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OZET

AMAC: Bu calismada, Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) tanisiyla ta-
kipli hastalarin KBH etiyolojisi, evreleri, medikal ve renal replas-
man tedavilerinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Dr. Sami Ulus Kadin Dogum, Cocuk Sagli-
g1 ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Nefroloji
Kliniginde Ocak 2008-Ocak 2013 tarihleri arasinda KBH tanisi
alan en az 6 ay siireyle takip ve tedavi edilen 0-19 yas grubu 193
hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi.

BULGULAR: En sik goriilen basvuru sikayetleri; viicutta sislik,
bulanti-kusma ve biylime geriligiydi. Evre I'de 9 (%4,7) hasta,
evre Il'de 35 (%18,1) hasta, evre lll'te 48 (%24,9) hasta, evre IV 'te
40 (%20,7) hasta ve evre V'te 61 (%31,6) hasta bulundu. Yas gru-
bu ile KBH evreleri karsilastirildiginda; 0-4 yas grubunda evre V
hasta sayisi (20 hasta - %55,6) daha yiksek saptandi (p:0,035).
Etiyolojiye gore yapilan siniflamada en sik goriilen neden Uro-
lojik/tlibllointerstisyel hastaliklardi (%47,2). Takip suresince
hastalarin 78'i (%40,4) sadece konservatif tedavi ile 115 hasta
(%59,6) ise renal replasman tedavisi (RRT) ile izlendi. RRT alan
hastalarin 55'ine periton diyalizi (PD), 46'sina hemodiyaliz (HD)
tedavisi uygulanirken 14 hastaya renal transplantasyon yapil-
di. Olim nedeni 5 hastada (%38,4) kardiyovaskiiler nedenler, 5
hastada (%38,4) enfeksiyon ve 2 hastada(%15,3) serebrovaskii-
ler nedenlerdi.

SONUC: Calismamiz erken evre KBH hastalarinin tespitinin bi-
ylk 6nem arz ettigini gostermistir. KBH olan hastalarda gorilen
komplikasyonlar yasam kalitesini 5nemli 6lctide etkilemektedir.
Calismamiz KBH'nin erken tani ve tedavisi, gelisebilecek kompli-
kasyonlarin taninmasina olan ihtiyaci vurgulamaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Cocuk, Etiyoloji, Kronik bébrek hasta-
hgi, Tedavi.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of this study was to evaluate the etiology,
stages, medical and renal replacement therapies of patients fol-
lowed up with the diagnosis of chronic kidney disease (CKD).

MATERIAL AND METHODS: The files of 193 patients aged 0-19
years who were diagnosed with CKD and followed and treated
for at least 6 months in the Paediatric Nephrology Clinic of Dr.
Sami Ulus Maternity, Gynaecology, Paediatrics Training and Re-
search Hospital between January 2008 and January 2013 were
retrospectively analyzed.

RESULTS: The most common presenting complaints were body
swelling, nausea-vomiting, and growth retardation. There were
9 (4.7%) patients in stage |, 35 (18.1%) in stage Il, 48 (24.9%) in
stage lll, 40 (20.7%) in stage IV and 61 (31.6%) in stage V. When
age group and CKD stages were compared, the number of stage
V patients (20 patients - 55.6%) was higher in the 0-4 age group
(p:0.035). The most common etiological classification was uro-
logical/tubulointerstitial diseases (47.2%). During the follow-up
period, 78 patients (40.4%) were followed up only with conser-
vative treatment, and 115 patients (59.6%) were followed up
with renal replacement therapy (RRT). Peritoneal dialysis (PD)
was performed in 55 patients, hemodialysis (HD) in 46 patients
and renal transplantation was performed in 14 patients. The ca-
use of death was cardiovascular causes in 5 patients (38.4%),
infection in 5 patients (38.4%) and cerebrovascular causes in 2
patients (15.3%).

CONCLUSIONS: Our study showed that the detection of ear-
ly-stage CKD patients is of great importance. Complications
in patients with CKD significantly affect the quality of life. Our
study emphasizes the need for early diagnosis and treatment of
CKD and recognition of complications that may develop.

