis glomeriiler
klerensinin sonucu olarak hiperfosfatemi goriilmiistiir. Artan serum fosfati sekonder
hiperparatiroidizm gelisimi, D vitamini eksikligi ve Ca X PO, ylkselmesi sonucu
kardiyovaskiiler komplikasyon gelismesine neden olur. Hastalarimizin son poliklinik
bagvurusundaki D vitamini degerleri ortalamasi (17,82 ng/mL) ilk poliklinik basvuru
ortalamasina (23,43 ng/mL) gére anlamli derecede diisiik bulunmustur. EI-Gamasy MA ve
El-Shehaby WA tarafindan 2019 yilinda yapilan bir calismada Kari JA ve arkadaslarinin
caligmasina benzer sekilde KBH’li hastalarda kontrol grubuna goére D vitamini diizeyi
belirgin derecede azalmig goriilmiistiir. Ayn1 zamanda diinya genelinde oldugu gibi
Tirkiye’de de D vitamini yetersizligi yaygin olarak goriilmektedir. Dogan ve
arkadaslarinin 2015 yilinda Tiirkiye’de 2909 ¢ocuk {izerinde yaptiklar1 bir ¢alismada
ortalama D vitamini diizeyi 28 ng/mL, Solak ve arkadaslarinin 2018 yilinda 5231 ¢ocuk
tizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada ortalama D vitamini diizeyi 18,5 ng/mL olarak tespit
edilmistir. Bu durum D vitamini diizeyinin yasa, cinsiyete, mevsime ve bolgenin enlem

derecesine  gore degisiklik  goOstermesinden  kaynaklanmaktadir.  Calismamizda
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hastalarimizin son poliklinik basvurusundaki kalsiyum, fosfor, Ca x PO, degerlerinin
ortalamalar1 normal araliktadir ve ilk poliklinik bagvurusuna kiyasla anlamli degisiklik
bulunmamistir. Bu durum hasta sayisinin azlig1 veya siki hasta ve tedavi takibi sonucu

olabilir.

Feig DI tarafindan 2014 yilinda yapilan eriskin yas grubu calismasinda
hiperiirisemi, KBH gelisimi ve ilerlemesi ile iligkili bulunmustur. Rodenbach KE ve
arkadaglar1 tarafindan 2015 yilinda yapilan bir kohort c¢aligmasinda hiperiirisemi,
cocuklarda KBH'min daha hizli ilerlemesi ig¢in dnceden tanimlanmamis, bagimsiz bir risk
faktori olarak gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarin hem ilk poliklinik kontrolii
hem son poliklinik bagvurusunda bakilan ortalama {irisk asit degeri normal araliktaydi. Bu

durum hasta sayist kisitlilig1 nedeniyle goriilmiis olabilir.

Kronik bobrek hastalarinda yiiksek ferritin konsantrasyonu, hem demir eksikligi
durumu hem de enflamatuvar yanit olarak Rostoker et al tarafindan 2012 yilinda yapilan
calismada ve Fishbane S ve Mathew A tarafindan 2014 yilinda yapilan g¢alismada
gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda da hastalarimizn son poliklinik basvurusundaki

ortalama ferritin degeri 508,35 ng/mL olup literatiire benzer sekilde yiiksektir.

Menon S ve arkadaslarinin Michigan'da yaptiklar1 ¢alismada, D vitamini eksikligi
olan KBH’li cocuklarin % 77’sinde yiiksek PTH seviyesi bildirmislerdir. Kari JA ve
arkadaslar1 da benzer sekilde D vitamini eksikligi olan KBH’li ¢ocuklarda PTH diizeyinin
arttigin1 tespit etmislerdir. Calismamizda hastalarimizin son poliklinik kontroliinde
ortalama D vitamini diizeyinde diistikliikle beraber ortalama 449,22 pg/ml yiiksek PTH

seviyesi gozlendi.

Lipit parametreleri i¢cin ATP 3 klavuzunda gosterilen hedef degerlerde <150 mg/dL
optimum, 150-199 mg/dL optimuma yakin trgliserit diizeyidir. Zubovic V.S ve arkadaslari
tarafindan 2016 yilinda yapilan bir ¢alismada ortalama kolesterol degeri KBH ilerlemesi
ile birlikte anlamli degisiklik gOstermemistir. Serum trigliserit seviyesi ise KBH erken
evresinde artmaya baslayarak evre 4’te zirve degerinde bulunmustur. Kwan BCH ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada ise hastalar diisiik HDL kolesterole sahipti.
Baslangigta yiiksek LDL kolesterol diizeyleri tespit edilmisti ancak ileri evreler i¢in tipik
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degildi. Calismamizda hastalarimizin da ortalama lipid degerleri normal araliktaydi. Bu

durum hasta sayis1 kisitlilig1 nedeniyle goriilmiis olabilir.

