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OZET
SSK Goztepe Egitim Hastanesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar: Klinigi Cocuk Nefrolojisi Béliimiinde 2 yillik siire
icinde kronik bobrek yetersizligi (KBY) tanist ile izlenen 50 hasta
retrospektif olarak incelendi. KBY tanist igcin glomeruler
Siltrasyon hizi 'min (GFH) en az alti ay siireyle 50mi/dk/1.73 m’
‘nin altinda olmasi ,GFR é6l¢ciimii miimkiin olmayan durumlarda
serum kreatinin konsantrasyonlarinin 1-3yag cocuklarda 1mg/
di, 3-10yaslarinda 1.5 mg/dlve 10-17 yaslarinda 2 mg/dl'nin
tstiinde olmast sarti arandi. Son donem bébrek yetersizligi
(SDBY) GFR'mn 10 ml/dk/1.73 m’ 'nin altinda olmas: veya
serum kreatininin yaga ve cinse gore normal degerinin 4veya 5
katyiiksek olmasi olarak tanimlandi.
Hastalarin 23 (%46) kiz, 27'si (%54) erkek olup yaslari
ortalama 10.9 =4.1y1l (2ay - 17y1l) idi. 23 hasta SDBY'deydi.
Bu hastalarin 12'si hemodiyaliz, 11 siirekli ayaktan periton
diyalizi (CAPD) tedavisi altindaydi. 27 hastamiz SDBY oncesi

donemdeydi ve konservatiftedavi almaktaydi. Iki hastamiza renal

transplantasyon uygulanmisti, 8 hasta ise komplikasyonlar
nedeniyle kaybedilmigti.

Primer bobrek hastaliklart : reflii nefropatisi % 40 (20),
glomeruler hastaliklar % 40 (20), herediter bobrek hastaliklart
%10 (5), tirolitiazis % 8 (4), hipoplastik bobrek % 2 (1) idi. KBY
tanist konuldugunda 14 hasta 5yasin altinda idi.

Bulgularimiza gore, gelismis iilkelerin aksine, tilkemizde halen
reflii nefropatisi ve taslar KBY etyolojisinde onemli yer
tutmaktaydi ve bu hastalarin % 22'si (11 hasta) daha onceden
cesitli saglhk kurumlarina farkli zamanlarda iiriner sistem
enfeksiyonu nedeniyle basvurmustu.

Cocukluk cagi KBY'de renal replasman tedavi programlarinin

diizenlenmesi amactyla diizenli olarak etyolojik ve epidemiyolojik

calismalar yapilmalidir. Erken tani ve tedavi icin iiriner sistem
enfeksiyonlari iizerinde daha duyarli olmak ve ozellikle
tekrarlayan  iiriner sistem  enfeksiyonlarinda ayrintili
incelemelerde bulunmak, KBY etyolojisinde onlenebilir
nedenlerin azalmasini saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek yetersizligi,
Etyoloji, Tiirk cocuklari
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SUMMARY
A retrospective analysis of pediatric cases of chronic renal
failure (CRF) was performed at our hospital over 2 years period.
The diagnosis of CRFwas based on gomerular filtration rate less
than 50 mi/min per 1.73 m’ body surface or serum creatinine
above 1 mg/difor ehilden younger than 3 years, 1.5 mg/dl for 3-
10 years and 2 mg/dlfor older than 10 years for at least 6
months. End stage renal failure (ESRF) was defined as a serum
creatinine concentration four or five times higher than normal
values for age and gender, or a GFR below 10 ml/min per 1.73
m’ body surface. There were a total of 50 patients (23 girls and
27 boys) with a mean age 10.9%4. [ years (range 2 monthsto 17
years). The etiology of CRF included reflux nephropathy 20 (40
%), glomerulonephritis 20 (40 %), hereditary renal disease 5 (10
%), urolithiasis 4 (8 %) and hypo/dysplastic kidney 1 (2 %). 23
patients had end stage renal disease, 12 of them were on
hemodialysis and 11 on peritoneal dialysis. 27 patients had
preterminal renal failure and were on conservative treatment.
FEight patients died and 2 had undergone renal transplantation.

11 (22 %) of 24 patients with reflux nephropathy and
urolithiasis had a history of recurrent urinary tract infections and
had already been treated in primary health care centers.

