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Gocuklarda Kronik Bobrek Yetmezligi,
Beslenme ile Ilgili Risk Faktorleri ve
T1bbi Beslenme Tedavisi

Chronic Kidney Disease;
Nutritional Risk Factors and
Medical Nutrition Therapy
in Children: Review

OZET Gocuklukta kronik bobrek yetmezligi (KBY), yetiskinler kadar sik rastlanmasa da, prevalanst
diinya ¢apinda gittikce artmakta olan ve hem hastaligin kendisi hem de komplikasyonlar: ile ¢o-
cuklarin geleceklerini etkileyebilen, tedavisi uzun, zor ve maliyetli bir saglik sorunudur. KBY’li ¢o-
cuklarda siklikla gelisen besin aliminin azalmasi ve biiyiime-gelisme geriligi hastaligin siddetini
arttirmakta, ayn1 zamanda erken evrelerde miidahale edilmeyen beslenme yetersizlikleri kalic: fi-
ziksel ve psikolojik sorunlara yol a¢gmaktadir. Cocuklarda biiytime geriliginin ve beslenme duru-
munun saptanmasl, beslenme tedavisinin ilk basamag olup, siirekli izlenmelidir. ilk tercih oral
beslemek olsa da gereksinimlerini diyetle kargilayamayan ¢ocuklarda enteral enerji destegi veril-
melidir. Ozellikle siit cocuklugu déneminde gelisen beslenme yetersizliginin geri doniisii imkansiz
oldugu i¢in, besin alimlar1 ve gereksinimlerinin gok siki takibi gerekir. Pediatrik son dénem bob-
rek yetmezligindeki hastalarda yaygin goriilen biiytime geriligi ve kaseksinin nedenleri, yetersiz
enerji alimi, iremik toksisite, anemi, metabolik ve endokrin anormalliklerin ¢oklu olarak etkilesi-
midir. Cocuklarda tibbi beslenme tedavisinin amaglari; normal bilyiime ve gelismeyi saglamak, her
gocuga gereksinmesine 6zgii diyet diizenlemek, gelisebilecek komplikasyonlar: 6nlemek, bobrek
islevlerini korumak ve tiremik semptomlari diizeltmektir. Erken teshis ve agresif beslenme tedavi-
sinin KBY komplikasyonlarim iyilestirebilecegi unutulmamalidir. Bu yazida, dogumdan addlesan
doneminin sonuna kadar yas grubundaki KBY’li ¢ocuklarda tedavi sekline gore tibbi beslenme te-
davisi ve beslenmeyi etkileyen risk faktorleri (malniitrisyon, anemi, inflamasyon, renal osteodistrofi)
tartigtlmistir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek yetmezligi, kronik; biytime ve gelisme; ¢ocukta beslenme bozukluklary

ABSTRACT Chronic renal failure (CRF) in children is rarely seen with respect to adults, however
the prevalance is increasing worlwide. CRF, itself and complications, may affect the future of chil-
dren. The treatment of this health problem is long, difficult and expensive. Growth retardation and
reduced food intake frequently develop and worsen kidney injury. Also, untreated malnutrition
can lead to permanent physical and psychological problems in children. Determination of growth
retardation and nutritional status is the first step of treatment and should be constantly monitored.
Although oral feeding is the first choice to meet the requirements, nutritional support should be
supplied in case of inadequacy. It is impossible to catch up growth whether nutritional deficiency
develop in infancy. Therefore, requirements and food intakes of babies should be followed very
strict. Common causes of growth retardation and cachexia are inadequate energy intake, uremic tox-
icity, anemia, metabolic and endocrine abnormalities. The aims of medical nutritional therapy in
CREF in children, to ensure normal growth and development, prescribe a personal diet which can
provide all requirements, improve complications and uremic state, and save functional nephrons.
Early diagnosis and aggressive nutritional therapy can improve the complications of chronic renal
failure in children. Medical nutrition therapy in accordance with treatment and the risk factors af-
fecting nutritional state are discussed in this paper.

Key Words: Kidney failure, chronic; growth & development; child nutrition disorders
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I KRONIK BOBREK YETERSIZLIGI
B obrekler, viicut siv1 ve elektrolit dengesinin

korunmasi, metabolik artik tirtinlerin atil-

masl1, glikoneogenez, ekstraseliiller sivi
hacmi ve kan basincinin hormonal diizenlenmesi,
ilag ve toksinlerin zararsiz hile getirilmesi, plazma
osmotik basincinin diizenlenmesi, hormon tiretimi
ve metabolizmasina katki (eritropoetin, antidiiire-
tik hormon, vitamin D), renin yapiminda gorevli-
dir. Kronik bobrek yetmezligi (KBY), hasta bob-
regin viicut sivilarinin dengesini siirdiiremeyecek
sekilde ilerleyici ve geriye doniisiimsiiz olarak bo-
zulmasidir. Bobrek islevlerinin bozulmas: sonucu
nefrotoksik etkisi olan iire, iirik asit, kreatinin gibi
protein metabolitleri ile sodyum (Na), potastum
(K), fosfor (P) gibi elemetlerin kandaki konsantras-
yonlar yiikselerek, bobreklerin sentez ve metabo-
lize etme kapasitesi bozulur.! Cocukluk yas gru-
bunda tedavi edilmemis veya tedaviye yanit alina-
mamus akut bobrek yetmezligi, kalitsal bobrek has-
taliklar, kronik glomerulonefritler sonucu olusan
bir hastaliktir.? Cocuklarda biiytime-gelisme hiz:
yiiksek oldugundan, bobrekteki fonksiyon kaybin-
dan yetigkinlerden daha c¢ok etkilenirler. Cocuk
KBY hastalarinda, hem etiyoloji hem de beslenme
tedavisi yetigkinlerden farklidir.® Yetigkinlerde en
6nemli etiyoloji diyabet, hipertansiyon gibi kronik
hastaliklar iken, ¢ocuklarda genellikle tirolojik mal-
formasyonlar, renal displazi, konjenital hasarlar ve
fokal segmental glomeruloskleroz etiyolojiyi olug-
turmaktadir. Yagamin ilk dort yilinda KBY gelisimi
herediter ve konjenital nedenlerle gelisirken, 5-19
yas arasi ¢ocuklarda obezitenin istenmeyen artisi
sonucu olarak fokal segmental glomeruloskleroza
bagh gelismektedir.* Glomerul filtrasyon hizinda
azalma sonucu olusan hiperfiltrasyon fokal seg-
mental glomeruloskleroza yol agarak yetmezligin
ilerlemesine neden olmaktadir. KBY, glomerul filt-
rasyon hizi (GFH)'na gore siniflandirildiginda
GFH’nin 15 mL/dk/m? altna diigsmesi son dénem
bobrek yetmezligini gosterir.! GFH belirlenme-
sinde insiilin klirensi altin standart, serum kreati-
nin ve kreatinin klirensi de en yaygin kullanilan
yontemlerdir.> GFH 60-90 mL/dk/m? arasinda ol-
dugu zamanlarda serum kreatininde belirgin degi-
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siklikler saptanamadigindan dolayi, 6zellikle ¢o-
cuklarda hizli GFH diisiistinii yakalamak i¢in sista-
Renal
fonksiyonlardaki azalmanin erken saptanmasi has-

tin C kullamilmasi ©6nerilmektedir.®
taliga bagh gelisebilecek sekonder bozukluklarin
6nlenmesinde dnemlidir.”

EPIDEMIYOLOJI

Amerika renal verilerine (USRDS) gore, ¢ocuklarda
KBY insidansinin en yiiksek oldugu iilkeler, Ame-
rika Birlesik Devletleri (ABD) (14,8/1 milyon),
Yeni Zelanda (13,6/1 milyon) ve Avusturya (12,4/1
milyon)’dir. Ozellikle obezitenin yaygin oldugu iil-
kelerde KBY insidansindaki artig dikkat ¢ekicidir.?
Tirkiye’de ise, Tiirk Nefroloji Dernegi 2010 kayit-
larina gore, son dénem bobrek yetmezligi eriskin
ve ¢ocuk toplam 264/1 milyon insidansa sahip olup,
18 yas alt1 hasta sayis1 1231°dir.’

