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Amag: Kronik bobrek hastaligi (KBH), son donem bobrek yetmezligine kadar ilerleyen ve geri doniisii olmayan bobrek hasarma yol agabilen ciddi
bir saglik sorunudur. Bu ¢alismanin amaci, tilkemizin dogu bélgesinde yer alan ilimizde, kronik bobrek hastaligina neden olan patolojileri belirlemek
ve bu nedenler arasinda tedavi edilebilir olanlara dikkat ¢ekerek erken tani ve tedavinin énemini vurgulamaktir.

Gerec ve Yontem: Calismamiz son bes yilda ¢ocuk nefroloji klinigimizde takip edilen ii¢ ay ile 18 yas araligindaki KBH tanisi olan 82 hastay1 iceren
tek merkezli retrospektif bir ¢alismadir. Hastalarin yas, cinsiyet, agirlik, boy 6lgiileri, kan basinci degerleri, laboratuvar, ultrasonografi ve bobrek
biyopsi sonuglar kaydedildi. Kronik bobrek hastalig: etiyolojisi, klinik bulgulari, bobrek yerine koyma tedavi ihtiyaci ve gesitleri agisindan irdelendi.
Bulgular: Kronik bobrek hastaligi tanili 82 hastadan 45°i (%54.9) erkek ve 37°si (%45.1) kiz idi. Hastalarin %74.3’tinde anemi, %40.2’sinde hiper-
tansiyon vardi. KBH etiyolojisinde dogustan bobrek ve iiriner sistem anomalileri en sik (%43.9) nedeni olusturmakta idi. Herediter renal hastaliklar
%25.6, glomeriiler hastaliklar %23.2 oraninda saptandi. Glomeriiler hastalik nedeni ile bobrek biyopsi yapilan hastalarda fokal segmental glomerii-
loskleroz en sik goriilen histolojik bulgu idi.

Sonug: Merkezimizde ¢ocuklarda onarilabilir bir KBH nedeni olan dogustan bobrek ve iiriner sistem anomalileri KBH nin 6nde gelen nedeni olmaya
devam etmektedir. KBH’ye neden olabilecek faktorlerin erken tani ile saptanmasi ve onarilabilmesi i¢in antenatal dénemden itibaren koruyucu saglik
hizmetleri yayginlastirilmali ve birinci basamak saglik hizmetleri ¢alisanlarma diizenli egitimler verilmelidir.

Anahtar Sozciikler: Etiyoloji, Cocuklar, Kronik Bobrek Hastaligi, Son Donem Bobrek Yetmezligi.

ABSTRACT
Clinical and Etiological Evaluation of Patients who are Followed-Up with Chronic Kidney Disease Diagnose: A Single Center Experience

Objective: Chronic kidney disease (CKD) is a serious health problem that can progress to CKD 5 and cause irreversible kidney damage. The aim of
this study is to determine the situations that cause CKD and emphasize the importance of early diagnosis and treatment by drawing attention to the
treatable causes among these reasons in our center which is located in the eastern part of our country.

Material and Method: Our study is a single-center retrospective study that included 82 patients with CKD, aged between three months and 18 years,
who were followed up in our pediatric nephrology clinic in the last five years. Age, gender, weight, height, blood pressure values, laboratory, ultraso-
nography and kidney biopsy results of the patients were recorded. The etiology of chronic kidney disease, clinical findings, kidney replacement
requirement and renal replacement modality were examined.

Results: Of 82 patients with chronic kidney disease, 45 (54.9%) were male and 37 (45.1%) were female. Anemia was seen in 74.3% and hypertension
was found in 40.2% of the patients. Congenital kidney and urinary system anomalies were the most common cause (43.9%) in the etiology of CKD.
Hereditary renal diseases were found in 25.6% and glomerular diseases in 23.2%. Focal segmental glomerulosclerosis was the most common histolo-
gical finding in patients who were performed renal biopsy for glomerular disease.

Conclusion: Congenital kidney and urinary system anomalies, which are a repairable cause of CKD in children in our center, continue to be the
leading cause of CKD. In order to detect and repair the factors that may cause CKD with early diagnosis, preventive health services should be expan-
ded from the antenatal period and regular training should be given to primary health care workers.