KEYWORDS: Child, Etiology, Chronic kidney disease, Treat-
ment.
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GiRiS

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) bobrek yapisi veya
fonksiyonlarinda, en az l¢ ay boyunca devam
eden ve saghgi olumsuz etkileyen anormallikler
olarak tanimlanir (1). Ginumuzde KBH 15-74,7
vaka/milyon cocuk kuresel prevalansa sahiptir
(2). KBH, cocuklarda eriskinlere nazaran daha
nadirdir ve daha farkh klinik ozellikler gosterir.

GCocukluk cagr KBH'nin yetiskinlik doneminde
uzun vadeli komplikasyonlari olmaktadir (3).

Cocukluk caginda KBH'nin nedenleri eris-
kinlerden farkhdir. Bobrek ve idrar yollarinin
konjenital anomalileri (CAKUT) genel olarak
cocuklar arasinda bobrek hastaliginin en yay-
gin nedenidir; o6zellikle 0-5 yas arasi ¢ocuklar-
da daha sik gorulir; 6-12 yas arasi ¢cocuklarda
ise glomerulonefritler (GN) KBH etiyolojisin-
de daha fazla karsimiza ¢ikmaktadir (1, 4, 5).

KBH'da erken tani, uygun tedavi ve izlemin ya-
pilabilmesi, komplikasyon ve risklerin belirlen-
mesi, hasta egitimi icin kilavuz olusturulmasi
amaci ile evreleme sistemine ihtiya¢ duyulmus-
tur. Bu amacgla K/DOQI ¢alisma grubu, KBH’ li
hastalar icin bobrek fonksiyonlarina dayanan
bir siniflandirma semasi gelistirmistir. Bu sinif-
landirma semasi GFH 6l¢imune dayal olup
KBH bes evreye ayrilmaktadir (1). KBH tedavi-
sinde erken evrelerde konservatif tedavi, ileri
evrelerde (6zellikle evre 5 KBH) renal replasman
tedavisi uygulanir. Konservatif tedavide amac;
yasam kalitesini artirmak, bobrek fonksiyon
bozuklugunun ilerlemesini potansiyel olarak
yavaslatmak, KBH'nin cesitli metabolik komp-
likasyonlarini taramak ve tedavi etmektir (6).

Cocuklarda KBH'nin erken taninmasi, ilerle-
mesinin yavaslatiimasi, tedavisi ve komplikas-
yonlarin y6netimi son derece 6nemlidir (2).

Bu calismada, KBH tanisi ile izlenmekte
olan hastalarin demografik ve klinik o6zel-
liklerinin degerlendiriimesi, KBH etiyoloji-
sinin belirlenmesi, progresyona etki eden
faktorlerin  degerlendirilmesi  ve uygula-
nan tedavilerin incelenmesi amacglanmistir.

GEREC VE YONTEM

Calismamizda, Dr. Sami Ulus Kadin Dogum
Cocuk Sagligr ve Hastaliklar Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Cocuk Nefroloji Kliniginde

2008 - 2013 yillari arasinda Ulusal Bobrek Vakfi
Bobrek Hastaligi Sonuclari Kalite Girisimi (NK-
F-K/DOQI) kriterlerine gore KBH tanisi alan, 19
yasindan kii¢lik en az 6 ay boyunca izlenen
193 olgu retrospektif olarak degerlendirildi.

Hastalarin demografik ozellikleri, ilk basvu-
ru semptomlari, klinik ozellikleri, laboratuvar
parametreleri, radyolojik incelemeleri, KBH
etiyolojisi, evreleri ve aldiklari tedaviler de-
gerlendirildi. Hastalar yaslarina goére 0-4 yas,
5-9 yas, 10-14 yas, 15-18 yas olmak lzere dort
grup olarak siniflandirildi. KBH evrelendirmesi,
Schwartz formulli (7) kullanilarak hesaplanan
kreatinin klirens degerlerine, renal patoloji ve
goruntileme bulgularina goére yapildi. KBH'da
erken tani, uygun tedavi ve izlemin yapilabil-
mesi, komplikasyon ve risklerin belirlenmesi,
hasta egitimi icin kilavuz olusturulmasi ama-
cl ile evreleme sistemine ihtiya¢ duyulmustur.

