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OZET

Kronik Bobrek Hastalig1 Olan Cocuklarda Agiz ve Dis Saghgimin Degerlendirilmesi

Kronik hastaliklarda agiz ve dis sagligi olumsuz etkilenebilmektedir. Bu ¢alismada
kronik bobrek hastaliginda (KBH) agiz ve dis sagliginin durumunu belirlemeyi ve
metabolik  kemik hastaligt (MKH) varliginin  etkisinin olup olmadigini
degerlendirmeyi amagladik. Caligmaya Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip
Fakiiltesi, Cocuk Nefrolojisi Polikliniginde KBH tanis1 ile izlenen 51 ¢ocuk ve KTU
Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Klinigine bagvuran yas ve cinsiyet uyumlu 51
saglikli ¢cocuk alindi. Cocuklarin ve ailelerinin sosyodemografik 6zellikleri, agiz
bakimi ve beslenme aliskanliklari sorgulandi. Dis eti saghg plak indeks (PI) ve
gingival kanama indeksi (GBI) ile, disler Decay-Missing-Filling-Teeth (DMFT/dmft)
indeksi ile degerlendirildi. KTU Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan onaylandi. Hastalarin 29°u (%56,8) erkek olup yas ortalamasi 12,7+3,3 yil
idi. KBH grubunda anne baba egitim diizeyi ve gelir diizeyinin daha diisiik oldugu,
hastalarin dis fircalama aligkanliginin daha koétii oldugu tespit edildi (sirasiyla p:0,04,
p:<0,0001, p:0,02). KBH grubundaki ¢ocuklarda kontrol grubuna gére daha fazla Pi
(sirasiyla %54,5-%45,5, p:0,021) ve GBI (sirasiyla %48,8-%37,8, p:0,028) varlig
tespit edildi. KBH grubundaki ¢ocuklarin kontrol grubuna goére DMFT indeksinin
(swrastyla 0,02+0,03, 0,03+0,03, p:0,024) daha diisiik oldugu ve bu farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu tespit edildi. MKH varhginda PI, GBI ve DMFT/dmft
indeksleri degerlendirildiginde anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Calismamizda
KBH grubunda anne babanin egitim ve gelir diizeyinin daha diisiik, cocuklarda agiz
ve dis sagligina yonelik aliskanliklarin daha kotli olmasina ragmen kontrol grubu ile
aralarinda cliriik agisindan anlamli fark tespit edilmemesinin KBH’de oral pH’nin
diisiik olmas1 ve karyojenik bakterileri inhibe etmesine, KBH hastalarinin asidoza
yonelik sodyum bikarbonat tedavisi almalarina baglandi. KBH olan hastalarda Pi ve
GBI'nin anlamli olarak daha yiiksek olmasinin KBH’de dis tas1 olusumu ve buna
bagli inflamasyon artisina bagli olabilecegi diisiiniildii. KBH olan ¢ocuk ve aileleri,
hastaliga bagli olabilecek agiz komplikasyonlar1 konusunda bilgilendirmeli, gerekli
Onlemlerin alinabilmesi ve gecikmeden miidahale edilebilmesi i¢in ¢ocuk
nefrologlar1 ve ¢ocuk dis hekimleri iletisim halinde olmalidir. Calismamiz KBH’de
MKH varliginda agiz ve dis sagligimin degerlendirildigi ilk ¢alisma olmakla birlikte
MKH varliginda fark olmamasinin olgu sayimizin az olmasina ve hastalarin tedavi
altinda olmasina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Bu sonuglarla daha fazla hasta
sayisini iceren genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek hastahigy, agiz ve dis saghgi, ¢cocuk



ABSTRACT

Evaluation of Oral and Dental Health in Children with Chronic Kidney Disease

Oral and dental health may be adversely affected in chronic diseases. In this study,
we aimed to determine the state of oral and dental health in chronic kidney disease
(CKD) and to evaluate whether the presence of metabolic bone disease (MBD) has
an effect. The study included fifty-one children followed up with the diagnosis of
CKD in the Pediatric Nephrology Outpatient Clinic of Karadeniz Technical
University (KTU) Faculty of Medicine and fifty-one age- and gender-matched
healthy children who applied to the KTU Faculty of Dentistry Pedodontics Clinic
were evrolled. Sociodemographic characteristics of their patients were questioned,
oral care and nutritional habits of children were questioned. Gum health was
evaluated with plaque index (PI) and gingival bleeding index (GBI), and teeth with
Decay-Missing-Filling-Teeth (DMFT/dmft) index. It was approved by the Scientific
Research Ethics Committee of KTU Faculty of Medicine. Of the patients 29 (56.8%)
were male and the mean age was 12.7+£3.3 years. It was determined that the
education level and income level of the parents were lower in the CKD group, and
the tooth brushing habits of the patients were worse (p:0.04, p:<0.0001, p:0.02,
respectively). Children in the CKD group had higher Pl (54.5% versus 45.5%,
p:0.021) and GBI score (48.8%-37.8%, p:0.028, respectively) than the control group.
It was determined that the DMFT index of the children in the CKD group was lower
than the control group, and this difference was statistically significant (0.02+0.03
versus 0.03+£0.03, p:0.024). When PI, GBI and DMFT/dmft indices were evaluated in
the presence of MBD, no significant difference was found (p>0.05). In our study, the
fact that there was no significant difference between the CKD and the control group
in terms of caries despite the lower education and income level of the parents in the
CKD group and the worse oral and dental health habits in children. It was attributed
to the fact that they received sodium bicarbonate therapy for acidosis. It was thought
that the significantly higher Pl and GBI in patients with CKD might be due to the
formation of tartar and the associated increase in inflammation in CKD. Children
with CKD and their families should be informed about oral complications that may
be related to the disease, and pediatric nephrologists and pediatric dentists should be
in contact in order to take necessary precautions and intervene without delay.
Although our study is the first to evaluate oral and dental health in the presence of
MBD in CKD, we think that the lack of difference in the presence of MBD may be
due to the small number of cases and the fact that the patients were under treatment.
With these results, we think that large-scale studies with larger number of patients
are needed.

Keywords: Chronic kidney disease, oral and dental health, children
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1. GIRIS

Kronik bobrek hastaligi (KBH), bobrek hasari varligi ve bobrek fonksiyonunun
diizeyi ile belirlenir. KBH prevalansi bir milyon ¢ocukta yaklagik 18'dir. Cocuklarda
KBH etiyolojisinde; dogustan, edinsel, kalitsal ya da metabolik hastaliklar yer
almaktadir. Altta yatan neden tan1 yasina gore degiskenlik gosterebilmektedir. En sik
KBH nedeni bes yasindan kiigiik ¢ocuklarda bobrek ve idrar yollarinin konjenital
anomalileri (BIYKA) iken, bes yasindan biiyiiklerde edinilmis ya da kalitsal

glomeriilonefritlerdir (1).

Agiz hastaliklan biiytik 6lgiide 6nlenebilir olmasina ragmen, diinya ¢apinda 3,5
milyardan fazla insani etkilemektedir. Dig ciiriikleri 6zellikle diisiik ve orta gelirli
iilkelerde artan prevalansi ile en yaygin hastaliktir. Sosyoekonomik durum ile iligkili
olarak toplumdaki yoksul ve sosyal agidan dezavantajli olan gruplar orantisiz sekilde
etkiler. Agri, sepsis, yasam kalitesinin diismesi ve verimliginin azalmasi gibi ¢ok c¢esitli
sorunlara neden olur. Dis tedavi maliyeti ise hem hasta hem de saglik sistemi i¢in 6nemli

bir yiiktiir (2).

Kronik bobrek hastaliginda hipertansiyon, anemi, biiylime gelisme geriligi gibi
sistemik etkiler goriilebilmektedir. Hastaligin evresi ilerledik¢ce bulgularin siddeti
artmaktadir (1). Laboratuvar bulgulari bobregin islev kaybina bagl olarak ¢ogu zaman
etkilenirr KBH’de evre ilerledikge metabolik asidoz, hiperkalemi, hiperfosfatemi,

hipoalbiinemi ve metabolik kemik hastaligi (MKH) goriilebilmektedir (3, 4).

Kronik bobrek hastaligi agiz ve dis saghigim cesitli sekillerde etkilemektedir.
KBH’li ¢ocuk ve ergenlerde dis ciirtigii prevalans: saglikli yasitlarina gore daha diisiik
oldugu bilinmektedir (5). KBH’li ¢ocuklarda agiz ve dis saghigmin degerlendirildigi
cesitli calismalarda cliriik prevalansinin saglikli kontrollere gore daha diisiik oldugu, dis
tasi, debris, gingivit ve enemal hipoplazi prevalansinin daha yiiksek oldugu, tiikriik
salgisinin azaldig1 ve ciirlik, kayip ve dolgulu dislerinin kontrol grubuna gdre anlamli

derecede diisiik oldugu bildirilmistir (6, 7).

Kronik hastaliklarda agiz ve dis saghiginin durumu morbidite ve mortaliteyi
olumsuz etkiledigi bilinmektedir (8). Calismamizda KBH olan agiz ve dis saglig
durumunu belirlemek, metabolik kemik hastaligi varligimin etkisini degerlendirmeyi

amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahgi
2.1.1. Tanim ve Siniflandirilma

Kronik bobrek hastaligi, bobrek hasari bulgusu olsun ya da olmasin ii¢ aydan
uzun siireyle glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) 60 mL/dk/1,73 m?»’den diisiik
olmasi ya da {i¢ aydan uzun siireyle bobregin yapisal, islevsel anormalliklerinde, kan
ve idrar bilesenlerinde, goriintileme tetkiklerinde ve bobrek biyopsisinde

anormallikten en az birinin eslik etmesi olarak tanimlanmaktadir (1).

Kronik bobrek hastaliginin siddeti GFH’nin diisiikliigii ile derecelendirilir.
GFH 60 mL/dk/1,73 m*nin altina distiigiinde ilerleyici bobrek islev kaybina bagh
Klinik  bulgular gelisme olasiligi artar (9). GFH, ©bobrek islevinin
degerlendirilmesinde ve bobrek hasarinin derecelendirilmesinde en kullanish
gostergedir. Bununla birlikte gergek GFH'nin belirlenmesi zaman alici, maliyetli ve
cocuklarda yirmi dort saatlik idrar toplamak her hastada miimkiin olamadigindan
diizenli klinik kullanim i¢in uygun degildir (10). KBH nin seyrini izlemek amaciyla
gercek GFH’nin yerine hastanin serum kreatinin ve boyuna gore hesaplanan tahmini
GFH (tGFH) kullanilmaktadir (9). GFH’ye goére KBH evreleri Tablo 1 de
gosterilmigtir (11).

Tablo 1. Glomeriiler filtrasyon hizina gére kronik bobrek hastaliginin evreleri(1, 11)

Evre Aciklama GFH (mL/dk/1,73 m?)
1 Normal ya da artmigs GFH ile bobrek hasari >90
2 GFH'de hafif azalma ile bobrek hasari 60-89
3 GFH'de orta derecede azalma 30-59
4 GFH'de ciddi azalma 15-29
5 Bobrek yetmezligi <15 ya da diyalizde
GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi

Akut bobrek hasar1 (ABH) gelistiginde bobrek islevinde tam iyilesme
olabilirken KBH’deki bobrek islev kaybi siirer ve hasar nadiren diizelir. Cogu KBH
ABH’ye gore daha fazla bobrek islev kaybina ve bobrek hasarina yol acar, KBH’ye
neden olan bozukluk diizelse bile islev kaybi giderek artabilir. KBH, yalnizca
laboratuvar testleri ile saptanabilen anormalliklerden tliremiye kadar uzanan bir dizi

klinik islev bozuklugunu icerir. Bobrek islevlerinin ¢ogunun yerine getirilemedigi



Klinik duruma son donem bobrek hastaligi (SDBH) denir ve yasami siirdiirmek i¢in

renal replasman tedavisi (RRT) gerekir (9).
2.1.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Kronik bobrek hastaligi diinya ¢apinda onemli bir halk sagligi sorunudur.
Yetiskinlerin aksine ¢ocuklarda KBH epidemiyolojisi hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir ve dogru verileri elde etmek zordur. KBH nin erken evreleri genellikle
asemptomatik oldugu igin hasta sayisinin bildirilenin ¢ok {izerinde oldugu tahmin
edilmektedir (12).

Cocukluk caginda KBH prevalanst bir milyon ¢ocukta yaklasik 18'dir.
KBH’nin etiyolojisinde dogustan, edinsel, kalitsal ya da metabolik bobrek
hastaliklar1 yer almaktadir. Hastanin yasina gore altta yatan neden degiskenlik

gosterebilmektedir. Cocuklarda KBH nin etiyolojisi Tablo 2’de 6zetlenmistir (1).

Tablo 2. Cocuklarda kronik bobrek hastaliginin etiyolojisi (1)

Glomeriiler olmayan Glomeriiler

Aplastik, hipoplastik ve displastik bobrekler Kronik glomeriilonefrit (fokal
Mediiller kistik bobrek hastaligi segmental glomertilonefrit gibi)
Otozomal dominant ve otozomal resesif Konjenital nefrotik sendrom
polikistik bobrek hastaligi Hemolitik tiremik sendrom
Obstriiktif tiropati Immiinglobulin A vaskiiliti nefriti
Karin kas sistemi agenezisi sendromu Idyopatik kresentik glomeriilonefrit
(Eagle-Barrett Sendromu) IgA nefropatisi

Piyelonefrit, interstisyel nefrit, reflii Membranoproliferatif

nefropatisi glomeriilonefrit

Sistinozis Membran6z nefropati

Oksalozis Orak hiicre nefropatisi

Wilms timort Sistemik immiinolojik hastalik
Bobrek enfarktiisii (sistemik lupus eritematozus gibi)

Kalitsal nefrit (Alport Sendromu gibi)

Hastalar her yas grubunda KBH ile basvurabilmektedir. 7000'den fazla
KBH’li ¢ocuk hastay1 iceren North American Pediatric Renal Trials and
Collaborative Studies (NAPRTCS - Kuzey Amerika Pediatrik Bobrek Calismalar1 ve
Isbirligine Dayali Calismalar) veri tabaninda, KBH’nin ortaya cikisindaki yas
dagilimi 12 ayliktan kiicik bebeklerde %15, 12-23 ay arasinda %35,2, 2-6 yas



arasinda %15,7, 6-12 yas arasinda %32,1, 13-18 yas arasinda %28,3, 18-21 yas

arasinda ise %3,7 oraninda tespit edilmistir (13).

Kronik bobrek hastaliginin etiyolojisi yasa ve cinsiyete gore farklilik
gostermekle birlikte, lilkenin gelismiglik diizeyine ve etnik kokene baglh olarak da
degisebilmektedir. Ulkemizde 2005 yilinda tam alan 282 ¢ocuk hastada (159 erkek;
ortalama tan1 yas1 8,05+5,25 yil) yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada KBH’nin 6nde
gelen nedenleri arasinda Vvezikoiireteral reflii (VUR) (%]18,5), obstriiktif iiropati
(%10,7) ve norojenik mesane (%15,1) gibi {irolojik sorunlar (%50,7) tespit
edilmistir. Hastalarin gogunun ileri evre KBH oldugu belirlenmistir (Evre V: %32,5),
evre 1V: %29,8) evre Ill: %25,8) (14).

ItalKid Projesi kapsaminda Italya’da yapilan bir ¢alismada 31 Aralik 2000
itibariyle KBH olan 1197 ¢ocuk (803 erkek) kaydedilmis ve insidansi milyon ¢ocuk
basma 12,1 olarak belirlenmistir. Onde gelen nedenler siralandiginda idrar yolu
malformasyonlar1 ile iliskili hipodisplazi ve izole hipodisplazi (sirasiyla %53,6,
%13,9) gelirken glomeriiler hastaliklar (%6,8) ve diger nedenler daha az boliimiini
olusturdugu bildirilmistir. Erkeklerde VUR ii¢ kat fazla gériilmiistiir (15).

Belgika’da yapilan 2001 ve 2005 yillart arasinda, GFH 60 mL/dk/1,73 m?’nin
altinda olan 20 yasindan kiiciik 143 hastanin katildig1 prospektif bir ¢aligmada KBH
insidanst milyon ¢ocuk basina 11,9 ve RRT insidans1 6,2 oldugu belirlenmistir. Bu
calismada da %59 gibi ciddi bir oranda BIYKA etiyolojide ana neden olarak
belirlenmistir. Ortalama tan1 yaslarma gore degerlendirildiginde BIYKA bir, kalitsal
hastaliklar iki ve glomeriiler hastaliklar 10 yasinda tan1 almistir. KBH evre 3'te %67,
evre 4'te %19 ve evre 5'te %14 hasta tespit edilmistir. Olgularin %19 unu kalitsal
hastaliklar olustururken nefronofitizis en sik goriilen kalitsal patoloji oldugu
bildirilmistir (%26). Olgularin %13’iinde glomeriiler hastalik saptanmis ve hemolitik
tiremik sendrom sekeli glomeriiler hastaligin en sik nedeni oldugu goériilmustiir (9/19
cocuk, %47). Glomeriiler hastaliklar evre 4 ve 5 KBH olan ¢ocuklarda ve genglerde
(10-19 yas) daha sik bulunmustur (16).

2008 yilinda Ispanya’da 605 ¢ocukta KBH etiyolojisine yonelik yapilan bir
calismada yapisal anomalilerin ana neden oldugu (olgularin %59'u) ve glomeriiler

hastaliklarin kii¢iik bir kismini olusturdugu goriilmistiir (%3). Erkeklerin (%66) ve



kafkas irkinin (%88) baskin oldugu saptanmistir. Hastalarin %82'si evre 2 ve 3
olarak tespit edilmistir (17). Isvigre’de 1986-1994 yillar1 arasinda GFH 30
mL/dk/1,73 m?*nin altinda olan 118 ¢ocuk (72 erkek) ile yapilan bir ¢alismada
ortalama yillik KBH insidans1 milyon ¢ocuk basma 7,7 ve SDBH’nin de 6,4 oldugu
belirtilmistir. KBH’nin konjenital nedenleri tiim olgularin %67,5'ini olusturdugu ve
diger iilkelerin verileri ile karsilastirildiginda bu oranin yiiksek oldugu bildirilmistir
(18). Fransa’da 1975-1990 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada KBH olan 16 yasin
altinda 127 ¢ocuk (73 erkek, 54 kiz) tespit edilmistir. Edinilmis nefropatiler %30,7
ve konjenital nefropatiler %68,5 oraninda goriilmiistiir. Edinilmis nefropatileri olan
hastalarin  konjenital hastaligi olanlara gore daha hizli SDBH'ye ilerledigi
bildirilmistir (19). Avrupa genelinde yapilan bu ¢alismalar dikkate alindiginda ileri
evre KBH epidemiyolojisi ile ilgili 6zellikler Tablo 3’te belirtilmistir.