Keywords: Etiology, Children, Chronic Kidney Disease, End-Stage Renal Disease.
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Kronik bsbrek hastaligit (KBH), baslangictaki bir
hasarin yerini kademeli olarak kronik bir fonksiyon
azalmas: siirecinin aldig1 ve en sonunda bobrek yerine
koyma tedavisi ihtiyacina yol acan bir durumdur (1).
Kronik bobrek hastaligi aslinda énemli bir halk sagligi
sorunudur ve Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan

bildirildigi gibi kiiresel hastalik yiikiiniin artan bir kis-
mint temsil etmektedir (2, 3). Yetiskin niifusta, KBH
hakkinda kapsamli epidemiyolojik arastirmalarin olma-
sina ragmen (4, 5), cocuklarda az sayida veri vardir (6).
Cocuklarda son donem bobrek yetmezliginin oldukca
yikict sonuglart vardir. Kronik bdbrek hastaliginin
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ilerleyen donemlerinde ¢esitli komplikasyonlar ortaya
¢ikar ve bunlarin sikligit KBH'nin evresine baglidir (7,
8). Anemi en sik goriilen komplikasyondur ve preva-
lans1 evre 3 KBH'de %73 iken evre 5 KBH'de %93 ten
fazladir (8). Onemli diizeyde morbidite ve mortalite-
den sorumludur (9, 10). Ayni zamanda biiyiime ve
gelismeyi, hastanin yasam kalitesini, psikolojik ve
sosyal durumu 6nemli 6l¢iide etkiler (11). KBH ¢ocuk-
luk ¢aginda nadir goriiliir ama kotii prognoza sahiptir.
Hasar1 baslatan nedenler oldukga ¢esitlidir. Cocuklarda
konjenital yapisal anomaliler ve herediter nefropatiler
KBH etiyolojisinde 6nemli yer tutar. Son donem bob-
rek yetmezligine (SDBY) neden olan faktorlerin belir-
lenmesi, hem Onlenebilir veya tedavi edilebilir durum-
larin erken tanisi hem de transplantasyon sonrasi tekrar
edebilecek hastaliklarin saptanmasi yoniinden oldukca
onemlidir.

Caligmamizin amaci iilkemizin dogu bolgesinde yer
alan Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji
klinigimizde 2017 ile 2021 tarihleri arasinda takipli
olan KBH tanili ¢ocuklarin demografik, klinik, labora-
tuvar bulgularini ve etiyolojik nedenlerini incelemektir.

GEREC VE YONTEM

Caligmamiz 2017 ile 2021 tarihleri arasinda klinigi-
mizde takip edilen ii¢ ay ile 18 yas araligindaki Evre 3,
4 ve 5 KBH tanisi olan 82 hastay igeren tek merkezli
retrospektif bir calismadir. Calisma Firat Universitesi
etik kurulu tarafindan 10.02.2022 tarih ve 2022/02-17
numaralt protokol ile onaylanmistir. Glomeruler filt-
rasyon hizi (GFH) Schwartz formiiliine gore hesaplandi
(1). Caligmaya 3 aydan daha uzun siiredir GFR 60
ml/dk/1.73m?’den az olan hastalar alindi. KBH evrele-
ri, 2012 de yaymlanan Kidney Disease Improving
Global Outcomes (KDIGO) yonergelerine gore tanim-
land1 (7). Evre 5 KBH, bir ¢ocugun bobrek yerine
koyma tedavisine (BYKT) ihtiyag duydugu SDBY
olarak tanimlandi.

Hastalarin yas, cinsiyet, agirlik ve boy olgiileri, kan
basict degerleri kaydedildi. Boy, cinsiyete ve yasa
gore ayarlanmis persentiller kullanilarak degerlendiril-
di. Boyu eksi 2 SD altindaki degerler kisa boy olarak
kabul edildi. Kan basinci, ¢ocugun yasma uygun bir
manson kullanilarak tansiyon aleti ile ¢cocuk on dakika
dinlendikten sonra osilometrik olarak ol¢iildii. Yas,
cinsiyet ve boya gore belirlenmis kan basinci persentil
egrisinde kan basinci dlglimiiniin  >90 persentil olmasi
durumunda iki Ol¢iim daha yapildi. Cocuklarda ve
ergenlerde yliksek kan basincinin yonetimine yonelik
yayinlanmis 2016 Avrupa Hipertansiyon Dernegi kila-
vuzlarina gore hipertansiyon teshisi kondu (12). Bagvu-
rudaki laboratuvar degerlerinden tam kan sayimi, kan
gaz1 analizi, serum iire, kreatinin, magnezyum, sod-
yum, potasyum, alblimin, ferritin ve parathormon de-
gerleri kaydedildi. Anemi, sekonder hiperparatiroidizm
ve asidoz, KDIGO kilavuzlarina gére tanimlandi (7).
Ultrasonografi, ekokardiyografi sonuglar1 ile bdbrek
biyopsisi yapilan hastalarin sonuglar1 kaydedildi. KBH
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etiyolojisi, klinik ve laboratuvar bulgulari, BYKT ihti-
yact ve kullanilan BYKT modalitesi degerlendirildi.