Bu amacla K/DOQI ¢alisma grubu, KBH’ li has-
talar icin bobrek fonksiyonlarina dayanan bir
siniflandirma semasi gelistirmistir. Bu siniflan-
dirma semasi GFH 6l¢ciimine dayali olup KBH
bes evreye ayrilmaktadir (8). Hastalarin boy ve
vucut agirhginin degerlendirilmesinde, Neyzi
ve ark. (9)'nin Tirk cocuklari icin hazirladikla-
rn persentil cizelgeleri kullanildi ve 3 persanti-
lin alti blylme geriligi olarak degerlendirildi.

Etik Kurul

Bu calisma Pamukkale Universitesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafin-
dan onaylanmistir (20.09.2023/ 420962).

istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS for Windows
Version 15,0 paket programiyla analiz edildi.
Sayisal degiskenler ortalamazxstandart sapma,
median [minimum - maksimum] degerler ile
kategorik degiskenler ise sayi ve yuzde olarak
ifade edildi. Sayisal degiskenlerin normalligi
Kolmogorov- Smirnov testi ile incelendi. Sayi-
sal degiskenler bakimindan gruplar arasi farkli-
hiklar, grup sayisina gére Mann Whitney U testi
veya Kruskal Wallis testi ile degerlendirildi. Ka-
tegorik degiskenler arasindaki farkliliklar ise Ki-
kare analizi ile incelendi. ilk ve son degerlendir-
meler bakimindan farklhk olup olmadigi sayisal
degiskenler icin Wilcoxon testi ile kategorik



degiskenler icinse McNemar testi ile degerlen-
dirildi. Tim incelemelerde p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda 193 KBH hastasi incelendi. Has-
talarin takip siresi ortalama 44,25+36,49 ay
(6-156 ay) bulundu. Hastalarin 93'U (%48) kiz,
100'G (%52) erkek idi. Hastalarin tani yas or-
talamalari 8,8+4,8 yil (2-204 ay) olarak tespit
edildi. En sik basvuru sikayetleri; viicutta sis-
lik (%15,5), bulanti-kusma (%14,8), bliyime
geriligi (%12,5), karin agnsi (%10,4) iken fizik
muayene bulgularinda; 103 hastada (%53,6)
blylume geriligi, 80 hastada (%41,5) hipertan-
siyon, 59 hastada (%30,4) kardiyak Ufirim,
47 hastada (%24,2) 6dem, 45 hastada (%23,2)
solukluk ve cilt rengi degisikligi saptandi.

Laboratuvar bulgularina gére 132 hastada
(%67,9) sekonder hiperparatiroidizm, 108 hasta-
da (%56) hiperurisemi, 92 hastada (%47,1) ane-
mi, 82 hastada (%42,4) metabolik asidoz, 77 has-
tada (%39,8) hiperfosfatemi, 66 hastada (%34)
hipoalbuminemi, 40 hastada (%20,7) hipokalse-
mi ve 19 hastada (%9,8) hiperkalemi mevcuttu.

Tani sirasinda 109 hastanin (%57,4) boyu 3 per-
santilin altinda, 30 hastanin (%15,8) boyu 3-10
persantilde ve 51 hastanin (%26,8) boyu 10
persantil Ustinde bulundu. Yine benzer olarak
104 hastanin (%54,7) kilosu 3 persantilin altin-
da, 27 hastanin (%14,2) kilosu 3-10 persantilde
ve 59 hastanin (%31,1) boyu 10 persantil Us-
tlinde saptandi. Dort hastanin boy ve kilosuna
dosyalardan ulasilamadi. KBH'nin etiyolojik ne-
denleri incelendiginde, en sik Urolojik/tubulo-
interstisyel hastaliklar (%47,2) ve ikinci siklikta
ise primer glomerilonefritlerin (%18,1) gorul-
dugi saptand.. Urolojik hastaliklar icinde en sik
vezikoureteral reflli (VUR) (%19,7), primer glo-
merulonefritler icinde ise en sik fokal segmen-
tal glomeruloskleroz (FSGS) (%6,7) saptandi.