ItalKid Caligmasina gore, ¢ocuk ve addlesan-
larda KBY 12/1 milyon insidansa sahiptir. Hafif-
orta renal hastalig1 olanlarda 20. yas kiimiilatif KBY
olasilig1 %68 olarak hesaplanmistir. Bobrek sagka-
limi ise, puberte ve erken post-puberte déonemle-
rinde ciddi oranda azalmaktadir. Bu yiizden,
medikal tedavi ve beslenme tedavisinin giincel bil-
giler 1s181nda devam etmesi gerekir.!

BULGULAR

GFH azalma ile birlikte su ve elektrolit atiminda
degisiklikler gorilir. Hipernatremi, hiperfosfa-
temi, hiperkalemi, hipoalbuminemi, 6dem, meta-
bolik asidoz ya da alkoloz, enfeksiyonlara kars:
direncte azalma, tiremik toksinlerin birikmesi, oli-
gliri, aniiri, anemi, kardiyovaskiiler bozukluklar,
hipertansiyon, deride kuruluk, kasinti, pullanma,
renk degisikligi siklikla goriilen bulgulardir.!

Cocuklardaki GFH, yasamin ilk haftalarinda
disiik olup sonradan artmakta ve addlesanlik do-
neminden sonra yetigkin degerleri ile benzer sey-
retmektedir.!! Cocuk ve adolesanlarda olmasi
gereken GFH degerleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Medikal Tedavi

KBY’nin tedavisi, diyaliz 6ncesi konservatif tedavi,
hemodiyaliz-periton diyalizi ya da transplantas-
yondur. Tiirk Nefroloji Derneginin kayitlarina
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TABLO 1: Cocuk ve adélesanlarda
normal GFH degerleri.

Ortalama GFH
Yas (mL/dk/1.73 m?)
1 haftalik bebekler (kiz ve erkek) 4115
2-8 haftalik bebekler (kiz ve erkek) 66+25
8 haftadan daha bliylk bebekler (kiz ve erkek) 96+22
2-12 yas (kiz ve erkek) 133+27
13-21 yas (erkek) 140+30
13-21 yas (kiz) 126+22

“National Kidney Foundation (NKF)-Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DO-
Ql) clinical practice guidelines” kaynagindan adapte edilmistir.

gore, 1995-2010 yillar1 arasinda hem hemodiya-
lizde hem periton diyalizinde hem de transplantas-
yon sayilarinda artis olmustur. Periton diyalizi ile
tedavi oran1 ABD’de %60, Avrupa’da ise %34 civa-
rindadir. Tiirkiye’de 2005 yilinda %23 olan oran,
2010 yilinda %37’ye cikmistir ve tedavi gérenlerin
¢ogunlugunu kiiciik cocuklar olusturmaktadir. Co-
cuklarin giinliik yagsam tarzi ve egitimlerine etkisi
en az oldugundan bu yontem tercih edilmektedir.
Geleneksel hemodiyaliz tedavisi, héla giincelligini
korumakta fakat bir¢ok ¢ocuk yetiskinlerle ayni1 di-
yaliz merkezinde tedavi gérmektedir. Bu durum,
cocuklarda siirekli kendinden yasca biiyiik kisilerle
birlikte tedavi olmalarindan dolay: psikolojik
sorunlar yaratabilecegi nedeniyle uygun goriilme-
mektedir. Hem diyet hem de giinliikk yasam1 zor-
lagtirdigr icin ¢ocuk hastalarda hemodiyaliz
zorunlu olmadik¢a uzun siireli tercih edilmemek-
tedir.’ Bir diger tedavi sekli olan transplantasyon
ise, artan yasam siiresi ve greft siiresine ek olarak
degisen ve iyilesen yeni nesil immiinosiipresifler
sayesinde Ozellikle kii¢iik ¢ocuklarda tercih sebe-
bidir."? Yeni nesil immiinosiipresifler, steroid teda-
visini azaltmakta hatta bazen sadece transplan-
tasyon sonrasi ilk birkag hafta kullanilip tedaviye
steroid icermeyen immiinosiipresiflerle devam
edilmektedir."® Transplantasyon ¢ocuklara, daha iyi
biiylime, okul performansi, biligsel fonksiyon sag-
larken, diyaliz bagimhiligindan kurtulma, mobilite
ve diyette serbestlige imkin tanimaktadir.* Diya-
liz hastalarinda yillik mortalite %20-25 iken, ka-
davradan nakilde %8, canli dondrden nakilde ise
%4’tiir.° Bes yillik takip sonucu, canlidan nakledi-
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len bobreklerin kadavraya kiyasla %5 daha avan-
tajli oldugu gosterilmistir.”® Transplantasyon son-
ras1 kullanilan ilaglar ve diyet serbestligine bagh
olarak agirlik kazaniminda artis, diyabet ve hiper-
lipidemiler goriilmektedir.'® Transplantasyon son-
ras1 obezite riski 2-18. aylar arasi ¢ok yiiksektir.!
Cocuklarda obezitenin ciddi kronik hastaliklara yol
actig1 bilinmektedir. Yapilan bir caligmanin sonug-
larina gore obezitenin son donem bobrek yetmez-
ligine etkisi arastirilmis ve obez ¢ocuklarin olma-
yanlara gore daha geng yasta, daha kisa ve daha
uzun zamandir diyalize girdikleri saptanmistir.
Transplantasyon o6ncesi obezite varlig: ise, kisa
donem (ilk yil) organ fonksiyonunu koétiilestir-
mektedir.'”” Uzun donem etkisi ise North American
Pediatric Renal Transplant Cooperative Study
(NAPRTCS) verilerini kullanan bir calismada arag-
tirilmig, transplantasyon sonrasi obezitenin, organ
sagkalimina etkisi goriilmese de obez olmanin top-
lam mortalite ve kardiyovaskiiler mortalite riskini
iki-ti¢ kat arttirdigs, vaskiiler tromboz sonucu nak-
ledilen organ kaybinin da daha yiiksek oldugu sap-
tanmigtir.'8

Komplikasyonlar

Cocuklarda yetiskinlerden farkli olarak, fizyolojik,
zihinsel olgunlagmanin tamamlanmamasi KBY
komplikasyonlarindan daha c¢ok etkilenmelerine
neden olur." KBY’de goriilen komplikasyonlardan
bazilar1; malniitrisyon/kaseksi, inflamasyon, anemi,
biiytime geriligi, hiperparatiroidizm, renal osteo-
distrofi, hipertansiyon, dislipidemi, glikoz intole-
rans1, hiperhomosisteinemidir.?’ Ozellikle ileri evre
KBY’li cocuklarda malniitrisyon terimi yerine ka-
seksi teriminin kullanilmas: gerektigi tizerinde du-
rulmaktadir.?! Yapilan bir ¢aligmada, yagsiz viicut
kiitlesi ve yagsiz bacak kiitlesi, diyalize giren son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan ¢ocuklarda
erken evrelerdeki yasitlarina kiyasla ¢ok daha
diisiik ¢ikmis olup, viicut yag kiitleleri arasindaki
fark 6nemsiz bulunmustur. Abdominal adipozite-
nin ise tim KBY’lilerde normal z skorunun (+1/-1)
tizerinde oldugu saptanmigtir.”? Yogun kataboliz-
madan dolay1 artan enerji harcamasi, tiremik tok-
istahsizlik
karsilanamamakta ve diyet miidahalelerine ragmen

sinlerin etkisi ile artan sonucu

zor yanit alinmaktadir. Buradan da anlagilacag:
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gibi, diyalize giren ¢ocuklarda kaseksinin goriil-
diigii ve miidahalelerin buna gore yapilmas: gerek-
tigi vurgulanmaktadir.?! Istahsizligin bir diger
nedeni SDBY’de artan leptin konsantrasyonudur.
GFH 5’in altinda olanlarda serum leptin z skoru
+2,5 diizeylerinde iken, GFH 20-80 arasinda olan-
larda, skor normal olup +1’dir. KBY’li ¢cocuklarda
enerji alimi ile leptin diizeyleri arasinda ters iligki
saptanmistir (r=-0,36, p<0,001). Bu durum leptinin
KBY’de klirensinin azalmasina bagli olarak birikti-
ginin kamitidir. Enerji alim1 azaldikga leptin daha
da artmakta ve anoreksiyi tetiklemektedir.?*?* Is-
tahtan sorumlu bir diger hormon olan grelin ile il-
gili yapilan ¢aligmalar oldukga yetersizdir. KBY’li
¢ocuklarda normal grelin ya da artmig grelin kon-
santrasyonlar: saptayan ¢aligmalar mevcuttur.?>%
Fakat, mekanizmanin net olmadigi ve iiremide
artan grelinin aktif olmayan formu oldugu belirtil-
migtir.” Ratlarda yuriitiilen bir caligmada, aktif ol-
mayan grelinin, igtah1 baskiladig1 rapor edilmistir.*
Bu ylizden, ¢ocuklardaki igtahsizligin bir nedeni-
nin de aktif olmayan grelin olabilecegi diisiiniil-
mektedir. Sirkiilasyondaki aktif grelin ayr1 olarak
calisilmadigindan dolay: sonuglar celigkilidir ve
randomize kontrolli ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.?’