Tablo 3. Avrupa'da evre 2-5 KBH epidemiyolojisi lizerine yapilan ¢aligmalar (12)

Ulke Italya (15)  Belcika Ispanya Isvec (18) Fransa (19) Tiirkiye
(16) (17) (14)
Siire 1990-2000 2001- 2007- 1986-1994 1975-1990 2005
2005 2008
Olgu sayis1 1.197 143 605 118 127 282
Dabhil edilme  0-19 yas 0-19yas 0-17 yas 0,5-15 yil 0-15 yas Kre>  0-18 yas
kriterleri GFH<75  KBH3-5 KBH25 GFH<30ya 133(<2yil) GFH<75
da Kre> 120 yada 175 (> 2
(<3 yi),> 150 yil)
(3-9 yil),>
180 (> 10 y1l)
Kapsanan 16,8 2,4 11,3 1,7 0,5 (Lorraine) 24
cocuk niifus
(milyon)
Sikhk 12,1 11,9 8,7 1,7 10,5 11,9
(pmarp)
Prevalans 74,7 56 71,1 59 66
(pmarp)
Erkek/kiz 2 1,3 19 1,6 14 1,3
orani
Tani 6,9 3,0 3,9 Dogustan ve Dogustan ve 8
anindaki yas  (ortalama) (ortanca)  (ortalama) edinilmis edinilmig (ortalama)
(yi) bozukluklarda bozukluklarda
3,3vell3 6,3 ve 10,6
(ortanca) (ortanca)
Tamda GFH 42 KBH 3: GFH 52 RRT Oncesi:  RRT Oncesi:  KBH 2-3:
GFHyada  (ortalama) %67 (ortalama) %57 %76 %38 KBH
KBH KBH4 KBH2-3: 4: %30
asamalar é’éﬁ s %82KBH KBH 5:
%14 ) 4-5: %18 %32

KBH: Kronik bobrek hastaligi; RRT: Renal replasman tedavisi; GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi
(mL/dk/1,73 m?); Kre: Serum kreatinin (umol/1), pmarp: Bir milyon gocuk basina



Kronik bobrek hastaligi lizerine yapilan ¢aligmalarda insidans yillara gore ve

tilkenin gelismislik diizeyine gore degiskenlik gostermektedir (Tablo 4).

Tablo 4. Cocuklarda KBH’nin nedenleri tizerine se¢ilmis ¢alismalar (12)

Calisma NAPRTCS (12) 1italya (5) Belc¢ika (13)
Niifus KBH (GFH <75) KBH (GFH <75) KBH (GFH <60)
Yas arahigi 0-20 0-19 0-19
Hastalar 1994-2007 1990-2000 2001-2005
Olgu sayisi 7.037 1.197 143
Etiyoloji

BiYKA 3.361 (%48) 689 (%58) 84 (%59)
Hipodisplazi + reflii 1.907 516 66
nefropatisi

Obstriiktif tiropati 1.454 173 18
Glomeriilonefrit 993 (%14) 55 (%5) 10 (%7)
HUS 141 (%2) 43 (%4) 9 (%6)
Kalitsal nefropati 717 (%10) 186 (%15) 27 (%19)
Konjenital NS 75 13 5

Metabolik hastalik --—- --- 5

Sistinoz 104 22 2

Kistik bobrek hst. 368 (%5) 101 (%8) 13 (%9)
Iskemik bobrek hst. 158 (%02) 49 (%4) 3 (%2)
Diger 1.485 (%21) 122 (%10) 10 (%7)
Eksik / bilinmiyor 182 (%3) 40 (%3)

KBH: Kronik bébrek hastaligi, BIYKA: Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri, HUS:
Hemolitik tremik sendrom, NS: Nefrotik sendrom, NAPRTCS: North American Pediatric Renal
Trials and Collaborative Studies (Kuzey Amerika Pediatrik Bobrek Caligmalar1 ve Isbirligine Dayali
Caligmalar), GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi

Amerika Birlesik Devletleri'nde 1994'ten itibaren, ¢ocuklarda KBH'nin erken
evreleri hakkinda veri toplayan NAPRTCS kayitlarina gore 12 yasindan kiiciik
cocuklarda konjenital anomaliler baskinken, 12 yasindan biiyiik ¢ocuklarda 6nde
gelen neden glomeriilonefritler olmustur. Cocuklarda KBH insidanst ve
prevalansinin erkeklerde kizlardan daha fazla oldugu belirtilmistir. Erkeklerde artmis
KBH riski; obstriiktif iiropati, bobrek displazisi, bobrek hipoplazisi ve Prune Belly
Sendromu gibi BIYKA ’nin daha yiiksek insidansindan kaynaklanmaktadir (13).

Hindistan, Giineydogu Asya, Latin Amerika, Karayipler bolgesi ve Sahra alt1
Afrika'da yapilan gesitli caligmalarda kronik glomeriilonefritin KBH’nin 6nde gelen

nedeni oldugu ve prevalansinin %30-60 arasinda degistigi bildirilmistir. Gelismekte

olan iilkelerde glomeriilonefrit oraminin yiiksek olmasi, bdbrekleri etkileyen



bakteriyel, viral ve paraziter enfeksiyonlarin yiiksek prevalansi ile iligkili olabilecegi
diistinilmiistir. Raporlardaki farkli yas dagiliminin ¢ocuk KBH’lerin hastaligin ileri

asamasinda sevk edilmesi ile iliskili olabilecegi 6ngoriilmistiir (13).

Kalitsal nefropatiler ve BIYKA Amerika Birlesik Devletleri, Avrupa,
Japonya, Avustralya ve Yeni Zelanda gibi gelismis iilkeler ile iran ve Hindistan gibi
gelismekte olan iilkelerde KBH’nin 2/3'ine neden olur. Epigenetik farkliliklar,
psikososyal gevre ile etkilesim ve sosyoekonomik esitsizlikler bobrek hastaliklarini
daha da artirmaktadir. Afrika kokenli ¢ocuklarda APOL1 geni ile iliskili KBH
goriilebilmektedir. Hindistan'in bazi bolgeleri, Glineydogu Asya, Latin Amerika ve
Sahra alti Afrika'daki gibi gelismekte olan ¢ogu ililkede enfeksiyon ya da
glomeriilonefritin baskin olmasindan dolay1 KBH’nin kazanilmis nedenlerinin
yiiksek oldugu goriilmektedir. Hem yiiksek hem de diistiik gelirli {ilkelerde prematiire
ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde diisiikk sayida nefron gelisimi ve yenidogan
yogun bakim iinitesinde yeterince taninmayan ABH KBH gelisimi icin risk

faktorleridir (20).

Gelismis iilkelerde KBH etiyolojisinde 12 yasindan biiyiik g¢ocuklarda
glomeriilonefrit, daha kiiciik cocuklarda ise BIYKA’nm baskin oldugu
goriilmektedir. Geligsmekte olan Hindistan ve Giiney Dogu Asya'dan son yapilan bazi
raporlarda ise cocuklarda BIYKA’nmin KBH nin ana nedeni oldugu bildirilmistir (21).
Bobregin genetik bozukluklari, yiiksek akraba evliligi oranlarindan dolayr Orta
Dogu'da KBH’nin yaygin bir nedenidir (12). Orta Dogu ve Giiney Asya'nin bazi
bolgelerinde tas hastaliginin KBH’ye daha sik neden oldugu bilinmektedir (21).

2.1.3. Patofizyoloji

Bobrek, hemostazda onemli bir rol oynar ve bu dengenin korunmasimin
merkezinde yer alir. Temel islevi viicut s1vi dengesinin saglanmasi, metabolizma atik
tirlinlerinin viicuttan uzaklastirilmas1 ve kan basincinin diizenlenmesidir. Aymn
zamanda D vitamini ve eritropoetin (EPO) gibi iki nemli hormonun tiretiminde roli
vardir (22).

Insanlar bobrek basina 0,75-1,25 milyon nefron ile dogar. Nefronlarin
yenilenme  oOzelligi yoktur (9). Nefron kaybt GFH’de azalma ile



sonuclanabilmektedir. Tek basina erken dogum; nefrojenez ve nefron sayisi
tizerindeki olumsuz etkisinin bir sonucu olarak KBH icin potansiyel bir risk

faktorudiir (23).

Hiperfiltrasyon hasari1 KBH’ye ilerlemede, bobrek hasarinin altta yatan
nedeninden bagimsiz olarak, glomeriiler yikimin o6nemli bir son ortak yolu
olabilmektedir. Nefronlar azaldiginda, geriye kalan nefronlar, glomeriiler kan
akisinda artisla sonuglanan yapisal ve islevsel hipertrofiye ugrar. Bu mekanizma,
gecici olarak toplam bobrek islevini korumasina ragmen kalan glomeriillerde

ilerleyici hasara neden olmaktadir (1).

Kronik bobrek hastaliginin diger etiyopatolojileri arasinda proteiniiri,
hipertansiyon, hiperfosfatemi ve hiperlipidemi yer alir. Proteiniiri tek basina bobrek
islevlerinde azalmaya neden olabilir. Glomeriiler kapillerlerden gegen proteinler,
tiibiiler hiicrelere dogrudan hasar vererek monositleri ve makrofajlari aktive eder. Bu
durum glomeriiloskleroz ve tiibiilointerstisyel fibrozis siirecini baglatabilir.
Etiyolojiden bagimsiz olarak tiibiilointerstisyel fibrozisin ilerlemesi KBH
ilerlemesinin  birincil  belirleyicisidir.  Kontrolsiiz  hipertansiyon arterioler
nefroskleroza neden olarak ve hiperfiltrasyon hasarimi artirarak hastaligin
ilerlemesini siddetlendirebilir. Hiperfosfatemi, renal parankimde ve damarlarda
kalsiyum fosfat birikmesine yol agarak hastaligin ilerlemesine neden olur. Bobrek
islevi kotiilestikge artan biyokimyasal bulgu ve klinik belirtiler KBH’nin seyri olarak
goriilmektedir (Tablo 5) (1).

Kronik bobrek hastaliginda degisen lipoprotein profili, inflamasyon, endotel
hasari, oksidatif stres ve liremik toksinler tarafindan kolaylastirilan hizlandirilmig
aterosklerotik plak olusumu ile sonuglanir. Diisiik yogunluklu lipoproteinin (LDL)
yiiksek olmasinin KBH ilerlemesi ile ilgili iliskisi heniiz iyi kurulmamistir. Hayvan
modellerinden elde edilen bulgulara goére yag orami yiiksek diyetlerin fokal
glomeriilosklerozun patolojik degisiklikleri ile progresif KBH'ye yol actigi tespit

edilse de heniiz kanitlanmamuistir (24).



Tablo 5. Kronik bobrek hastaliginin klinik ve laboratuvar bulgularinin olus

mekanizmalari (1)

Olay

Mekanizmasi

Hiperlipidemi

Plazma lipoprotein lipaz aktivitesinde azalma
Anormal HDL-C

Glikoz intoleransi

Doku instilin direnci

Kan iire azotunun artmasi

Glomeriiler filtrasyon hizinda azalma

Asidoz

Amonyak sentezinde azalma
Bozulmus bikarbonat geri emilimi
Net asit atiliminda azalma

Sodyum kaybi

Solit ditirez
Tubiler hasar

Uriner konsantrasyon defekti

Solit ditrez
Tubiler hasar

Hiperkalemi

Glomeriiler filtrasyon hizinda azalma
Metabolik asidoz

Asirt potasyum alimi

Hiporeninemik hipoaldosteronizm

Metabolik kemik hastahig:

1,25-dihidroksikolekalsiferoliin iiretiminde
azalma

Hiperfosfatemi

Hipokalsemi

Sekonder hiperparatiroidizm

Biiyiime geriligi

Yetersiz kalori alimi
Metabolik kemik hastalig1
Metabolik asidoz

Anemi

Biiytime hormonu direnci

Anemi

Eritropoetin iiretiminde azalma
Demir, folat, B12 vitamini eksikligi
Eritrosit dmriinde azalma

Kanama egilimi

Trombosit islevinde bozukluk

Enfeksiyon

Defektif graniilosit iglevi
Hiicresel bagisiklik islevinde bozulma
Kalici diyaliz kateteri

Azalan akademik basari, dikkat

eksikligi

Hipertansiyon
Diisiik dogum agirhig

Gastrointestinal semptomlar

Gastroozefageal reflii
Azalan gastrointestinal motilite

Hipertansiyon

Asirt voliim yiikii
Asir1 renin liretimi

Kardiyomiyopati

Hipertansiyon
Anemi
S1v1 yiiklenmesi




Cok disik yogunluklu lipoproteinin  (VLDL) ve orta yogunluklu
lipoproteinin (IDL) azalms klirensi, lipoproteinlerde reseptor sayisinin azalmasi gibi
yapisal degisiklikler meydana getirerek lipoprotein lipaz i¢in daha zayif substrata
doniisiir. ileri evre bobrek hastalig1 olan hastalarda, yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL) antioksidan etkisi daha az, kolesterol ester agisindan fakir, trigliserid
acisindan zengin bir HDL ve pre-beta HDL olusturur (25). Lipoprotein
metabolizmasindaki degisiklikler sonucunda HDL miktarinda ve islevinde azalma

meydana gelir ve ateroskleroza yatkinlik olusur (24).

Bobregin fizyolojik ve metabolik islevlerinin kaybi, KBH’nin dogrudan ya da
dolayl ¢esitli sonuglarin1 dogurur. Bobrek islevlerine gore kronik bobrek hastaliginin
patofizyolojik belirtileri ve komplikasyonlarinin olus mekanizmalar1 Tablo 6’te
Ozetlenmistir (9).

Tablo 6. Bobrek islevlerine gore kronik bobrek hastaliginin patofizyolojik belirtileri
ve komplikasyonlarinin olus mekanizmalari (9)

Bobrek islevi Islev kaybimin sonuclar

Elektrolit konsantrasyonu ve total  Hiponatremi
viicut s1vi hacminin diizenlenmesi  Hiperkalemi
Hipofosfatemi
Hiperfosfatemi
Elektrolit ve mineral alimina azalmig
tolerans ya da yiiklenme

Kan basincinin diizenlenmesi Hipertansiyon
Kardiyovaskiiler hastalik
Endokrin islevler Anemi (diisiik eritropoetin)

Hipertansiyon (renin aktivasyonu)
Mineral kemik hastalig1 (sekonder
hiperparatiroidizim)

Diisiik D vitamini aktivasyonu

Peptit hormonlarin yar1 dmriiniin uzamasi
(insiilin gibi)

Atik iiriinlerin uzaklastirilmasi Anoreksia, bulanti
Yumusak dokuda oksalat ve fosfat birikimi
Norolojik islev bozuklugu
Kas kaybi
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2.1.4. Klinik Bulgular

Kronik bobrek hastaliginin klinik bulgulari, altta yatan hastaliga ve bobrek
yetmezliginin evresine gore degismektedir. Evre 1 ve evre 2 KBH genellikle bulgu
vermez. Evre 3 KBH’ye ilerleyen c¢ocuklarda komplikasyonlar goriilmeye baslar.
Bazen anormal idrar bulgusu ya da yiiksek serum kreatinin diizeyi rutin

degerlendirme sirasinda tesadiifen tespit edilir (26).

Bobrek iglevinin %30’dan fazla azalmasi ile idrar konsantrasyon ve diliisyon
yetenegi bozularak poliiiri ve sekonder eniirezis goriiliir. Bobregin konsantrasyon
yetenegi sivi kaybini kompanse edemediginde dehidratasyon geligir. (1). Bobrekte
nefronlar hasarlandikc¢a saglam olan nefronlar sodyum dengesi i¢in kismen sodyum
atilmini artirir. Ancak alinan sodyum atilandan fazla oldugunda hipertansiyon ve

6dem goriiliir (9).

Antenatal donemde oligohidroamniyoz ile giden otozomal resesif polikistik
bobrek hastaliginda (ORPKBH) yenidogan doneminde solunum sikintisi ve spontan
pnomotoraks goriilebilir. Oligohidramniyoz kompleksi olarak bilinen Potter
Sendromu’nun bilesenleri olarak diisiik kulak, mikrognati, basik burun, ekstremite
sekil bozukluklari, intrauterin biiyiime geriligi ve pulmoner hipoplazi goriilebilir.
Karaciger ve bobrek tutulumu birlikte olan hastalarda ise hepatosplenomegali ve

belirgin kutandz periumblikal venler goriilebilir (27).

Yenidogan ve siit gocuklugu déneminde dogumsal anomalilerin neden oldugu
KBH’lerde tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarina bagl olarak ates, kusma, kilo
alamama ve gelisme geriligi goriilebilir (1). Kromozom anomalileri ve gen defektine
bagl renal malformasyonlarin eslik ettigi hastalarda dismorfik bulgular olabilir.
Renal agenezi ya da multikistik displastik bobregin (MKDB) goriilebildigi Di
George Sendromu’nda damak, goz ve iskelet anomalileri goriilebilir. Bir bagka renal
anomalilerin eslik ettigi Brakiootorenal Sendrom’da kulak kepgesi ve orta kulak

anomalileri, kulak kanali atrezileri, orta kulak anomalileri goriilebilir (28).

Bobregin embriyolojik kokeni birinci ve ikinci brankial arklardir. Bu
bolgeden kaynaklanabilecek gelisim kusurlarinda goz, kulak ve maksillofasiyal

anormaliklere kalp, merkezi sinir sistemi ya da iskelet anormallikleri eslik edebilir.

10
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Kulak anomalisi olan hastalar, eslik edebilecek bobrek hastaligi agisindan
degerlendirilmelidir. Ornegin preaurikiiler cilt katlantisinin eslik ettigi Goldenhar

Sendromu’nda renal agenezi, MKDB gibi iirolojik anormallikler goriilebilir (29).

Kistik bobrek hastaligina bagli KBH olan g¢ocuklarda poliiiri, polidipsi,
istahsizlik, kusma ve gelisme geriligi 6n plandadir. Glomeriilonefritlere bagh
KBH’lerde ise 6dem, hipertansiyon, oligiiri, hematiiri, proteiniiri gibi nefritik ve
nefrotik sendrom bulgular ile bunlara ikincil olarak halsizlik, istahsizlik, bulanti,

kusma ve bas agrisi gibi spesifik olmayan bulgular goriilebilir (1).

Kronik bobrek hastaliginda evre ilerledik¢e aneminin goriilme sikligi ve
siddeti artmaktadir. Anemi, KBH ile iliskilendirilen birgok belirti ve bulgudan
sorumludur. Halsizlik, depresyon, azalmis egzersiz kapasitesi, nefes darligi, kognitif
fonksiyonlarda azalma, istahsizlik, biiylime ve gelisme geriligi bunlardan bazilaridir
(30). Cilt ve konjonktivalar soluk goriilmektedir (31). Solgunluk, uyku hali, sinirlilik,
giicsiizliik ve ¢arpint1 sikayetleri de eslik edebilir (32).

Bilissel islevler KBH’de erken donemde etkilenmeye baslayip goriilme siklig1
%65’in iizerine ¢ikmaktadir. Ozellikle dil ve dikkat etkilenmektedir (31). Ure ve
toksik drlinlerin etkisi ile halsizlik, konsantrasyon bozuklugu, huzursuzluk,
depresyon, kisilik degisikligi gibi bulgulardan konviilziyon, suur kaybi, 6liime kadar
giden bir klinik tablo olusabilir ve bu durum iiremik ensefalopati olarak tanimlanr.
Ayrica iireminin sinir iletim hizimi etkilemesiyle el ve ayaklarda yanma, uyusukluk,

duyu ve motor islev kayb1 gibi periferik noropati bulgulart goriilebilir (1).