Tani anindaki yas ve etiyolojik nedenler karsilas-
tinldiginda; tum yas gruplarindailk sirada tirolo-
jik hastaliklar yer almakta iken, 0-4 yas grubun-
da ikinci en sik nedeni kistik bobrek hastaliklari,
4 yas ustunde ikinci en sik nedeni ise primer
glomerilonefritler olusturmaktaydi (Tablo 1).
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Tablo 1: Hastalarin Yas Gruplarina Gore Etiyolojik Dagihmlari

Etiyolojik Nedenler 04 59 1014 1518
Urolojik problemler/Tibilointerstisyel hastahiklar 15 3 33 10

Toplam (n/%)
91 (%47)

Primer glomerulonefritler 5 12 14 4
Kistik bobrek hastaliklar 6 4

Sekonder glomerulopatiler
Herediter/metabolik hastaliklar
Renal neoplazi

Nedeni bilinmeyenler

TOPLAM

35 (%18)
18 (%10)
14 (%7)
10 (%5)
1(%0,5)
24(%12,5)

0 193 (%100)
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al reflii (VUR), Obstruktif ropati, Renal Hipoplazi/Displazi,
syel nefrit (TIN). Primer glomerulo FSGS,

esane, Kronik pyelonefrit, Nefr

oliferatif glomeriilonefrit (MPGN), rit, Digeer Kistik Bobrek hastaliklart: esesif

, Di ses
astik bobrek, Diger Sekonder Glomerulopatiler: Amiloidoz,
askilltler Herediter/Metabolik Hastaliklar: Alport hastalif,

Olgulara tani sirasinda NKF-K/DOQI'nin belirle-
digi kriterlere gore KBH evrelemesi yapildigin-
da; 9 hasta (%4,7) Evre |, 35 hasta (%18,1) Evre
[, 48 hasta (%24,9) Evre lll, 40 hasta (%20,7)
Evre IV ve 61 hasta (%31,6) Evre V'te bulundu.
Olgularin yarisindan fazlasinin ilk basvuru-
da Evre IV ve V'te oldugu goruldu. Evrelere
gore hipertansiyon ve anemi sikligina ba-
kildiginda; GFH azaldikca anemi ve hiper-
tansiyon sikhginda artis saptandi (Tablo 2).

Tablo 2: Evrelere gore hipertansiyon ve anemi sikhigi

Hipertansiyon Anemi

KBH evreleri n % n %
1 2 25 1 1

I 13 16,3 4 4,4

il 14 17,5 12 13,2

v 17 21,2 25 27,6

)\ 34 42,5 49 53,8

Tani aninda Son Donem Bobrek Yetmezligi
(SDBY) saptanan hastalarin 34’tinde (%55,7) hi-
pertansiyon, 49'unda (%80,3) anemi, 34'inde
(%55,7) buyume geriligi, 29'unda (%47,5) asi-
doz, 44’liinde (%72) sekonder hiperparatiroi-
dizm mevcuttu. Tani aninda SDBY olan hastalar-
da hipertansiyon (p=0,006) ve anemi (p=0,000)
sikligi SDBY olmayanlara gore daha yuksek
bulunurken, buylime geriligi, asidoz ve sekon-
der hiperparatiroidizm acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (sirasiyla p=0,607,
p=0,334, p=0,487). izlemde evre 1-4 olan 132
hastanin 52'sinde SDBY gelisti. Basvuru evrele-
rine gore incelendiginde; 5'i (%9,6) Evre I'den,
10'u (%19,2) Evre IlI'den, 13'UG (%25) Evre lll'ten
ve 24’0 (%46,2) Evre IV'ten SDBY’ye gectigi sap-
tandi. SDBY gelisme siresi ort. 25,28 ay (1-90
ay) saptandi. Hastalarin evresi ilerledik¢e SDBY
gelisme olasiliginin arttigi bilinmektedir bizim
calismamizda bu bilgiyi destekler niteliktedir.
SDBY gelisen 52 hastanin, 9'unda SDBY gelisi-
minin araya giren siddetli enfeksiyonlara veya
glomerdler hastaligin hizli seyrine bagl olarak
kisa slirede gerceklestigi; 43'lGinde ise diizensiz
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ila¢ kullanimi ve takibe bagli olarak daha uzun
surede gerceklestigi tespit edildi. Takip stresin-
ce hastalarimizin 78'i (%40.5) prediyalizdonem-
deydi,115'i (%59.5) RRT tedavisi altinda izleni-
yordu. RRT alan hastalarin 55'ine periton diyalizi
(PD), 46'sina hemodiyaliz (HD) tedavisi uygula-
nirken 14 hastaya renal transplantasyon yapildi.
Renal transplantasyon yapilan olgularin 4'G di-
yalize girmeden (pre-emptif), 10'u ise bir diyaliz
tedavisinden sonra (7’si PD, 3'G HD tedavilerin-
den sonra) bobrek nakli olmuslardi (Tablo 3).