Pediatrik SDBY’deki hastalarda yaygin gorii-
len bitylime geriligi ve kaseksinin nedenleri, ye-
tersiz enerji alimi, {iremik toksisite, anemi,
metabolik ve endokrin anormalliklerin coklu et-
kilegimidir.* Biiylime-gelisme geriliinin bir diger
nedeni ise renal osteodistrofidir. Bobrekte aktif D
vitamini yapiminin bozulmasi sonucu plazma 1,25
(OH),D5 azalir, buna yanit olarak serum kalsi-
yumu azalirken, fosfor artar. Kan kalsiyumu (Ca)
diistiigiinde, parathormon (PTH) uyarimi sonucu
kemiklerden Ca cekilir. Kemik sagligi i¢in, Ulusal
Bobrek Vakfi [National Kidney Foundation (NKF)]
onerilerine gore KBY’li ¢ocuklarda; Ca: 8,5-10,5
mg/dL, P: 3,5-5,5 mg/dL, PTH normalin 2-3 kat1
arasinda tutulmahidir.®! Evre 3 dncesi renal osteo-
distrofi bulgular gozlenmez fakat bu evreye gel-
meden Once, en ge¢ Evre 2’de serum kalsitriol ve
PTH bakilmali, 6nemi anlatilmalidir.?? Ozellikle
adolesanlarda, aterojenik indeks olarak tanimlanan
Ca x P tirtiniiniin 55 mg?dL altinda olmasina dik-
kat edilmelidir.®*?

56

KBY’de azalan yagsiz doku kiitlesine karsin
artan adipozite inflamasyona neden olur. Inflamas-
yon sonucu artan leptin, interlokin (IL) 1, IL-6 ve
timor nekroz faktorii-a (TNF-o) diizeylerini art-
tirarak, hem katabolik duruma hem de insilin di-
rencine katkida bulunur.”® Uremik toksinlerin
artis1 sonucu kemik iliginin baskilanmasi, eritrosit,
I6kosit ve trombosit yapimini bozar. Ek olarak,
eritropoetin hormonunun bébregin islev géreme-
mesi sonucu azalmasi ve diyetle yetersiz demir
alimi bir diger komplikasyon olan anemiye neden
olur.® Eritropoetin kullanimi ile anemi 6nlenmeye
caligilmaktadir.* Eritropoetinin bir diger etkisi ise,
KBY’li hastalardaki hiperleptinemiyi baskilamasi
ve igtah1 arttirmasidir.?’

Malnutrisyon, anemi ve inflamasyon kardiyo-
vaskiiler hastaliklarin gelisimine katkida bulu-
nur.®% Glikoz intoleransi, karnitin alimindaki
yetersizlikler sonucu lipit metabolizmasinda da de-
gisiklikler gortlir. Trigliserid, toplam kolesterol,
dustik dansiteli lipoprotein (LDL)-kolesterol ve ¢ok
diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL)-kolesterolde
artis goriliirken, yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL)-kolesterol ve elzem yag asitlerinde azalma
gortliir. Hacim artigi, oksidasyona yatkinlik, Ca x P
iriin diizeylerinde artig, hiperhomosisteinemi, pa-
ratiroid hormonundaki artis, sedanter yasam sekli
sonucu azalan fiziksel aktivite kardiyovaskiiler has-
talik gelisimine katkida bulunur.**# Elektrolit den-
gesindeki bozukluklar ve sempatik sinir sistemi
aktivasyonu, renin, anjiyotensin, aldosteron artigina
bagli goriilen hipertansiyon, kardiyovaskiiler has-
talik riskini arttiran bir diger etmendir. Hipertansi-
yon, KBY seyrini hem bagimsiz olarak hem de
kardiyovaskiiler riske katkida bulunarak etkiler.
ABD’de KBY’li cocuklarin %38 antihipertansif te-
davi almaktadir.*! Sik goriilen bir komplikasyon ol-
mas1 nedeniyle tipki kan lipidlerinde oldugu gibi
¢ocuk ve adolesanlarda kan basinci persentil deger-
leri vardir. Hedef kan basinci yasa gére 90.persenti-
lin altinda olmali ve hafif hipertansiyon bulgular
bile atlanmadan tedavi edilmelidir. Obezitenin 6n-
lenmesi ve tuz titkketiminin azaltilmasi alinmas: ge-
reken onlemlerdendir. Anjiyotensin-donistiiriicii
enzim (ACE) inhibitorleri ve anjiyotensin II resep-
tor blokerleri (ARB) ek yarar saglayabilir.?

Turkiye Klinikleri ] Nephrol 2013;8(2)



COCUKLARDA KRONIK BOBREK YETMEZLIGI, BESLENME iLE ILGILI RISK FAKTORLERI...

Sinem METIN ve ark.

Kardiyovaskiiler hastaliklar, pediatrik SDBY
hastalarinda, normal ¢ocuklara kiyasla 30 kat daha
fazla goriilmektedir.® GFH 15’in altinda olanlarda
kardiyovaskiiler hastalik gelisim riski 5.9 kat yiik-
sektir.* Pediatrik KBY hastalarinda da yetigkinlerde
oldugu gibi, kardiyovaskiiler hastaliklar birincil
mortalite nedenidir.® Risk faktorlerinin yonetimi
icin, KBY tedavi yontemi, stiresi gibi degisiklikler-
den sonra mutlaka ve rutin olarak siklikla kontrol
yapilmalidir. Dislipideminin yonetimi igin iki
6nemli rehber, ¢cocuk ve ad6lesanlarda dislipidemiye
tedavi yaklasimi belirlemislerdir. Ulusal Bobrek
Vakfi “Kidney Disease Outcomes Qaulity Initiative
(NKF-KDOQI)” rehberine gore, adolesanlar en yiik-
sek risk grubundadir. KBY’li ocuk ve adélesanlarda
tanidan sonra mutlaka kan lipidleri arastirilmalidir.
Sonuglara gore, LDL-kolesterol 130-159 mg/dl arali-
ginda ise tedavi edici yasam tarz1 degisikligi (diyet,
fiziksel aktivite) 6nerilir, alt1 ay sonra LDL-koleste-
rol hala ayni degerler arasinda ise statin tedavisi 6ne-
rilir. Eger LDL-kolesterol 160 mg/dL’'nin {izerinde
ise tedavi edici yasam tarzi degisikligine ek olarak
statin tedavisine baglanabilir.* Bir diger rehber olan
“National Expert Panel on Children”a gore ise,
KBY’li addlesanlar diger hastalardan farksizdir ve
dislipidemi degerlendirmesi bes y1lda bir tekrarlan-
malidir. LDL-kolesterol 130 mg/dL’nin {izerinde ise
Amerikan Kalp Birligi (AHA) tarafindan 1. basamak
diyet Onerilir, {i¢ ay sonra LDL-kolesterol hala ayn
degerler arasinda ise AHA, 2. basamak diyet 6ner-
mektedir. LDL-kolesterol 160 mg/dL’nin {izerinde
ise ve ek olarak aile 6ykiisii ya da bagka ikiden fazla
kardiyovaskiiler risk faktorii mevcutsa statin teda-
visi onerilmektedir. Dislipidemi yonetiminde aile
Oykiisti, ¢ocuk ve adolesanlarda dislipideminin
erken saptanmasi ve diyetle 6nlenmesinde énemli-
dir.¥ Amerikan Pediatri Akademisi'nin 6nerdigi
yasa ve cinsiyete 6zgi kan lipid persentilleri kulla-
nilmalidir. HDL-kolesteroliin 5. persentilin altinda
olmas: ve LDL kolesteroliin 95. persentilin iistiinde
olmasi ciddi bozuklugu ifade eder.*® Trigliserid kon-
santrasyonlar1 yasa gore degismekte, 0-9 yas gru-
bunda 100 mg/dL’nin istii ve 10-19 yag grubunda
130 mg/dL’nin tistl ciddi riski gostermektedir. Al-
ternatif tedavi olarak bitki stanolleri, fibrat ve safra
tuzu baglayicilar kullanilmaktadir, fakat bu konu-
daki aragtirma sonuglar celigkili ve yetersizdir.*
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J KBYDE BUYUME-GELISME GERILIGI VE
BESLENME ILiSKiSi