Our findings, compared with the European data, showed a
higher frequency of urinary tract abnormalities and urinary tract
infections as a primary cause of CRF in children. Thus it is
important to diagnose and threat urinary tract infections as early
as possible in the primary care centers. Epidemiological and
etiological studies are important for the renal replacement

programs.
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GIRIS

Cocukluk caginda kronik bobrek yetersizligi (KBY)
onemli bir sosyal ve ekonomik sorun olusturmaktadir. Bu
donemde KBY'ne yol acan primer renal hastaliklar erigkin
olgulardan farkhidir. Primer renal hastaliklar yasa ve
cografi  bolgelere gore  degisiklik  gostermektedir.
Cocuklarda, konjenital yapisal anomaliler ve herediter
nefropatiler KBY etyolojisinde onemli yer tutmaktadir.
Son donem bobrek yetersizligine (SDBY) yol agan
faktorlerin belirlenmesi, Onlenebilir ve tedavi edilebilir
bozukluklarin erken tanist ve transplantasyon sonrasi
tekrar etmesi nedeniyle Ozel tedavi gerektiren hastaliklarm
saptanmasi yoniinden c¢ok oOnemlidir (1,2). Biz de
calismamizda KBY olan hastalarimizi, primer renal
hastaliklarini  belirlemek amaciyla retrospektif olarak
inceledik.

HASTALAR VE METOD

Ocak 94 / Mart 96 tarihleri arasinda SSK Goztepe
Egitim Hastanesi Nefroloji Poliklinigi'nde 2 yillik siire
icinde KBY tanisiyla izlenen hastalar degerlendirildi. KBY
tanisi igin glomeruler filtrasyon hizlan (GFR) en az alt1 ay
siireyle 50 ml/dk/1.73 m’ nin altinda veya serum kreatinin
diizeyleri 0-3 yas arasi cocuklar i¢in 1 mg/dl, 3-10 yag
¢ocuklar icin 1.5 mg/dl ve 10-17 yas ¢ocuklar icin 2 mg/dl
nin istiinde olmast arandi. GFR 10 ml/dk/1.73 m”nin
altinda olan hastalar SDBY olarak degerlendirildi. Primer
bobrek hastaliginin tanimlanmasi igin hastalann hikayesi,
laboratuar tetkikleri, radyolojik ve sintigrafik arastirmalan
ve bobrek biyopsi sonuclan incelendi.

BULGULAR

Calismamizda 50 hasta degerlendirmeye alindi.
Hastalann 23" 0 (% 46) kiz, 27" si (% 54) erkek olup
yaglan ortalama 10.914.1 yil(2ay-17yas)idi. Dort hasta 5
yagin altinda, 13 hasta 5-10 yaglan arasinda ve 33 hasta 11-
17 yaslan arasinda idi. Tani1 konuldugunda 14 hasta 5 yasin
altindaydi.

23 hasta SDBY'de olup 12'si hemodiyaliz (HD),
111 siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) tedavisi
almaktaydi. 27 hastamiz SDBY 6ncesi dénemdeydi. iki
hastamiza canli vericiden renal transplantasyon yapildi. ki
yillik donem icinde 8 hasta kaybedildi.

KBY' ne yol acan primer renal hastaliklar
Tablo-1 ' de 6zetlenmistir.

Keflii Nefropatisi
20 hastada reflii nefropatisine bagh KBY saptandi.
Bunlann 5'ine bilateral vezikotireteral reflii (VUR), 3'line
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tek tarafi VUR, 3'iline posterior iiretral valv (PUV), 1' ine
iireteropelvik bileske darhgr (UPBD), I'ine bilateral
megaiireter, ve 7'sine ndrojen mesane tanisi konuldu. Bu
gruptaki hastalann 7'si kiz 13'0 erkek olup ortalama tani
konulma yagt 7.8 + 3.94 yil idi. Bu hastalann yalnizca 5'i
(% 25) tan1 konuldugunda 5 yagin altindaydi.

Glomeruler Hastaliklar

20 hastada glomerulonefrite bagh KBY saptandi. 18
hastanin tanilan bobrek biyopsisi ile dogrulandi, 2 hastaya
ise biyopsi yapilamadi, ancak klinik ve laboratuar
incelemelerle glomerul hastalig1 olarak degerlendirildi. Bu
2 hastanin anamnezindeki édem, hipertansiyon, hematiiri
ve proteiniiri  varligt  nefritik-nefrotik  sendrom
dusiindirmekteydi, ve radyolojik incelemelerle liropatiler
ekarte edilmisti. Glomeruloneftitli hastalann 11 kiz, 9'u
erkekti. Ortalama tan1 konulma yast 10.8 = 2.3 yas olup
tan1 konuldugunda tiim hastalar 5 yasin Ustiindeydi.