Tablo 3: Hastalarin Renal Replasman Tipine Gore Dagilimi

Tedavi yontemi Hasta sayisi (n) %
Prediyaliz 78 40,4
RRT 115 59,6
Periton diyalizi 55 28,5
Hemodiyaliz 46 23,8
Transplantasyon 14 7,3
Pre-emptif 4 2,1
Diyaliz sonrasinda 10 5,2

RRT: Renal Replasman Tedavisi, %: Hasta Yiizdesi

Hastalarin medikal tedavileri Tablo 4'de goste-
rilmistir. ilac kullanim sikhigi pre-diyaliz, HD ve
PD hastalarinda kendi iclerinde karsilastirildi-
ginda; HD yapilan hastalarda antihipertansif ve
eritropoetin (EPO) kullanimi (sirasiyla p=0,002,
p=0,000); PD yapilan hastalarda EPO ve esan-
siyel aminoasit kullanimi istatistiksel olarak
anlamli yuksek bulundu (p=0,000, p=0,000).

Takip suresince hastalarin 14U renal transplan-
tasyon, 19'u yas sinirini ge¢mesi nedeniyle
dis merkeze sevk edilirken, 13 hasta cesitli
nedenlerle eksitus oldu. Olim nedeni 5 has-
tada kardiyovaskiler nedenler, 5 hastada
enfeksiyon, 2 hastada santral sinir sistemi-
ni etkileyen olaylar ve 1 hastada masif gast-
rointestinal sistem kanama olarak saptandi.

Tablo 4: Tedavi Gruplari Arasinda ila¢c Kullaniminin Karsilastiril-
masl

Prediyaliz Periton Diyalizi Tiim h

Tedavi

N % N % N % N %
Antihipertansif ila¢ 42 51 41 66 40 82 123 64
Antifosfat ilag 31 38 35 56 34 69 100 52
(Kalsiyum asetat)
Eritropoetin 18 22 45 73 36 73 99 51,2
Oral demir 65 79 45 73 25 51 135 70
intravenéz demir 10 12,2 18 29 9 18,3 37 19,2
AKktif D vitamini 51 62 44 71 31 63 126 65
Esansiyel aminoasit 11 13 42 68 28 57 81 42

N:Hasta Sayisi , %: Hasta Yuzdesi

TARTISMA

Kronik bobrek hastaliginin (KBH) 2040 yih-
na kadar bulasici olmayan 6lim nedenlerinin
onde gelen sebeplerinden biri olacagi tahmin
edildiginden, epidemiyolojisini anlamak sag-
hik hizmetlerinin planlanmasi icin gereklidir (2).