KBY’li ¢ocuklarin %36’sinda biiylime gelisme ge-
riligi goriilmektedir.®® Hormonal disregiilasyon,
ozellikle bitytime hormonu, insiilin, leptin, grelin
ve diger inflamatuar sitokinlerin saliniminin degis-
mesi biiytime geriligi ve kasekside etkili olan me-
kanizmalar1 olusturur. Sonug¢ta bu hormon ve
sitokinlerin olusturdugu giiclii katabolizma, hem
hasta hem de saglik ekibi icin asilmas: zor gii¢ bir
durumdur. Besin 6gesi ihtiyaglar1 ve biiytime hizi-
nin ¢ok yiiksek oldugu siit ¢cocuklugu déoneminde
diyet tedavisi oldukca 6nemlidir.!

Bu donemde olusan biiytime geriligi ileride
tam olarak diizeltilemez, ¢ocuk yasitlarindan daha
kisa olmakla birlikte, yetiskinlikte olmas: gereken
boy uzunluguna asla erisemez. Yapilan caligmalar
KBY’li cocuklarda boy uzunlugunun en ¢ok etkile-
nen antropometrik parametre oldugunu goster-
mektedir.>®? Yaga-gore-boy indeksi, ¢ocuklar
arasinda dogrusal biiyiime geriliginin ve uzun
donem beslenme yetersizliginin bir gostergesidir.
Boy uzunlugu z skoru enerji alimi ile pozitif 6nemli
iligki, protein alimi ise BUN ile pozitif, serum bi-
karbonat ile negatif 6nemli iligkiler gstermigtir.>
GFH 75’in altinda olan 5165 KBY'li ¢ocuk ile yii-
riitiilen bir ¢caligma sonuglarina gore, kii¢iik yaslar-
daki ¢ocuklarda boy uzunlugu standart sapmasi
KBY’den daha ¢ok etkilenmektedir. Yaglar1 0-2
arasinda olan bebeklerde ortalama boy uzunlugu
standart sapma skoru -2,3 iken, 12 yas tistii ¢ocuk-
larda bu deger -1’dir.?! Ayni ¢aligmada, GFH ile boy
uzunlugu standart sapma skoru arasinda 6nemli po-
zitif iliski saptanmistir. NAPRTCS, 2006 yilinda ya-
yimladig: bildiride, hemodiyaliz ve periton diya-
lizinin boy uzunluguna etkisini bildirmistir. Buna
gore, hemodiyaliz tedavisine baslayan ¢ocuklarda
bir y1l icinde boy uzunlugu standart sapma skoru -
0,14 azalirken, periton diyalizi tedavisine baglayan
cocuklarda -0,04 azalmistir. Tedavinin ikinci yili-
nin sonunda ise, hemodiyaliz tedavisi alanlarda boy
uzunlugu standart sapma skorundaki azalma -0,43
iken, periton diyalizi tedavisi alanlarda -0,09’dur.
Bu sonuglara gore, hemodiyalizin, biiytimeyi daha
¢ok engelledigi diistiniilmiistiir. Transplantasyonun
boy uzunluguna etkisi degerlendirildiginde, bes ya-
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sina kadar transplantasyon ile tedavi edilmis KBY’li
cocuklarda, transplantasyon sonrasi boy uzunlu-
gunda artis kaydedilirken, bes yas ve iistii cocukla-
rin boy uzunlugu transplantasyondan i¢ yil sonra
hala yagitlarina gore kisa kalmaktadir.>* Boy yagi-
nin, kisa boy ve ge¢ puberteye sahip toplumlarda
tek basina kullanilmas: biiyiimenin degerlendiril-
mesinde yaniltic: olabilir, viicut kompozisyonunu
belirleyen cihazlar ya da iist orta kol gevresi, {ist
orta kol kas gevresi, iist orta kol kas alani 6l¢iimti ile
birlikte degerlendirilmesi gereklidir.>

NKF-KDOQI rehberine gore KBY’li ¢ocuk-
larda bityiimenin degerlendirilmesinde, yasa gore
boyun -1,88 standart sapma ya da 3. persentilin al-
tinda olmas: A kanit diizeyinde biiylime geriligini
gosterir. Ayni rehber, serum bikarbonat en az
distik sinirda (22 mmol/L) olmasi ve Evre 2-5 aras1
cocuklarda, en az ii¢ ay siireyle beslenme destegi
ve metabolik anormalliklerin kontroliine yanit ver-
meyenlerde, boy kisaligi ve diizgiin bliytimenin
saglanmasi i¢in rekombinant biiylime hormonu
kullanilmasini 6nermektedir.® KBY’de besin ali-
minin kisitlanmasi ve {iremiden dolay: biiyiime
hormonuna kars: gelisen direng nedeniyle goriilen
biiytime geriliginin 6nlenmesi i¢in epifizleri ka-
panmamuis ¢ocuklarda biiylime hormonu kullanil-
maktadir.>’
gelismeden biiyiime hormonu tedavisi alan ¢ocuk-

Son doénem bobrek yetmezligi

lar bitytimeyi yakalayabilmektedir.®®> Ancak, bii-
ylime hormonu kullanilmadan 6nce; enerji, protein
ve diger besin ogeleri alimlar: yeterli olmali, en az
alt1 ay siireyle yeterli beslenme saglanmali, asidozis,
hiperfosfatemi ve sekonder hiperparatiroidizm dii-
zeltilmelidir.*® Cochrane 16 ¢alisgma derlemesinde,
rekombinant biiyiime hormonu tedavisi alan ¢o-
cuklarda almayanlara gore ilk bir yilin sonunda 4
cm uzama, devam eden yilda 2 cm daha uzama kay-
dedilmigtir.!

BESLENME DURUMUNUN SAPTANMASI

KBY hastalarinda beslenme durumunun dogru de-
gerlendirilebilmesi 6nemli bir sorundur. Serum al-
bumin, transferrin, prealbumin, retinol baglayici
protein gibi baz1 biyokimyasal degerlerin 6l¢iimii;
hastanin antropometrik ol¢tileri (boy, agirhik, tri-
seps deri kivrim kalinlig1); yara iyilesmesi, immu-
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nokompetans (lenfosit sayusi, cilt testleri), kas giicii
gibi fonksiyonel parametreler kullanilmaktadir.®?
Bu ¢ocuklarda yetersiz enerji ve protein alimini
saptamak oldukc¢a zordur.>* Foreman ve ark. yap-
tiklar1 calismada, KBY’li bebek ve ¢ocuklarda giin-
lik enerji alimini 6nerilen ginliik alimin (RDA)
%80+23 olarak saptamis ve enerji alimi ile biiyiime
arasinda iligki bulmamiglardir. Ayni ¢alismada,
KBY’li ¢cocuklar ile ayn1 yastaki saglikli cocuklar
arasinda kilogram basina enerji tiiketimleri benzer
bulunmugtur fakat burada dikkat edilmesi gereken,
KBY’li cocuklarin kisa boylu ve kii¢iik yapiya sahip
olmalarindan dolayi enerji tiiketimlerinin ve yasa
gore RDA degerlerinin daha az goriinmesidir. Bu
¢ocuklarin yaslarina gore degerlendirilip, gereksi-
nimlerinin hesaplanmasi yanlhsgtir.®