Bu grup iginde biiylik cogunlugu 11 hasta ile kronik
glomerulonefritler  olusturmaktaydi. Bu  hastalarin
biyopsileri sklerotik bobrek ve kronik glomerulonefrit ile
uyumluydu, klinik ve laboratuar bulgulan da  neffitik-
nefrotik sendrom ile uyumluydu. Ikinci siklikta
membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN) olgulan
yer almaktaydi. 5 hastamuiza MPGN, 2 hastamiza
mezangioproliferatif glomerulonefrit, 1 hastamiza fokal
segmental skleroz ve 1 hastamuiza da hizhi ilerleyen
glomerulonefrit (RPGN) tanilan konuldu (Tablo 1). 14
hasta SDBY’ e girdi.

Herediter Bobrek Hastaliklan

Bes hastamizin etyolojisinde herediter bobrek
hastaliklar1 yer almaktaydi. Hastalann 4' G kiz, 1'i erkekti
ve tani konuldugunda hepsi 5 yasin altindaydi. 3 hastaya
juvenil nefronoftizi, 1 hastaya polikistik bobrek, 1 hastaya
Laurence Moon Biedle tanilan konuldu (Tablo 1).

Uriner Sistem Taslan

Dort hastamizda (% 8) {iriner sistem tasi ve
tekrarlayan IYE saptandi. Hastalann hepsi erkek ve
ortalama tani konulma yast 5 + 4.8 (1-12 yas) idi, 1
hastamiz SDBY' ne girerek kaybedildi. Bu hastamiz 4
yaginda izleme almmisti ve klinigimize basvurdugunda
bobrek  fonksiyonlart  bozulmus, bilateral
hidrotireteronefrozu gelismisti (Tablo 1).

Hipoplazi
Yirmibir aylik olan 1 erkek hastaya 3 aylik iken
hipoplastik bobrek tanisi konuldu (Tablo 1).



Tablo-1: KBY' li Hastalarimizda Primer Renal Hastaliklar

Primer Bobrek Hastaliklar Hasta Sayisi1 (%) 5 yas Oncesitam alan
Reflii Nefropatisi 20 (40) 5
Bilateral VUR 5 -
Tek tarafli VUR 3 1
Posterior tretral valv 3 2
Ureteropelvik darlik 1 -
Norojen mesane ve VUR 7 1
Bilateral Megatireter 1 1
Glomeruler Hastahklar 20 (40) -
Mezangioproliferatift GMN 2 -
Membranoproliferatif GMN 5 -
Kronik GMN 11 -
Fokal Segmental Glomeruloskleroz 1 -
Hizli ilerleyen GMN 1 -
Herediter Renal Hastahklar 5(10) 5
Juvenil nefronoftizi 3 3
Polikistik bobrek 1 1
Laurence Moon Biedle 1 1
Uriner Sistem Taslar 4(8) 3
Hipoplastik bobrek 1(2)
Tablo-2: Degisik Bolgelere Ait Etyolojik Degerlendirmeler
X Sirin Deleau Ebsjiirner Pistor Deleau
Total Hasta(Kaynak) Tiirkiye Tiirkiye (13) Lorraine (10) Isve¢ (2) Almanya (4) Paris (10)
Primer renal hast (%)
Hipoplazi/Displazi 2 3.05 10.2 17 11.5 10.9
Uropati 40 344 43.3 25.8 33.9 38
-Reflii 12.5 5.4 3.8 10.9
-Reflii+Hipo/Displaz 20.5 7 2.6
-Diger malformasyon 2 10.2 17 27.4
Herediter hastaliklar 10 114 16.5 27.2 19.1 20.4
Glomerulopatiler 40 22.3 22.5 14.3 19.6 19.04
Renal vaskiiler hast. 1.09 5.5 5.4 4.3 10.2
Diger 27.9 23 5 11.5 1.36
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Sekil 1: KBY'li hastalarin etyolojik dagilimi

TARTISMA

KBY'nin etyoloji, insidans ve prevalansi ile ilgili
degisikliklerin siirekli ve diizenli takip edilmesi renal
replasman programlarmin planlanmasi ve stirdirtilmesi
yoniinden 6nemlidir. Sik gortilen hastaliklarin saptanmasi,
tedavi kalitesini arttirmak, Onlenebilir hastaliklar
belirlemek ve SDBY'ne gidisi yavaglatmak bakimindan
gereklidir. Ulkemizde cocukluk caginda KBY'nin gercek
insidans ve prevalansi bilinmemektedir. Yine tilkemizden
etyolojiye ait bildirilen en genis seri Sirin ve arkadaglarinin
459 hastayr iceren calismasidir (3). Biz de klinigimizin
Nefroloji Boliimiinde 2 yillik siire iginde izlenen 50
KBY'li hastanin etyolojisinde yer alan primer renal
hastaliklart degerlendirdik. KBY'nin ortalama goriilme
vast 10.9 idi, Sirin ve arkadaglarmin serisine benzerdi (9.5

yas).