Klinigimizde 5 yil suresince takip edilen 193
KBH'li hastanin ortalama tani yasi 8,8+4,8 yildir.
Ulkeler arasinda cesitli nedenlerle tani yas fark-
hhk gosterebilmektedir. Farkh Glkelerden yapi-
lan calismalarda; italya'da tani yasi 6,9 (10), Bel-
cika'da 3 (11), Ispanya'da 3,9 (12), Pakistan'da 10
(2) olarak saptanmistir. Ulkemizde 2012'de 5-18
yas grubu 3622 hastanin dahil edildigi CREDIT
calismasinda 11,8+3,4yi1l(13),Bekveark.(14)'nin
calismasindaki ortalama tani yasi 8,05+5,25 yil
olarak bulunmustur. Bizim bulgularimizin da
Ulkemiz verileri ile korele oldugu saptanmistir.
Tani yasinin ileri olmasi hastalarin diisuk sos-
yoekonomik dlizeyine bagl olarak saglk kuru-
luslarina ge¢ basvurmalariyla iliskilendirilmistir.

Calismamizda hastalarimizin  %4,7'si evre |,
%18,1'i evre I, %24,9'u evre lll, %20,7'si evre
IV ve %31,6'sI evre V'te hastaneye basvurmus-
tur. Hastalarin %52,3'tnin ilk hastane basvu-
rusunda evre IV ve SDBY tablosunda oldugu
saptandi. Benzer sekilde Pakistan'da 229 has-
tanin incelendigi 10 yillik bir calismada bas-
vuru aninda hastalarin %73’Unlin evre 3-5
oldugu ve yalnizca %5'inin evre | oldugu bil-
dirilmistir (2). ingiltere’de yapilan bir calisma-
da, bobrek fonksiyonlarn ciddi sekilde azalmis
cocuklarin daha yoksul bdlgelerde yasadig
tespit edilmistir (15). KBH hastalarinin erken
evrede saptanmasi prognoz ve sagkalim aci-
sindan son derece 6nemlidir; ancak erken ev-
relerde hastalik sessiz seyirli olabilmektedir.
Galismamizda ileri evrelerdeki hastalarin ¢oklu-
gu disuk sosyoekonomik diizeye sahip olmalari
nedeni ile saglik kuruluslarina ge¢ basvurdukla-
rini diistindtrmektedir, bu durum da erken tani
ve tedavideki yetersizliklere yol acabilmektedir.
Pediatrik KBH'nin nedenleri eriskinlerden fark-
hdir. Bircok calismada cocukluk cagi yas gru-
bunda KBH'nin en yaygin sebebinin CAKUT
oldugu gosterilmistir (1,3,5,13,16,17). Glome-
rilopatinin dagilimi yasa gore degismektedir
ve ileri yas gruplarinda daha sik goralir (3-6).
Bizim calismamizda da hastalar altta yatan ne-
denlere gore degerlendirildiginde; literaturle
uyumlu olarak KBH'nin en sik nedeninin kon-
jenital Urolojik hastaliklar ve tubilointertisyel
hastaliklar oldugu goriildu. Bu grup igerisinde
norojenik mesaneveVURen siknedenolarak bu-
lunmustur.Baska bir calismadaise %49 oraninda
CAKUT KBH'nin en sik nedeni olarak saptanmis



olup obstruktif Uropati ve reflii nefropatisi bu
gruptaki en sik neden olarak bulunmustur (2).

Galismamizda cinsiyet ile etiyolojik neden-
ler karsilastinldiginda anlamh bir fark olma-
digi gorilmastir. Bununla beraber obstruktif
Uropatisi olan 7 hastanin erkek olmasi dikkat
¢ekmektedir. Calismamizda literatiirle uyum-
lu olarak KBH etiyolojisinde, Urolojik hastalik-
lardan sonra primer glomerulonefritlerin ikinci
en stk neden oldugu bulundu. Bu grup icinde
literattirle uyumlu olarak en sik FSGS gozlendi
(3, 5,18). Calismamizda KBH etiyolojisinde sap-
tanan diger nedenler ise sekonder glomeri-
lopatiler, herediter/metabolik nedenler, kistik
renal hastaliklar olup hastalarin %12,4'iinde ise
bir neden gosterilemedi. Bu veriler, ilkemizde
¢ocukluk cagr KBH'nin sik nedenlerinden bir
boliminin dizeltilebilir olan konjenital Griner
sistem anormallikleri olan hastalarda gelisen
kronik pyelonefrit oldugunu gdstermektedir.