BULGULAR

Kronik bobrek hastalig1 tanili 82 hastadan 45’1 (%54.9)
erkek ve 37’si (%45.1) kiz olup erkek/kiz orani 1.21
idi. Tiim hastalarin yaslar ii¢ ay ile 18 yas arasinda
olup tani anindaki yas ortalamasi 8.445.1 yil idi. Hasta-
larin 46’sinda (%56) hem boy, hem kilo 3. persentilin
altinda idi. Hastalarin ortalama eGFH’si 20.44 (4-55)
ml/dk/1.73m? idi. Hastalarin %75.6’stm Evre 4 ve 5
KBH’si olan hastalar olusturmakta idi. Kronik bobrek
hastalig1 olan ¢ocuklarin KBH evresine gore cinsiyet
dagilimi tablo 1°de belirtilmistir.

Tablo 1. Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklarin KBH evresine gore
cinsiyetlerinin dagilimu.

KBH Evresi Kiz (n) Erkek(n) Tr?(rf,l/il)m

3 8 12 20 (%24.4)
4 11 15 26 (%31.7)
5 18 18 36 (%43.9)
Toplam 37 (%45.1) 45 (%54.9) 82 (%6100)

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi.

Kronik bobrek hastaligina eslik eden hastalik olarak
meningomyelosel, sistinozis, atipik hemolitik {iremik
sendrom, Joubert sendromu, nefrolitiazis, primer hipe-
roksalozis, Prune Belly, Schimke immiino-ossetz disp-
lazi ve Seckel sendromu vardi. Ailesinde bobrek yet-
mezligi Oykiisii olan hasta sayis1 14 (%17.1) idi. Prote-
iniiri olan hasta sayis1 42 (%51.2) idi. Hastalarin he-
moglobin diizeyi 10.8+2.3 g/dL, ferritin 216.9 ng/mL
(5-1520 ng/mL) idi. Serum iire diizeyi 122.5+69.7
mg/dL, kreatinin diizeyi 4.4+3.4 mg/dL, albiimin diize-
yi 4.0+£0.6 g/dL idi. Parathormon diizeyi 399.8 pg/mL
(25-2000 pg/mL) idi. Sekonder hiperparatiroidi hasta-
larimizin %67’sinde (n =55) saptandi. Serum magnez-
yum diizeyi 2.2+0.4 mg/dL olup 36 (%43.9) hastada
yiiksek saptandi. Hastalarin %74.3 (n =61)’{inde anemi,
% 40.2’sinde (n =33) hipertansiyon vardi (Tablo 2).

Tablo 2. Kronik bobrek hastaligimin evrelerine gore klinik semptom-
lar.

- o . Toplam
Klinik Belirtiler KBH Evresi n(%)
Evre 3 Evre 4 Evre 5
Anemi 14 17 30 61 (%74.3)
Hipertansiyon 6 5 22 33 (%40.1)
Asidoz 7 14 11 32 (% 39)

KBH: Kronik Bobrek Hastaligi.