Yasa gore boy uzunlugu, KBY’li ¢ocuklarda en
glivenilir antropometrik 6l¢iim olarak goriilmekte-
dir.>® Yaga gore boy indeksi ile beslenme durumu
degerlendirilen ¢ocugun, RDA nin %75’ini karsila-
yacak diizeyde enerji ve protein almasi yeterli ola-
rak goriilmekte, fakat bu diizeyin saglandig: cocuk-
larda bile biiyiime yetersizligi devam edebilmekte-
dir. Bu durum biiyiime geriliginde ¢ok etmenli me-
kanizmalarin etkili oldugunun kanitidir.** Beden
kitle indeksi (BKI) cocuklarda sadece uc degerlerde
tehlikeyi isaret eder ve KBY’de beslenme durumu-
nun degerlendirilmesinde giivenilir degildir. Konu
ile ilgili NKF'nin bildirisinde, KBY’li ¢ocuklarda
beslenme durumunun ii¢ giinliik besin titketim
kayd1 ve/veya 24 saatlik hatirlatma ile diizenli ola-
rak degerlendirilmesi ve yeterli beslenmenin sag-
lanmasi tizerinde durulmaktadir. Yasa gore agirhik
persentilleri ile degerlendirme yapilirken mutlaka
diyaliz sonrasi kuru agirligin kullanilmas: gerektigi
bildirilmistir.’® Ug yas alt1 gocuklarda énemli bir
antropometrik 6l¢ctim olan bag ¢evresinin de kulla-
nilmas: gerekmektedir. Biyokimyasal 6l¢timlerden,
serum albumin, prealbumin, transferrin degerlen-
dirilmelidir. Serum albumin diizeyi, beslenme du-
belirle-
yici olmamakla birlikte periton diyalizinde 6zel-

rumunu degerlendirmede
likle kii¢lik ¢ocuklarda mutlaka kontrol edilmeli-
dir>* Degerlendirmelerin siklign ayni yastaki
saglikli bir cocugun en az iki kat1 olmalidir. Evre
2-5 aras1 KBY’li ¢cocuklar bireysel degerlendirilip,
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yas, bilyiime durumu, besin segimleri, kiiltiirel ina-
nislar, psikososyal durum degerlendirilerek uygun
diyet saglanmalidir.>®

TIBBI BESLENME TEDAVISI

Cocuklarda tibbi beslenme tedavisinin amaclari;
normal bityiime ve gelismeyi saglamak, her cocuga
gereksinmesine 6zgi diyet diizenlemek, gelisebile-
cek komplikasyonlar1 6nlemek, bobrek islevlerini
korumak ve tiremik semptomlar1 diizeltmektir.!

Enerji

KBY’li ¢ocuklarda enerji gereksinmesi; en az ayn1
yasa gore boy degerine sahip bir ¢cocugun RDA
onerisini karsilamalidir. Enerjinin yeterli olmasi
katabolizmay1 ve proteinlerin glikoneogenezde
kullanilmasini 6nledigi i¢in 6nemlidir.** Enerji
kaynagi olarak karbonhidrat ve yaglar kullanilmals,
kompleks karbonhidratlar ve elzem yag asitlerin-
den zengin besinler tercih edilmelidir. Bulanti,
kusma, ishal gibi durumlarda enerji gereksinmesi
%25-30 arttirilmalidir. Artan istahsizlik ve diyet
kisithilig1 besin tiikketimini zorlagtirir. Ozellikle co-
cuklarda enerji gereksinimini kargilamak icin ilk
tercih oral enerji yogun diyet olmalidir. Hedefle-
nen agirlik kazanimi ya da yaga gore bitytimeyi sag-
layamayanlarda ek olarak enerjisi yiiksek proteini
diisiik oral beslenme destekleri verilebilir. Enerji-
nin oral olarak karsilanamamasi durumunda tiiple
enteral beslenme diigiiniilebilir. Boy yasina gére
VKI 5. persentilin altinda olan ¢ocuklarda ise,
intradiyalitik beslenme diistiniilmelidir.*® Enerjinin
onerilen makro besin 6geleri dagilimi Tablo 2’de
gosterilmigtir.

Protein

Bityiime ve gelismeyi saglayacak, pozitif azot den-
gesini koruyacak miktarda, %60-70’i yiiksek biyo-
lojik degerli olmalidir. Diisiik proteinli diyetlere
elzem aminoasit (EAA) suplementasyonu yapil-
masl, protein toksisitesine neden olmadan yeterli
amino asit alimini saglayabilir. EAA nitrojen iger-
medikleri i¢in kan iire azotu iyi denetlenir. Pro-
tein/enerji oranina dikkat edilmelidir.
NKF-KDOQI rehberine gore, hemodiyalize giren
¢ocuklarda %100 diyet referans alimi (DRI) sag-
lanmal, ek olarak 0,1 g/kg/giin diyalitik kayiplar
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TABLO 2: KBY'li cocuk ve adélesanlarda
enerjinin makro besin 6gelerine dagilimi.

Besin Ogesi 1-3yas 4-18 yas
Karbonhidrat %45-65 %45-65
Protein %5-20 %10-30
Yag %30-40 %25-35

*K/DOQI clinical practice guidelines kaynagindan adapte edilmistir.

i¢in eklenmelidir, periton diyalizine giren ¢ocuk-
larda ise %100 DRI saglanmali, ek olarak kronolo-
jik yasa gore 0,15-0,3 g/kg/glin peritonel kayiplar
icin eklenmelidir.>® Tablo 3’te tedavi ¢esidine gore
kronik bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarda enetji ve
protein gereksinimleri gosterilmigtir.>

Vitamin-Mineral

Diyette, tiamin, riboflavin, niasin, pantotenik asit,
piridoksin, biotin, kobalamin, C vitamini, retinol,
a-tokoferol, K vitamini, folik asit, bakir, ¢inko ve
demirin saglikli ¢ocuklarda omerilen DRI’larin
%100’ saglanmalidir.>® Ancak %100 DRI saglana-
miyorsa ve kan diizeyi ile eksiklik saptanirsa suple-
mentasyon diisiiniilmelidir. Suplementasyon yapar-
ken, A vitamini DRI'nin %200’int agsmamalidir.
Clinkii fazla alinan A vitamini hiperkalsemi, anemi
ve hiperlipidemiyi tetikler. Ayni sekilde C vitamini
yliksekligi okzalat olusumunu arttirarak kardiyo-
vaskiiler hastalik riskine katkida bulunabilir. Folik
asit hiperhomosisteinemiyi engellemek i¢in GFH
40'1n altina indiginde, yasa uygun dozlarda (0-1 yas;
250 pg/kg, 1-5 yas; 2,5 mg, 5 yas ve iistii 5 mg) ek ya-
pilabilir. D vitamini yetersizligi saptanirsa, ergokal-
siferol ya da kolekalsiferol eklenmesi gerekir.>
Demir gereksinimi DRI'nin %100’{inii saglamali
fakat asmamalidir, ¢link{i demir yiiklemesi KBY’li
cocuk ve addlesanlarda kardiyovaskiiler hastalik ris-
kini arttirir.*# NKF-KDOQI rehberine gore, kar-
nitin suplementasyonu i¢in kanitlar yetersizdir.>

Kalsiyum, DRI'nin %100-200’ini saglamali-
dir. Kalsiyum suplementasyonu, 1-10 yas aras1 500-
600 mg/gtin, 11-18 yas aras1 800-1000 mg/giin
seklinde yapilabilir. Fakat, vaskiiler kalsifikasyonu
onlemek icin elemental kalsiyum alimi fosfor bag-
layicilarin  kullanimi da digstiniilerek 80-100
mg/kg/giin ge¢memelidir.®® Fosfor, PTH yiiksek,
serum P normalse, %100 DRI saglanmalidir. Hem
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TABLO 3: Tedavi tiriine gore KBY'li gocuk ve
adélesanlarda enerji ve protein gereksinimleri.
Enerji (kkal/kg/giin)  Protein (g/kg/giin)

Diyaliz éncesi

Prematiire 120-180 2,5-3,0

0-6 ay 115-150 1,5-2,1

6 ay-1yas 95-150 1,5-1,8

1-2 yas 95-120 1,0-1,8

2 yas Ustl Boy yasina gére minimum EAR* 1,0-1,5
Periton diyalizi

Prematiire 120-180 3,0-4,0

0-6 ay 115-150 2,9-3,0

6 ay-1yas 95-150 2,324

1-3yas 95-120 1,9-2,0

4-6 yas 90 1,9-2,0
Erkek

7-10 yas 1970 1,7-1,8

11-14 yas 2220 1,7-1,8

15-18 yas 2755 1,415
Kiz

7-10 yas 1740 1,7-18

11-14 yas 1845 1,7-1,8

15-18 yas 2110 1,4-1,5
Hemodiyaliz

Premattire 120-180 3,0

0-6 ay 115-150 2,6

6 ay-1yas 95-150 2,0

1-3yas 95-120 1,6

4-6 yas 90 1,6
Erkek

7-10 yas 1970 1,4

11-14 yas 2220 1,4

15-18 yas 2755 1,3
Kiz

7-10 yas 1740 1,4

11-14 yas 1845 1,4

15-18 yas 2110 1,2

EAR: Estimated average requirement; DRI (tahmin edilen ortalama gereksinme).
Boya gére agirlik 2.persentilin altinda ise gereksinimler boy yasi kullanilarak belirlen-
melidir.