KBH'li ¢ocuklarda blyimenin bozulmasi, en
onemli komplikasyonlardan biridir. KBH 6zellik-
le sit cocuklugunda baslarsa blylime geriligi
daha ciddi olmaktadir (3). Bu cocuklarda buy-
menin bozulmasina katkida bulunan risk fak-
torleri ise yetersiz beslenme, anemi, metabolik
asidoz, sivi ve elektrolit anormallikleri, mine-
ral ve kemik bozukluklari olarak belirlenmistir.
Ozellikle bebeklikte ve erken cocukluktan son-
ra, biyime bozuklugu temel olarak bliyime
hormonu (GH) metabolizmasindaki ve bunun
ana aracisi olan insilin benzeri biylime fakto-
ru-1 (IGF-I)'deki bozukluklardan kaynaklanmak-
tadir (3). Masalskiené ve ark. (16)'nin yaptig
calismada evre 4-5 hastalarda hipertansiyon
ve anemi sikligi evre 2-3 hastalar ile karsilasti-
nidiginda anlaml olarak yuksek oldugu bulun-
mus, buylme geriligi ve metabolik asidoz igin
anlamli farkhlik saptanmamistir. Calismamizda
blylime geriligi orani yurtdisindan bildirilen
son yayinlara gore yuksek saptanirken (16,19).

Turkiye'den yapilan ¢ok merkezli ¢alismalarin
blylme geriligi sikhdi ile benzerlik gdstermek-
tedir (13,14). Bunun sebebini, Glkemizde KBH
etiyolojisinde daha ciddi biyime geriligine
neden olan uriner sistem anormalliklerin sik
bulunmasi, tani aninda cogu hastanin ileri ev-
relerde bulunmasi ve hastalarin saglik kurulus-
larina ge¢ basvurmalari olarak agiklayabiliriz.
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Cocuklarda KBH'nin klinik olarak 6nemli ve
en yaygin komplikasyonlarindan biri anemi-
dir. Hastaneye yatis ve 6lim riskinin artmasi,
kardiyovaskiler hastalik risk faktorlerinin ge-
lismesi ve ilerlemesi gibi cesitli olumsuz klinik
sonuclar dogurmaktadir (20). KBH'nin ilerle-
yen evreleriyle birlikte anemi prevalansi da
artar. Kuzey Amerika Pediatrik Bobrek Aras-
tirmalari ve isbirligi Calismalarindan (NAPRT-
CS) elde edilen veriler degerlendirildiginde
anemi prevalansinin evre lll KBH'de %73, evre
IV'te %87 ve evre V'de >%93 oldugunu gos-
termektedir (21). Calismamizda tani aninda
hastalarin %47,1’'nde anemi mevcuttu ve GFH
azaldik¢a anemi sikliginin da arttigi goézlendi.

Hipertansiyon, KBH'nin kontrol edilmesi en zor
komplikasyonlarindan biri olarak kabul edil-
mektedir. Hastaligin en erken evrelerinden iti-
baren goriilebilir ve GFH azaldik¢a prevalansinin
arttigi bilinmektedir. Cocuklarda kronik bébrek
hastaligi calisma grubunun (CKiD) yaptidi bir
calisma, kayit sirasinda katilimcilarin %54'tinde
hipertansiyonun mevcut oldugunu ve antihi-
pertansif tedaviye ragmen ¢ocuklarin %48'inde
hipertansiyonun sebat ettigini bildirmislerdir
(3). Cahsmamizda da literatiirle (22,23) benzer
sekilde hastalarimizin %41,5'i hipertansif bu-
lunmus ve GFH azaldik¢a hipertansiyon gorul-
me sikhginin anlaml olarak arttigi saptanmistir.