Biiytime geriligi ve boy kisaligi, ¢ocuk KBH’lerde goriilen 6nemli bir
bulgudur. Hormonal anormallikler, yetersiz beslenme, asidoz ve MKH gibi birgok
faktor bu duruma etki eder. Hastalik siddetinin bir gdstergesi olup morbidite ve
mortalite ile iligkilidir. NAPRTCS kayitlarina gore biiylime geriligi evre 2-5 KBH
olan gocuklarda yaygin goriilen bir sorundur. 2005 yili raporunda KBH’li ¢ocuklarin
ticte birinden fazlasiin yasina gére boyunun yiizde ii¢lin altinda (standart deviasyon
(SD) <—1.88) oldugu ve daha erken yasta KBH tanis1 alanlarda boy kisaliginin daha
yiiksek oranda oldugu belirtilmistir (33).
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fleri evre KBH’de kasinti ve kramp sikayetleri yaygin goriilmektedir.
Kramplar tipik olarak geceleri daha belirgindir. Bu sikayetlerin KBH’nin
biyokimyasal anormalliklerinin neden oldugu noéronal hasara bagli oldugu
diistiniilmektedir. Evre ilerledikge anoreksi, kusma ve tat duyusunda bozukluk gibi
gastrointestinal sistem bulgular1 ortaya ¢ikabilir. Mekanizmas1 tam olarak
anlagilamamakla birlikte altta yatan genetik yatkinlik oldugu diistiniilmektedir.

Tiikiiriik ile tirenin par¢alanmasi sonucu agizda tiremik koku olusabilmektedir (31).

Ileri evrede tan1 alan KBH’li ¢ocuklarda yiiriime giicligii, kemikte agr1 ve
kirik, uzun kemiklerde varus ve valgus deformitesi gibi sorunlar goriilebilir. Saglam

cocuklara kiyasla KBH olan ¢ocuklarda kirik riski iki-li¢ kat artmaktadir (4).

Kronik bobrek hastaligina bagli metabolik bozukluklar, siklikla gelisimsel
mine kusuru ve dis siirmesinde bozukluga neden olur. Bir¢ok disi ayni anda siiren
cocuklarda, bu bozukluklar sistemik faktorlerden kaynaklandigi icin birden fazla
mine kusuru meydana gelebilir. Bobrek islevi daha erken bozulan ¢ocuklarda daha
ciddi ve daha fazla mine kusurlar1 goriliir. Mine kusuru olan disler, 1sirma ve
cignemeye karsi normalden daha hassas olup asinma ile ¢iiriige yatkindir. KBH dis

stirme sirasin1 6nemli dl¢lide degistirmez; ancak dis siirmesini geciktirebilir (34).

Kronik bobrek hastaligina bagli yiikselen tiikiirik pH's1 ¢iiriik riskini
azaltmakla birlikte dis tasi olusumunu artirir. Goriilebilecek diger agiz ve dis
bulgular1 arasinda dis rengi degisikligi, stomatit, dis eti iltihabi, dis eti asir

biiytimesi, agiz kokusu, agiz kurulugu ve tat duyusunda bozulma yer alir (34).
2.1.5. Laboratuvar Bulgular

Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklarda kan ve idrar tetkiki tan1 ve izlem
sirasinda rutin kullanilmaktadir. Kreatinin diizeyi temel test olup yasa gore diizeyi
degisikenlik gosterdigi i¢in degerlendirmede zorluk olusabilmektedir. Bobrek
islevinin en iyi gostergesi olan GFH’nin altin standart 6l¢limiinde iniilin kullanilir;
ancak rutin kullanima uygun degildir. GFH 24 saatlik idrar toplanarak kreatinin
Klirensi ile belirlenebildigi gibi, hastanin boyu ve serum kreatinin diizeyiyle birlikte
Schwartz denklemine gore tGFH olarak da hesaplanabilmektedir (Sekil 1) (10, 26).
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tGFH(mL/dk/1,73 m?)= 0,413 x Boy (cm) / Kreatinin (mg/dL)

Sekil 1. Schwartz denklemine gore tahmini GFH (10) (26)

Tam idrar tahlilinde dansite, pH, glikoz, protein ve mikroskobi gibi temel
bilesenler degerlendirilir. Yirmi dort saatlik idrarda 4 mg/m?/sa ya da 100
mg/m?/giin’den fazla protein ve 30 mg/giin'den fazla olan albiiminin kalic1 kayb,
bobrek hasarmin bulgusu olabilmektedir (31). Idrar bakisinda hiicre, silendir ve
kristallerin varligi, altta yatan bobrek hastaliginin nedenlerine dair ipucu verebilir.
Glomeriiler hastaliklarda idrarda pargali eritrosit goriiliirken tiibiilointerstisyel
nefritte daha ¢ok 16kosit goriiliir. Diizgiin sinirli eritrositler alt {iriner sistem kaynakli

kanamalara isaret edebilmektedir (31)

Kronik bobrek hastaliginda evre ilerledikce metabolik asidoz, hiperkalemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi ve hipoalbiiminemi goriilebilmektedir(35). Evre 4’ten
itibaren metabolik asidoz goriilme sikhigi artar. Metabolik asidoz tedavi
edilmediginde protein yikimi ve oksidatif hasar artarken albiimin sentezi azalir. Evre

5’te hiperkalemi ve hiperfosfatemi goriilmeye baslar (26).

Anemi, ¢ocuklarda Hb diizeyinin yasa ve cinsiyete gore yiizde iki bugugun
altinda Olciilmesi olarak tanimlanir. KBH anemisi hipoproliferatif ve eslik eden
demir eksikligi ya da vitamin eksikligi olmadik¢a normositik ve normokromiktir.
Kronik hastalik anemisine benzemekle birlikte, ileri evrede asil nedeni azalmis EPO
tretimidir. EPO diizeyi ve mutlak retikiilosit sayis1 genellikle diistiktiir. Ayrica B12

vitamini ve folat eksikligi de anemi gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir (36).

Demir eksikligini degerlendirmek icin yaygin olarak transferrin saturasyonu
(TSAT) ve serum ferritin diizeyi kullanilmaktadir. Ferritinin 30 pg/L’nin altinda
olmasi demir eksikliginin gostergesidir. Ancak KBH’li hastalarda TS ve serum
ferritin diizeyi, kemik iligi demir depolarinin ve demir takviyesine EPO yanitinin

ongoriilmesinde sinirl duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir (22).

Cocuk KBH’lerde demir eksikligi anemisini degerlendirirken mutlak demir

eksikligi ve fonksiyonel demir eksikligi karsimiza c¢ikmaktadir. Mutlak demir
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eksikliginde demir depolarimin kemik iligi, karaciger ve dalakta ciddi sekilde azaldig:
goriilir. (TSAT<%20, ferritin <100 pg/L). Fonksiyonel demir eksikliginde ise
eritropoez i¢in eritroid onciillerine dahil edilemeyen normal ya da artmis demir
deposu vardir. Artan hepsidin seviyesine bagli olarak depolardaki demir

kullanilamaz ve ferritin diizeyi 800 ng/dL'ye kadar yiikselebilir (37, 38).

Metabolik kemik hastaliginda kalsiyum (Ca), fosfat (P), paratiroid hormon
(PTH), fibroblast biiyiime faktorii 23 (FGF 23) ve D vitamini metabolizmasi bozulur.
Bunun sonucunda kemik mineralizasyon dongiisiinde azalma, dogrusal biiyiimede
gerileme ya da iskelet dis1 kalsifikasyonun biri ya da birkaginin varligi ile kendini
gosterir. MKH osteitis fibroza sistika, adinamik kemik hastaligi, karma osteodistrofi
ve osteomalazi klinikleri ile karsimiza cikabilmektedir. Yiiksek dongiilii kemik
hastalig1 ya da osteitis fibrosa sistika, ¢ocuklarda ileri evre KBH’de en sik goriilen
durumdur; karakteristik laboratuvar bulgulari hipokalsemi, hiperfosfatemi, yiiksek
alkalen fosfataz (ALP) ve PTH degerleridir (39). Diistik dongiilii kemik hastaliginda
(adinamik kemik hastalig1, osteomalazi) ise, diislik osteoblastik aktivite ve kemik
olusum oranlari ile karakterizedir. Osteomalazi, osteoblast ve osteoklast hiicrelerinin
sayisinin azalmasi nedeniyle artan mineralize kemikten kaynaklanir. Adinamik
kemik hastalig1 kirik ve metastatik kalsifikasyon riskini artirir ve Ca ve D vitamini

takviyesi azaltilarak ya da kesilerek yonetilmelidir (26).

Metabolik kemik hastaliginin tipini belirlemek icin kemik biyopsisi altin
standarttir. Ancak uygulamada kemik dongiisiiniin daha erisilebilir bir belirteci olan
PTH diizeyi siklikla kullanilir. KBH'deki optimum PTH araligi, normal kemik
dongiisiinii siirdiirmek i¢in gerekli olandan daha yiiksek PTH sevisi olmakla birlikte,
PTH'ye artan iskelet direnci nedeniyle hastaligin ilerlemesi ile degisir (26, 40).

Evre 3-5 KBH hastalarinda MKH’nin kirik riskini ve tedavi planini
belirleyebilmek i¢in kemik mineral yogunlugu degerlendirilmektedir. MKH tipinin
kesin tanist biyopsisi ile mimkiindiir ancak invaziv oldugu igin rutin
kullanilmamaktadir. MKH tedavi plam Ca, P ve PTH diizeylerinin seri

degerlendirmelerine dayanmaktadir (40).

14



15

2.1.6. Goriintiileme Bulgulari

Goriintiileme yontemleri altta yatan hastaligin belirlenmesinde 6nemlidir.
Ultrasonografi (US), iseme sistoiiretrografisi (ISUG) bilgisayarli tomografi (BT) ve

manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) en sik kullanilan goriintiileme yontemleridir.

Ultrasonografi giivenli, noninvaziv ve diisiik maliyetli olmasi nedeniyle
yaygin kullanilan goriintiileme yontemidir. US’nin Klinisyenin deneyimi ve hasta
uyumu gibi c¢esitli faktdrlerden etkilendigi géz oniinde bulundurulmalidir. Bobregin
parankimi, boyutu ve toplayici sistemini degerlendirilir. Renal kan akisi Doppler
inceleme ile degerlendirilir. Cocuk KBH’lerde US incelemesinde ama¢ major
konplikasyonlar1 dnlemek, kistik ve obstriiktif hastalig: dislamak ve BIYKA y1 tespit
etmektir. KBH’de bobrek parankim ekojenitesi spesifik olmamakla birlikte siklikla
artmistir. Kortikomediiller bileskenin kaybi kotii prognoz gostergesidir. Displastik
bobrekte parankim gelismediginden ekojenitesi azalir ve kortikomediiller bileske
ayirimi yapilamaz. ORPKBH’de bdbrekte kistlere bagli ekojenite artmustir.
MKDB’de bir santimden biiyiik ¢ok sayida kist gozlenir (41-43).

Dilate toplayici sistemler genellikle dogum Oncesi tespit edilir ve bu durum
antenatal hidronefroz olarak tanimlanir. US incelemesinde 6n-arka pelvik ¢ap 5
mm’den az ise normal, 10 mm’den fazla ise anormal olarak degerlendirilir. Onemli
pelvik dilatasyon goriilmemesi yiiksek dereceli VUR olasiligin1 azaltmaktadir (44).
Duyarlilig1 yiksek olmakla birlikte 6n-arka pelvik c¢apin normal olmast VUR

olasiligini tamamen diglayamamaktadir (41, 45).

Nefrolitiyazis degerlendirmesinde ilk tercih edilen goriintileme yontemi
US’dir. Klinik olarak anlamli taslarin ¢ogunu belirleyebilmektedir. Ancak cerrahi
karar agisindan tasin yeri ve boyutu 6nemli oldugu ve tanisinda siiphe olan vakalarda
BT c¢ekilmesi onerilmektedir. Nefrolitiyazis idrar yolunda akustik gblge olusturan
ekojenik odak olarak goriiniir. Agirlikli olarak kalsiyum oksalat, daha az siklikla
kalsiyum fosfat, striivit ve iirik asit taslarindan olusur. Taslarin ¢ogu bdbrekte
meydana gelir, ancak tekrarlayan kateterizasyon ve yabanci cisim varligi gibi
durumlarda ilk énce mesanede de olusabilir. Idrar yolu taslarinin obstriiksiyona
neden olabilecegi en yaygin ii¢ yer ireteropelvik bileske, iireterovezikal bileske ve

nadiren de iireterlerin iliak arteri gectigi yerlerdir. Obstriiksiyonun proksimalinde
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olusan {iriner sistem genislemesi US'de kolayca goriiliir. Ureteropelvik bileske
obstriiksiyonu gibi konjenital obstriiksiyonlarda, basarili cerrahi onarimdan sonra
bile dilatasyon devam ederse idrarda durgunluga ve tag olusumuna neden olabilir. Bu
nedenle idrar yolu genislemesi taglardan kaynaklanabilir ya da tas olusumuna neden

olabilir (46).

Ultrasonda kistik obstruktif hastaliklar, ¢ift toplayici sistem, agenezi,
hipoplazi ektopik yerlesim gibi konjenital anomaliler tespit edilebilir. Tan1 aninda
glomeriilonefritli hastalarin biiyilk ¢ogunda boébrek boyutlart normal ya da hafif
artmigken izlemde giderek kiigiildiigiinden bobrek boyutu izlemi igin faydalidir.
KBH’de kademeli olarak bobrek boyutunda azalma beklenir. Hipoplastik ve skarli
bobrekler daha kiiciik olma egilimindedir. Obstrilksiyon, kistik hastalik ve
glomeriilonefritlerde bobrekler biiyiik olma egilimindedir. Tek tarafli kiiciik bobrek
ise renal arter hastaliginin bulgusu olabilir (31, 41, 42).

Klinikte ISUG &zellikle vezikoiireteral reflii (VUR) varligim ve siddetini
belirlemek i¢in kullanilir. Mesanenin sekli ve islevi hakkinda detayli bilgi verir.
Erkek cocuklarda posteiror iiretral valvi degerlendirirken onemlidir. Uluslararasi
Refli Calisma Grubu renal toplayici sistemin retrograd dolum ve dilatasyon
derecesine gore VUR siddetini derecelendiren bir siiflandirma sistemi gelistirmistir.
Prognostik 6nemi vardir (Sekil 2). VUR'ii olan cocuklarda piyelonefrit gecirme
olasiligr 1,5 kat daha fazladir ve bu ¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonu gegirdiginde,
skar olusma riskinin 2,6 kat arttigi bildirilmistir. Reflii derecesi arttik¢a skarin
ciddiyeti de artmaktadir. Yas ilerledikce VUR tespit edildiginde renal skar orani
artar. VUR ile iliskili renal skar reflii nefropatisi olarak tanimlanir (Sekil 2) (41, 47).

Bilgisayarli tomografi bobrek parankimi, lireter ve mesanenin yapisi hakkinda
ayrintili bilgi verir. BT, parankim ve toplayict sistemdeki ince kalsifikasyonlart en
yuksek hassasiyet ile tespit eder. Kontrastsiz BT nefrolitiyazisi saptamak i¢in en
uygun gorintiilleme yontemidir. Kontrastlhi goriintiilleme endikasyonu varliginda
hastanin GFH degeri ve olast kontrast nefropatisi riski goz Onilinde

bulundurulmalidir (42).
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BRNRY

Sekil 2. iseme sistoiiretrografi goriintiilerine gore vezikoiireteral reflii
derecelendirmesi (48) )
1.Derece: Ureterlerle sinurli, renal pelvise ulasmayan ve dilatasyon yapmayan VUR
2.Derece: Renal pelvise ulasan ve dilatasyon yapmayan VUR
3.Derece: Ureter, renal pelvis ve kalikslerde hafif-orta derece dilatasyon yapan ve
kalikslerde minimal kiintlesme yapan VUR
4 Derece: Ureter, renal pelvis ve kalikslerde orta derece dilatasyon ve orta derece
iireteral tortiyozite yapan VUR
5.Derece: Ureter, renal pelvis ve kalikslerde ciddi dilatasyon, papiller goriiniimiin
kayb1 ve ciddi derece iireteral tortiyozite yapan VUR

Manyetik rezonans  goriintiileme, bdbrek ve toplayici  sistemin
degerlendirmesinde ideal bir goriintiilleme teknigidir. BT ve US'de siipheli olan kistik
lezyonlari, fokal ve yaygin bobrek anormalliklerini daha hassas ve daha spesifik
tanimlayabilmektedir. Radyasyon riski olmadigindan MRG, gen¢ ve seri izlem
gerektiren hastalarda bobrek kitlelerinin degerlendirilmesi i¢in ideal bir goriintiileme
yontemidir (42). Ancak kontrastli goriintiileme planlanirken olas1 kontrast nefropatisi
acisindan dikkatli olunmali, yiiksek risk nedeniyle evre 3’ten itibaren KBH’lerde

kontrast madde kullanimindan kaginilmalidir (41).

Bobrek sintigrafisi, bobrek fonksiyonunun kalitatif degerlendirilmesi igin
kullanilmaktadir. Yap1 ve islevin ayrintili analizini saglamaz. Radyofarmasik bir
ajanin intravendz uygulamasindan sonra bdbregin belirli bir zaman sonundaki
filtrasyonunun goriintiilemesine dayanir. Teknesyum-99m dimerkaptosiiksinik asit
(DMSA) sintigrafisi bobrek parankiminin degerlendirilmesi ve skarin tespitinde en

duyarl tetkiktir. Ancak kist, hidronefroz ve ¢ift toplayici sistem ayirimi agisindan
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spesifik degildir, US ile birlikte yorumlanmalidir. Gen¢ hastalarda, c¢alismanin
tekrarlanacagi izlem uygulamalarinda artan radyasyon riski dikkate alinmalidir (41-
42). Antenatal konjenital bobrek ve iiriner sistem anomalisi olan yenidoganlarda
ektopik islevli bir bobregin tespiti ya da tekralayan idrar yolu enfeksiyonlarindan
sonra skar varligimi degerlendirmek i¢in kullanilabilmektedir (44-47). Merkapto-
asetil-triglisin (MAG3) sintigrafisinde renal kan akimi, diferansiyel fonksiyon ve
drenaj degerlendirilmektedir. Reflii nefropatisinde drenaj, fonksiyon ve reflii ile ilgili
bilgi verebilmekteyken transplante bobrekte kan akiminin degerlendirilmesine olanak

saglamaktadir (41).