Filtrasyonun endojen bir belirteci olan kreatinin klerensi GFR 6l¢iimiinde kullanilir.
Renal parankim hasariyla birlikte KBH’nin ilerleyen evrelerinde serum kreatinin degeri
yiikselir ve bununla birlikte GFR azaldig1 goriiliir. Literatiirle benzer sekilde hastalarimizin
son poliklinik kontroliinde ortalama serum kreatinin degeri, ilk bagvuru degerine gore

artmistir ve GFR ortalamasinda basgvuru anina gore anlamli diislis goriilmiistiir.

Metabolik asidoz serum bikarbonat degerinin 22 mmol/l nin alt1 olarak tanimlanir,
Dobre M ve arkadaslar1 ozellikle KBH evre 4-5 te metabolik asidozu daha yaygin
bulmuslardir. Kraut JA ve Madias NE nin g¢alismasinda ise bObrek ve idrar yollarinin
konjenital anomalileri veya ozellikle tiibiiler fonksiyon bozuklugu olan primer bobrek
hastaliklar1 gibi durumlarda metabolik asidoz, KBH'nin daha erken evrelerinde
goriilmiistiir. Calismamizda hastalarimizin ilk poliklinik bagvuru ortalama bikarbonat
degeri 19,9 mmol/I iken son poliklinik bagvuru ortalama bikarbonat degeri 22,3 mmol/l ve
bagvuru anma gore anlamli derecede yiiksek olarak bulunmustur. Bu durum hasta sayisi
kisitliligi nedeniyle veya ¢alismamizda bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalilerinin

yiiksek oranda bulunmasi ile ilgili olabilir,

Sanna-Cherci ve arkadaglar1 2009 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ve Ishikura K ve
arkadaglar1 2014 yilinda yaptiklar1 kohort ¢alismasinda proteiniirinin, SDBH’ye ilerlemede
bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriilmiistlr. Calismamizda baslangicta hastalarimizin
36’sinda (%43) proteiniiri tespit edilmis, takipler siiresince son kontrolde 61 (%74) hastada

proteiniiri gérilmiistir.

Avrupa, ABD ve Kanada'da, RRT'nin baslangicindaki ortalama GFR degeri 8-9
mL/dk/1.73 m®dir, ancak merkezler arasinda genis bir farkliliklar gdstermektedir (Lees L
ve ark, 2019). Calismamizda ortalama GFR degeri 8,8 mL/dk/1.73 m? iken hastalarimiza

diyaliz tedavisi baglanmustir.

Hemodiyaliz, SDBH’li c¢ocuklarda Avrupa’da yizde 56, ABD’de (USRDS
verilerine gore) ylizde 52, Avusturalya ve Yeni Zelanda’da yiizde 37 oraninda tercih

edilmektedir. Japonya ve Tiirkiye’de ise periton diyalizi, hem baslangi¢c hem uzun dénem
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tedavi modalitesi olarak tercih edilmektedir (Lees L ve ark, 2019). Calismamizda

hastalarimizin %65,8’ine periton diyalizi, %34,2’sine hemodiyaliz uygulanmistir.

Periton diyalizi uygulanan hastalarda peritonit gecirme sikligi, Ponce D ve
arkadaglar1 tarafindan 2017 yilinda yapilan bir kohort calismasinda 0,43 atak/hasta/yil,
Bordador EB ve arkadaslar tarafindan 2010 yilinda Avusturalya’da yapilan bir ¢alismada
0,71 atak/hasta/y1l olarak goriilmiistiir. Ulkemizde saglik bakanliginm 2017 yilindaki
verilerine gore periton diyalizi uygulanan hastalarda peritonit gecirme sikligr 0,27
atak/hasta/y1l olarak bulunmustur. Calismamizda periton diyalizi uygulanan hastalarda
toplam takip siiresi boyunca peritonit gecirme sikligi 0,23 atak/hasta/yil olarak tespit

edilmis olup iilkemiz verilerine benzer bulunmustur.