Hastalarin 20’si (%24.4) evre 3 KBH, 26’s1 (%31.7)
evre 4 KBH, 36°s1 (%43.9) evre 5 KBH idi. Ultraso-
nografi (USG) bulgularinda ¢ogunlukla hidronefroz,
hidroiireteronefroz, renal parankimal hasar, atrofik
bobrekler saptandi. Sadece iki hastanin USG bulgusu
normaldi. Hastalarin ekokardiyografi bulgular1 arasinda
on hastada (%12.2) sol ventrikiil hipertrofisi vardi.
Bobrek biyopsisi 18 (%21,9) hastaya yapildi ve alt1
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hastada FSGS, bes hastada MPGN, iki hastada nefro-
nofitizi, iki hastada total glomeruloskleroz, birer hasta-
da C3 glomeriilopati ve mikroanjiopati saptandi. Bir
hastanin biyopsi materyalinin yetersiz olmasi nedeni ile
degerlendirilemedi. Etiyolojik nedenlere bakildiginda
KBH etiyolojisinde 36 hastada (%43.9) dogustan bob-
rek ve iiriner sistem anomalileri (DBUSA) olup en sik
nedeni olusturmakta idi. 21 hastada (%25.6) herediter
renal hastaliklar ve 19 hastada (%23.2) glomeriiler
hastaliklar saptandi. Bobrek biyopsisinde fokal seg-
mental glomeriiloskleroz (FSGS), glomeriilopatiler
arasinda en sik goriilen histolojik bulgu olarak goriildii,
bunu mezangioproliferatif glomeriilonefrit izledi. Va-
kalarin besinde (%6) etiyoloji saptanamadi (Tablo 3).

Tablo 3. Kronik bobrek hastalarimizin etiyolojik nedenlerinin dagi-
limu.

KBH Etiyolojisi Hasta sayisi

n (%)
36 (%43.9)
DBUSA
16 (%19.5)
Norojen mesane Vezikoiireteral reflii Hipoplastik 11 (%13.5)
bobrek Posterior iiretral valv 4 (%4.9)
Bilateral tireterovezikal veya iireteropelvik darlik 3 (%3.6)
2 (%2.4)
Herediter Renal Hastaliklar 21 (%25.6)
Sistinozis 11 (%13.5)
Juvenil nefronofitizi 5 (%6.1)
Joubert sendromu Polikistik bobrek hastaligi 2 (%2.4)
Seckel sendromu 1(%1.2)
Prier hiperoksaliiri 1(%1.2)
Glomeruler Hastaliklar 19 (%23.2)
Nefrotik sendrom 14 (%17.1)
Fokal segmental glomeruloskleroz 8 (%9.7)
Membranoproliferatif glomerulonefrit 3 (%3.6)
C3 glomeriilopati 2 (%2.4)
Konjenital Nefrotik Sendrom 1(%1.2)
Atipik hemolitik iiremik sendromKronik glome- 3 (%3.6)
rulonefrit 2 (%2.4)
Uriner Sistem Tas1 1(%1.2)
Nedeni bilinmeyen 5 (%6.1)
Toplam 82 (%100)

DBUSA: Dogustan bébrek ve iiriner sistem anomalileri.

Caligmamizdaki hastalarin 28 (%34.1)’1 eritropoez
uyarict ajan kullanmisti. Hipertansiyonu olan 33 hasta-
nin 12’si (%36.3) yalniz anjiotensin doniistiiriici enzim
inhibitérii (ACEI), 7’si (%21.2) yalniz kalsiyum kanal
blokérii (KKB) ve 10’u (%30.3) ACEI ve KKB'’yi
birlikte kullanmakta idi. Diger 4 hasta (%12.2) ise
ACEI, KKB ve beta blokdr olmak iizere iiclii antihiper-
tansif ila¢ almakta idi.

Son donem bobrek yetmezligi gelisen hasta sayisi 36
(%43.9) olup, periton diyalizi yapan 21 (%25.6), he-
modiyaliz yapan dokuz (%10.9) hasta vardi. Hemodi-
yaliz yapan hastalarimizin bes tanesi daha dnce periton
diyalizi ile tedaviye baglanan ancak izlemlerinde peri-
ton yetersizligi gelismesi nedeni ile hemodiyalize gecis
yapan hastalar idi. Bobrek transplantasyonu olan hasta
sayimiz altt (%7.3) idi. Periton diyalizi hastalarin
%71°i aletli periton diyalizi yapmakta idi. Oliim, hasta-
larinin %4.8 (n =4) 'tinde meydana geldi. Hasta kayip-
larinin  hastanemiz disinda sekonder enfeksiyonlar
nedeniyle oldugu tespit edildi.
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TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi, bobrek fonksiyonlarmin iler-
leyici olarak azalmasina neden olan geri doniisiimsiiz
bobrek hasaridir. Pediyatrik popiilasyonda KBH preva-
lansina iligkin veriler sinirlidir. KBH prevalansi, yasa
bagl popiilasyonda milyonda 56 ile 74.7 vaka arasinda
degismektedir. Avrupa'da pediatrik KBH insidansinin
evre 3-5 i¢in milyonda 11-12 civarinda oldugu, preva-
lansin ise milyonda ~55-60 oldugu bildirilmektedir (6,
13). Tirkiye’de ise 5-18 yas araligindaki Evre 3-5
KBH prevalansi 3622 ¢ocukta dort oldugu bildirilmistir
(14). Pediyatrik popiilasyonda KBH epidemiyolojisine
iligkin veriler azdir. Bu durum, diinya ¢apinda bu has-
talik i¢in ulusal kayitlarin eksikligi ile agiklanmaktadir.
Prematiirite veya diisiik dogum agirlig1, obezite, sigara
kullanimi, hiperiirisemi, akut bobrek hasar1 gibi KBH
gelisimine katkida bulunan risk faktorlerinin sayisi
giderek artmaktadir (15, 16).