Kemik mineral yogunlugu ve Kkitlesini degerlendirmek igin kemik
dansitometresi kullanilir. Klinik olarak en sik kullanilan yontem cift enerjili X-1gin1
absorpsiyometrisi (DXA) olup Z skoruna gore SD eksi iki ve altinda ise yasa gore
diisik kemik mineral yogunlugu olarak degerlendirilir (49). Kidney Disease:
Improving Global Outcomes (KDIGO- Bobrek Hastaliklari: Kiiresel Sonuglarin
Iyilestirilmesi) kilavuzunda evre 3-5 KBH hastalarinda MKH ve osteoporoz risk

faktorii olan hastalarda kemik dansitometresi ¢ekilmesi 6nerilmektedir (40).
2.1.7.Tedavi

Yasam Kkalitesini iyilestirmek ve bobrek islev bozuklugunun ilerlemesini
yavaslatmak amaciyla, KBH nin ¢esitli metabolik komplikasyonlarini taramak ve
tedavi etmek gerekmektedir. KBH olan ¢ocuklar tip, hemsirelik, sosyal hizmet,
beslenme ve psikolojik destek dahil olmak {lizere multidisipliner hizmet saglayabilen

merkezlerde tedavi edilmelidir (1).
2.1.7.1.Hipertansiyon

Hipertansiyon, KBH’de bobrek islevindeki azalma ile sikligi artan ve bobrek
yetmezliginin ilerlemesine neden olan 6nemli bir komplikasyondur. Ayrica
hipertansiyonun kendisi de KBH’ye neden olan 6nemli faktorlerden biridir. Kan
basincinin etkin kontroliinin KBH’nin ilerlemesini yavaslattigi bilinmektedir.
Tedavide ilk basamak olarak hastanin bilgilendirilmesi, yasam tarzi degisikligi ve tuz
kisith diyet onerilmektedir. Kan basinci yas, cinsiyet ve boya gore degerlendirmesi

onerilmektedir. Proteiniiri tabloya eslik ediyorsa ilk tercih edilen grup anjiotensin
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doniistiiriicii enzim inhibitorii ve anjiyotensin II reseptor blokerleridir. Kalsiyum
kanal blokerleri, beta blokerler, santral etkili ajanlar (klonidin) ve diiiretikler kan

basinci kontrol edilemedigi durumlarda tedaviye eklenmektedir (1, 50).
2.1.7.2.Anemi

Anemi, KBH’de evre ilerledik¢e yaygin olarak goriilmektedir (36).
Transferrin  saturasyonu %20’nin ve ferritin diizeyi 100 ng/dL’nin {izerinde
oldugunda KDIGO kilavuzuna gore yeterli demir deposu oldugu &ngoriilmektedir.
Ancak bu diizeyde ek demir destegi saglandiginda Hb konsantrasyonunda artis
ve eritropoez uyarict ajan (EUA) dozunda azalma goriilebilmektedir. Transfiizyonu
onlemek ve anemiyi azaltmak i¢in TSAT %30’un altinda ve serum ferritin diizeyi
500 pg/L’nin altinda olan anemik KBH hastalarinda demir tedavisi uygulanmasi
onerilmektedir. TSAT %30’un istiinde ya da serum ferritin diizeyi 500 pg/L’nin
tizerinde olan hastalarda tedavinin yarar ve riskleri yeterince bilinmediginden

Onerilmemektedir (22).

Eritrosit uyarict ajan tedavisine baglamadan 6nce tiim diizeltilebilir anemi
nedenleri degerlendirilmelidir. Aktif malignitesi ya da malignite dykiisii olan, inme

geciren KBH hastalarinda EUA tedavisi ¢ok dikkatli kullanmalidir (22).

Hastanin TSAT %20’nin lizerinde ya da ferritin 100 pg/L’nin iizerinde
oldugunda hemoglobin (Hb) 10 gr/dL altinda ise EUA tedavisine baslanmalidir.
Hedef Hb 11-12 gr/dL arasidir. Hb 11 gr/dL'ye ulasincaya kadar baslangi¢ dozundan
tedaviye devam edilir ve Hb seviyesini 11-12 gr/dL arasinda tutabilmek igin idame
tedavisi stirdiiriiliir. Hb seviyesi 12 gr/dL'yi asinca tedavi kesilir. Hasta Hb seviyesi
icin takibe alinir ve Hb seviyesi 11-12 gr/dL nin arasina gelince hastaya idame tedavi
tekrar baslanir. Idame tedavi sirasinda ya da tedaviye yeniden baslandiginda TSAT
%20’nin iizerinde ya da ferritin 100 pg/L’nin iizerinde olmalidir. Cocuk KBH
hastalar1 i¢cin EUA tedavisinin baglatildigt Hb konsantrasyonunun se¢iminin
potansiyel fayda ve =zararlar1 g6z Oniinde bulundurulmalidir. Hastanin Hb
konsantrasyonu, viicut agirligt ve klinik durumu goéz oOniinde bulundurularak
baslangic EUA dozunun belirlenmesini Oneririz (22). EUA 6zellikle hemodiyaliz

tedavisi goren KBH hastalarinda transfiizyon ihtiyacini azaltmistir. Eritropoietin alfa-
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beta-zeta, metoksipolietilen glikol epoetin beta ve darbepoetin yaygin olarak regete
edilen EUA'lardir (1).

Anemisi olan tim KBH hastalar1 icin oral demir tedavisi onerilir. Idame
hemodiyaliz alanlara ve oral demire yanit vermeyenlere IV demir tedavisi
diistintilebilir. Demir tedavisi TSAT %20 iizerine ve ferritin diizeyi 100 ng/dL

tizerine ¢ikana kadar verilmelidir (36).
2.1.7.3. Metabolik Kemik Hastahg:

Bobrek; Ca, P, PTH, FGF 23 ve D vitamini metabolizmasini diizenleyerek
kemik ve mineral dengesinde 6nemli bir rol oynar. KBH’nin erken doneminde
mineral metabolizmasinda diizensizlik ortaya ¢ikar ve kemik yapisinda degisiklikler
meydana gelir. Bunun sonucunda kemik dongiisiiniin mineralizasyonunda azalma,
dogrusal biiytimede gerilik ve iskelet dig1 kalsifikasyonun varligi ile MKH kendisini
gosterir (51, 52).

Metabolik kemik hastaligir tedavi almayan KBH’lerde evre 2’den itibaren
tespit edilebilir. Semptom gelismeden Once labaratuvar bulgular1 etkilenir.
Labaratuvar bulgularinda hiperfosfatemi, Ca diizeyinin anormallikleri, yiiksek ALP
ve PTH degerleri goriilebilir. MKH’de hipokalsemi goriiliir ancak tedavi
komplikasyonu ya da tersiyer hiperparatiroidizmin komplikasyonu olarak
hiperkalsemi de tespit edilebilir. Evre 3’ten itibaren tedavi almayan hastalarda kemik
agrist, kirik, yiirime giicliigli, uzun kemiklerde varus ve valgus deformiteleri
goriilebilir. Saglam cocuklara kiyasla KBH olan ¢ocuklarda kirik riski iki-lic kat
artmaktadir (4).

Metabolik kemik hastaligt kemik mineralizasyon dongiisiine gore
siniflandirilmaktadir. Tipini belirlemek i¢in kemik biyopsisi altin standart olmasina
ragmen invaziv bir yontem oldugu icin rutin olarak kullanilmamaktadir. Yiiksek
dongiilii kemik hastalig1 ya da osteitis fibroza sistika, sekonder hiperparatiroidizm
nedeniyle yiiksek kemik déngiisii ile karakterizedir. Ileri evre KBH’de en sik goriilen
durumdur. Diigiik dongiili kemik hastaligi ise adinamik kemik hastaligi ve
osteomalazi ile karsimiza ¢ikar. Adinamik kemik hastaliginda paratiroid bezinin asiri

baskilanmasi sonucu osteoblast ve osteoklast aktivitesinde azalma mevcuttur(26, 39).
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Bobrek fonksiyonunun bozulmasi sonucunda kemik, bobrek ve paratiroid
bezleri arasindaki sinyal mekanizmalari etkilenir. KBH nin erken evresinde, Ca ve P
normal diizeyde olsa bile kemik mineralizasyon metabolizmasinda etkili
hormonlarda degisiklikler ortaya ¢ikar. GFH’de azalma sonucunda siiziilen P miktar1
azaldig1 i¢in hiperfosfatemi goriiliir. idrarda P atilimimi artirmak igin FGF 23 diizeyi
artar. FGF 23, 1-alfa hidroksilazi inhibe ederek 1,25 dihidroksivitamin D diizeyinde
azalmaya neden olur. D vitamini eksikligine bagli serum Ca’nin azalmasi sonucu
PTH sekresyonu wuyarilir ve sekonder hiperpatatiroidizm meydana gelir.
Hiperparatiroidizme bagl iiriner P atilim1 artar ve kan P diizeyi dengelenir. Ancak
KBH ilerledik¢e bu adaptasyon yetersiz hale gelir. Tedavi edilmedigi taktirde
hiperfosfatemi ile sonug¢lanir (31, 51).

Serum kalsiyum

V Kemik erimesi

Osteoklast aktivitesi

Serum fosfat artisi

+ I
Bozulmus
fosfat —
Osteoblast aktivitesi atilinm \
\ : ’|: :-:/) Yeterstz D vitamini

hm&xtgita!;&mu& ¥ amt
olarak artan paratiroid

hormon tiretimi

Kalsiynm emlllml

Sekil 3. Kronik bobrek hastaliginda metabolik kemik hastaligi (31)

21



22

Metabolik kemik hastaliginin tedavisinde amag, neden olan sekonder
hiperparatiroidizmi tedavi etmek ve agresif tedaviden kaynaklanan adinamik kemik
hastalig1 gelisimini engellemektir. Hiperfosfatemiyi 6nlemek igin P kisitli diyet ve P
baglayicilar kullanilmaktadir. MKH agisindan GFH 60 mL/dk/1,73 m?nin altina
indiginde Ca, P, PTH ve Vitamin D diizeyi degerlendirilmelidir. Yiikksek PTH ve
diisiik D vitamini varliginda D vitamini tedavisi diizenlenmelidir. Yiiksek PTH ve
normal D vitamini varliginda aktif D vitamini destegi verilmelidir. Normal kemik
dongiisiinii  stirdiirmek i¢in daha yiliksek PTH diizeyi gerekmekle birlikte,
muhtemelen PTH'ye artan iskelet direnci nedeniyle KBH’ deki ideal PTH araligi,
hastaligin ilerlemesi ile degisiklik gostermektedir. PTH diizeyi yakin takip edilmeli
ve adinamik kemik hastaligindan kaginmak i¢in PTH 100 pg/ml altina diisiirmekten
kagimilmalidir. KDIGO kilavuzunda hedef PTH diizeyinin normalin 2-3 kat1 arasinda
tutulmasi 6nerilmektedir. (PTH hedef diizeyleri: Evre 2-3’te 35-70 pg/ml, evre 4 70-
110 pg/ml, evre 5 200-300 pg/ml) (26, 40).

Evre 3-5 KBH hastalarinda MKH’nin etkilerini degerlendirmek i¢in kirik
riski ve tedavi plani agisindan kemik mineral dansitesi 6l¢timii yapilmalidir. MKH’de

Ca, P, ve PTH diizeylerinin seri degerlendirmeleri ile tedavi plani1 yapilmaktadir (40).
2.1.7.4. Bityiime Geriligi ve Boy Kisalhig:

Biiytime geriligi ve boy kisalig1 agisindan degerlendirilen hastanin oncelikle
diyet ile yeterli protein ve kaloriyi alip almadig1 kontrol edilmeli, gerekirse kalori
destegi saglanmalidir. Uygun hastalar i¢in diyetisyen ile gorisiilmelidir. Hastanin
viicut agirhigi, boy, viicut kitle indeksinin (VKI) yasa gore yiizdesi ve SD’si
belirlenmeli ve aralikli biiyiime takibi yapilmalidir. Altta yatan metabolik bozukluk
varsa diizeltilmesi gerekmektedir. KBH’de evre 2-5 arasinda metabolik bozukluklar
ve beslenme sorunlar1 diizeltildikten sonra ¢ocuklarin boylarinin dogrusal biiylime
potansiyeli vardir. 2008 KDOQI kilavuzu gerekli goriilen cocuk KBH’ler igin
biiyiime hormonu tedavisini 6nermektedir (33, 52).
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2.2. Agiz ve Dis Saghg

Agiz sagligi, kraniyofasiyal kompleks olarak bilinen oral, dental ve kraniyal
dokularin hastaliginin olmamasi olarak tanimlanmaktadir. Sistemik hastaliklar agiz
ici birgok bulgu verebildigi gibi agiz ve dis sagliginin bozulmasi sonrasinda uzun
donemde hastanin genel sagligi da etkilenebilmektedir. Bu iliskinin siklikla izlendigi
hastaliklarin basinda kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 ve diyabet gelmektedir.
Ozellikle siddetli seyreden periodontal hastaliklarin diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklarla iligkili oldugu bu konuda yapilan bir¢ok calismada vurgulanmaktadir.
Agiz ve dis sagliginin bozulmasi ile ortaya ¢ikan hastaliklar uzun donemde genel
saghigr etkiledigi gibi hastanin beslenmesinin bozulmasi, sosyal yasantisinda
kisitlama ve psikolojik olarak yasam standartlarinin diismesine kadar birgok etkisi
olabilmektedir. Tiim bu nedenlerle, agiz ve dis sagliginin korunmasi biiylik dnem

tagimaktadir (53).

Agiz hastaliklar1 biiyiik ol¢lide onlenebilir olmasina ragmen, diinya ¢apinda
3,5 milyardan fazla insani etkilemektedir. Dis ¢iirtikleri 6zellikle diisiik ve orta gelirli
iilkelerde artan prevalansi ile en yaygin hastaliktir. Sosyoekonomik durum ile iligkili
olarak toplumdaki yoksul ve sosyal agidan dezavantajli olan gruplari orantisiz
sekilde etkiler. Agiz hastaliklari, dogas1 geregi kronik ve ilerleyicidir. Agri, sepsis,
yasam kalitesinin diismesi ve verimliginin azalmasi gibi ¢ok cesitli sorunlara neden
olur. Dis tedavi maliyeti ise hem hasta hem de saglik sistemi i¢in dnemli bir yiiktiir.
Yaygin dis ciirlikleri olan kiiciik ¢cocuklar icin genel anestezi altinda tedavi ihtiyaci

gerekebilmektedir. Hem maliyet hem de tedaviye ulasimda ciddi zorluk olusturabilir
().

2.2.1. Disler ve Cevre Doku

Disler, oral kavitenin ana komponenti olup sindirim siirecinin baglamasi i¢in
gereklidir. Maksilla ve mandibulanin alveolar ¢ikintilarin i¢ine gomiilii ve tutunmus
olarak bulunurlar. Cocuklar her bir ¢cenede 10 adet gegici (primer, siit) dise sahiptir.
Genellikle 6-12 yas arasinda siit disleri kalic1 (sekonder) dis ile kademeli olarak yer
degistirir (54).
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Disler mine, dentin ve sement gibi 6zelllesmis doku tabakasindan olusur.
Mine; disin ta¢ boliimiinii saran, aseliller mineralize dokudan olusan, sert, ince ve
seffaf bir tabakadir. Viicudun en sert maddesi olup %96-98 oraninda kalsiyum
hidroksiapettitten olusmaktadir. Dentin; diste en fazla bulunan doku olup tag
boliimiinde minenin, kok boliimiinde ise sementin altinda yer alir. Kendine 6zel
tiibiiler yapis1 ve biyokimyasal kompozisyonu sayesinde disin yiizeyini 6rten ve daha
rijit olan mineyi ve sementi destekler. Sement (sementum); dislerin kok boliimlerinde
dentini saran kemik benzeri kalsifiye dokudan olusan, ince, hafif sarimtirak bir
tabakadir. Dentine gore daha yumusak ve daha gecirgendir. Kok yiizeyi agiz
ortamina a¢ildiginda abrazyona ugramaktadir. Pulpa Kkavitesi ise digin dentini ile
sinirlandirilmis bir bag dokusu kompartmanidir. Disi destekleyen dokular maksilla
ve mandibulanin alveolar uzantilarini igeren alveolar kemik, periodontal ligamentler
ve gingivadir. Periodontal ligament, digin c¢evresindeki kemige baglanmasini
saglayan fibroz bir bag dokusudur. Gingiva ise mukoz membranin genellikle dis eti
olarak adlandirilan, oral mukozanin dislerin boyun kismi etrafinda bulunan
Ozellesmis kismidir. Dislere ve onlarin etrafindaki alveolar kemik dokusuna sikica

baglidir (54).

5 1. Mine
5 2. Dentin
a 3. Gingiva
Z 4. Pulpa
5.Sementum;
17 6. Periodontal ligament

7. Alveolar kemik

8.Norovaskiiler demet

———

Sekil 4. Temel dis anatomisi (54)

24



25

2.2.2.Dis Eti iltihab

Kotii agiz hijyeni, dis ve dis eti arasinda, dis etinde lokalize ya da yaygin
kizariklik ve sislik seklinde ortaya ¢ikan inflamatuvar yaniti aktive eden dis plagi
birikmesine neden olur. Agir olgularda dis eti kendiliginden kanar ve agiz kokusu
olusur. Uygun agiz hijyeni saglandiginda diizelme beklenir. Ergenligin baslangici
sirasinda hormonal diizeylerdeki dalgalanmalar, dis plagina karsi olusan inflamatuvar
yanit1 arttirabilir. Saglikli ¢ocuklarda dis eti iltihabinin periodondite ilerleme olasiligi

diistiktiir (55).
2.2.3. Dis Ciiriigii

Dis ciirtigli, serbest sekerlerin bakteriyel fermantasyonundan kaynaklanan
asidik yan triinler tarafindan disin sert dokularin (mine ve dentin) lokalize olarak
tahrip edilmesi sonucu ortaya ¢ikar. Ciiriik siireci dinamiktir ve plak biyofilminin
pH'sindaki dalgalanmalar sonucunda dis yapisinin degisen demineralizasyon ve
remineralizasyon donemleri goriiliir. Genel olarak pH ne kadar diisiikse sert doku
bilesenlerinin ¢oziinme egilimi o kadar biiylik olur. Biyofilmdeki pH, serbest seker
tiketimini takiben uzun siire krittk esigin altinda seyretmesi, asamali
demineralizasyon ve disin mineral maddesinden siirekli Ca ve P kaybi ile sonuglanir.
Bunun sonucu olarak kavitasyon gelisebilir. Kavitasyon, ¢alismalarda ¢iiriik tespiti

icin diinya ¢apinda yaygin olarak kullanilan kriterdir (2).

Cok erken donemde lezyonun mineral kaybina bagli olarak dis yiizeyinde
beyaz bir nokta seklinde goriindiigiinde bile floriir uygulamasiyla giirtikler
durdurulabilir ya da tersine gevrilebilir. Ciiriik ilerlerse ve kavitasyona yol agarsa
siddetli agr1 ve rahatsizlifa neden olabilir, dis pulpasina yayilirsa enfeksiyon ve

sonucunda sepsis ve dis kaybi ile sonuglanabilir (2).

Dis ciirtiklerinin gelisimi ile iliskilli olan Streptococus Mutans mineye
yapisip bol miktarda asit tiretebilir ve diisiik pH'da yasayabilmektedir. Mine yiizeyi
cukurlastiginda, laktobasiller dise kolonize olabilir, asit iiretip ve daha fazla dis
demineralizasyonuna neden olabilir(56).

2011-2012 Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi'na (NHANES)

gore, 2-8 yas arasindaki ¢ocuklarin yaklasik %15'inin dis ¢iirtiklerinden etkilenen bir
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ya da daha fazla siit disi oldugu bildirilmistir. Kalict dislenme siirecinde 12-15 yas
arasi ¢ocuklarin %10'undan fazlasinda dis ¢lirigli saptanmistir ve ¢ocuklarin dortte

birinin 16-19 yaslarinda etkilendigi gézlemlenmistir (54).