* Nutrition in chidren with CRF and on dialysis kayna§indan adapte edilmistir.

PTH hem de serum fosfor diizeyi yiiksekse DRI'nin
980’1 yeterlidir. Konjenital yap1 bozukluguna bagh
renal hastaliklarda genellikle sodyum ve su kaybi
goriiliir. Bu durumlarda, suplementasyon gerekir.
Poliiiri varliginda kaybedilen sodyum ve su yerine
konulmalidir. Periton diyalizine giren tiim bebek-
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lerde sodyum kayiplarindan dolay1 suplementas-
yon diistintilmelidir. Glomeriil hasara bagli renal
yetmezliklerde ise sodyumun tutulumuna bagl ki-
sitlamalar yapilmalidir. Kisitlama, bireysel olmakla
birlikte, tuzlu atigtirmalik ve sofrada eklenen tuz
Odem,
tedaviye gore sodyum degerlendirilmeli ve kisitla-

kisitlanmalidar. hipertansiyon  ve
malar buna gore yapilmalidir. Genel olarak giinliik
2,4 g sodyumun asilmamas: 6nerilir.>® Potasyum,
bireysel kan bulgularina gore degerlendirilmelidir.
Hastaligin etiyolojisi, GFH ve diyaliz tedavisine
gore kisitlamalar degismektedir. Genel olarak giin-
lik 1,6-2,4 g potasyum Onerilir. Aniiri varliginda
kisitlamaya daha ¢ok dikkat edilmesi gereklidir.>

S

KBY’li ¢ocuklarda giinliik siv1 gereksinimi idrarla
atilan s1v1 ve diger kayiplar gz 6niine alinarak he-
saplanmalidir. Cocukta oligiiri ya da antiri varli-
ginda siv1 gereksinmesi agagidaki formiillere gore
hesaplanmalidir.!

Antiri: 24x 0,5 x kg
Oligiiri: (24 x 0,5 x kg) + 1 glin 6nce ¢ikardig:

idrar miktar1

TRANSPLANTASYON SONRASI BESLENME

Besin Ogesi gereksinimlerini kargilayacak ve im-
miinostipresiflerin yan etkilerini en aza indirmeyi
amagclayan bir beslenme programi hazirlanmalidur.
Transplantasyon sonrasi ¢ocuk ve addlesanlarda ge-
reksinme saglikli cocuk ve addlesanlardan farksiz-
dir. Obezite, dislipidemi ve diyabet gelisme riski
yiiksek oldugu i¢in tiiketilen karbonhidrat ve yagin
tlirti 6nemlidir. Protein gereksinimleri tam olarak
kargilanmalidir. Kalsiyum ve D vitamini DRI'nin
%100’int karsilamalidir. Diyetle alim yetersiz ol-
dugunda suplementasyon yapilabilir fakat DRI'nin
9200’ agilmamalidir. Bagaril bir transplantasyon
sonrast multivitamin suplementasyonuna gerek
kulla-
nilan kalsindrin inhibitérleri, nefrotoksisiteye kat-

yoktur.>®  Transplantasyon  sonrasi
kida bulunur ve kardiyovaskiiler hastalik riskini
arttirirlar. Balik yagi endotel fonksiyonu iyilestire-
rek nefrotoksisiteyi engelleyebilir ve immiino-mo-
diliiter 6zelligi ile rejeksiyonu 6nleyebilir.% Fakat,

cocuklarda omega-3 kullaniminin renal fonksi-
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yonu, rejeksiyon oranlarini, hasta/organ sag kali-
mini iyilestirme potansiyeline dair kanitlar yeter-
sizdir. HDL kolesterol ve diyastolik kan basincina
olan olumlu etkileri rutin kullanimi 6nerecek
kadar 6nemli bulunmamistir.”’

BESLENME DESTEGI

Ozellikle 0-1 yas arasi beslenmenin oral kargilana-
madig1 durumlarda beslenme destegi yagamsaldir.
Tiiple beslenmenin prepubertal donemdeki ¢ocuk-
larda boy uzunlugunu arttirdigina dair kanitlar var-
dir. Buna gore iki yasindan sonra tiiple beslenen
cocuklar bitylimeyi yakalayabilmektedir.®” Hemo-
diyalize giren, gereksinimlerini oral ya da enteral
beslenme ile karsilayamayan ¢ocuklarda ve boy ya-
sina gore BKI 5. persentilin altinda oldugunda kul-
lanilmali intradiyalitik beslenme 6nerilmektedir.
Intradiyalitik beslenmede dikkat edilmesi gereken
iki konu; hiperglisemi ve hiperlipidemidir. Hi-
perglisemi gelistiginde (kan glikozu 350 mg/dL
istit), glikoz konsantrasyonu azaltilmali ve insiilin
eklenmelidir. Hiperlipidemi saptanirsa, lipid des-
tegi sonlandirilmalidir.>

SONUC VE ONERILER

Erken teshis ve agresif beslenme tedavisinin sonucu
iyilestirebilecegi unutulmamalidir. Diyetisyenler
olarak, Tiirkiye’'de goriilme siklig gittikce artan ve
sonuglar1 yagsam kalitesini etkileyen bu hastalikta,
birincil amag¢ ¢ocuk ve adolesanlarda yeterli
beslenmenin saglandigindan emin olmaktir. Diye-

tisyen ile goriisme siklig1 ve biiylimeyi yakalama
iligkisini arastiran bir ¢aligmada, diyetisyenle go-
riisme siklig1 ve antropometrik 6l¢timler kullanila-
rak ¢ocuklarin biiyiimeleri karsilastirlmistir. Ug y1l
sliren aragtirma periton diyalizine giren bes yas alt1
ve bes yas tistli cocuklar iki gruba ayrilarak yiiri-
tilmiistiir. Sonucunda arastirmacilar, bes yas alt1
cocuklarda hasta bagina ayda 5,9 goriisme (tele-
fon/ytizyiize), bes yas tistii cocuklarda ise 3,1 go-
riismenin biliylimeyi arttirdigini saptamiglardir
(Boy ve agirlik standart sapmalarinda artig).”

Konu ile ilgili, pediatrik KBY’de 6nemli kuru-
luslardan, Ulusal Bobrek Vakfi (NKF), renal pedi-
atri diyetisyenlerinin olmasi gerektigini belirtmis-
tir. Ayn1 kurulus, diyalize giren bir yas alt1 cocuk-
lar i¢in ayda bir-iki kez, bir yas iistii ¢ocuklar i¢in
iki-ti¢ ayda bir kez, enteral beslenen ve ozellikle
cok kiiciik bebeklerde ise haftalik diyet alimlari de-
gerlendirilip beslenmelerinin diizenlenmesi, mal-
nutrisyon gelisiminin 6nlenmesini 6nermektedir.>
Uluslararas: periton diyalizi birligi (ISPD) ise bu
konuda, internet, telefon, mesaj ve diger tiim sosyal
aglar yardimi ile hasta, medikal ekip ve hastanin
bakicisi arasinda iletisim kurmanin 6neminden
bahsetmektedir.? KBY’li ¢ocuklarla ilgilenen diye-
tisyenin amaci, diyete uyumu en tist diizeyde tuta-
bilmek olmalidir. Bu yiizden ilging, eglenceli,
tiiketilebilir menii hazirlamak ve tiiketimleri izle-
mek ¢ok onemlidir. Amag hayata yillar eklemek
degil, yillara hayat eklemek olmalidur.

Koksal G, Gékmen H. [Nutritional therapy in
kidney disorders]. Koksal G, ed. Gocuk
Hastaliklarinda Beslenme Tedavisi. 1. Baski.
Ankara: Hatipoglu Yayinlari, 2000. p. 679-703.

Ersan S, Camsari T. [Nutritional disorders in
chronic renal failure (protein-energy wasting)].
Turkiye Klinikleri J Nephrol-Special Topics
2009;2(2):1-6.