Cocuklarda KBH'den sorumlu etiyolojiler ¢ok cesitli-
dir. Pek cok gelismis iilkede ¢ocuklarda KBH'nin en
sik nedeni DBUSA’dir (13, 17, 18). Bulgularimiz,
DBUSA’min tim KBH nedenlerinin sirastyla %48,
%58, %59 ve %58'ini olusturdugu Amerika Birlesik
Devletleri, Italya, Belgika ve Sirp KBH kayitlarinin
verileriyle uyumludur (17, 19). Diinya ¢apinda daha
yiiksek DBUSA ve diger kalitsal nefropati sayilarmin,
embriyogenezde artan bobrek gelisimi bozuklugu ile
iligkili olabilecegini diisliniiyoruz. KBH etiyolojisi ile
ilgili 2009°’da Bek K. ve ark (20) tarafindan iilkemiz-
den bildirilen ¢ok merkezli bir ¢aligmada noérojenik
mesane, vezikotireteral reflilyli iceren hastaliklar ¢alis-
mamizin verileri ile benzerdi. Ulkemizden 2017 yilinda
bildirilen diger bir ¢alismada da KBH'nin 6nde gelen
nedeni tirolojik hastaliklar olarak bildirilmistir (21).
Ulkemizde 2005 yilinda yapilan ¢alismada renal amilo-
idoz %3.3, juvenil nefronofitizi %2.1 oraninda SDBY
nedeni olarak bildirilmistir (22). Caligmamizda renal
amiloidoza sekonder gelisen bobrek yetmezligi olan
hasta olmayip, juvenil nefronofitizinin %6.1 oran ile
gecmis yillara gore artan sikligr dikkat ¢ekmektedir. Bu
degisikligin KBH etiyolojisinde 6nlenebilir hastalikla-
rin (renal amiloidoz, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyo-
nu, VUR gibi) erken tanm1 ve tedavisi ile kistik bobrek
hastaliklarinin (nefronofitizi gibi) aslinda relatif bir
artig1 sonucu oldugunu diisliniiyoruz.

Calismamizda KBH'li hastalar arasinda erkek cinsiye-
tin baskin olmasi (erkek/kiz orani 1.2) litaratiir verileri
ile uyumlu idi (17, 19). Bunun nedeni, KBH'nin ana
nedeninin olan DBUSA’nin erkekler arasinda daha sik
tespit edilmesi olabilir. Onceki galismalar, klinik KBH
belirtilerinin ortaya ¢ikmasinin sadece KBH evresine
degil, aynm1 zamanda nedenine de bagli oldugunu gos-
termistir. Kalitsal ve dogustan bdbrek hastaligi olan
cocuklarda, glomeriilonefrit, hipertansiyon olan ¢ocuk-
lara gore daha sik biiylime geriligi ve renal osteodistro-
fi gelisir (13, 23). Caligmamizda da biiyiime geriligi
olan hastalarin %87’si kalitsal ve dogustan bobrek
hastalig1 olan hastalar idi.
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KBH’nin klinik belirtilerinin siklig1, hastaligin evresine
baglidir. Yakin zamanda Evre 4 veya 5 KBH olan
cocuklar arasinda hipertansiyon ve aneminin daha fazla
oldugu bildirilmistir (24). Atkinson ve ark. (25) KBH
evre 3, 4 ve 5 olan ¢ocuklarin sirasiyla %73, %87 ve
%93'"tinden fazla anemi riski altinda oldugunu bildirdi-
ler. Ayrica eritropoez uyarict ajanlar ile tedavi edilen
Evre 4 ve 5 KBH olan cocuklarin sirasiyla %20 ve
%40"ndan fazla siirekli olarak diisiik hemoglobin sevi-
yeleri vardi. Calismamiz aneminin Evre 4 veya 5 KBH
olan ¢ocuklar arasinda daha yaygin oldugunu dogrulad:
ve anemisi olan 61 hastanin %77’sini (n =47) Evre 4
veya 5 KBH’s1 olan hastalar olusturmakta idi. Bu ¢o-
cuklara evre 3 KBH olan ¢ocuklara gore daha sik erit-
ropoez uyarici ajan regete edilmisti. Bu durum, ilerle-
yen KBH evresi ile anemi riskinin arttigini géstermek-
tedir.