Kuzey Amerika Pediyatrik Isbirligi Calismalar1 (NAPRTCS) 2014 yili verilerine
gore cocuklarda preemptif nakil orami yaklasik %25 tir. Saglhik Bakanligi’nin 2017
yilindaki verilerine gore bobrek nakli yapilan hastalarin %25’ine ilk renal replasman
tedavisi olarak transplantasyon uygulanmistir. Takiplerimiz boyunca hastalarimizin 15’ine
(%18,5) transplantasyon uygulanmistir. RRT ihtiyact olan tiim hastalarm 6’sina (%13,63)
preemptif transplantasyon yapilmistir. Bu durum tek merkezli ¢alisma nedeniyle hasta

sayis1 kisitliligindan goriilmiis olabilir.
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6. SONUCLAR

1. Calismamizda KBH’li olgularda cinsiyet farki gézlenmedi, erkek/kiz orani 1/1

bulundu.

2. Tum hastalarimizin tan1 yas ortalamasi 5,91 yas olup erkek ve kiz hastalarin ilk

tan1 yas ortalamalar1 arasinda fark bulunmadi.

3. Hastalarin takip siireleri 1 - 12 yil araliginda degismekte olup, ortalamasi 6,42
yildr.

4. Hastalarin 17’sinde (%17,2) prenatal renal anomali tespit edilmis olup KBH
etiyolojisine gore incelendiginde ¢alismamizda %29 oranla en sik olarak {iriner sistemin

konjenital anomalileri bulundu.

5. Uriner sistemin konjenital anomalileri olan hastalarin %44,7 si kiz, %55,3 i

erkekti.

6. Ulkemiz geneli %37 oranda en sik goriilen A Rh(+) kan grubu, ¢alismamizda

KBH olan ¢ocuklarda, %33,8 oranla en sik kan grubu olarak bulundu.

7. Hastalarin 24’tinde (%29) idrar yolu enfeksiyonlar-nérojenik mesane tanilari

birlikte gorald.

8. Hastalarimizin bagvuru aninda %53,7 si hipertansif, %46,3 i normotansif olarak

bulundu.

9. Hastalarin son poliklinik bagvurusu ortalama trombosit sayisinda bagvuru anina

gore diislis gozlendi.

10. Hastalarimizin 51’°inin (%62) ilk poliklinik bagvurusunda hb degeri 12 g/dl nin
altinda olciildii. Son poliklinik bagvurusunda 54 (%65) hastanin hb degeri 12 g/dl nin

altinda ol¢iildii.

11. Son poliklinik bagvurularinda hastalarimizin ortalama sodyum degerinde

basvuru anina gore anlamli yiikseklik gozlendi.
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12. Calismamizda hastalarimizin son poliklinik kontroliinde ortalama D vitamini

diizeyinde dustikliikle beraber yiiksek PTH seviyesi gozlendi.

13. Son poliklinik basvurularinda hastalarimizin ortalama ferritin seviyesinde

basvuru anina gore anlaml yiikseklik gozlendi.

14. Calismamizda hastalarin takiplerinde trigliserit, kolesterol, HDL ve LDL

diizeylerinde anlaml1 degisiklik goriilmedi.

15. Hastalarimizin son poliklinik kontroliinde, ilerleyen KBH evresiyle birlikte,
ortalama serum kreatinin degerinde bagvuru anmna gore artis ve GFR ortalamasinda

basvuru anina gore anlamli diisiis goriildi.

16. Basvuru aninda hastalarimizin 57’sinde (%69) metabolik asidoz tespit edilmis

olup ilk poliklinik bagvuru ortalama HCO3 degeri 19,9 mmol/l dir.

17. Bagvuru aninda hastalarin 36’sinda (%43) proteiniiri gériilmiis olup bu say1 son

poliklinik kontrollerinde 61°e (%74) yiikselmistir.

18. Tim hastalarin 44’tinde (%53,65) RRT ihtiyact oldu. RRT ihtiyact olan
hastalarin 6’sina (%13,63) preemptif transplantasyon yapildi.

19. Calismamizda ortalama GFR degeri 12 mL/dk/1.73 m? iken hastalarimiza

diyaliz tedavisi bagland.
20. Hastalarimizin %65,8’ine periton diyalizi, %34,2’sine hemodiyaliz uygulandi.

21. Periton diyalizi uygulanan hastalarda toplam takip stiresi boyunca peritonit

gecirme siklig1 0,23 atak/hasta/yil olarak goriildii.
22. Takiplerimiz boyunca hastalarimizin 15’ine (%18,5) transplantasyon uygulandi.

23. Transplantasyon uygulanan hastalarin 6’sinin (%40) nakil sonrasi takiplerinde

ortalama 3,5 yil sonra GFR degerleri 60 mL/dk/1,73 m? altina inmistir.

24. Hastalarin 9’u (%11) 12 yillik takip siiresi igerisinde ex olmugtur.
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