En sik kullanilan dis ¢iirigii indeksi Decay-Missing-Filling-Teeth (DMFT/
dmft) indeksidir. Kiigiik harfler siit dislerini ve biiyiikk harfler daimi disleri temsil
eder (2). DMFT indeksi ilk defa 1937 yilinda Klein ve Palmer tarafindan agiklanmis
ve 1939’da  Hagerstown c¢aligmasinda  kullanilmaya  baslanmistir.  Siit
dentisyonundaki eksik dislerin, ¢iiriikk nedeniyle mi cekildigi yoksa normal degisim
zamaninda mi distiigiini ayirt etmek zor oldugu igin, siit disleri i¢in dmf (giirik,

kayip, dolgulu dis) ya da df (¢liriik, dolgulu dis) indeksleri kullanilmistir (57).
2.3. Kronik Hastaliklarda Agiz ve Dis Saghg

Agiz ve dis saghigi; kardiyovaskiiler hastalik, iskemik inme, diyabet, akciger
hastalig1, diisitk dogum agirlig1, prematiirite, demans ve ¢esitli kanserler dahil olmak
lizere c¢esitli hastaliklardan etkilenmektedir. Enfeksiyon, immiin aktivite ve
inflamatuvar yanitin artan hastalik riskine katkida bulunan faktorler oldugu
diistiniilmektedir. Diyabet ve siklik nétropeni gibi sistemik hastaliklarda periodontitis
riski artmaktadir. Bagisiklik sistemi etkilenen hastalar kandidiyazis, gingivitis,
periodontitis i¢in risk grubundadir (58).

Sistemik hastaliklarla baglantili ¢ogu oral problem; hematolojik,
immiinolojik, endokrin ve neoplastik hastaliklarla ve bunlarin tedavisi ile dolayl
olarak ilgilidir. Sistemik hastaligin en yaygin oral belirtileri etkilenen sistem ve
hastaligr yonetmek icin kullanilan ilaglara baglhdir. Epilepside agiz kuruluguna ve
artan dis c¢lriigii riskine yol agabilen ¢ok sayida santral etkili ilag
kullanilabilmektedir. Agiz iilserleri, dis eti kanamasi, dis eti biiytimesi, mukozal
purpura, kandidiyazis, tekrarlayan herpes simpleks viriisii enfeksiyonu, tiikiiriik
hipofonksiyonu, periodontitis ve glossit sistemik hastaliklarda karsilagilabilen

sorunlardir (58).

Crohn hastaliginda ag1z iilserleri ve gastro6zofageal reflii iligkili dis erozyonu
goriilebilmektedir. Kotii kontrollii diyabet; hiperglisemi nedeniyle artan periodontal

hastalik ve oral inflamasyon riski ile iligkilidir. Diyabetin kontroliiyle birlikte
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periodontal hastalik ve oral inflamasyonun durumu iyilesir. Losemi ve lenfomalarda;
mukokutanoz solukluk, spontan dis eti kanamasi, dis eti biiyiimesi, oral derin
nekrotik {lserler, hareketli disler, siddetli periodontitis ve oral enfeksiyonlar
goriilebilmektedir. Karaciger hastaliklarinda; atrofik glossit, kandidiazis, dislerde ve
dis etinde renk degisikligi, mine hipoplazisi, purpura, telanjiektazi, dis eti kanamasi

ve gecikmis dis eriipsiyonu gibi ¢esitli problemler goriilebilmektedir (58).

Bronkopulmoner displazide mine kusurlari, dislerde renk degisikligi, dis
stirmesinde gecikme, ¢liriik riskinde artig, mikrodonti, hipodonti, malokliizyon, plak
artist, dis eti iltihab1 ve tiikiiriik akis hizinda azalma tespit edilebilmektedir. Astimda
tilkiiriik akis hizinin azalmasina bagl ¢iiriik riski artarken buna ek olarak dis
erozyonu, diseti iltithabi, dis tas1t artisi, malokliizyon da eslik edebilmektedir.
Obstriiktif uyku apnesinde retrognatik mandibula, plak artigi, dis eti iltihabi, dis
erozyonu, agiz kurulugu ve agiz kokusu olabilmektedir. Kistik fibroz hastalarinda
mine kusurlari, dis erozyonu, artmig tiikliriik pH's1, tiikiiriik akisinda azalma, dis eti
iltihab1, dis tast artis1 ve agiz kokusu hastaliga eslik eden agiz ve dis saglig
problemleridir. Jivenil idiyopatik artritte temporomandibular eklem agrisi, kisith
maksimum agiz acikligi, agiz agilirken ¢enenin sapmasi, ¢enede biiyiime asimetrisi,
mikrognati, gingivitis, periodontitis, tiikriik iceriginde degisiklikler, oral iilserler,
stomatit ve dig eti bilylimesi gibi agiz ve dis bozukluklar: bildirilmistir. Sistemik
lupus eritematozusta atipik gingivitis, dis eti kanamasi, periodonditis, ¢liriik riskinde

artis ve kandidiyazis goriilebilmektedir (58).
2.3.1. Kronik Bobrek Hastahiginda Agiz ve Dis Saghg

Cocukluk c¢aginda KBH agiz saghigini tim yonleri ile etkiler. Agiz
sagligindaki etkilerinin ¢ogu palyatif ve cerrahi miidahale ile diizeltilebilir. KBH’ye
bagli metabolik bozukluklar siklikla gelisimsel mine kusurlarina, dislerin siirmesinde
bozukluklara ve kraniyofasiyal biiyiimeye neden olur. GFH normal diizeyde iken bile
dis aginmasi, renk degisikligi, cukurlagsma ve sertlikte azalma dahil olmak tizere ciddi
gelisimsel mine kusurlar1 goriilebilir. Uremiden kaynakli alkali oral pH, karyojenik
bakterileri inhibe eder, dis ¢liriigii riskini azaltir, dis tas1 birikimini artirir ve agiz
kokusuna neden olur. Bobrek nakli sonrasinda, gelisimsel mine kusuru varliginda

oral pH'nin normallesmesi nedeniyle ¢iiriik riski artar. Siklosporin A ve kalsiyum
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kanal blokerleri gibi ilaglar dis eti biiyiimesine neden olabilir. Ciddi vakalarda
goriinimii iyilestirmek, dis siirmesi ve ortodontik tedavi igin cerrahi iglem
gerekebilmektedir. Immunsupresif ilaglarin kullanilmasina bagli oral iilserler, oral

kandidiyazis ve agiz kanseri gelisme riski artabilmektedir (34).

Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklarin diyetinde, azot igerikli gidalarin
tiketimi kisitlanmakta, Karbonhidrat agisindan zengin diyet Onerilmektedir. Bu
hastalarda kotii agiz hijyeni, mine hipoplazisi, diisiik tiikiiriik akis hiz1 ve beslenme
tipi gibi faktorlerin giiriik riskini arttirmasi beklenmektedir. Ancak KBH’li hastalarda
yapilan ¢aligmalarda Streptokokkus mutans ve laktobasil diizeylerinde azalma ile
birlikte dis ¢iiriigli prevalansinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir. KBH’li
hastalarda artan tiikiiriik tamponlama kapasitesi ve daha alkali oral pH, asidojenik
bakteriler i¢in elverigsiz bir ortam olusturur. Oral pH'daki ve tiikiiriigtin tamponlama
kapasitesindeki artis, biiyiik olasilikla agizdaki tire hidrolizinin neden oldugu yiiksek
amonyak konsantrasyonundan kaynaklanmaktadir. Bu durum ytiksek ¢iiriik riski ile
iligkili diyet aligkanliklar1 ve hijyen davranislar1 olan KBH'li hastalarin diisiik ¢iiriik

oranini agiklamaktadir (34).

Kronik bobrek hastalarinda mukozal solukluk, gingivitis, periodontitis, dis eti
kanamasi, purpura, pulpada obliterasyon ve glossit goriilebilir. Agizda metalik tat,
yanma hissi, kuru agiz, tiikiiriik bezlerinde biiylime ve tiremik stomatit eslik edebilir.
Dis stirmesinde gecikme, hipoplazi, dislerde hareketlilik, dis folikiillerinde hiperplazi
ve mine hipoplazisi goriildiigi bildirilmistir (58). Hastaligin olumsuz oral sonuglarini
azaltmak i¢in hangi evrede olursa olsun tiim KBH hastalaria diizenli dis muayenesi

Onerilmektedir (34).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirii
Bu arastirma klinik, gozlemsel ve tanimlayici tipte bir aragtirmadir.
3.2.Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu arastirma, Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali’nda ve KTU Dis Hekimligi
Fakiiltesi Cocuk Dis Hekimligi Anabilim Dali’nda, Haziran 2019- Haziran 2021

tarihleri arasinda yiiriitiildii.
3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Cocuk
Nefrolojisi Poliklinigi’nde KBH tanisi ile izlenen ve aydinlatilmis onam alinan 6-18
yas arasindaki hastalar ¢alisma grubunu olusturmustur. KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Klinigine bagvuran, herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan, yas ve
cinsiyeti hasta grubu ile uyumlu, aydinlatilmis onam veren ¢ocuklar kontrol grubu

olarak secildi.
3.4. Arastirmaya Alinma Olciitleri
Hasta grubu igin;

e Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhgi ve Hastaliklari
Anabilim Dali, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali'nda KBH tanis1 ile izlemde
olmasi,

e 6-18 yas arasinda olmast

e Diyaliz tedavisi almiyor olmasi

e Arastirmaya katilmak i¢in gerekli olan goniillii onam formunu okuyup kabul
etmesidir.

Kontrol grubu igin;

e Akut ya da kronik herhangi bir sistemik hastalig1 olmamasi

e 6-18 yas arasinda olmasi
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e Arastirmaya katilmak i¢in gerekli olan goniillii onam formunu okuyup kabul
etmesidir.
3.5. Arastirmadan Dislama Olgiitleri

Periodontal sorunlara neden olabilecek sistemik hastaliklarin varlii, sigara

kullanimi1 ve gebelik durumu dislama 6lgtitleri olarak degerlendirildi.
3.6. Veri Toplama Aracglar
3.6.1. Olgu Formu-Cocuk Nefrolojisi

Bu boliimde hastalarin demografik verileri, viicut agirligi, boyu ve yasina
gore yiizde degerleri, bobrek hastaliginin etiyolojisi ve son bir yila ait laboratuvar
bulgular1 elektronik ve yazili dosyalarindan elde edildi. Hastalar ile anne ve
babalarinin demografik verileri (yas, cinsiyet, egitim durumu, gelir durumu, yasadig
yer, kardes sayisi) kaydedildi. Laboratuvar bulgularinda Hb, ortalama eritrosit hacmi
(OEH), serum demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, Ca, P, ALP paratiroid
hormon (PTH), D vitamini, kreatinin ve albiimin diizeyleri olgu formuna iglendi.
Gelir durumu sorgulandi. Ailenin aylik gelir diizeyi asgari {icret ve altindaysa diigiik
gelirli, asgari ticretin iki kat1 kadar olanlar orta gelirli, asgari licretin li¢ katindan

fazlaysa da ytiksek gelirli olarak degerlendirildi.

Hastanin muayene tarihindeki boy ve serum kreatinin diizeyi kullanarak

revize Schwarz formiilii ile tGFH hesaplanip kaydedildi (10).
tGFH (mL/dk/1,73 m?)= 0,413 x Boy (cm) / Kreatinin (mg/dL)

Kronik bobrek hastalarinin tani yasi, hastalik stiresi, KDIGO 2012 KBH
tanimi Olgiitlerine gore hastaligin evresi, MKH varligi ve kullandigi ilaglar
kaydedildi (1). KBH grubunda agiz ve dis sagligi bulgular1 degerlendirilirken evre 1-

3 erken evre ve evre 4-5 ileri evre olarak tanimlandi.
3.6.2. Olgu Formu-Pedodonti
Hasta muayene formunda PI, GBI, DMFT ve dmft indeksleri kaydedildi.

Oral hijyen degerlendirme skorunda dis hekimi kontroliine gitme sikligi,

diizenli dis fir¢alama aligkanlig1 olup olmadigi, agiz ve dis temizligi i¢in yardimci ek
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tiriinler kullanip kullanmadig1 ve ana 6giinler arasinda giinde birden fazla atigtirmalik

tiiketip tiikketmedigi sorgulanarak kaydedildi.
3.6.3. Agiz Saghg1 Durumunun Degerlendirilmesi

Ag1z i¢i muayeneler KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Kliniginde
yapildi. Hastalarin Pi, GBI, DMFT ve dmft’leri asagidaki yontemlerle
degerlendirildi.

Plak indeksi (PI): Calkalamadan ve dislerin yiizeylerinin kurutulmasindan

sonra, periodontal sond yardimiyla her disin mesiobukkal yilizeyinde;
0: Plagin goriillmemesi
1: Plagin goriilmesi seklinde kaydedildi.

Gingival kanama indeksi (Gingival Bleeding Indeks-GBI): 0,5 mm ¢apinda

periodontal sond kullanilarak hesaplandi. Dis eti, hafifce hava ile kurutulup sond
kibarca gingival yarigin icine, digin uzun eksenine paralel olarak kiigiik bir basing
hissedilene kadar sokulmak sartiyla yalnizca mesiolabial bolgedeki gingival kenar

degerlendirildi ve sonuglar;
0: Kanamanin olmamasi
1: Kanama var olarak kaydedildi (59).

Decay-Missing-Filling-Teeth (DMET/dmft) Indeks Hesaplanmasi:

Dental iinit 15181 altinda, ayna-sond esliginde her bir dig, Diinya Saglik
Orgiitii’niin 2013 yilinda yayinladig: genelgede onerilerine gére kodlanarak kalici

disler i¢in “DMFT”, siit disleri i¢in “dmft” skorlar1 hesaplandi.
DMFT indeksinde: D (decay) — ¢iiriik
M (missing) — kayip
F (filling) — dolgu
T (teeth) — disi belirtir.

dmft indeksinde ise; d (decay) — ¢iiriik
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m (missing) — kayip
f (filling) — dolgu

t (teeth) — disi belirtir (60).

DMFT indeksi olusturulurken;

1.

Standardizasyon saglamak amaciyla yayimnlanan genelge baz alinarak
mine tizerindeki beyaz tebesirimsi renklenmeler, kahverengi-siyah
aras1 degisen renklenmeler, okliizal fissiirlerde yumusamis bir tavan

varlig1 ya da kenarlarin bulundugu lezyonlar ¢iiriik olarak tanimlandi.

Pit ve fisslirde ya da dis yiizeyindeki bir lezyon kavite olusturmussa,
minenin alt1 ¢liriimiigse ya da taban ya da duvarlarinda saptanabilecek

yumusama varsa ¢liriikk dis olarak degerlendirildi.

Bir dis lizerinde ayn1 anda bir ya da daha fazla kalic1 restorasyon varsa
dolgulu, ancak hem dolgu hem ¢iirik varsa ¢iiriikk dis olarak

isaretlendi.

Renklenme gosteren pit ve fissiirler ya da alanlar sond ile
incelendiginde herhangi bir yumusama gostermiyorlarsa saglam dis

olarak kaydedildi.
Abrazyon ve florozis saglam dis olarak kabul edildi.

Kalict ve siit dislerinde ¢iiriik nedeni ile ¢ekilmis disler ve baska

nedenle kayip disler kayip olarak isaretlendi.

DMFT/dmft degerleri hesaplanirken;

1. Klinige muayene i¢in gelen bireylerdeki,

Ciruk disler

Dolgulu disler

Ciiriik nedeniyle eksik dislerin sayisinin toplami,

2. Toplam muayene edilen birey sayisina oranlandu.

32



33

Muayene edilen bireylerdeki ¢iiriik+dolgulu+giiriik nedeniyle eksik dis sayisi
DMFT/dmft=

Toplam muayene edilen birey sayisi

Sekil 5. DMFT/dmft indeksi formiilii
Oral hijyen uygulamalarina ait olarak;

1. Yilda iki kez diizenli dis hekimine gidip gitmedigi

2. Giinde iki kez diizenli dis fircalama aliskanlig1

3. Gargara gibi ek iiriinler kullanip kullanmadig1

4. Ana ogilinler arasinda giinde birden fazla atistirmalik tiiketip tiikketmedigi
sorgulandi.

3.7. istatistiksel Analiz

Calismada kullanilacak istatistiksel analizde; niceliksel veriler ortalama,
standart sapma, ortanca, en bilylikk ve en kiiclik degerler, ylizdelikler seklinde
Ozetlendi. Ayrica niteliksel veriler icin sayr ve yiizdeler halinde ifade edildi.
Verilerdeki degisimi incelemek i¢in %95 giiven aralig1 uygulandi. Gruplarin normal
dagilip dagilmadigi Kolmogorov Smirnov testi ile belirlendi. Gruplar arasindaki
farkliliklar1 analiz etmek igin kategorik degiskenler igin olan ki-kare testi, Fisher
kesin testi ya da Pearsonki-kare testi, siirekli degiskenler i¢in normal dagilim
gosterip gostermedigine bagli olarak t testi veya Mann-Whitney U test uygulandi.
KBH evresi ilerledik¢e ciiriik riskini degerlendirmek i¢in Kruskal Wallis-Mann-
Whitney U-Bonferroni diizeltmesi kullanildi. Verilerdeki degisimi incelemek igin
%95 giiven araligi uygulandi. Istatistiksel olarak anlamlilik p <0,05 olarak ifade

edildi. Verilerin degerlendirilmesinde SPSS istatistik 22 versiyonu kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik ve Antropometrik Ozellikler

Calismaya KTU Tip Fakiiltesi Hastanesi, Cocuk Nefrolojisi Polikliniginde izlenen
yaslar1 6-18 yil arasinda olan KBH tanili 51 hasta ve KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti Klinigine bagvuran yas ve cinsiyeti hasta grubu ile uyumlu 51 saglikli ¢ocuk
alindi. KBH grubundaki hastalarin 29’u (%56,8) erkek olup erkek/kiz orani 1,3 ve yas
ortalamas1 12,7+3,3 yil idi. KBH ve kontrol grubu ile ailelerinin sosyodemografik
ozellikleri Tablo 7°de 6zetlendi. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmad: (p>0,05). KBH olan g¢ocuklarin ortalama tani yasi

5,1+5,3 yil (ortanca tani yasi 2,5 yil, sinirlar: 0,1-16,0 yil) ve izlem siiresi 7,6+4,4 yil idi.

Kronik bobrek hastaligi grubundaki ¢ocuklarin annelerinin yas ortalamasi 40,9+5,7
yil, babalarmin yas ortalamasi 44,6+5,7 yil iken kontrol grubundaki c¢ocuklarin anne-
babalarinin yas ortalamasi sirastyla 42,8+4,6 yil ve 46,2+5,3 yil idi. KBH grubundaki
cocuklarin annelerin egitim diizeyi degerlendirildiginde %74,5°1 ortaokul ve alt1, %25,5’1
lise ve ustll egitim diizeyine sahipken kontrol grubunda bu oranlarm sirasiyla %47,0 ve
%53,0 oldugu belirlendi. KBH olan g¢ocuklarin babalarmin %54,9’u ortaokul ve alti,
%45,1°1 lise ve ustli egitim diizeyine sahipken kontrol grubunda bu oranlarin sirasiyla
%33,3 ve %66,7 oldugu saptandi. KBH ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin anne-babalarinin
yas1 acisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05). KBH grubunda anne ve baba egitim diizeyinin daha diisik oldugu
goriildi (sirastyla, p:0,04 ve p:0,038). KBH grubunun kardes sayisi ortalamasi 3,1+1,2,
kontrol grubundaki ¢ocuklarin kardes sayist ortalamasi 3,2+1,1 oldugu goriildii. KBH ve
kontrol grubundaki ¢ocuklarin kardes sayilar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05).