KBY'de belirgin cinsiyet farki gézlenmemektedir.
Bizim hastalarimizda da cinsiyet farh saptanmadi. Degisik
ulkelerden bildirilen sonuglarda erkek/kiz orani yaklasik
1 'dir, ancak Tunus'ta yapilan bir calismada erkek/kiz orani
2.1 bildirilmis ve nedeni tam olarak agiklanamamustir (4).

Hastalarimizin primer renal hastaliklar icinde en sik
rastlanilan reflii nefropatileri ile glomeriiler hastaliklardir.
Primer renal hastaliklar tilkelere gore farkliliklar
gostermektedir. Tablo-2' de degisik iilkelerden bildirilen
etyolojik degerlendirmeler gosterilmistir  (2,5). Bati
tlkelerinde obstriiktif ve nonobstriiktif reflii nefropatileri
gibi Onlenebilir nedenler gelismekte olan {ilkelere gore
daha dusgiiktiir. 1968-78 yillarinda reflii nefropatisinin
etyolojideki yeri Ingiltere'de % 21, 1981'de European
Dialysis and Transplant Association' da % 16.3, 1978-85'
de Isvec' te % 6 olarak bildirilmistir (6-9). Daha yeni
calismalarda, Fransa'da % 12.5, isveg'te % 0 gibi diisiik
oranlar bulunmusgtur(10). Hindistan'da ise % 52 gibi
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yiiksek bir oran bildirilmis ve oranin ytiksekligi tanidaki
gecikmeye baglanmistir(ll). Bizim serimizde de oran
yiiksek (20 hasta-% 40) bulunmustur. Bu hastalarimizin
151 (% 75) tam konuldugunda 5 yasin iizerindeydi.
Hastalarin tiriner enfeksiyon nedeni ile sik olarak saglik
kuruluglarina bagvurdugu ve antibiyotik tedavisi verildigi
ogrenildi. Oranlarin yiiksek olmasi, ailelerin bulgularin gec
farkina vardigi igin saglik kurumlarma gec bagvurmasina,
birinci basamak merkezlerde tetkik ve tedavide
gecikilmesine ve ilgili merkezlere gec gonderilmesine
bagl olabilir.

KBY'li hastalarm 7'sinde (% 14) nérojen mesane
mevcuttu. Norojen mesane Uropatili hastalarin % 35'ini
olusturmaktaydi ve bu hastalarin 2'sinde (% 29) noral tiip
defekti (NTD) mevcuttu. KBY etyolojisinde norojen
mesane oran1 % 14 ile % 8.3 arasinda bildirilmistir. Bizim
oranlarimizin yiiksekligi yine tanisal gecikmeye baglandi.
Erken tami konularak, st Uriner sistemi korumak ve
inkontinanst  diizeltmek amaciyla uygun tedavi
yapildiginda ve enfeksiyonlar kontrol altina alindiginda
norojen mesanenin  KBY etyolojisindekideki  siklig1
azalacaktir (12,13).

Bizim serimizde, glomerulonefritler de reflii
nefropatileri ile Dbirlikte etyolojide en sik goriilen
nedenlerden biridir. KBY'li hastalarimizin 20'sinde (% 40)
glomerulonefrit saptanmustir. 18 hastanin tanisi biyopsi ile
desteklenmistir. Bu grupta en stk 11 sahista ile kronik
glomeruloneftit ve 5 hasta ile MPGN goriilmektedir.

Esbjorner ve ark.' a gore glomerulonefritlerin
etyolojideki yeri son yillarda azalmaktadir. Bu oran 1973'
de % 26 olarak bildirilmigken son ¢alismasinda % 14.5
olarak bulunmustur (6,10,14). Bizim calismamizda ise %
40 gibi ylksek bir oran saptandi. Gelismis tilkelerde
oranlarin giderek diismesinin nedeni, son yillarda erken
tan1 ve uygun tedaviyle bobrek fonksiyonlarmin daha iyi



korunmasi ile iligkili olabilir.