RRT secimi, hastanin klinik durumu, ailelerin
sosyal durumlar ile iligkili olarak degisebildigi
gibi, tlkelerin sosyal ekonomik imkanlari da bu
secimde son derece etkilidir. Bu nedenle RRT se-
¢imi, ozellikle renal transplantasyon acisindan
Ulkeler arasinda farklilik gostermektedir. Has-
talarimizin 78'i (%40.5) prediyaliz donemdey-
di,115'i (%59.5) RRT tedavisi altinda izleniyordu.
Diyaliz tedavisi uygulananlarin %56’si PD ve
%44'(i HD tedavisi almistir. Ozellikle erken yas
grubunda, teknik 6zelliklerin daha uygun olma-
sindan dolay1 PD 6ncelikle tercih edilmektedir
(24). ANZDATA, USRDS ve ERA-EDTA kayitlarina
gore cocuklarda HD ile RRT'ye baslayanlarin
oranitum vakalarin yaklasik yarisini olusturmak-
tadir. 5 yas oncesi donemde PD ytiksek oranda
kullanilirken, 5 yas Ustu hastalarda HD tercih
edilmektedir. 2013 yili itibari ile Tirk nefroloji
dernegi (TND) kayitlarina gore; 796 (%37,3) HD
hastasi, 1080 (%50,6) PD hastasi, 255 (%11,9)
nakilli hasta (29 hasta preemptif olmak Uzere)
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oldugu raporlanmistir (25) Calismamizin yapil-
digi donemdeki bu veriler calismanin yapildigi
merkezin Turkiye verileri ile uyumlulugunu gos-
termektedir. 2022 yili TND raporlarinda ise 110
HD hastasi, 240 PD hastasi ve 773 bobrek nakilli
hasta oldugu gorilmektir ve 2022 yili iginde ya-
pilan 81 nakilin %36,84'l preemptif olarak ra-
porlanmistir. Yillar icinde bébrek nakli oraninin
ve PD oraninin arttigi verilerde gorilmektedir
(26). Ayrica Uluslararasi raporlarda ki verilerde
son yillarda preempitif bobrek naklinde de art-
ma egilimi oldugu desteklemektedir (5, 27, 28).

Bobrek yetmezligi olan ¢ocuklar, bobrek yet-
mezligi olmayanlara kiyasla 30-60 kat daha
yuksek o6lim riskine maruz kalmaktadir. USRDS
2023 verilerine gore SDBY'li cocuklarda bilinen
en yaygin 6lim nedeni kardiyovaskiler sebep-
ler olup bunu enfeksiyonlar takip etmektedir
(5). Kanada, Avustralya ve Yeni Zelanda'da en
stk 6lim nedeni kardiyovaskuler hastaliklar
iken, Avrupa ve Asya ulkeleri dahil olmak Uze-
re diger bolgelerde en sik 6lim nedeni enfek-
siyonlar olarak bildirilmistir (4). Calismamizda
da en sik 6lim nedeni olarak kardiyovaskuler
hastalik ve enfeksiyonlar esit oranda saptanmis-
tir. Bu sonucun ulkemizin gelismekte olan tlke
Ozelligi sebebi ile oldugunu disiinmekteyiz.

Gahsmamizin kisithhklari; retrospektif bir calis-
ma olmasi ve bu nedenle eksik veriler nedeniy-
le ilgili tim risk faktorlerinin arastirlamamasi,
ayrica ¢alismanin kentsel bir Giclincii basamak
sevk merkezine dayanmasi bu nedenle de
bulgularin tim nufusa genellenememesidir.
KBH ilerleyici bir hastalik olmasi, riskli ve pa-
hali tedavisi ve yulksek 6lim riski nedeni ile
onemli bir saglik sorunudur. KBH olan hasta-
larda gorulen komplikasyonlar yasam kalite-
sini onemli Olcude etkilemektedir. Cocukluk
yas grubunda en sik neden olan CAKUT'un ve
diger nedenlerin tanimlanmasi ve gerekli mu-
dahalelerin yapilmasi sagkalimin artinimasi
icin 6nemlidir. Calismamiz KBH nin erken tani
ve tedavisi, gelisebilecek komplikasyonlarin
taninmasina olan ihtiyaci vurgulamaktadir.
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