Sever L. [Nutritional therapy in children with
kidney disorders]. i.U. Cerrahpasa Tip Fakiil-
tesi Sirekli Tip Egitimi Etkinlikleri, Saglikta ve
Hastalikta Beslenme Sempozyum Dizisi
2004;41(11):243-6.

Smith JM, Stablein DM, Munoz R, Hebert D,
McDonald RA. Contributions of the Transplant

Turkiye Klinikleri ] Nephrol 2013;8(2)

I KAYNAKLAR

Registry: The 2006 Annual Report of the North
American Pediatric Renal Trials and Collabo-
rative Studies (NAPRTCS). Pediatr Transplant
2007;11(4):366-73.

Ellis DA, William EH, Patrick N, Norishige Y.
Endocrine and growth disorders in chronic kid-
ney disease. Pediatric Nephrology. 6™ ed. St.
Louis: Springer; 2009. p.1713-53.

van Stralen KJ, Tizard EJ, Verrina E, Schae-
fer F, Jager KJ; European Society for Paedi-
atric Nephrology/European Renal Association-
European Dialysis and Transplant Association
(ESPN/ERA-EDTA) registry study group. De-
mographics of paediatric renal replacement
therapy in Europe: 2007 annual report of the

7.

ESPN/ERA-EDTA registry. Pediatr Nephrol
2010;25(7):1379-82.

Warady BA, Chadha V. Chronic kidney dis-
ease in children: the global perspective. Pedi-
atr Nephrol 2007;22(12):1999-2009.

SeyahiN. [On behalf of Turkish Kidney Foun-
dation]. Tiirk Nefroloji Dernegi 2010 Yili Ttirk
Bobrek Kayit Sistemi Raporu. Istanbul: Tiirk
Nefroloji Dernegi Yayinlari; 2010. p.1-78.

Ardissino G, Testa S, Dacco V, Paglialonga F,
Vigano S, Felice-Civitillo C, et al. Puberty is
associated with increased deterioration of
renal function in patients with CKD: data from
the ltalKid Project. Arch Dis Child 2012;97(10):
885-8.

61



Sinem METIN ve ark.

COCUKLARDA KRONIK BOBREK YETMEZLIGI, BESLENME ILE ILGILI RiSK FAKTORLERI...

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

62

Levey SA, Coresh J, Balk E, Kausz TA, Levin
A, Steffes WM, et al. National Kidney Foun-
dation Practice Guidelines for Chronic Kidney
Disease: Evaluation, Classification, and Strat-
ification. Ann Intern Med 2003;139(2):137-
147.

Fried L, Piraino B. Peritonitis. In: Gokal R,
Khanna R, Krediet R, Nolph K, eds. Textbook
of Peritoneal Dialysis. 2" ed. Norwell: Kluwer
Academic Publishers; 2000. p.545-64.

Dalgi¢ A. [Kidney transplantation in children].
Turkiye Klinikleri J Pediatr Sci 2008;4(1):153-
63.

Watson AR, Akatcherian C. Ethics and chronic
renal failure. In: Cochat P, ed. ESPN Hand-
book. 1% ed. London: European Society for
Paediatric Nephrology; 2002. p.398-401.

Gjertson DW, Cecka JM. Determinants of
long-term survival of pediatric kidney grafts re-
ported to the United Network for Organ Shar-
ing kidney transplant registry. Pediatr
Transplant 2001;5(1):5-15.

Goddard EA. Nutrition in children posttrans-
plantation. S Afr J Clin Nutr 2010;23(1):19-21.

Meier-Kriesche HU, Arndorfer JA, Kaplan B.
The impact of body mass index on renal trans-
plant outcomes: a significant independent risk
factor for graft failure and patient death. Trans-
plantation 2002;73(1):70-4.

Hanevold CD, Ho PL, Talley L, Mitsnefes MM.
Obesity and renal transplant outcome: a re-
port of the North American Pediatric Renal
Transplant Cooperative Study. Pediatrics
2005;115(2):352-6.

Collins AJ, Kasiske B, Herzog C, Chavers B,
Foley R, Gilbertson D, et al.; United States
Renal Data System. Excerpts from the United
States Renal Data System 2004 annual data
report: atlas of end-stage renal disease in the
United States. Am J Kidney Dis 2005;45(1
Suppl 1):A5-7, S1-280.

Phillips J, Gaskins J, Lawrence L. Emergent
complications and management of children
with ESRD. Clinical Pediatric Emergency
Medicine 2012;13(2):99-105.

Rees L, Jones H. Nutritional management and
growth in children with chronic kidney disease.
Pediatr Nephrol 2013;28(4):527-36.

Foster BJ, Kalkwarf HJ, Shults J, Zemel BS,
Wetzsteon RJ, Thayu M, et al. Association of
chronic kidney disease with muscle deficits in
children. J Am Soc Nephrol 2011;22(2):377-
86.

Daschner M, Ténshoff B, Blum WF, Englaro
P, Wingen AM, Schaefer F, et al. Inappropri-
ate elevation of serum leptin levels in children
with chronic renal failure. European Study
Group for Nutritional Treatment of Chronic
Renal Failure in Childhood. J Am Soc Nephrol
1998;9(6):1074-9.

28.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

33.

34.

Santos F, Moreno ML, Neto A, Ariceta G, Vara
J, Alonso A, et al. Improvement in growth after
1 year of growth hormone therapy in well-
nourished infants with growth retardation sec-
ondary to chronic renal failure: results of a
multicenter, controlled, randomized, open clin-
ical trial. Clin J Am Soc Nephrol 2010;5(7):
1190-7.

. Arbeiter AK, Blscher R, Petersenn S, Hauffa

BP, Mann K, Hoyer PF. Ghrelin and other ap-
petite-regulating hormones in paediatric pa-
tients with chronic renal failure during dialysis
and following kidney transplantation. Nephrol
Dial Transplant 2009;24(2):643-6.

Szczepanska M, Szprynger K, Mazur B,
Zwolinska D, Kili$-Pstrusinska K, Makulska I.
Plasma ghrelin levels in children with chronic
renal failure on peritoneal dialysis. Perit Dial
Int 2007;27(1):61-6.

Nisken KD, Groschl M, Rauh M, Stéhr W,
Rascher W, Détsch J. Effect of renal failure
and dialysis on circulating ghrelin concentra-
tion in children. Nephrol Dial Transplant 2004;
19(8):2156-7.

Ozkaya O, Buyan N, Bideci A, Gonen S, Ortac
E, Fidan K, et al. Osteoprotegerin and RANKL
serum levels and their relationship with serum
ghrelin in children with chronic renal failure
and on dialysis. Nephron Clin Pract 2007;105
(4):c153-8.

Yoshimoto A, Mori K, Sugawara A, Mukoyama
M, Yahata K, Suganami T, et al. Plasma ghre-
lin and desacyl ghrelin concentrations in renal
failure. J Am Soc Nephrol 2002;13(11): 2748-
52.

Asakawa A, Inui A, Fujimiya M, Sakamaki R,
Shinfuku N, Ueta Y, et al. Stomach regulates
energy balance via acylated ghrelin and de-
sacyl ghrelin. Gut 2005;54(1):18-24.

American National Kidney Foundation KDOQI
Clinical Practice Guidelines for Bone Metabo-
lism and Disease in Children With Chronic
Kidney Disease. Am J Kidney Dis 2005;46
(Suppl 1):12-100.

Block GA, Zeig S, Sugihara J, Chertow GM,
Chi EM, Turner SA, et al.; TARGET Investi-
gators. Combined therapy with cinacalcet and
low doses of vitamin D sterols in patients with
moderate to severe secondary hyperparathy-
roidism. Nephrol Dial Transplant 2008;23(7):
2311-8.

. Mak RH. Chronic kidney disease in children:

state of the art. Pediatr Nephrol 2007;22(10):
1687-8.

Elmas AT, Tabel Y. [Approach to renal ane-
mia in pediatric patients]. Turkiye Klinikleri J
Nephrol-Special Topics 2012;5(2):69-75.
Demir M, Aslan O, Demir Z, Banig N, Cuhadar
S, Kdseodlu MH, et al. [Parathormone, cal-
cium and phosphorus levels in chronic kidney
disease]. Turkiye Klinikleri J Nephrol 2011;6
(1):12-6.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Kéz S, Sahin I, Kayabasi H. [Anemia in
chronic kidney disease patients: overview of
renal anemia guidelines]. Turkiye Klinikleri J
Nephrol-Special Topics 2012;5(2):52-6.
Kokot F, Wiecek A, Adamczak M, Ulman I,
Spiechowicz U, Cieplok J, et al. Pathophysio-
logical role of leptin in patients with chronic
renal failure, in kidney transplant patients, in
patients with essential hypertension, and in
pregnant women with preeclampsia. Artif Or-
gans 1999;23(1):70-4.