Gelir diizeyine gore aileler degerlendirildiginde KBH grubunun ailelerinin aylik
geliri  %56,8,’u diisiik, %37,3’4 orta ve %5,9’u yiiksek diizeyde iken Kkontrol
grubundakilerinki sirasiyla %29,4, %31,4 ve %39,2 idi. KBH ve kontrol grubundaki
cocuklarin ailelerinin gelir diizeyi karsilastirildiginda KBH grubunun aylik gelirinin
anlaml1 derecede diisiik oldugu belirlendi (p<0,0001). Yasadig1 yer sorgulandiginda her iki
grupta da en sik ilce merkezinde yasandigi, KBH grubundaki c¢ocuklarin %60,8’inin,

kontrol grubundaki ¢ocuklarin ise %74,5’inin ilge merkezinde yasadigi saptandi. Her iki



gruptaki cocuklarin yasadigi yer agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05).
Tablo 7. KBH ve kontrol grubu ile ailelerinin sosyodemografik 6zelliklerinin
karsilastirilmasi
KBH grubu Kontrol grubu p
n: 51 (%) n: 51 (%)
Erkek/Kiz 29/22 29/22
(56,8/43,2) (56,8/43,2)
Yas (yil) (ort+SD) 12,7433 12,6+4,6 0,8
(Simirlar) (6,3-18,0) (6,1-18,0)
Anne yasi (y1l) (ort+SD) 40,9+£5,7 42,8+4,6 0,063
(Sinirlar) (29,0-54,0) (32,0-52,0)
Baba yasi (y1l) (ort+SD) 44,6+5,7 46,2+5,3 0,152
(Simirlar) (27,0-56,0) (36,0-60,0)
Anne egitim diizeyi
Ilkokul mezunu 33 (64,7) 15 (29,4) 0,04
Ortaokul mezunu 5(9,8) 9 (17,6)
Lise mezunu 7(13,7) 11 (21,6)
Universite mezunu 6 (11,8) 16 (31,4)
Baba egitim diizeyi
Ilkokul mezunu 19 (37,3) 13 (25,5) 0,038
Ortaokul mezunu 9 (17,6) 4(7,8)
Lise mezunu 17 (33,3) 15 (29,4)
Universite mezunu 6 (11,8) 19 (37,3)
Kardes sayis1 (ort£SD) 3,1£1,2 3,2+1,1 0,574
(Simrlar) (1-8) (1-7)
Gelir diizeyi
Diisiik 29 (56,8) 15 (29,4) <0,0001
Orta 19 (37,3) 16 (31,4)
Yiiksek 3(5,9) 20 (39,2)
Yasadig1 yer 0,166
Il 8 (15,7) 8 (15,7)
flge 31 (60,8) 38 (74,5)
Koy 12 (23,5) 5(9,8)

KBH: Kronik bobrek hastaligi, Ort: Ortalama, SD: Standart deviasyon,

Antropometrik olgiimlere gore degerlendirildiginde KBH grubunun viicut agirlig
ortalamasi 41,3+15,1 kg ve boy ortalamasi1 146,7+15,6 cm iken kontrol grubundakilerin
Olgtimleri sirasiyla 47,8+17,7 kg ve 154,3+25,6 cm idi. KBH grubundaki ¢ocuklarin 12
(%23,5)’sinin viicut agirlig1 ve sekizinin (%15,7) ise boy yiizdesi tigiin altinda idi. Kontrol
grubunda ise yalmz iki hastanin (%3,9) viicut agirligi yiizdesi t¢iin altinda idi. KBH
grubunun kontrol grubuna goére viicut agirligi ve boy yiizdelerinin anlamli derecede diisiik

oldugu belirlendi (sirasiyla, p:0,001 ve p:0,004) (Tablo 8). Antropometrik 6zelliklere
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sadece evre 2-5 KBH olarak baktigimizda ise 29 hastanin yedisinin (%24,1) viicut agirhigi
ylizdesi ve altisinin (%20,6) ise boy yiizdesinin ii¢lin altinda oldugu goriildii. Evre

ilerledik¢e Ozellikle boy yiizdesinin daha diisiik oldugu gortldii.

Tablo 8. KBH ve kontrol grubunun antropometrik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

KBH grubu Kontrol grubu p

n: 51 (%) n: 51 (%)
Viicut agirh@ (kg) (ort£SD) 41,3+15,1 47,8+17,7 0,052
(Sinirlar) (20,5-86,0) (20,0-86,7)
<%3 12 (23,5) 2(3,9) 0,001
%3-%97 39 (76,5) 47 (92,2)
>%97 0 (0) 2(3,9)
Boy (cm) (ort+SD) 146,7+15,6 152,4+18,6 0,075
(Sinirlar) (116,0-183,5) (115,5-183,0)
<%3 8 (15,7) 0 (0) 0,004
%3-%97 43 (84,3) 49 (96,1)
>%97 0 (0) 2 (3,9)
VKI (kg/m?) (ort+SD) 18,443,5 19,543,6 0,259
(Simrlar) (13-28,7) (12,8-28,3)
<%5 10 (19,6) 5(9,8) 0,256
%5-%85 36 (70,6) 38 (74,5)
%85-%95 4(7,9) 8 (15,7)
>%95 1(1,9) 0 (0)

KBH: Kronik bobrek hastaligi, ort: Ortalama, SD: Standart deviasyon, VKi: Viicut kitle indeksi

4.2. Kronik Bobrek Hastalig1 Olan Cocuklarin Verileri

Kronik bobrek hastaligi grubundaki ¢ocuklarin primer hastalik tanisina gore
dagilim1 Tablo 9da verildi. Hastalarda en sik BIYKA (%51) nedeniyle KBH gelistigi
belirlendi. Hastalarin tigiiniin (%5,8) dykiisiinde prematiirite, birinde (%1,9) diisiik dogum
agirhigi, birinde (%1,9) 6zefagus atrezisi, birinde (%1,9) anal atrezi nedeniyle operasyon
Oykiisii ve ikisinde (%3,9) bilateral isitme kaybi vardi. Bir hastada (%1,9) kullanilan
immiinsiipresif ilacin yan etkisi olarak sekonder diyabetes mellitus eslik ediyordu. Diger
eslik eden hastaliklar ise epilepsi (1-%1-9), Joubert Sendromu (1- %1,9), Caroli Hastaligi
(1-%1,9) ve uterus agenezisi (1-%1-9) idi.

Tablo 9. Hasta grubunun kronik bobrek hastaligi etiyolojisine gore dagilimi

KBH etiyolojisi n (%)
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BiYKA 26 (51,3)
Vezikoiireteral refli 20 (39,2)
Renal agenezi 9 (17,6)
Atrofik bobrek 6 (11,7)
Hipoplazik bobrek 4 (7,9)
Ektopik bobrek 2 (3,9)
Cift toplayict sistem 3(5,8)
Norojenik mesane 2 (3,9
At nal1 bobrek 1(1,9)
Posterior liretral valv 1(1,9)
Kistik bobrek hastaliklar: 7 (13,6)
Multikistik displastik bobrek 4 (7,8)
Otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi 2 (3,9
Jitvenil nefronofitizis 1(1,9)
Primer glomeriilonefrit 8 (15,6)
Fokal segmental glomeriiloskleroz 3(5,9)
Mezengioproliferatif glomeriilonefrit 2(3,9)
Ig M nefropatisi 2(3,9)
Membranoz glomeriilonefrit 1(1,9)
Sekonder glomeriilonefrit 6 (11,6)
Hemolitik tiremik sendrom 3(5,8)
Hipertansif nefropati 2(3,9)
Lupus nefriti 1(1,9
Diger 4 (7,8)
Reflii nefropatisi 9 (17,6)
Tiibiilointerstisyel nefrit 2 (3,9
Nefrolitiazis 1(1,9
Renal arter stenozu 1(1,9)

KBH: Kronik bobrek hastaligi, BIYKA: Bobrek ve idrar yollarmin konjenital anomalisi, ig: immiinglobiilin

Hastalarin 39’unun diizenli ilag kullandig: tespit edildi. Cocuklarin son {i¢ aydir
diizenli olarak kullandiklari ilaglarin dagilimi Tablo 10°da gosterildi. KBH grubundaki
cocuklarin 18 (%35,2)’1 demir (14’1 oral, dordii parenteral) destegi, dokuzu EPO tedavisi
almakta idi. Hastalarin 12 (%23,5)’si kalsitriol, 12 (%23,5)’si ise D vitamini tedavisi
kullaniyordu. Hastalarin 29 (%56,8)’u antihipertansif tedavi almakta; bunlardan doérdii
ikili, ticii ise tglii ila¢g kombinasyonu kullanmakta idi. En ¢ok tercih edilen antihertansifin
anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibit6rii olan enalapril oldugu goriildii (20 hasta- %39,2).
Bu ilag 11 (%21,5) hastada antiproteiniirik ve renoprotektif etkisine yonelik kullanilmakta
idi.

Tablo 10. Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklarin kullandigr ilaglarin dagilimi

flac ad1 n: 51 (%)

Antihipertansif 29 (56,8)
Demir replasmani 18 (35,2)
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Oral 14 (27,4)

Intravendz 4 (7,8)
Eritropoetin 9(17,6)
Kalsitriol 12 (23,5)
D vitamini 12 (23,5)
B12 vitamini 7 (13,7)
Allopurinol 15 (29,4)
Bikarbonat 21 (41,1)
Fosfat baglayici 10 (19,6)
Potasyum baglayici 5(9,8)
Profilaktik antibiyotik 6 (11,8)
Immiinsiipresif tedavi 15 (29,4)
Eculizumab 2 (3,9

4. 3. Hasta ve Kontrol Grubunun Laboratuvar Bulgulari

Hastalar tGFH’ye gore evrelendirildiginde %43,2’sinin evre 1, %13,7’sinin evre 2,
%19,6’sinin evre 3, %17,6’simin evre 4 ve %5,9’unun evre 5 oldugu belirlendi. Kronik
bobrek hastaligi ve kontrol grubunun laboratuvar degerleri Tablo 11°de gosterildi. KBH ve
kontrol grubunun laboratuvar bulgular1 karsilastirildiginda KBH grubunda Hb diizeyinde
anlamh distikliik; kreatinin, ferritin, OEH ve TSAT agisindan istatistiksel olarak anlamli
yiikseklik tespit edildi (sirasiyla p<0,001, p:0,009, p:0,029, p:0,007, p:0,001 ve p<0,001,).
KBH grubundaki ¢ocuklarin 19 (%37,2)’unda, kontrol grubundaki ¢ocuklarin ise birinde
(%1,9) anemi vardi. KBH’nin evrelerine gore; evre 1’de %13,6’sinda, evre 2’de
%28,5’inde, evre 3’te %60’1inda, evre 4 ve 5’te ise %66’sinda aneminin eslik ettigi
goriildii. KBH grubunda aneminin daha fazla olmasi ve evre ilerledikce sikliginin artmasi,

istatistiksel olarak anlamli idi (p<<0,001).

Kronik bobrek hastaligi grubundaki ¢ocuklarin laboratuvar degerlerinin ortalamasi
(smurlar) incelendiginde serum albiimin diizeyi 42,6+4,3 g/L (28,3-49,5), Ca 9,8+0,46
mg/dL (8,8-10,8), P 4,3+0,69 mg/dL (2,1-6,1), ALP 187,0+99,3 U/L (37-399), PTH
127,7£151,8 ng/L (14,6-949,0) ve 25-OH Vitamin D3 16,8+0,46 pg/L (4,18-58,0) oldugu

goriildil.

Tablo 11. KBH ve kontrol grubunun laboratuvar bulgularinin karsilastiriimasi

KBH grubu Kontrol grubu p
n: 51 n: 51
Anemi varhgi 19 1 <0,0001

Hb (gr/dL) (ort=SD) 12,318 13,8+1,1 <0,0001



39

(Sinirlar) (6,6-16,6) (12,1-17,2)

OEH (fL) (ort£SD) 86,4+6,3 84,1+3,8 0,009
(Simirlar) (63,0-105,0) (73,7-91,8)

TSAT (ort£SD) 29,6+15 23,1+9,8 0,029
(Sinirlar) (3,5-69,0) (4,6-49,0)

Ferritin (ug/L) (ort£SD) 88,6123 27,4423 0,007
(Sinirlar) (4,7-491,0) (4,2-144,0)

Kreatinin (mg/dL) 1,4+1,5 0,5+0,1 <0,0001
(ort+SD) (Sinirlar) (0,2-8,1) (0,3-0,8)

tGFH (mL/dk/1,73 m?) 79,1 1195 <0,0001
(Sinirlar) (6,5-223,0) (86,0-163,0)

KBH: Kronik bébrek hastaligi, Hb: Hemoglobin, ort: Ortalama SD: Standart deviasyon, OEH: Ortalama
eritrosit hacmi, TSAT: Transferrin saturasyonu, tGFH:Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi

Kronik bobrek hastaligi grubundaki ¢ocuklarin 15 (%29,4)’inde MKH belirlendi.
Evre 1 ve 2 KBH olan hastalarda MKH goriilmezken evre 3 olan hastalarin %60’1nda, evre
4’{in %66,6’sinda ve evre 5’in tamaminda MKH vardi. KBH grubundaki ¢ocuklarin sadece
ikisinde (%3,9) D vitamini yeterli diizeyde iken 31 (%60,7)’inde D vitamini eksikligi, 11
(%21,5)’inde ise D vitamini yetersizligi tespit edildi.

Tablo 12. Kronik bobrek hastalarinin evrelere gore anemi ve MKH dagilimi

KBH grubu Anemi varhgt  MKH varhg:
n: 51 (%) n: 19 (%) n:15 (%)
Evre 1 22 (43,2) 3(16,0) 0 (0,0)
Evre 2 7 (13,7) 2 (10,5) 0(0,0)
Evre 3 10 (19,6) 6 (31,5) 6 (40,0)
Evre 4 9 (17,6) 6 (31,5) 6 (40,0)
Evre 5 35,9 2 (10,5) 3 (20,0)

MKH: Metabolik kemik hastalig1

4.4. A1z ve Dis Saghg ile Tlgili Aliskanhklar

Cocuklarm dis hekimine gitme durumlar1 degerlendirildiginde; her iki grubun da
%70,6’sinin yalnizca yakinmasi oldugunda dis hekimine gittigi 6grenildi. Agiz bakim
aligkanliklarin1 belirlemek amaciyla ¢ocuklara dis firgalama sikliklar1 ve dis macunu
disinda yardimcir {iriin  kullanimi  degerlendirildiginde KBH grubundaki ¢ocuklarin
%43 tniin, kontrol grubundaki c¢ocuklarin ise %69’unun dislerini diizenli firgaladig:
ogrenildi. Dis macunu disinda baska bir yardimci iiriin kullanimi sorgulandiginda KBH
grubundaki ¢ocuklarin %92,2’sinin, kontrol grubundakilerin ise %88,2’sinin baska bir iiriin
kullanmadig belirlendi. Gargara kullaniminin KBH grubunda i¢ (%5,9), kontrol grubunda
ise iki (%3,9) hastada, dis ipi kullanim aligkanliginin ise sirasiyla bir (%2,0) ve dort 4
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(%7,9) hastada oldugu goriildii. Her iki gruba da beslenme aliskanliklarini degerlendirmek
amaciyla atistirmalik alimina yonelik sorular soruldu. Ciirtik riskini belirleyen atistirmalik
siklig1 degerlendirildiginde her iki grubun benzer aliskanliklar1 oldugu saptandi. KBH ve
kontrol grubundaki ¢ocuklarin dis hekimi ziyareti, yardimci tirtin kullanimi ve atistirmalik
gida tiiketim aliskanlig1 acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad:
(p>0.05). Ancak dis firgalama aligkanligimin kontrol grubundaki cocuklarda daha iyi
oldugu goriildii ve bu durum istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,021) (Tablo 13).

Tablo 13. KBH ve kontrol grubunun agiz ve dis saglhigina yonelik aliskanliklarinin
karsilastirilmasi

KBH grubu Kontrol grubu  p
n: 51 (%) n: 51 (%)
Dis hekimi kontrol siklig:
Yilda iki kez 1 (%2,0) 5 (%9,8) 0,262
Yilda bir kez 6 (%11,8) 6 (%11,8)
Sikayeti oldugunda 36 (%70,6) 36 (%70,6)
Higbir zaman 8 (%15,6) 4 (%7,8)
Dis fircalama ahskanhg
Glinde iki-li¢ kez 10 (%19,6) 14 (%27,5) 0,021

Giinde bir kez 12 (%23,5) 21 (%41,1)

Aklina geldikce 24 (%47,1) 16 (%31,4)

Higbir zaman 5 (%9,8) 0 (%0,0)

Yardimer iiriin kullanimi

Gargara 3 (%5,9) 2 (%3,9) 0,36
Dis ipi 1 (%2,0) 4 (%7,9)

Kullanmiyor 47 (%92,1) 45 (%88,2)
Atistirmalik tiiketim aliskanhg

Her zaman 2 (%3,9) 2 (%3,9) 0,09
Cogunlukla 4 (%7,9) 13 (%25,6)

Arada bir 37 (%72,5) 32 (%62,7)

Higbir zaman 8 (%15,7) 4 (%7,8)

KBH: Kronik bdbrek hastalig

4.5. Ag1z ve Dis Muayenesi Bulgular

Dis eti saglig1 degerlendirildiginde KBH grubundaki cocuklarmn 48 (%53,5)’inde Pi
ve 28 (%62,2)’inde GBI varlig: tespit edildi. KBH grubunda PI varliginin gruplara gére
dagilimi evre 1’de 19, evre 2’de yedi, evre 3’te 10, evre 4’te dokuz ve evre 5’te ti¢ hasta,
GBI varligmin dagilimi ise evre 1°de 13, evre 2°de dort, evre 3’te bes, evre 4’te dort ve
evre 5’te iki hasta idi. Kontrol grubundaki cocuklarda ise 40 (%45,5)’mmda PI ve 17
(%37,8)’sinde GBI varlig1 saptandi. Buna gére KBH grubunda ortalama Pi ve GBI
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varliginin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlendi (sirasiyla p:0,021,
p:0,028) (Tablo 14).

Tablo 14. KBH ve kontrol grubunun agiz ve dis muayenesi bulgularinin Karsilastirilmasi
KBH grubu Kontrol grubu p

n: 51 (%) n: 51 (%)
Pi varhg 48 (%54,5) 40 (%45,5) 0,021
GBI varh@ 28 (%62,2) 17 (%37,8) 0,028
DMFT (ort+SD) 0,02+0,03 0,03+0,03 0,024
(Simirlar) (0,00-0,15) (0,00-0,12)
dmft (ort+=SD) 0,01+0,02 0,01+0,02 0,63
(Sinirlar) (0,00-0,09) (0,00-0,09)
Toplam siit disi sayis1 (ort+SD) 3,88+5,46 3,72+5,82 0,88
(Sirlar) (0-17) (0-20)
Toplam daimi dis sayisi (ort£SD) 20,96+8,71 22,05+8,47 0,52
(Smrlar) (0-32) (0-32)
Ciiriik dis sayis1 (ort+SD) 2,80+2,76 3,43+3,08 0,28
(Smrlar) (0-13) (0-13)
Dolgulu dis sayisi (ort£SD) 0,50+1,10 1,45+2,36 0,012
(Simirlar) (0-4) (0-11)
Ciiriige bagh eksik dis sayis1 (ort=SD) 0,15+0,41 0,13+0,40 0,81
(Smrlar) (0-2) (0-2)
Konjenital eksik dis sayis1 (ort£SD) 0,15+0,5 0,05+0,42 0,28
(Smrlar) (0-2) (0-3)
Diger nedenlerle eksik dis sayis1 (ort+SD) 0,0+0,0 0,01+0,14 0,32
(Sirlar) (0-0) (0-1)

KBH: Kronik bébrek hastalig, PI: Plak indeksi, GBI: Gingival kanama indeksi, DMFT/dmft: ¢iiriik, kay1p,
dolgulu dis indeksi, Ort: Ortalama, SD: Standart deviasyon,
Dis sagligit DMFT/dmft indeksi ile degerlendirildiginde KBH grubunda ortalama

DMFT indeksi 0,02+0,03 ve kontrol grubunda 0,03+0,03 iken her iki grubun ortalama
dmft indeksinin 0,01+0,02 oldugu belirlendi. DMFT indeksi agisindan degerlendirildiginde
KBH olan grupta daha diisiik ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunurken
dmft indeksi agisindan her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p:0,024,
p:0,6). KBH grubunda ortalama dolgulu dis sayis1 0,5+1,1 iken kontrol grubunda 1,44+2,3
oldugu belirlendi ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu goriildii
(p:0,012). KBH grubunda ortalama ciirtik dis sayis1 2,84+2,7 iken kontrol grubunda 3,443,0
oldugu belirlendi. Hasta grubunda ¢iiriik dis sayis1 daha az olmakla birlikte istatiksel olarak

anlaml1 bir fark bulunmadi (p:0,28) (Tablo 14).