Koétii kontrol edilen kan basinci ile sol ventrikiil hipert-
rofisi arasinda giiclii bir iliski vardir. Kan basinci kont-
rolii, KBH'li ¢ocuklarda bobrek sag kaliminin ana be-
lirleyicisidir  (26). Hipertansiyon, KBH'nin kontrol
edilmesi en zor komplikasyonlarindan biri olarak kabul
edilmektedir. Kuzey Amerika (ABD ve Kanada) Co-
cuklarda Kronik Bobrek Hastaligi kayit verilerine gore,
KBH'li ¢ocuklarin %54'tinde hipertansiyon belgelen-
mistir  (27). Calismamizin sonuglar1 bunu dogrular
sekilde idi. Hastalarin %40.1'inde hipertansiyon tespit
edildi ve hipertansiyonu olan hastalarn  %81.8
(n=27)’1 Evre 4 veya 5 KBH’si olan hastalar idi. Kont-
rol edilmesi zor olan hipertansiyon, kardiyovaskiiler
olaylarla sonuglanabilir ve KBH'li ¢ocuklar arasinda en
yaygin 6liim nedenlerinden biridir (27, 28). Hipertansi-
yonu olan hastalarimizin %60.6‘sin1 (n =20) glomerii-
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ler ve herediter nedenlere bagli KBH gelisen hastalari-
miz olusturmakta idi.

Kronik bobrek hastaliginda biiyliime geriligi, metabolik
asidoz ve sekonder hiperparatiroidizm ile baglantili-
dir. Evre 2- 4 KBH olan ¢ocuklarin %35'inde meydana
gelen biiylime bozuklugu yonetilmesi en zor ve en ¢ok
psikolojik zorluklara neden olan sorundur (29). Calis-
mamizda hastalarimizin %56’sinda biiyiime geriligi
tespit edildi.

Bobrek yerine koyma tedavisi igin hazirhk SDBY’ye
ilerledik¢e pediatrik KBH nin yonetilmesi i¢in gerekli-
dir. Pediatrik SDBY i¢in bobrek nakli tercih edilen
tedavi yontemidir, ancak organlar mevcut olmadiginda
veya nakil gegici olarak kontrendike oldugunda diyaliz
yaygin olarak kullanilmaktadir (30). Calismamizda
periton diyalizi yapan hastalarimizin %71 gibi biiytiik
bir ¢cogunlugu aletli periton diyalizi (APD) yapmakta-
dir.

Sonug¢ olarak, merkezimizde KBH tanili ¢ocuklarin
etiyolojisine iliskin veriler, {ilkemizde daha 6nce bildi-
rilen ¢alismalar ile benzerdi. Hem uluslararast hem de
ulusal veriler KBH’nin ana nedeni olarak DBUSA’y1
gostermekte idi. Bununla birlikte iilkemizde ve merke-
zimizde KBH etiyolojisinde daha 6nce yer alan amiloi-
doz oraninda azalma ve kistik bobrek hastaliklarinda
relatif bir artig goriilmektedir. KBH’ye neden olabile-
cek Onlenebilir hastaliklarin (amiloidoz, VUR, idrar
yolu enfeksiyonlar1) erken taninmasi ve tedavisi ile
SDBY’ye gidis azaltilabilmektedir. Bu amagla ilk ba-
samak saglik kuruluslarinda diizenli egitimlerin yapil-
masi ve hastalarin ilgili merkezlere zamaninda yonlen-
dirilmesi saglanmalidir.
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