Greenbaum LA, Warady BA, Furth SL. Cur-
rent advances in chronic kidney disease in
children: growth, cardiovascular, and neu-
rocognitive risk factors. Semin Nephrol
2009;29 (4):425-34.

Shroff R, Weaver DJ Jr, Mitsnefes MM. Car-
diovascular complications in children with
chronic kidney disease. Nat Rev Nephrol
2011;7 (11):642-9.

Seymen PS. [Iron deficiency and treatment in
chronic renal failure]. Turkiye Klinikleri J
Nephrol-Special Topics 2012;5(2):32-5.
Soergel M, Schaefer F. Effect of hypertension
on the progression of chronic renal failure in
children. Am J Hypertens 2002;15(2 Pt 2):
53S-56S.

Swinford RD, Portman RJ. Measurement and
treatment of elevated blood pressure in
the pediatric patient with chronic kidney dis-
ease. Adv Chronic Kidney Dis 2004;11(2):
143-61.

National Kidney Foundation. K/DOQI clinical
practice guidelines for managing dyslipi-
demias in chronic kidney disease. Am J Kid-
ney Dis 2003;41(Suppl 3):51-S92.
Soylemezoglu O, Duzova A, Yalginkaya F,
Arinsoy T, Stileymanlar G. Chronic renal dis-
ease in children aged 5-18 years: a popula-
tion-based survey in Turkey, the CREDIT-C
study. Nephrol Dial Transplant 2012;27(Supp!
3):iii146-51.

Mitsnefes MM. Cardiovascular complications
of pediatric chronic kidney disease. Pediatr
Nephrol 2008;23(1):27-39.

Poyrazoglu H, Disiinsel R, Narin N, Glindiiz
Z, Anarat R, Kula M, et al. [The relationship
between serum leptin and lipid concentrations
and left ventricular mass index in children with
chronic renal failure]. Turkiye Klinikleri J Pedi-
atr 2002;11(4):194-202.

American Academy of Pediatrics. National
Cholesterol Education Program: Report of the
Expert Panel on Blood Cholesterol Levels in
Children and Adolescents. Pediatrics 1992;89
(3 Pt 2):525-84.

Kwiterovich PO Jr. Recognition and manage-
ment of dyslipidemia in children and adoles-
cents. J Clin Endocrinol Metab 2008;93(11):
4200-9.

Turkiye Klinikleri ] Nephrol 2013;8(2)



COCUKLARDA KRONIK BOBREK YETMEZLIGI, BESLENME iLE ILGILI RISK FAKTORLERI...

Sinem METIN ve ark.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Saland JM, Ginsberg H, Fisher EA. Dyslipi-
demia in pediatric renal disease: epidemiol-
ogy, pathophysiology, and management. Curr
Opin Pediatr 2002;14(2):197-204.
Darendeliler F. [Growth hormone therapy in
childhood: evidence-based approach]. J Child
2009;9(4):158-66.

Hussain F, Castledine C, van Schalkwyk D,
Sinha MD, Lewis M, Inward C. UK Renal Reg-
istry 12th Annual Report (December 2009):
chapter 15: clinical, haematological and bio-
chemical parameters in patients receiving
renal replacement therapy in paediatric cen-
tres in the UK in 2008: national and centre-
specific analyses. Nephron Clin Pract
2010;115 (Suppl 1):c289-308.

Mekahli D, Shaw V, Ledermann SE, Rees L.
Long-term outcome of infants with severe
chronic kidney disease. Clin J Am Soc
Nephrol 2010;5(1):10-7.

Fine RN. Etiology and treatment of growth re-
tardation in children with chronic kidney dis-
ease and end-stage renal disease: a historical
perspective. Pediatr Nephrol 2010;25(4):725-
32.

Rees L, Shaw V. Nutrition in children with CRF
and on dialysis. Pediatr Nephrol 2007;22(10):
1689-702.

Foster BJ, Leonard MB. Nutrition in children
with kidney disease: pitfalls of popular as-
sessment methods. Perit Dial Int
2005;25(Suppl 3):5143-6.

KDOQI Work Group. KDOQI Clinical Practice
Guideline for Nutrition in Children with CKD:
2008 update. Executive summary. Am J Kid-
ney Dis 2009;53(3 Suppl 2):S11-104.
Haffner D, Schaefer F, Nissel R, Wihl E,
Tonshoff B, Mehls O. Effect of growth hor-

Turkiye Klinikleri ] Nephrol 2013;8(2)

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

mone treatment on the adult height of chil-
dren with chronic renal failure. German Study
Group for Growth Hormone Treatment in
Chronic Renal Failure. N Engl J Med
2000;343(13):923-30.

Yilmaz M, Ok E. [Pathogenesis of chronic kid-
ney disease-mineral and bone disorders].
Turkiye Klinikleri J Nephrol-Special Topics
2011;4 (1):4-11.

Ketteler M, Giachelli C. Novel insights into
vascular calcification. Kidney Int Suppl 2006;
105:55-9.

Dogan E, Yavuz CY, Ozkan F. [Vascular cal-
cification in chronic kidney disease]. Turkiye
Klinikleri J Nephrol-Special Topics 2011;4(1):
37-9.

Hodson EM, Willis NS, Craig JC. Growth hor-
mone for children with chronic kidney disease.
Cochrane Database Syst Rev. 2012 Feb
15;2:CD003264. doi: 10.1002/14651858.

Foreman JW, Abitbol CL, Trachtman H, Garin
EH, Feld LG, Strife CF, et al. Nutritional intake
in children with renal insufficiency: a report of
the growth failure in children with renal dis-
eases study. J Am Coll Nutr 1996;15(6):579-
85.

Ruiz-Jaramillo Mde L, Guizar-Mendoza JM,
Amador-Licona N, Gutiérrez-Navarro Mde J,
Hernandez-Gonzalez MA, Dubey-Ortega LA,
et al. Iron overload as cardiovascular risk fac-
tor in children and adolescents with renal dis-
ease. Nephrol Dial Transplant 2011;26(10):
3268-73.

Furth SL, Cole SR, Moxey-Mims M, Kaskel F,
Mak R, Schwartz G, et al. Design and meth-
ods of the Chronic Kidney Disease in Children
(CKiD) prospective cohort study. Clin J Am
Soc Nephrol 2006;1(5):1006-15.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Noordzij M, Korevaar JC, Boeschoten EW,
Dekker FW, Bos WJ, Krediet RT; Netherlands
Cooperative Study on the Adequacy of Dialy-
sis (NECOSAD) Study Group. The Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI)
Guideline for Bone Metabolism and Disease
in CKD: association with mortality in dialysis
patients. Am J Kidney Dis 2005;46(5):925-32.

Lim AK, Manley KJ, Roberts MA, Fraenkel
MB. Fish oil for kidney transplant recipients.
Cochrane Database Syst Rev 2007;(2):
CD005282.

Agostoni C, Braegger C, Decsi T, Kolacek S,
Mihatsch W, Moreno LA, et al. ESPGHAN
Committee on Nutrition. Supplementation of
N-3 LCPUFA to the diet of children older than
2 years: a commentary by the ESPGHAN
Committee on Nutrition. J Pediatr Gastroen-
terol Nutr 2011;53(1):2-10.

Foster BJ, McCauley L, Mak RH. Nutrition in
infants and very young children with chronic
kidney disease. Pediatr Nephrol 2012;27(9):
1427-39.

Fine RN, Martz K, Stablein D. What have 20
years of data from the North American Pedi-
atric Renal Transplant Cooperative Study
taught us about growth following renal trans-
plantation in infants, children, and adolescents
with end-stage renal disease? Pediatr Nephrol
2010;25(4):739-46.

Coleman JE, Norman LJ, Watson AR. Provi-
sion of dietetic care in children on chronic
peritoneal dialysis. J Ren Nutr 1999;9(3):145-
8.

Konstadina G. Peritoneal dialysis better at
home or burdended at home? International
Society For Peritoneal Dialysis (ISPD)
2012;10(2): 1-4.

63