Kronik bobrek hastaliginin evrelerine gore ¢iiriik, dolgulu, ¢iiriikk nedeniyle eksik
dis sayilarinin dagilimi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Erken ve ileri evre KBH gruplar1 birbiri ile karsilastirildiginda ise ileri evre KBH’li
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cocuklarin erken evredekilere gore ¢liriik sayisinin istatistiksel olarak anlamli derecede

daha diisiik oldugu goriildii (p:0,012) (Tablo 15 ve tablo 16)).

Tablo 15. Kronik bobrek hastalarinda dis bulgularinin evrelere gére dagilimi

Toplam Evrel Evre2 Evre3 Evre 4 Evre 5

n: 51 n: 22 n:7 n: 10 n:9 n:3
Ciiriik dis sayisi
0 15 3 3 2 6 1
1 4 1 1 1 0 1
2 8 4 2 1 0 1
3 5 2 0 1 2 0
4 7 5 0 1 1 0
5 5 2 1 2 0 0
6 1 1 0 0 0 0
7 4 3 0 1 0 0
8 1 0 0 1 0 0
9-12 0 0 0 0 0 0
13 1 1 0 0 0 0
Dolgulu dis sayis1
0 39 16 5 10 6 2
1 5 2 0 0 2 1
2 3 2 0 0 1 0
3 1 0 1 0 0 0
4 3 2 1 0 0 0
Ciiriik nedeniyle eksik dis sayis1
0 44 17 6 10 9 2
1 6 4 1 0 0 1
2 1 1 0 0 0 0

Tablo 16. Erken ve ileri evre kronik bobrek hastalarindaki dis bulgularinin karsilagtirmasi

Toplam Erkenevre KBH llerievre KBH p
n: 51 n: 39 n:12

Ciiriik dis sayis1 0,012

ol
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Dolgulu dis sayis1 0,74
0 39 31 8
1 5 2 3
2 3 2 1
3 1 1 0
4 3 3 0
Ciiriik nedeniyle eksik dis sayisi 0,49
0 44 33 11
1 6 5 1
2 1 1 0

KBH: Kronik bobrek hastaligi

Kronik bobrek hastaligi grubunda asidozu olanlar ve buna yonelik tedavi alanlar ile
asidozu olmayan ve tedavi almayanlar, PI ve GBI acisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,005). Ancak DMFT/dmft indeksinin asidozu
olanlar ve buna yonelik tedavi alanlarda daha diisiik oldugu tespit edildi ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p:0,011). Hastalarin D vitamini diizeyine ve eksiklige
yonelik tedavi alma durumuna gore PI, GBI ve DMFT/dmft indeksleri degerlendirildiginde
anlamli fark bulunmadi (p>0,005).

Anemisi olan ve olmayan KBH’li ¢ocuklar Pi, GBI, DMFT ve dmft indeksleri
acisindan karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

(p>0,005). (Tablo 17).

Tablo 17. KBH grubunda anemisi olan ve olmayan hastalarin agiz ve dis muayenesi
bulgularinin karsilastirilmasi

Anemi n: 51 (%) p
Pi Var Yok
Var 18 (35,3) 30 (58,9) 0,69
Yok 1(1,9) 2 (3,9)
GBI
var 10 (19,7) 18 (35,3) 0,51
Yok 9 (17,6) 14 (27,4)
DMFT (ort+SD) 0,03+0,03 0,01+0,02 0,06
(Simirlar) (0,00-0,15) (0,00-0,15)
dmft (ort£SD) 0,01+0,02 0,02+0,03 0,06
(Smirlar) (0,00-0,09) (0,00-0,09)

KBH: Kronik bobrek hastaligi, Pi: Plak indeksi, GBI: Gingival kanama indeksi DMFT/dmft: ¢iiriik, kay1p,
dolgulu dis indeksi
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Evre 3-5 KBH grubundaki ¢ocuklarda MKH varliginda Pi, GBI ve DMFT/dmft
indeksleri degerlendirildiginde evre 3 ve evre 4 KBH’de anlamli fark tespit edilmedi
(p>0,05). Evre 5 KBH’de ise hasta sayis1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel degerlendirme
yapilmadi.



45

5. TARTISMA

Kronik hastaliklarda agiz ve dis saghgmin morbidite ve mortaliteyi olumsuz
etkiledigi bilinmektedir (8). KBH ve tedavisinde kullanilan ilaglar da agiz ve dis sagligini
olumsuz etkileyebilmektedir. Calismamizda KBH olan ¢ocuklarin agiz ve dis sagliginin

degerlendirilmesini amagladik.

Farkli tlkelerde yapilan calismalarda KBH olan ¢ocuklar cinsiyet ydniinden
degerlendirildiginde erkek/kiz oraninin 1,3-2 arasinda oldugu bildirilmistir. Tam yas1
iilkelerin gelismislik diizeyine gore degisiklik gostermekle birlikte 6,9-8 yil arasinda
oldugunu bildirilen ¢alismalar bulunmaktadir. Ulkemizde 2005 yilinda ¢cocuk KBH’lerde
yapilan bir ¢calismada 282 hastanin erkek/kiz orani 1,29, ortalama tani yasi ise 8,05+5,25
yil olarak saptanmistir. Calismamizda KBH hastalarmin 29°u erkek, 22’si kiz idi.
Erkek/kiz oran1 1,3 ve ortalama tani yast 5,143,3 yil olup literatiirii destekler nitelikte idi
(12, 14, 15, 17, 18, 61).

Sosyodemografik ozellikler KBH gelismesini etkiledigi gibi hastaligin kendisi de
ailenin sosyodemografik yapisini etkileyebilmektedir. Brezilya’da 2014-2016 yillari
arasinda yapilan 100 KBH ve 100 saglam c¢ocugun katildig1 bir calismada, kontrol
grubundaki ailelerin daha fazla c¢ocuk sahibi oldugu ve gelir diizeyinin daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (62). Arastirmamizda da bu caligmayla uyumlu olarak KBH
grubundaki ¢ocuklarin ailelerinin gelir diizeyinin daha diisiik oldugu tespit edildi. Ayrica

calismamizda anne-baba egitim diizeyinin KBH grubunda daha diistik oldugu belirlendi.

Kronik hastaliklar ¢ocuklarin biiylime ve gelismelerini etkileyebilmektedir.
Biiytime geriligi ve boy kisalifi, cocuk KBH’lerde hastalik siddetinin bir gdstergesi
olabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda evre 2-5 KBH grubunda biiyiime geriligi ve boy
kisaliginin yaygin goriilen bir sorun oldugu, KBH’li ¢ocuklarin ii¢cte birinden fazlasinda
boyun yasina gore yiizde iigiin altinda seyrettigi ve daha erken yasta KBH tanisi alanlarda
boy kisaliginin daha fazla goriildiigi bildirilmistir (33). Tirkiye’de 29 merkezin katildigi,
282 KBH’li ¢ocugun degerlendirildigi bir ¢alismada KBH evre 2-5 arasinda, evrelere gore
degismekle birlikte %20-65 oraninda biiylime geriliginin eslik ettigi goriilmiistiir (14).
Calismamizda ise KBH grubundaki ¢ocuklarin %23,5’inin viicut agirligi ve %15,7’sinin
ise boy ylizdesinin igiin altinda oldugu, evre 2-5 KBH olarak degerlendirildiginde ise

hastalarin %24,1’inin viicut agirhig1 yiizdesinin ve %20,6’sinin ise boy yilizdesinin {i¢iin
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altinda oldugu belirlendi. Literatiirdeki diger ¢aligmalara benzer olarak c¢alismamizda da
KBH grubunun kontrol grubuna goére viicut agirligi ve boy yiizdeleri anlamli derecede
diisiik tespit edildi. KBH’nin biiyiime ve gelisme lizerine olan olumsuz etkisinin evre
ilerledikce arttig1 goriildii. Bu etkiyi en aza indirmek i¢in hastalarin izleminde yeterli kalori
destegi saglanmali, biiyiime hiz1 izlemi daha dikkatli yapilmali, metabolik bozukluklar ve
beslenme sorunlar1 diizeltildikten sonra yeterli yanit alinamazsa biiylime hormonu tedavisi

acisindan degerlendirilmelidir (33, 52).

Kronik bobrek hastaliginin etiyolojisi yasa ve cinsiyete gore farklilik gostermekle
birlikte, iilkenin gelismislik diizeyi ve etnik kokene bagli olarak da degisebilmektedir.
Italya’da 1197 cocukta KBH etiyolojisinin degerlendirildigi bir calismada ilk sirada
BIYKA (%57,5) ardindan kalitsal nefropatiler (%15) ve glomeriilonefritlerin (%5) geldigi
bildirilmistir. NAPRTCS kayitlarinda da KBH’nin en sik nedeni BIYKA (%48) olmakla
birlikte ikinci siklikla glomeriilonefritler (%14) yer almakta ve bunu kalitsal nefropatiler
(9%10) izlemektedir. Belgika’da 2001-2005 yillart arasinda yapilan bir ¢alismada da en sik
nedenin BIYKA (%59) oldugu, ardindan kalitsal nefropatiler (%19) ve kistik bdbrek
hastaliklarinin (%9) geldigi bildirilmistir. Calismamizda da yine en sik neden BIYKA
(%51) iken ikinci sirada primer glomeriilonefritler (%15,7), liglincii sirada kistik bobrek
hastaliklar1 (%13,7) oldugu belirlendi. KBH etiyolojisi agisindan ¢alismamiz literatiir ile
benzerlik gostermektedir (12, 13, 15, 16) .

Cesitli sistemik hastaliklarin agiz ve dis sagligina etkisini degerlendiren farkl
calismalar yapilmigtir. Bunlara 6rnek verecek olursak; diyabetik cocuklarda agiz ve dis
sagligini inceleyen bir derlemede tip 1 diyabet ile diseti ve periodontal hastaliklar arasinda
giiclii bir iliski oldugu bildirilmistir. Tip 1 diyabette metabolik bozukluklara bagh
dokularda meydana gelen degisikliklerin, enfeksiyona karsi savunma mekanizmasinda
azalmaya neden olarak periodontal hastaliklara yol agabilecegi belirtilmistir (63).
Yunanistan’da tip 1 diyabet tanili ¢ocuklarda agiz ve dis saglig: ile ilgili yapilan bir
caligmada kotii kontrollii diyabetik hastalarda, iyi kontrollii diyabetik hastalara ve kontrol
grubuna kiyasla daha fazla PI tespit edilmistir. Periodontal dis saglig1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi bildirilmistir (64). Dogan ve ark.
tarafindan en az 6 ay boyunca inhale kortikosteroid tedavisi alan 2-6 yas aras1 115 astiml
cocukta yapilan bir calismada ise, ilacin kullanim siiresi arttik¢a dis ¢iiriigii sayis1, PI ve

GBI’de istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedigi ancak oral kandida enfeksiyonu
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gelisme sikligmin arttigi gézlenmistir (65). Baygin ve ark. tarafindan kronik karaciger
hastalarinda agiz ve dis sagliginin degerlendirildigi bir calismada PI ve GBI acisindan
gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir (66). Jiivenil idiyopatik artritli ¢ocuk ve
ergenlerin agiz ve dis saghgi agisindan incelendigi bir meta analizde de periodontal
hastaliklar ve temporomandibular eklem hastaliginin kontrol grubuna gore daha fazla
oldugu bulunmustur (67). Fakiiltemizde yapilan genel eklem hipermobilitesi olan 62 hasta
ile saglikli 62 ¢ocugun agiz ve dis saghig ile temporomandibular eklem durumunun
incelendigi bir ¢alismada ise hasta grubunda kontrol grubuna gére daha fazla PI ve GBI
oldugu, temporomandibular eklem iligkili semptomlarin daha yiiksek oldugu ancak DMFT

indeksi agisindan ise benzer oldugu tespit edilmistir (68).

Agiz ve dis saglhiginin bozulmasi ile ortaya ¢ikan hastaliklar uzun dénemde genel
saglig etkiledigi gibi hastanin beslenmesinin bozulmasi, sosyal yasantisinda kisitlanma ve
psikolojik olarak yasam standartlarinin diismesine kadar birgok etkisi olabilmektedir (53).
Ag1z hastaliklar biiylik 6l¢iide 6nlenebilir olmasina ragmen diinya ¢apinda 3,5 milyardan
fazla insan1 etkilemekte olup dogasi1 geregi kronik ve ilerleyicidir (2). italya’da KBH’de
agiz ve dis saghigmin degerlendirildigi bir ¢alismada, hi¢ dis fircalamayanlarin orani
KBH’1i hastalarda %38,5 iken kontrol grubunda %23, giinde iki ya da daha fazla firgalama
aligkanligt KBH’li ¢ocuklarda %18,5 iken kontrol grubunda %36 oldugu bildirilmis olup
dis firgalama aligkanhiginin KBH’li ¢ocuklarda anlamli derecede diisiik oldugu tespit
edilmistir (6, 56). Calismamizda da dis fircalama aligkanliginin KBH grubundaki
cocuklarda (%43) kontrol grubundaki ¢ocuklara (%69) gore anlamli derecede diisiik
oldugu ve bu bulgularin literatiir ile uyumlu oldugu goriildii. KBH olan ¢ocuklarda agiz ve
dis saghiginin degerlendirildigi baska bir ¢alismada da KBH olan ¢ocuklarin %88,9 unun,
saglikli olanlarin ise %97,2’sinin daha 6nce dis hekimine gittigi, en son dis hekimine gitme
nedenleri sorgulandiginda; KBH olanlarin ¢ocuk nefrolojisi bdliimiiniin dis hekimine
yonlendirmesine bagl olarak kontrol amagli, saglikli olanlarin ise dis ¢liriigli nedeniyle dis
hekimine bagvurdugu bildirilmistir (69). Calismamizda ise her iki grubun %70,6’sinin
yalnizca yakinmasi oldugunda dis hekimine gittigi, %11,8’inin ise yilda bir kez gittigi
ogrenildi. Cocuk nefrolojisi polikliniginde izlenen hastalar agiz ve dis saghgi izlemi

acisindan pedodonti klinigine sikayeti olmadan rutin izlem icin yonlendirilmelidir.

Kronik bdbrek hastaligi olan cocuklarin diyetinde azot icerikli gidalarin tiiketimi

kisitlanmakta ve karbonhidrat agisindan zengin diyet 6nerilmektedir. KBH olan ¢ocuklarda
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kotii agiz hijyeni, mine hipoplazisi, diisiik tiikiiriik akis hiz1 ve beslenme tipi gibi faktorler
nedeniyle ¢iiriik riskinin artmasi beklenmektedir. Ancak yapilan ¢alismalarda dis ¢liriigii
riskinde artis tespit edilmemistir. Bunun nedeninin KBH’li hastalarda artan tiikiiriik
tamponlama kapasitesi ve daha alkali oral pH’nin asidojenik bakteriler i¢in elverissiz bir
ortam olusturmasina bagli olabilecegi belirtilmektedir (34). Bektas ve ark. tarafindan 63
KBH tanili hasta ve 72 saglikli cocugun dahil edildigi, agiz ve dis sagligmin
karsilastirildig1 bir ¢alismada KBH grubunda PI’nin istatistiksel olarak kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugu ancak GBI agisindan gruplar arasinda anlamli fark olmadigi
bildirilmistir (69). Arastirmamizda ise Pi ve GBI, KBH grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek tespit edildi. KBH’de iiremiye bagli alkali oral
pH, dis tas1 birikimini artirarak bu duruma zemin hazirlamaktadir (34). KBH’de dis ¢iirigii
prevalansini degerlendiren sistematik bir derlemede ise hem siit hem de kalic1 diglerdeki
ortalama c¢iiriik indekslerinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu bildirilmistir (70).
Brezilya’da KBH’li ¢cocuk hastalarda yapilan bir calismada anlamli derecede diisiik dis
cliriigi siklig, kotii agiz hijyeni, yliksek gingival inflamasyon sikligi ve siddetli mine
gelisim kusurlar1 oldugu tespit edilmistir (62). Andalora ve arkadaslarinin KBH olan
cocuklarda yaptig1 bir ¢alismada kontrol grubuna gére hem daimi dislenme hem de siit
dislenmede ciiriik sikliginin ve  DMFT/dmft indeksinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir
(6). Bizim ¢alismamizda da KBH’li ¢ocuklarin kontrol grubuna gore kalici dislenmede
DMFT indeksinin istatistiksel olarak anlamli diisiik oldugu bulundu. Ancak siit dislenmede
dmft indeksinde anlaml fark tespit edilmedi. Ciiriik acisindan KBH grubu evrelere gore
degerlendirildiginde ileri evre KBH grubunda erken evreye gore daha az dis ¢iirtigii sikligi
oldugu tespit edildi. Calismamizda KBH grubunda yiiksek c¢tirtik riski ile iligkili dis
fircalama aligkanligi, anne baba egitim seviyesi ve gelir diizeyinin daha diisiik olmasina
ragmen kontrol grubuna gore clirlik oraninin artmadigi goriildii. KBH’de iiremiye bagh
alkali oral pH’nin karyojenik bakterileri inhibe ederek dis ¢iiriigii riskini azaltig literatiirde
bildirilmistir (34). Dis ¢iiriigii yoniinden KBH ve kontrol grubu arasinda fark olmamasinin

buna bagli olabilecegi diistiniildii.