Uriner sistem taslari iilkemizde KBY etyolojisinde
onemli yer tutmaktadir. Bizim hastalarimizin % 8' inde
urolithiasis saptandi. Ulkemizin degisik bolgelerinde bu
oranin % 37.6' ya kadar ciktig1 bildirilmistin® 15). Uriner
sistem taglan da Onlenebilir nedenler arasindadir ve bu
nedenle erken tami ve tedavi ¢ok 6nemledir.

Ulkemizde amiloidoz KBY etyolojisinde énemli yer
tutmaktadir. Sirin ve arkadaglan kendi serilerinde %10.6
oraninda amiloidoz bildirmislerdir (3). Ulkemizde 1970'li
yillarda KBY etyolojisinde, amiloidoz yiiksek oranda
saptanmugtir ancak son yillarda erken donemde kolsisin
tedavisinin baglanmasiyla FMF'e ikincil amiloidozun
sikligi azalmaktadir. Klinigimizde FMF tanisi ile takip
ettigimiz 5 hastanin ikisinde amiloidoz tespit edilmis, her
iki hastanin da bobrek fonksiyonlarinda bozulma
gbozlenmemistir. Bu hastalara erken donemde kolsisin
tedavisi baglanmuistir ve izlemleri devam etmektedir.

Herediter ve konjenital bobrek hastaliklart etyolojide
gelismis  ilkelerdeki kadar sik  goriilmemektedir.
Hastalarimizin 5'inde (% 10) herediter bobrek hastaliklari,
1 hastada (% 2) ise hipo/displastik bobrek saptandi. Bu
hastalarin bir kismmin bulunduklan bolgelerden tetkik ve
tedavi icin gelemeden erken yasta kaybedildikleri
sanilmaktadir. Bu nedenle bizdeki oranlar daha diisiik
olabilir. Son yillarda erken tani ile bu oranin yiikseldigi
distintilmektedir.

Hastalanmizin sekizi SDBY ile kaybedilmistir. Bu
hastalarin 5'i kronik glomerulonefrit, 1' i ndrojen mesane,
1' i polikistik bobrek hastaligi ve 1' i iiriner sistem tasi
tanilan ile izlenmekte idi . Bu hastalann KBY tanisi
aldiktan sonraki ortalama izlenme siireleri yaklasik 2.25 yil
(1-5 wyil) idi. SDBY'li hastalann tiimiiniin kadavra
transplantasyonu  icin islemleri tamamlanip ilgili
merkezlere gonderilmistir. Canli vericiden transplantasyon
ise sosyal etkenler ve uygunsuzluk nedeni ile
yapilamamustir. Renal transplantasyon 6zellikle cocuklarda
SDBY'nin en tercih edilen tedavi yontemi olmasma
ragmen bizim hastalanmizda transplantasyon orani ¢ok
diistiktii. Ulkemizde kiiltiirel ve dini nedenlerle yeterli
donor bulunamamasi 6nemli bir sorun olusturmaktadir. Bu
nedenle kadavradan transplantasyon caligmalanna ve
organ bagisina daha fazla 6nem verilmelidir.

Hastalann bagvurma sikayetleri degerlendirildiginde
dropatili hastalann 11'inin (% 55) tekrarlayan {iriner
sistem enfeksiyonu ile 1. basamak saglik kuruluslarina
basvurdugu dikkati ¢ekti. Bu nedenle hastalann
anamnezlerinin dikkatle alinmasi ve Ozellikle tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonlannin tizerinde dikkatle durulmasi
gerekmektedir. Risk altindaki cocuklar enfeksiyonlardan
korunmali ve olasi enfeksiyonlan etkin bir sekilde tedavi
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edilmelidir.  Sonuc¢ olarak, refli nefropatisi ve
glomerulonefritler KBY' 1i cocuklann biiyiik kismini
olusturmaktadir. Tan1 ve tedavideki gecikmeler oranlann
yiiksekligini aciklayabilir. Erken tami ve tedavi ile
Onlenebilir hastaliklarn KBY'ne gidisi ve KBY'li
hastalarda SDBY'nin gelisimi geciktirilebilir. Bu amacla 1.
basamak saghik kurumlannda diizenli egitimler yapilmasi
ve hastalann gecikmeden ilgili merkezlere gonderilmesi
saglanmalidir. Aynca SDBY'nin tedavisinde, -egitici
kampanyalarla transplantasyon olanaklan arttinlmaya
caligilmalidir.
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