Kronik bobrek hastalarinda bobrek islev bozuklugunun ilerlemesini yavaslatmak,
yasam kalitesini arttirmak ve komplikasyonlar1 onlemek amaciyla cesitli ilaclar
kullanilmaktadir. Kullanilan ilaglar farkli mekanizmalar ile agiz ve dis saghigini
etkileyebilmektedir. KBH izleminde kalsiyum kanal blokorleri ve siklosporin kullanan

hastalarda gingival hipertrofi goriilebilmektedir. Siklosporin kullananlarda gocuk ve



49

ergenlerin yetiskinlere gore bu yan etkiye daha yatkin oldugu ve tedavinin ilk ii¢ ay1 iginde
daha sik goriildigiinii bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (71). Metabolik asidoz tedavisi
icin kullanilan sodyum bikarbonatin agiz i¢i asidik ortami notralize edici etkisiyle dis
clriigliniin onlenmesinde, bakterisidal 6zelligi ile periodontal hastaliklarin kontroliinde,
firsatgr enfeksiyonlarin ve mukozitin onlenmesinde etkili oldugu bilinmektedir (72).
Arastirmamizda KBH grubundaki ¢ocuklarin %63,51 antiasidoz tedavisi almaktaydi. KBH
grubundaki cocuklarda metabolik asidozu olanlar ve buna yonelik tedavi alanlar ile
asidozu olmayan ve tedavi almayanlar PI ve GBI agisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlaml fark tespit edilmedi. Ancak asidozu olanlar ve buna yonelik tedavi alanlarda
DMFT ve dmft indeksinin istatistiksel olarak daha diisiik oldugu bulundu. Bu sonucun
sodyum bikarbonat kullaniommin KBH grubundaki c¢ocuklarda ciiriik sikligini ve
antibakteriyel etki ile disin ¢evre dokularindaki inflamasyonunu azaltmasina bagl
olabilecegini diigiindiik. Tedavide kullanilan ilaglarin agiz ve dis sagligina etki edebilecegi
akilda tutulmali, hastalar kullanilan ilaglarin agiz i¢i etkileri konusunda egitilmeli ve

diizenli dis hekimi kontrollerine gidilmesi i¢in tesvik edilmelidir.

Kronik bobrek hastalarinda anemi; EPO iiretiminde azalma, hepsidin seviyesinde
artma ve bobrek fonksiyonlariin bozulmasi gibi c¢esitli mekanizmalarla ortaya
cikmaktadir. Evre ilerledik¢e anemi siklig1 artmaktadir (37). Anemi, ¢ocuklarda KBH'nin
en yaygin komplikasyonlarindan biridir. KBH'nin siddeti, anemi gelisimi i¢in birincil risk
faktoriidir. KBH olan hastalarin giinliik aktivite, okul performanst ve egzersiz
kapasitesinin diistiiglinii bildiren caligmalar vardir. NAPRTCS kayitlarima gére, KBH’li
cocuklarda evre 3'te %73’linde, evre 4'te %87 sinde ve evre 5’te %93’linde aneminin eslik
ettigi ve evre ilerledikge anemi riskinin arttigi gosterilmistir (73). Calismamizda da
KBH’li ¢ocuklarin evre 1°de %13,6’sinda, evre 2’de %28,5’inde, evre 3’te %60’1nda, evre
4 ve 5’te ise %66’sinda aneminin eslik ettigi goriildii. Aneminin KBH grubundaki
cocuklarda evre ilerledik¢e goriilme sikligmin arttigi tespit edildi. Anemisi olan ve
olmayan KBH’li cocuklarda PI, GBI ve DMFT/dmft indeksleri karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Metabolik kemik hastaligi olan KBH’li ¢ocuklar tedavi edilmediginde agiz ve dis
saghig ile ilgili ¢ene biiylimesi, gecikmis dis erupsiyonu ve artmis dis mobilitesi gibi
bulgular gortldigi bildirilmistir (74). Brezilya’da KBH ve MKH olan yaslar1 12-68

arasinda degisen 21 hastanin agiz, ¢ene ve yiiz bulgularini inceleyen ¢ok merkezli
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retrospektif bir calismada 13 hastada hiperparatiroidizme ikincil gelisen Brown timéor ve
sekizinde osteoitis fibroza-MKH oldugu belirtilmistir. Brown tiimor gelisen yedi olguda
(%53,8) mandibula, alt1 olguda (%46,2) maksilla tutulumu izlenmis, oral ve
maksillofasiyal lezyonlar agirlikli olarak (10 vaka-%76,9) agrisiz sislikler ve fasiyal
asimetri (4 vaka- %30,7) oldugu tespit edilmistir. 21 hasta i¢inde ¢ocuk yas grubunda olan
12 yasinda bir kiz hasta oldugu, Klinik bulgusunun ise agrisiz sislik oldugu belirtilmistir
(39). Parthiban ve ark. tarafindan KBH ve MKH tanili 11 yasinda bir erkek hastada
MKH’nin oral belirtisi olarak agrisiz sislik, mandibular ve maksiler genisleme oldugu
bildirilmistir (75). Bildigimiz kadariyla ¢cocuk KBH’lerde MKH varliginin agiz ve dis
sagligina etkisine yonelik arastirma yapilmamistir. Arastirmamizda KBH grubundaki
cocuklarin 15’inde MKH tespit edildi. On ikisi kalsitriol ve dordii D vitamini tedavileri
almaktaydi. KBH grubundaki g¢ocuklarda MKH varhiginda Pi, GBI ve DMFT/dmft
indeksleri degerlendirildiginde evre 3 ve evre 4 KBH’de anlamli fark tespit edilmedi. Evre

5 KBH’de ise yeterli sayida hasta olmadigt i¢in istatistiksel degerlendirme yapilmadi.

Sonug olarak; calismamizda KBH olan hastalarda PI ve GBI’nin anlaml1 olarak
daha ytiksek olmasimnin KBH’de dis tasi olusumu ve buna bagh inflamasyon artigina baglh
olabilecegi diistiniildii. KBH grubunda anne babanin egitim ve gelir diizeyinin daha diistik,
cocuklarda agiz ve dis sagligina yonelik aligkanliklarin daha kotii olmasina ragmen kontrol
grubu ile aralarinda DMFT/dmft indeksi agisindan anlamli fark tespit edilmemesinin
KBH’de oral pH’nin diisik olmasi ve karyojenik bakterileri inhibe etmesine, KBH

hastalarinin asidoza yonelik sodyum bikarbonat tedavisi almalarina baglandi.

Calismamiz KBH’de MKH varliginda agiz ve dis saghigmm degerlendirildigi ilk
calismadir. Her iki grup arasinda anlamli fark bulunmamasinin MKH olan hasta sayimizin
az olmasina ve hastalarin hepsinin tedavi altinda olmasina bagli olabilecegi diisiiniildii. Bu
sonuclarla daha fazla hasta sayisini igeren genis kapsamli calismalara ihtiya¢ oldugu

sonucuna varildi.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda Cocuk Nefrolojisi Polikliniginde KBH tanisi ile izlenen 51 hasta ve
herhangi bir sistemik hastaligi olmayan, hasta grubu ile yas ve cinsiyet uyumlu 51 saglam
cocugun agiz ve dis saghgim degerlendirdik. Bu degerlendirme ile elde edilen sonuglar

asagida 6zetlendi:

1. Kronik bdbrek hastaligi grubundaki hastalarin %56,8’1 erkek olup erkek/kiz orani
1,3 ve yas ortalamas1 12,7+3,3 yil idi. KBH grubunda ortalama tani yasi 5,1+£5,3 yil
(ortanca tani yasi 2,5 yil, sinurlar: 0,1-16 yil) idi.

2. Kronik bobrek hastaligi grubundaki ¢ocuklarin anne-baba egitim diizeyi ve gelir

diizeyinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu tespit edildi.

3. Kronik bobrek hastaligi grubundaki ¢ocuklarin %23,5’inin viicut agirhigi ve
%15,7 ise boy yiizdesi li¢iin altinda idi. Kontrol grubunda ise yalniz %3,9’unun viicut
agirligt yiizdesi ti¢lin altinda idi. KBH grubunun kontrol grubuna gore viicut agirligi ve boy

yiizdelerinin anlamli derecede diisiik oldugu belirlendi.

4. Kronik bobrek hastaligi grubundaki c¢ocuklarin primer hastalik tanisina gore
dagilimma bakildiginda ilk sirada BIYKA, ikinci sirada primer glomeriilonefritler ve

tiglincii sirada kistik bobrek hastaliklart oldugu tespit edildi.

5. Hastalar tGFH’ye gore evrelendirildiginde %43,2°si evre 1, %13,7’si evre 2,

%19,6’s1 evre 3, %17,6’s1 evre 4 ve %5,9’unun evre 5 oldugu belirlendi.

6. Kronik bobrek hastaligi grubundaki cocuklarin 19 (%37,2)’unda, kontrol
grubundaki ¢ocuklarin ise birinde (%1,9) anemi vardi. KBH’de, evre ilerledikge aneminin

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla goriildiigii saptandi.

7. Kronik bobrek hastaligi ve kontrol grubunun agiz ve dis sagligma yonelik
aligkanliklar karsilastirildiginda dis hekimi ziyareti, yardimci iiriin kullanimi ve abur
cubur tiiketim aligkanlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Ancak dis

firgalama aliskanliginin KBH grubunda istatistiksel olarak daha kotii oldugu goriildi.

8. Kronik bobrek hastaligi ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin dis eti sagligi
degerlendirildiginde KBH grubunda ortalama PI ve GBI varliginin daha yiiksek oldugu

giiriildii ve bu fark istatistiksel olarak anlaml1 bulundu.
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9. Kronik bobrek hastaligi olan ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin DMFT indeksi
acisindan degerlendirildiginde KBH olan grupta daha diisiik ve bu farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulunurken dmft indeksi agisindan her iki grup arasinda anlamli fark
bulunmadi. Dolgulu dis sayisimin KBH grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede

diisiik oldugu goriildii.

10. Evresine gore gruplandirilan KBH hastalar1 birbiri ile karsilastirildiginda ileri
evredeki ¢ocuklardaki ¢iiriik sayisinin erken evredekilere gore istatistiksel olarak anlamli

derecede daha diisiik oldugu belirlendi.

11. Kronik bobrek hastaligi grubunda asidozu olanlar ve buna yonelik tedavi alanlar
ile asidozu olmayan ve tedavi almayanlar, PI ve GBI acisindan Kkarsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Ancak DMFT/dmft indeksinin asidozu
olanlar ve buna yonelik tedavi alanlarda daha diisiik oldugu tespit edildi ve bu farkin

istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii.

12. Anemisi olan ve olmayan KBH’li ¢ocuklar PI, GBI, DMFT ve dmft indeksleri

acisindan karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

13. Kronik bobrek hastaligi grubunda evre 3 olan hastalarin %60’1nda, evre 4 olan
hastalarin %66,6’sinda ve evre 5 hastalarin tamaminda MKH vardi. Evre 3-5 KBH’de
MKH varliginda PI, GBI ve DMFT/dmft indeksleri degerlendirildiginde evre 3 ve evre 4
KBH’de anlamli fark tespit edilmedi.

14. Kronik bobrek hastaligi grubunda gelir diizeyi ile anne baba egim dizeyinin
daha diisiik ve dis fircalama aligkanlig1 daha kotii olmasina ragmen dis ¢liriigii sikliginda
artis goriilmedi. Ayrica ileri evredeki ¢ocuklardaki ciiriik sayisinin erken evredekilere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu tespit edildi. Bu sonu¢ KBH’de

goriilen metabolik degisikliklerin ag1z ve dis sagligina etkisine baglandi.

15. Kronik bobrek hastaliginin agiz ve dis sagligina ciddi etkileri olan bir sistemik
hastalik oldugu g6z 6niinde bulundurulmalidir. Cocuk nefrologlar1 ve ¢ocuk dis hekimleri,
KBH olan ¢ocuk ve ailelerini hastaliga bagli olabilecek agiz komplikasyonlar1 konusunda
bilgilendirmelidir. Gerekli 6nlemlerin alinabilmesi ve gecikmeden miidahale edilebilmesi

icin ¢ocuk nefrologlar1 ve ¢ocuk dis hekimleri mutlaka iletisim halinde olmalidir.
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16. Kronik bobrek hastaligt olan ¢ocuklara agiz bakimi aliskanliklarinin
kazandirilmas: ve koruyucu dis hekimligi uygulamalarinin diizenli olarak yapilmasi bu

cocuklarin yagam kalitesini artiracaktir.

17. Hastaligin olumsuz oral sonuglarini azaltmak i¢in hangi evrede olursa olsun tim

KBH hastalarina diizenli dis muayenesi onerilmektedir.
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9. EKLER

Olgu Formu- Cocuk Nefroloji

Tarih:

Hasta Adi-Soyadi:

Dogum Tarihi/ Yast: ..../.../....

Tani yasi:

Adres:

Anne yasi:

Annenin gitim diizeyi:

( )ilkokul () Ortaokul () Lise
Babanin egitim diizeyi:

() iIkokul () Ortaokul () Lise

Ailenin ayhk gelir diizeyi:
( )Asgari licret ve alti
Kardes sayisi:

Yasadigi yer: 0

Viicut agirhg: (% )
KBH evresi:
KBH etiyolojsi:

Ek hastalik:

Kullandigi ilaglar:

( ) Antihipertansif:
() Kalsitriol

) Antifosfat
) Demir

(
(

Renal osteodistrofi varligi:

() Asgari tcetin iki kati

Dosya No:
Cinsiyeti:
GSM:

Baba yasi:

() Universite

() Universite

() llce

Boy: (%

( )EPO
() Dvitamini
( ) Antiasidoz
( ) Diger

() Kéy
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() Yuiksek lisans/doktora

() Yuksek lisans/doktora

() Asgari Ucretin 3 kati

)

( ) immunsupresif tedavi
() Proflaktik antibiyotik
() Antipotasyum

Tarih

Hb

OEH

Fe/DBK

TSAT

Ferritin

Ca

P

CaxP

ALP

PTH

D vitamini

Kreatinin

GFH

Alb




Olgu Formu- Pedodonti

Tarih:

Hasta Adi-Soyadi: Dosya No:
Dogum Tarihi/ Yast: .../...[.... Cinsiyeti:
Tani yast: GSM:

Adres:

HASTA MUAYENE FORMU

Plak index (PI): Var/Yok

0: Plagin goriilmemesi (Yok) 1: Plagin goriilmesi (\Var)
Gingival kanama indeksi (GBI): Var/Yok

0: Kanamanin olmamast (Y ok) 1: Kanama olmasi (Var)

DMFT/ dmft indeks: Skor:

Ciiriik dis sayist:

Dolgulu dis sayist:

Ciiriik nedeniyle eksik dis sayisi:
Toplam siit disi sayisi:

Toplam daimi dis sayisi:
Konjenital nedenle eksik dis sayisi:
Diger nedenlerle eksik dis sayist:

ORAL HiJYEN DEGERLENDIRME SKORU:

1.Dis hekimi kontrollerine ne siklikla gidersiniz?
() Yilda iki kez () Yilda bir kez () Sikayetim oldugunda () Higbir zaman

2-Dislerini ne siklikta fircalarsin?
() Gunde iki-ii¢ kez () Giinde bir kez () Aklima geldikge () Higbir zaman

3.Ag1z ve dis temizligi i¢in firca ve macun disinda yardimer tiriinler kullanir misin?
() Gargara kullanirim () Dis ipi kullanirim. () Higbirini kullanmam.

4-Ana ogiinler arasinda tatli/¢ikolata/unlu gidalar /kola vb. tiikketir misin?
() Her zaman () Cogunlukla () Arada bir () Higbir zaman

60



61

BIiLGILENDIRIiLMiS OLUR FORMU
(Hasta icin)

Bu katildigmmiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup kronik bobrek hastaligi (KBH) olan ¢ocuklarda renal

osteodistrofi varliginin agiz sagligi ile iliskisinin degerlendirilmesi planlanmistir.

Bu arastirmanin amaci kronik bdbrek hastaligi (KBH) olan (sizin hastaliginiz) hastalarin mevcut durumunun
ag1z ve dis saglig: lizerine etkisi olup olmadigini arastirmaktir. Bu arastirmada size yeni bir tedavi yontemi ya da ilag
uygulanmayacak olup hastanin KTU Dis Hekimligi Pedodonti Polikliniginde muayenesi yapilarak agiz ve dis sagligi
durumu tespit edilecektir. Bu arastirmada Cocuk Nefrolojisi polikliniginde takip edilen KBH tanili hastalar ve goniilliiler

alinacaktir.

Bu arastirmada hasta i¢in aragtirma kaynakli herhangi bir risk ya da rahatsizlik s6z konusu degildir ve bununla

birlikte agiz ve dis sagligi ile ilgili farkindalik ve durum tespiti hastanin yararina olacaktir.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir. Ayrica, bu arastirma kapsamindaki
biitlin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik

kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir. Bu arastirma Karadeniz Teknik Universitesi tarafindan desteklenmektedir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay: reddedebilirsiniz. Bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yarariniza engel bir duruma yol agmayacaktir. Aragtirmanin sonuglari bilimsel
amagcla kullanilacaktir. Calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler

de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arasgtirma yaymlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi

bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Aragtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun i¢in 0554 924 36 76 no.lu

telefondan Dr. Fatma Ozlem K&seoglu’na bagvurabilirsiniz.
Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sozlii
olarak dinledim. Aklima gelen tim sorular arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman
tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
arastirma yliriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve

baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.
Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Cocugumun saglik verilerinin baska bilimsel amagli ¢aligmalar i¢in kullanilmasini onayliyorum.



Hastanin veli veya vasisinin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tanikhk eden kurulus gorevlisinin/gériisme tamginin,

Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:
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BIiLGILENDIRIiLMiS OLUR FORMU
(Velisi icin)

Bu katildigmmiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup kronik bobrek hastaligi (KBH) olan ¢ocuklarda renal

osteodistrofi varliginin agiz sagligi ile iliskisinin degerlendirilmesi planlanmistir.

Bu arastirmanin amaci kronik bobrek hastaligi (KBH) olan (sizin ¢ocugunuzun hastaligi) hastalarin mevcut
durumunun agiz ve dis saglig1 tizerine etkisi olup olmadigini aragtirmaktir. Bu arastirmada ¢ocugunuza yeni bir tedavi
yontemi ya da ilag uygulanmayacak olup hastamin KTU Dis Hekimligi Pedodonti Poliklinigi’nde muayenesi yapilarak
ag1z ve dis sagligi durumu tespit edilecektir. Bu arastirmada Cocuk Nefrolojisi polikliniginde takip edilen KBH tanili

hastalar ve goniilliiler alinacaktir.

Bu arastirmada hasta i¢in aragtirma kaynakli herhangi bir risk ya da rahatsizlik s6z konusu degildir ve bununla

birlikte agiz ve dis sagligi ile ilgili farkindalik ve durum tespiti hastanin yararina olacaktir.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir. Ayrica, bu arastirma kapsamindaki
biitliin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya bagl bulundugunuz sosyal giivenlik

kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir. Bu arastirma Karadeniz Teknik Universitesi tarafindan desteklenmektedir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almay: reddedebilirsiniz. Bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yarariniza engel bir duruma yol agmayacaktir. Aragtirmanin sonuglari bilimsel
amagcla kullanilacaktir. Calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler

de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arasgtirma yaymlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi

bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Aragtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun i¢in 0554 924 36 76 no.lu

telefondan Dr. Fatma Ozlem K&seoglu’na bagvurabilirsiniz.
Calismaya Katilma Onayu:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sozlii
olarak dinledim. Aklima gelen tim sorular arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari
ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Caligmaya katilmay: isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman
tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
arastirma ytiriitiiciisiine yetki veriyor ve sdz konusu aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hic¢bir zorlama ve

baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.
Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Cocugumun saglik verilerinin baska bilimsel amagli ¢aligmalar i¢in kullanilmasini onayliyorum.



Hastanin veli veya vasisinin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin/goriisme tamiginin,

Adi-Soyad1:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:



