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OZET

RENAL FUZYON ANOMALILI COCUKLARDA BOBREK
FONKSiYONLARININ INCELENMESI VE PROGNOZUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri (CAKUT), ¢ocukluk
caginda en sik goriilen kronik bobrek yetmezligi (KBY) nedenlerindendir. Bobrek ve
idrar yollarinin konjenital anomalilerinin fenotipik sunumlarindan birisi de renal
flizyon anomalileridir. Atnal1 bobrekler ise renal fiizyon anomalilerin en sik goriilen
formudur. Bobreklerin embriyolojik migrasyonunun bozulmasit sonucu olusur.
Calismamizda atnali bobrek anomalisi ile hastanemizde takip edilen hastalarin uzun

donem sonuglarini detayl bir sekilde inceledik.

Gereg¢ ve Yontem: Calisma retrospektif olarak planlanmis tanimlayici tiirde
bir ¢aligmadir. Bu ¢alisma ile renal flizyon anomalili hastalarin klinik 6zelliklerinin
ve eslik eden ek anomalilerinin tanimlanmasi ve takip siireleri boyunca izlem
notlarinin  incelenerek prognoza etki eden faktdrlerin degerlendirilmesi
amaglanmistir. Hastane bilgi sistemi iizerinden sistem taramasi gerceklestirilip renal
flizyon anomalili hastalar alinmis, dislama kriterleri uygulandiktan sonra 105 hasta
ile calisgma tamamlanmistir. Hastalarin demografik, klinik 6zellikleri, laboratuvar,

goriintiileme sonuglar1 ve prognozlar1 degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin %48,6’s1 (n=51) kiz, %51,4’i (n=54) erkekti. Hastalarin
tan1 yas1 ortancasi 50 ay olarak bulundu. En sik bagvuru nedeni karmn agrist (%30,5)
ve idrar yolu enfeksiyonu (%22,9) idi. Tan1 yas1 50 ay ve alt1 olanlarda antenatal
hidronefroz ve idrar yolu enfeksiyonu, 50 aydan daha fazla olanlarda ise eniirezis ve
karm agris1 daha yaygindi (p<0,001). Hastalarin %33,3’iiniin hastaneye yatis oykiisii
vardi. Hastaneye yatis Oykiisii olanlarin ek anomali oram1 (%71,4) ve hastaneye
basvuru sayis1 daha yiiksek, tan1 yas1 ise daha diisiik bulundu. Hematiiri saptanan
hastalarin yatis orani daha yiiksek tespit edildi (p<0,001). Ek anomalisi olan

hastalarin hastane bagvuru sayis1 daha yiiksek bulundu (p=0,004). Hastalarin {iriner
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goriintiilemeleri agisindan kadinlarda hidronefroz daha sik gozlenirken, tas, kist ve

ektopik bobrek erkeklerde daha sik goriildii (sirasiyla p<0,001, p=0,024).

Sonu¢: CAKUT sik goriilen konjenital anomalilerden olup igerisinde atnali
bobrekler 6nemli bir yer tutmaktadir. Tek basina genellikle semptom olusturmasa
bile genitotiriner ve genitoiiriner olmayan komplikasyonlar1 nedeniyle bu anomalinin
taninmast ve komplikasyonlarin Onlenmesi olduk¢a Onemlidir. Renal fiizyon
anomalilerinde hasta yasinin basvuru nedenlerini etkiledigi ve komplike olan
hastalarin daha erken tami aldig1 goriilmiistiir. Cinsiyetler arasinda {riner
goriintiileme sonuglarinda farkliliklar saptanmis olup, hastalarin bu agidan dikkatle
izlenmesi gerektigi diisiiniilmistiir. Calismamizin kisith takip siiresi nedeniyle

prognozlarini anlamak i¢in hastalarin daha uzun siire izlenmesine ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: CAKUT, Fiizyone Bobrek, Atnali Bobrek, Pediatri



ABSTRACT

EVALUATION OF RENAL FUNCTIONS AND PROGNOSIS IN CHILDREN
WITH RENAL FUSION ANOMALIES

Introduction: Congenital anomalies of the kidney and wurinary tract
(CAKUT) are one of the most common causes of chronic kidney disease (CKD) in
childhood. One of the phenotypic presentations of congenital anomalies of the
kidney and urinary tract is renal fusion anomalies. Crossed fused renal ectopia is the
most common form of renal fusion anomalies. It occurs as a result of disruption in
the embryological migration of the kidneys. In our study, we thoroughly examined
the long-term outcomes of patients followed up at our hospital with crossed fused

renal ectopia anomaly.

Materials and Methods: The study is a retrospectively planned descriptive
study. The aim of this study is to identify the clinical characteristics and
accompanying additional anomalies of patients with renal fusion anomalies, and to
evaluate factors affecting prognosis by examining follow-up notes during the follow-
up period. A system scan was performed via the hospital information system to
identify patients with renal fusion anomalies, and after applying exclusion criteria,
the study was completed with 105 patients. The demographic, clinical characteristics,

laboratory, imaging results, and prognoses of the patients were evaluated.

Results: 48.6% of the patients (n=51) were female, and 51.4% (n=54) were
male. The median age at diagnosis for the patients was found to be 50 months. The
most common reasons for admission were abdominal pain (30.5%) and urinary tract
infection (22.9%). Antenatal hydronephrosis and urinary tract infection were more
common in patients diagnosed at 50 months or younger, whereas enuresis and
abdominal pain were more prevalent in those diagnosed over 50 months (p<0.001).
33.3% of the patients had a history of hospitalization. Patients with a history of
hospitalization had a higher rate of additional anomalies (71.4%), more frequent
hospital admissions, and a lower age at diagnosis. Patients with hematuria had a

higher rate of hospitalization (p<0.001). Patients with additional anomalies had a
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higher number of hospital admissions (p=0.004). Regarding urinary imaging,
hydronephrosis was more commonly observed in females, while stones, cysts, and

ectopic kidneys were more common in males (respectively, p<0.001, p=0.024).

Conclusion: CAKUT, common congenital anomalies, with crossed fused
renal ectopia holding a significant position within. While it typically may not present
symptoms on its own, recognizing this anomaly is crucial due to both genitourinary
and non-genitourinary complications it may entail. Early detection of complications
is vital for prevention. It has been observed that patient age influences the reasons for
admission in renal fusion anomalies, with complicated cases receiving earlier
diagnoses. Discrepancies in urinary imaging results between genders have been
noted, emphasizing the need for careful monitoring of patients in this regard. Due to
the limited follow-up duration of our study, longer-term monitoring of patients is

needed to understand their prognosis better.

Keywords: Cakut, Fused Kidney, Horseshoe Kidney, Pediatri
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1. GIRIS VE AMAC

Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri (CAKUT), ¢ocukluk
caginda en sik goriilen kronik bobrek yetmezligi (KBY) nedenlerinden olup iiriner
sistem morfogenezinde meydana gelen kusurlardan kaynaklanan ¢ok cesitli yapisal
malformasyonlari icermektedir (1). Baslica nedenleri normal iiriner sistem gelisimini
yonlendiren hiicresel, molekiiler ya da morfogenetik mekanizmalardaki aksamalardir
(2). Fenotipik olarak olduk¢a degiskenlik gosteren bobrek ve idrar yollarinin
konjenital anomalileri 400-600 yenidoganda 1 goriliir (3). Antenatal doénem
takiplerinde saptanan tiim anomalilerin yaklasik %20 ila 30’unu olusturur. Genetik
olarak nefrogenezden sorumlu tek genlerde meydana gelen mutasyonlarin etkili
oldugu diistiniilmektedir (4). Temelinde genetik heterojenite goriilen CAKUT,

sporadik veya familyal, sendromik ya da non-sendromik olabilir.

Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalilerinin fenotipik sunumlarindan
birisi de renal fiizyon anomalileridir. Bobreklerin fiizyon anomalisi yaklasik 500
kisiden 1’inde meydana gelir ve erkeklerde kadinlardan iki kat daha sik goriiliir.
Bobreklerin embriyolojik migrasyonunun bozulmast sonucu olusur (5). Atnali
bobrekler ise renal flizyon anomalilerin en sik goriilen formudur. Bununla birlikte
atnal1 bobrek gortilme siklig1 popiilasyonun yalnizca %0,25’ine karsilik gelmektedir
(6).At nali bobrekler, bobreklerin pozisyon, rotasyon ve vaskiiler anomalileri olmak

tizere ii¢ anatomik bozuklugun birlikteligi ile karakterizedir (7).

Renal flizyon anomalileri bazi sendromlarla birlikte olabilecegi gibi hastalarin
bir kisminda eslik eden herhangi bir anomali bulunmayabilir. Genellikle
asemptomatik kabul edilen flizyon anomalileri degisken kan akimi, iskial bileskenin
varligi, lireterin yiiksek yapigma noktasi ve iireterlerin anormal seyri ile birlikte coklu
klinik sunumdan sorumludur. At nali bobrekler genitoiiriner ve genitoiiriner olmayan
cesitli komplikasyonlara egilimlidir. Ureteropelvik bileske obstriiksiyonuna bagl
hidronefroz, nefrolitiazis, enfeksiyonlar, malignite normal popiilasyona gore daha sik

goriilebilir (6).



Hastalarin ¢ogu antenatal tarama ile 18-20. gestasyonel haftalarda tam
almaktadir. Renal flizyon anomalilerinin konjenital bobrek anomalileri arasinda sik
goriilenlerden biri oldugu ancak farkli varyasyonlarda ortaya g¢ikmasi nedeniyle
mevcut literatliriin genellikle vaka bildirimleri ve kisith sayilarda hasta serilerinden
olustugu goriilmektedir. Bu anomalinin bobrek fonksiyonlari iizerine etkisi tam

olarak bilinmemektedir.

Bu arastirmanin amaci atnali bobrek anomalisi ile hastanemizde takip edilen
hastalarin uzun dénem sonuclarin1 detayli bir sekilde incelemek ve bu konjenital
anomalinin genitoiiriner ve genitoiiriner olmayan sistemler ile iliskisini belirlemektir.
Bu amag dogrultusunda hastalarin klinik seyirlerini, tedavi yontemlerini, uzun vadeli
prognozlarinit degerlendirmeyi hedefliyoruz. Bu c¢alisma atnali bobrek anomalisi
tanist almis ¢ocuklarin klinik uygulamalarinda daha etkin ve bilimsel temelli kararlar

alinmasina katkida bulunmay1 amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. URINER SiSTEM EMBRIiYOLOJISi

Bobreklerin  normal gelisimi; kontrollii hiicre ¢ogalmasi, Oliimi ve
farklilagsmasiyla sonuglanan iireter tomurcugundaki epitel hiicreleri ile g¢evredeki
mezenkimal hiicreler arasindaki karmasik etkilesimleri gerektirir. Ureter tomurcugu
toplayic1 kanallara ve iiretere farklilasir, distal ucu mesane trigonunu olusturur.
Mezenkimal hiicrelerin bir kismi epitelyal doniisiime ugrar ve glomerulden distal
tiibiillere kadar nefronu olusturur, geri kalan1 destekleyici renal interstisyuma dogru

gelisir (8).

2.1.1. Bobrek

Bobrek gelisimi gestasyonel 4.haftanin basinda {irogenital c¢ikintinin
olugsmasiyla baglar. Bu yap1 idrar yolunu olusturacak nefrojenik kanal ve genital
sistemi olusturacak gonadal ¢ikintiya ayrilir (9). Nefrojenik kanal kraniyo-kaudal
ilerleyerek 3 bobrek sistemini olusturur. Bu yapilar intermediyer (ara) mezoderm

dokusundan olusan pronefroz, mezonefroz ve metanefrozdur (Sekil 1).

Pronefroz olusan ilk bobregi temsil eden primitif dokudur. Yaklasik 4.
gestasyonel haftanin basinda servikal bolgeden gelismeye baslar. Fonksiyonel
degildir. Nefrotom adi verilen hiicre topluluklarindan olusur. Gestasyonun

4.haftasinin sonunda nefrotomlarin regrese olmasi ile yerini mezonefroza birakir

(10).

Mezonefroz, embriyonun iist lomber (L3) bolgesinden koken alir. Yaklasik 40
¢ift mezonefrik tiibiilden olusur. ilk olusan mezonefrik tiibiiller kivrilarak glomeriil
yapisini olustururlar. Tiibiiller bosaltim birimi olarak is gorlir ve bu sayede
mezonefroz ilk trimesterde az da olsa bobrek islevi gérmeye baslar (11). Gestasyonel
6-10. haftalar arasinda amniyon igerisine az miktarda sivi salgilanmis olur (9).
Tiibiillerin lateral uglar ise longitudinal birleserek Wolfian kanalini1 olusturur. Bu

kanal kloakaya agilir ve birlestigi nokta ilerleyen donemlerde mesanenin arka



duvarini olusturur. Mezonefrik tiibiiller ve kanallar erkeklerde duktus epididimis, vas
deferens, seminal vezikiiller ve ejekiilator kanala doniisiirken kadin genital yapilarin
olusumunda etkisi yoktur (12). Az miktarda idrar tiretebilen bu doku dejenere olup,
kanalin kloakayla birlestigi noktada lirogenital sistemin gelisiminde énemli bir role
sahip olan {ireter tomurcugunun ayrilmasiyla kalici bobrek olan metanefrozu

olusturur.

Metanefroz (kalici bobrek) gestasyonel 5. haftanin basinda sakral bdlgeden
gelismeye baslar ve yaklasik 5 hafta sonra da islev gérmeye baslar (10). Ureter
tomurcugunun etrafinda ara mezoderm, esas bobrek dokusunu olusturacak olan
metanefrik blastem dokusunu olusturur. Bu donemde metanefrik blastem glial
hiicrelerden iiretilmis olan norotropik faktdr olarak bilinen bir protein salgilar ve
iireter tomurcugunda biiyiime saglar (9). Ureter tomurcugu uzayip dallanarak
toplayict sistemin gelismesinden sorumlu iken, metanefrik blastem fonksiyonel
bobrek dokusunun olusmasindan sorumludur. Ureter tomurcugu ve metanefrik

blastem arasindaki karsilikli etkilesim nefron gelisimi i¢in olduk¢a 6nemlidir (13).

Metanefrik blastem {ireter tomurcugunun dallanmasin1 uyarirken, {ireter
tomurcugu da blastemin yogunlagsmasin1 ve epitelizasyonunu uyarir. Nefronu
olusturan glomertiil, proksimal tiibiil, henle kulpu ve distal tiibil metanefrik
blastemden; toplayici kanallar, renal kaliksler, pelvis ve iireterin olusturdugu
toplayict sistem ise iireter tomurcugundan koken alir. Ureter tomurcugunun
dallanmasi 32. haftaya kadar devam eder ve boylelikle yaklasik 1-3 milyon toplayici
tiibiil gelismis olur (14). Fonksiyonel nefronlar, her toplama tiibiiliiniin ucu blastemal
bagliklardan nefrik kesecikler olusturmaya basladiginda gelismeye baslar. Bu yapilar
daha sonra Bowman kapsiilii, proksimal ve distal tiibiiller ile henle kulpundan olusan
nefrik tiibiillere dontisiirler. Glomerulus gelisimi, s seklindeki gdvdeyi kaplayan
podosit onciillerinin VEGF2 (Vaskiiler endotelyal growth faktor) salgilamasi boylece
endotel hiicrelerinin gerilemesi ve ilkel bir vaskiiler yap1 olusmasiyla baglar (15). Bu
sekilde glomerulusun afferent ve efferent arteriyolleri olusur. Yaklagik 4 hafta gibi bir
siirede nefronlar islevselligini kazanir ve idrar iiretimi baslar. Uretilen idrar amniyon
bosluga atilarak amniyon sivinin olusmasimi saglar (16). Bobregin gelisimi

intrauterin 34. ila 36. haftalara kadar devam eder.



Bobrekler gestasyonun 6.-9. haftalar1 arasinda kraniyale dogru migrasyon ve
rotasyona baslar. Ventral yiizler ige bakacak sekilde adrenal bezlerin tabanina
yerlesirler. Bu ylikselmede ana etkenin lumbal ve sakral bolgelerin gelisme hizindaki
farklilik oldugu diisiiniilmektedir. Bu gociin baslangicinda bdbregin kanlanmasi
aortanin kaudal dallarindan ¢ikan damarlar ile saglanmaktayken bobrekler yukari
yiikseldik¢e bu beslenme yeterli olmaz ve kranialden kdken alan yeni damarlar ile

beslenmeye baglar.

Pronephros

Mesonephros

Ureter

7-week embryo 9-week embryo

Sekil 1. Bobrek Embriyolojisi (17)



2.1.2. Ureter, Mesane ve Uretra

Gestasyonel 4. ve 7. haftalar arasinda kloaka bir septum ile ikiye ayrilir. Onde
kalan kisim iirogenital siniis arkada kalan kisim ise anal kanali olusturur. Urogenital
sinlis 3 boliimden olusur. En genis bdliimii mesaneyi olusturmak tizere biliyiimeye
devam eder ve alt ucu iiretray1 olusturur. Pelvik ucu erkeklerde iiretranin membranoz
ve prostatik boliimlerini olusturur. Fallik parcasi ise erkek ve kadinlarda genital
yapilar1 olusturur. Mezonefrik kanal ve iireter tomurcugu mesanenin arka duvarina

trigonumun iki yanindan agilir. Bobreklerin gogii ile iireterler de yukari ¢ekilir (9).

2.1.3. Renal Fiizyon Anomalilerinin Embriyolojik Patogenezi

Her bobrek esasen iireter tomurcugu ve metanefrik blastem olmak iizere iki
farkli hiicre grubundan olusur. Bu hiicreler arasi iletisimin bozulmasi sonucu
CAKUT un ¢esitli klinik sunumlart olugsmaktadir (18). Renal fiizyon anomalilerinden
atnal1 bobregin embriyolojik gelisimi ile ilgili de ¢esitli hipotezler one siiriilmiistiir.
Pozisyonel faktorler, mekanik olarak yakinliga bagli birlesmeler, metanefrik
hiicrelerin gd¢iinde anomaliler, intrauterin faktorler ile genetik etkenler bu fiizyonun
olusmasinda etkilidir (19). Bunlardan en yaygin olam1 mekanik flizyon teorisidir.
Klasik mekanik flizyon teorisi, metanefrik agsamada ve bobrekler hala pelviste ve
birbirlerine yakinken alt kutuplarinin temasa gecip orta hatta fibroz bir isthmus ile
atnali bobrek olugsmasini onerir. Isthmus bu sekilde parankimal dokudan
olusabilecegi gibi, ektopik mezenkimal dokudan da olusabilir. Bu ektopik doku
nedeniyle baz1 malignitelere yatkinlik goriiliir (20). Bobrekler pozisyon olarak pelvik
bolgeden baslayip gestasyonel 6. haftadan itibaren kranial yonde gogii ve rotasyonu
ile normal yerine ve pozisyonuna ulasir. Bobreklerin rotasyonu sonucu renal pelvis
ve hilus anteriordan mediale doner. Bu rotasyonun saglanamadig1 durumlarda cesitli
ektopik veya filizyone bobrekler olusur. Bobrek rotasyon anomalisi 3 sekilde
sonuglanabilir. En yaygin goriileni bobregin rotasyonu tamamlayamamis veya hig
yapamamis olan seklidir. Burada bobrek pelvisi anterior pozisyonda kalir ya da hafif
mediale dontiktlir. Normalde bobrek 90 derecelik bir rotasyon yaparken bunun 180
dereceyi asarak hiperrotasyon yaptigi sekli ise bir bagka anomali tiiridiir. Diger bir

anomalide ise bobrek pelvisi tamamen laterale doniiktiir. Bobreklerin bu sekilde



anormal rotasyonu tlireteropelvik bileskede darliklariyla sonuglanabilir. Bobrekler
gbcll esnasinda mezenterik arteri gecip ylkselirler fakat isthmus yapisi nedeniyle
fiizyone bobreklerin hareketi kisitlanip daha asag1 yerlesimli bir pozisyonda kalirlar
(21) (Sekil 2).

Gestasyonel 6. ve 9. haftalar arasi gociinli ve rotasyonunu tamamlayip esas
yerini alan bobregin kanlanmasi da bu siiregte degisen farkli arterler tarafindan

saglanir.

7™ WEEK- PERIOD OF FUSION |

Sekil 2. Uriner sistemin embriyolojik gogii (7)



2.2. URINER SIiSTEM ANATOMISi

Uriner sistem; bobrekler, iireterler, mesane ve iiretradan olusan, viicutta
bulunan kani glomeriiller vasitasiyla siizerek toksik maddelerin ve bazi metabolik
tirlinlerin viicuttan atilmasi ve idrar olusumunu saglamak, sivi-elektrolit ve asit-baz
dengesini koruma ve endokrin islevlerden sorumludur. Tiim bu islevler bobrekler
tarafindan yerine getirilirken iiriner sistemin diger yapilar1 tasiyici ve toplayici gérevi

gortirler (22).

2.2.1. Bobrekler

Bobrekler, viicudun ihtiyacina gore degisen oranlarda plazmay1 siiziip
istenmeyen maddeleri idrarla atarak plazmayi temizler. Viicut i¢in gerekli maddeleri
ise kana geri dondiiriir. Metabolizma sonucu olusan atik iirlinlerin ve yabanci
kimyasallarin atilimi, asit-baz, su ve elektrolit dengesinin diizenlenmesi, kan
basincinin ayarlanmasi, bazi hormonlarin salgilanmasi ve glukoz sentezi gibi

gorevleri vardir (23).

Bobrekler viicutta 2 adet 6n yiizleri disa bakan fasulye seklinde, {ist lomber
bolgede, torakal 12. vertebra ile lomber 3. vertebra arasinda retroperitoneal olarak
yerlesmis organlardir. Karaciger ile olan komsulugu nedeniyle sag bobrek sol
bobrege gore daha asagi yerlesimli olup ayni zamanda daha kiigiiktiir. Bobrek
boyutlar1 viicut biytlikliigiiyle dogru orantilidir ve asil boyutlarina yaklasik yirmi
yaslarinda ulasirlar. Yenidogan doneminde bobrekler tiim viicut agirliginin yaklasik
%1’ini olustururken eriskinde bu oran %0,4’e kadar geriler (24). Her iki bobregin
iist kisimlarina yerlesmis endokrin sistemin bir pargasi olan siirrenal bezler bulunur
(25). Bobrekler distan sarilmis bir zar yapisina sahiptir. Bobreklerin en dis kapsiili
altinda tampon islevi goren yag dokusu bulunur. En dista bulunan bdbregin yag
kapsiiliinii iistteki pararenal yag dokusundan ayiran renal fasya ayrica bobreklerin
sabit durmasini saglar ve 6n bobrek fasyasi (Gerota fasyasi) ve arka bobrek fasyasi
(Zuckerandl fasyasi) olarak adlandirilir. Sag bobregin i¢ yiizii duodenumun ikinci
kismu ile sol bobrek ise midenin biiyilik kurvatiirii ile komsudur. Dalak ile bobrekler

on tarafta komsu olup splenorenal baglar araciligiyla baghdir. Ust kutuplar arka



tarafta diyafram ile alt kutuplar ise her iki tarafta 6nde kolon ile komsudur. Bobrekler

her iki tarafta da psoas ile quadratus lumborum kaslar1 arasinda kalir (26).

Bobregin medial yiiziinde agik ve bobrege dik konumlu olan boébregin damar,
sinir ve kalikslerinin bulundugu hilus ad1 verilen bir yap1 bulunur (24). Bobrekler

renal arterlerin segmental dallar1 tarafindan beslenir (27).

Bobrekler morfolojik olarak parankim ve siniis olmak iizere ikiye ayrilir.
Bobrek parankimi ise korteks ve medulladan olusur. Korteks fibroz kapsiiliin altinda
yer alir ve glomeriiller, tiibiiller ve aralarindaki medulla kisimlarindan olusur.
Korteksin altinda yer alan medulla, kalikslere uzanan papillalarla son bulur. Her bir
renal papilla, sayilart 7 ile 14 arasinda olan minoér kalikslerden olusur. Her 3-4 mindr
kaliks, bir major kalikse agilir. Major kaliksler ise birleserek renal pelvisi

olustururlar. Renal pelvisler ise iireterlere agilir (28).

Bobreklerde idrar olusumunda goérev alan en kiigiik birim nefronlardir. Her bir
bobrek yaklasik olarak 800.000 ile 1.000.000 kadar nefron igerir. Nefronlarin
cogalma 6zelligi yoktur. Nefronlar, renal tiibiil ve renal korpiiskiil olmak iizere iki
ana boliimden olusur (29). Renal korpuskiil; glomeriil ve Bowman kapsiiliinden,
renal tiibiil ise henle kulpu, distal ve proksimal tiibiiller ile toplayici kanallardan
meydana gelir. Bobrege ulasan afferent arteriyoller, Bowman kapsiilii i¢inde kapiller
damar aglarini olusturur ve efferent arteriyol olarak Bowman kapsiiliinden ¢ikarlar

(30).

Distal tiibiil hiicreleri, glomeriilde afferent arteriyolle bulustugu noktada
degisime ugrayarak "makiila densa" isimli yapiy1 olustururlar. Jukstaglomeriiler
aparat olarak adlandirilan bu yapimin gorevi, kan basincini kontrol etmek, viicudun

sodyum dengesini saglamak ve glomeriiler filtrasyon hizini kontrol etmektir (31).

Glomertilde siiziilme isleminden sonra plazma, glomeriiler bazal membrani ve
visseral tabakay1 gecerek Bowman bosluguna dokiiliir. Bowman'in visseral epiteli,
podosit denen ayaksi ¢ikintilar olusturur. Bunlar birbirine sikica baghidir. Aralarinda
filtrasyon yariklart denen bir mesafe birakarak slizme islemine devam ederler.

Siizlilen filtrat, buradan proksimal tiibiil, henle kulpu ve distal tiibiile sonra da



toplayici kanala dogru ilerler. Bu boliimlerde geri emilim ve sekresyon siire¢lerinden

gecip idrar halini alir ve ardindan mesanede depolanmak {izere iiretere geger (32).

2.2.2. Ureterler

Renal pelvisin devami olan iireterler yaklasik 15-20 cm uzunlugunda, diiz kas
yapisindadir. Idrarin bobreklerden mesaneye iletilmesini saglayan retroperitoneal
yerlesimli organlardir. Mesaneye trigon adi verilen 6zellesmis bdlgeden girerler ve
mesane duvart boyunca birka¢ santimetre boyunca egik bir sekilde devam
ederler. Ureterler anatomik seyir siirecinde ii¢ farkli yerde daralir. Birincisi
ireteropelvik bileske, ikincisi tireterlerin iliak arterler ¢aprazladig: yer, liglinciisii ise
iireterovezikal bileskedir. Ozellikle iireterovezikal bileske sayesinde idrarm geri
kacis1 engellenmis olur. Ureterde idrarin iletilmesi peristaltik dalgalar sayesinde

basincin artirilmasi yoluyla olur. Bu sayede idrar mesaneye ulasmis olur.

2.2.3. Mesane

Diiz kas yapisina sahip olan mesane; lireterler ile liretra arasinda kalan ve
idrarin biriktirildigi yerdir. Baslica iki béliimden olusmaktadir. Idrarin toplandig
govde ve huni seklinde bir boyundan olusur. Boyun kismu ile iirogenital {iggene ve
tiretraya baglanmaktadir. Mesanenin 6zellesmis diiz kas yapisina detrusor kasi denir.
Bu kas kasildiginda mesanedeki basinc1 40-60 mm Hg'ye kadar ¢ikarabilir. Basincin
artmast ile mesaneden idrar atilmis olur. Mesanenin arka duvarinda, mesane
boynunun hemen {izerinde trigon adi verilen bir alan bulunur. Ureter mesaneye bu
alandan girerek ilerler. Bu kas yapis1 sayesinde idrar depolanirken iseme esnasinda
da geriye kagis1 engellenir. Ayrica mesanenin bosaltimini da kolaylastirmaktadir (33).

Trigonun en alt ucundan mesane boynu iiretra posterioruna agilmaktadir.

2.2.4. Uretra

Uretra mesaneden idrarin disar1 atilmasini saglayan anatomik yapidur.

Mesaneden ayrilirken mesanenin dis sfinkterinin de igeren lirogenital diyaframdan
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gecer ve bu yapr istemli bir iskelet kasidir. Dig sfinkter sayesinde mesane

bosaltiminin kontrollii bir sekilde yapilmasi saglanir (30).

2.3. URINER SIiSTEMIN KONJENITAL ANOMALILERI

Intrauterin 4. haftadan itibaren bobrek ve idrar yollarinin gelisim siireci
baslamaktadir. Yaklasik 36.haftaya kadar devam eden bu siiregte bircok c¢evresel
etmenlerin (maternal diyabet, nefrotoksik ila¢ kullanim1 gibi) ve genetik
mutasyonlarin etkisi ile bobreklerin ve idrar yollarinin gelisimi kusurlu olarak
sonuclanabilmektedir. Biitiin bu siire¢ sonucunda olusan embriyolojik anomalilere
bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri (CAKUT) denir (34). En yaygin
antenatal malformasyonlardan biridir (35). Perinatal ve neonatal mortalitenin baslica
nedenlerinden biridir. Yenidogan doneminde tespit edilen karin kitlelerinin

%350’sinden sorumludur (8).

CAKUT sporadik olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi, birgok vakada aile bireyleri
etrafinda kiimelenme de rapor edilmistir. Bu da CAKUT un genetik paternine vurgu

yapmaktadir. CAKUT tanis1 goriintiileme yontemleri ile konulabilmektedir (36).

Konjenital bobrek ve iriner sistem anomalileri makroskopik ya da
mikroskopik, anatomik veya histolojik olarak siniflandirilabilir. Makroskopik olarak
bobregin boyut, sekil, konum veya say1 degisiklikleri, mikroskopik olarak ise nefron
sayisinda azalma ya da anormal histolojiyle tanimlanmaktadir. Bobrek sayisina gore
unilateral ya da bilateral renal ageneziler; bobrek yerlesimine ve flizyon anomalisine
gore atnali bobrek, ektopik/pelvik yerlesimli bobrek; bobrek morfolojisi ve boyutuna
gore multikistik displastik bobrek (MKDB), renal displazi, renal hipoplazi; ¢ikis
anomalisine gore de vezikoiireteral reflii (VUR), posterior iiretral valv (PUV),
tireteropelvik bileske darligi (UP darlik), ¢ift toplayici sistem, megaiireter goriilebilir
(34).
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2.3.1. Bobrek Sayisina Gore
2.3.1.1. Agenezi

Embiriyogenez sathasinda metanefrik blastem ile iireter tomurcugunun
birlesmemesi sonucu bobrek ve ¢ogu zaman iireterin de yoklugu ile ortaya ¢ikan bir
anomalidir. Tek tarafli veya iki tarafli olabilir. Tek tarafli agenezi yaklagik her 1000
canli dogumda 1 goriiliirken, iki tarafli agenezi yaklasik 3000 ile 4000 canh
dogumda bir olacak sekilde daha az siklikta ortaya ¢ikar (37). Agenezi genellikle
diger konjenital anomaliler ile birliktelik gosterir. Tek tarafli ageneziler ¢ogunlukla
insidental olarak tani alirlar. Bilateral olanlar ise fetal aniiri ve intrauterin amniyon
stvisinin - yetmezIligi  sonucu olusacak pulmoner hipoplazi gibi dlimciil
komplikasyonlarla tani alirlar. Amniyon sivisinin varligr ilk trimesterde bilateral
ageneziyi ekarte ettirmez. Clinkii amniyotik sivinin yapimi ilk 3 ayda biiyiik oranda
plasenta ile iligkilidir. Yapilan antenatal goriintiilemelerde oligohidroamnios varligi
ya da mesanenin goriillemedigi durumlarda bilateral renal ageneziden siliphe

edilmelidir (37).

2.3.2. Bobrek Yerlesimine Gore
2.3.2.1. Atnali Bobrek
-Epidemiyoloji

En yaygin renal fiizyon anomalisidir. Yaklagik 500 dogumda 1 goriliir. Renal
flizyon anomalileri genel popiilasyonun sadece %0,25’inde goriiliir (5). Erkeklerde

yaklagik 2 kat daha sik rastlanir (38).
-Etyopatogenez

Fiizyon anomalilerinden at nali bobrekler embriyolojik donemde meydana
gelen pozisyon, rotasyon ve migrasyondaki bozukluklar sonucu olusan ektopi,
malrotasyon ve vaskiiler degisikliklerden olugmaktadir (7). Bu anomalide bobrekler
birbiriyle olan baglantisini iskial bileske ile saglar (Sekil 3). Bu bileske lateral veya

orta hatta yerlesik bulunabilir. Cogunlukla sol dominant yerlesimlidir. Vakalarin
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yaklasik %90’1nda fiizyon alt kutuplardan meydana gelirken daha az bir kisimda {iist
kisimlardan da birlesme olusabilir. En sik sol bobrek sag bobregin alt kutbu ile
caprazlasir ve birlesir. Bu pozisyona ragmen iireterin mesaneye yapisma noktasi
genellikle degismez ve adrenal bezler de normal pozisyonlarinda kalir. Birlesmis
bobrekler daha asagi yerlesimli olabilir. Bu nedenle tireteropelvik bileske darligina

meyillidirler. Istmus parankimal veya fibréz dokudan olusabilir (39).

Atnal1 bobrekler makroskopik goriiniimiine gore simiflandirilabilir. Omurga
etrafinda simetrik U seklinde ya da asimetrik olarak bir yatay ve bir dikey
pozisyondaki bobregin flizyonu sonucu L seklinde goriilebilir (7). Bobregin gogii
esnasinda inferior mezenterik arter tarafindan engellenmesi sonucu normal bobrek
konumundan daha diisiik yerlesimli ve bazen de pelviste ektopik olarak bulunabilir.
Bu nedenle normal bdbregin kostalar tarafindan korunmasindan mahrum kalir ve

travma sonrasi hasara daha agik gelir.

Bobregin migrasyonu nedeniyle bobregi besleyen damarlarda da degisiklik
olur. Her bir atnali bobregin arteryel beslenmesi birbirinden farklilik gosterebilir

(40).
-Klinik ve iliskili Komplikasyonlar

Degisken kan akimi, iskial bileskenin varligi, iireterin yiiksek yapisma
noktas1 ve iireterlerin anormal seyri ¢oklu klinik sunumdan sorumlu tutulmustur.
Atnali1 bobreklerin  %30’u izole bobrek anomalisi olarak izlenirken biiyiik
cogunlugunda eslik eden iireteropelvik bileske tikanikligi, tas hastaligi, enfeksiyonlar

ve hidronefroz goriilebilir (6).

Atnal1 bobregin en 6nemli komplikasyonu tas hastaligi olup %16-60 oraninda
goriiliir. Bu genellikle tireteropelvik bileske tikaniklig: ile iligkilidir. Bu obstriiksiyon
sebebiyle drenaj engellenir ve staz ile sonuglanir. Bu durum tas olusumu i¢in énemli

bir risk faktorudir.

Atnali bobregin bir diger o6nemli komplikasyonu da enfeksiyonlardir.
Hastalarin yaklagik 1/3’tinde goriiliir. Enfeksiyonlarin eslik eden reflii, staz ve tas

olusumu ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir.
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Atnal1 bobrekler cesitli tiimorlerle iligkilidir. Malign tiimdr artist teratojenik
faktorlere maruz kalinmasi ile yakindan iligkilidir. Renal hiicreli karsinom, Wilms
tiimorii genel popiilasyona gore daha sik goriiliir. Bundan embriyolojik dénemde

istmusun ektopik mezenkimal hiicrelerden olugsmasi sorumlu tutulmaktadir (41).

Izole vakalar ise asemptomatik kalabilir ancak bazi iiriner ve iiriner sistem
dis1 komplikasyonlara ikincil olarak semptomlar olusturabilir. En sik semptom olarak
karin agris1 goriilmekle birlikte spesifik bir klinik sunumu yoktur (42). Bulant1 ve
kusma gibi gastrointestinal semptomlar da gozlemlenebilir. Ayrica hastalarda

anormal karin kitlesi de palpe edilebilir (43).

Atnali bobreklerin bir kisminda eslik eden konjenital diger anomaliler
mevcuttur. Bu hastalarda tek bir umblikal arter ya da baska bir organda anormallik
(konjenital kalp hastalig1 gibi) goriilebilir. Diger bobrek anomalilerinin birlikte
goriilme sikligr artar. Dig kulak yolu anomalileri, imperfore aniis veya skolyoz da
bobrek anomalileriyle iliskili bulunmustur. Bu bulgulara sahip vakalar daha erken

taranmalidir (44).

Atnali bobreklere genetik sendromlar veya anatomik malformasyonlar da

eslik edebilir (45).

Atnal1 bobrek ile iligkilendirilen dogumsal anomaliler, merkezi sinir sistemi,
iskelet sistemi, gastrointestinal sistem anomalileri ve kromozomal anomaliler olarak
karsimiza cikabilir. Trizomi 13, trizomi 21, turner sendromu gibi kromozom
anomalilerinde atnali bdbregin goriilme sikligi daha fazladir. Turner sendromlu
hastalarin %30’unda cesitli bobrek anomalileri goriiliirken bu anomalilerin %7's1
atnali bobrektir (46). Ayrica ensefalosel, meningomyelosel, spina bifida gibi

norolojik anomalilerle de iliskili bulunmustur (7).
-Tam ve Tedavi

Atnali bobrekler asemptomatik olmasi sebebiyle c¢ogunlukla rastlantisal
olarak goriintiileme yontemleriyle tespit edilir. Ultrasonografi (USG) tan1 koymada
kullanilan ilk yontemdir. Atnali bobregin isthmusunun goriilmesi taniy1 saglayan en

belirleyici Ozelliktir fakat retroperitoneal kitle ile de karigabilir. Atnali bobregin
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arteryel yapisinin degerlendirilmesi manyetik rezonans goriintiileme ve bilgisayarli
tomografi ile daha gilivenilir bir sekilde yapilir. Bobrek fonksiyonlarinin ve
komplikasyonlarinin ayrintili degerlendirilmesinde sintigrafik yontemler ya da

voiding sistoiiretrografi (VCUG) de kullanilabilir (40).

Izole atnali bobrekler genellikle asemptomatik olmalar1 sebebiyle cerrahi
miidahale gerektirmezler ancak eslik eden anomaliler ve ortaya c¢ikabilecek

komplikasyonlar1 sebebiyle cerrahi tedavi gereksinimleri olabilir.

Sekil 3. Atnali Bobrek Goriintiisii (47)

2.3.2.2. Ektopik Bobrek

Bobrek gelisimi  esnasinda bobrekler pelvisten kostalarin  altindaki
pozisyonlarma  yiikselir. Bobregin normal hareketi ve rotasyon siireci
tamamlanamadiginda bobrek ektopisi ile sonuglanabilmektedir. Ektopik bobrek
pelvik, iliak, torasik yerlesimli olabilir. Ayn1 tarafli ya da ¢apraz yerlesimli olabilir.

Goriilme siklig1 yaklasik olarak 900°de 1°dir. Bu vakalar siklikla asemptomatiktir.
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Ancak karin agrisi, treter kolik veya idrar yolu enfeksiyonu semptomlar: gibi
spesifik olmayan semptomlar gozlenebilir. Ektopik bobrekler normal yerlesimli
bobreklere gore hidronefroz gelisimi, bobrek tas1 olusumu ve idrar yolu

enfeksiyonlar1 olusumuna daha duyarlhidir (48).

Basit ektopi bobregin dogru tarafta fakat normalden farkli pozisyonda
olmasini tanimlarken c¢apraz renal ektopi ise bobregin orta hatti da gegmesidir.
Capraz ektopide her zaman iki bobrek birlesmeyebilir. Capraz renal ektopinin
flizyone, nonfiizyone ve bilateral olmak iizere 3 farkli formu mevcuttur (47)

(Sekil 4).

¢ 9
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Sekil 4. Capraz renal ektopinin formlari (47)

Fiizyone ektopik bobrek orta hat boyunca hareket edip normal konumdaki
kars1t bobregin alt kutbuna kaynasir. Nonfiizyone ektopik bobrek, orta hat boyunca
flizyon olmadan hareket eder ve pelvisin kenarina yerlesir. Bilateral ektopik bobrekte
ise her iki bobrek de ektopiktir ve iireterler mesaneden normal pozisyonlarindan

ciktiktan sonra orta hatt1 geger (49).
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2.3.3. Bobrek Boyutu ve Morfolojisine Gore
2.3.3.1. Renal Displazi

Renal displazi intrauterin hayatta bobreklerin olusmaya basladigi ancak
sonrasinda normal nefronlara ve toplayici sisteme farklilagmasinin tamamlanmadigi
bir patolojidir. Cocukluk ¢agi son donem bobrek yetmezliginin nedenlerinden biridir
(50). Pek cogunda neden saptanamasa da bazi genetik mutasyonlar, gebelikte
teratojen ilag kullanimi1 ve obstiiktif iiropatiler sebebiyle de ortaya cikabilir (51).
Bilateral olmadig1 miiddetce insidental olarak USG ile saptanir. Sendromlarla iligkili
vakalar diginda tutulumun bilateral olmasi, alt {iriner sistem obstriiksiyonu ile birlikte
olmasi, fonksiyonel bobrek kiitlesinde azalmaya sebep olmasi ve intrauterin

donemde oligo ya da anhidramnios ile ortaya ¢ikmasi kotli prognoz ile iliskilidir

(51).

2.3.3.2. Renal Hipoplazi

Renal hipoplazi morfolojisi normal fakat sayica yetersiz nefron sayisi
nedeniyle boyutlar1 kii¢iilmiis bobrekleri ifade eder. Bobrek boyutlarinin ortalamanin
2 SD altinda olmasi olarak da tanimlanmaktadir (52). Cogu displastik bobrek
hipoplastik bobrek olarak tanimlandig: icin saf renal hipoplazi insidansini belirlemek
zordur. Displazi ile birlikte pediatrik yas grubunda son dénem bdbrek hastaliginin
onde gelen nedenlerinden biridir. Siddetli renal hipoplazi intrauterin hayatta
oligohidramnios ile kotii prognoz gosterebilir. Hafif hipoplaziler ise insidental olarak
dogum sonras1 USG ile tani alabilir. Baz1 hafif hipoplaziler tan1 almayip eriskin

donemde hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi gelisimine sebep olabilir (53) .

2.3.3.3. Multikistik Displastik Bobrek (MKDB)

Multikistik displastik bobrek, displastik doku ile ayrilmis cok sayida
birbiriyle baglantisiz kistten olusan bir bdbrek patolojisidir. Ureter yoktur veya
atretik gozlenir. Cogunlukla normal bir bobrek dokusu yoktur ya da minimal
fonksiyonel bir bobrek dokusu bulunur (54). Patogenezi tam olarak bilinmeyen

MKDB tek veya cift tarafli goriilebilir. Siklikla uniletaral ve sol bobrektedir (55). Tek
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tarafli MKDB goriilme sikligi 2500 ila 4300 canli dogumda 1’dir (56). Kars: taraf
bobrekte de genitoiiriner sistem patolojileri goriilebilmektedir (56). Tedavisinde
cerrahi yontemlerin kullanilmasina iliskin net bir prosediir tanimlanmamistir. Wilms
tiimorii, hipertansiyon, VUR, idrar yolu enfeksiyonu gibi durumlarla iligkili
bulunmustur. Ozellikle Wilms tiimérii ile karisabileceginden aralikli USG kontrolii

ile takip onerilmektedir (57).

2.3.4. Cikis Anomalisine Gore
2.3.4.1. Vezikoiireteral Reflii (VUR)

Vezikoiireteral reflii, idrarin mesaneden iist iiriner sisteme retrograd olarak
gecisidir. Normalde iireterin submukozal pargasi mesane igerisinde yatay olarak
ilerler ve mesanenin kasilmasi ile idrarin geri kacisini engeller. Primer VUR en sik
goriilen seklidir. Bu duruma en c¢ok iireterovezikal bileskenin yetersiz kapanmasi
sebep olur. Diisiik dereceli VUR hastalarinin yasi ilerledikge mesane igerisindeki bu
parcanin uzunlugu artar ve VUR spontan diizelebilir (58). Mesane igerisindeki
anormal basing artis1 nedeniyle ortaya ¢ikmasi ise sekonder VUR olarak adlandirilir.

Posterior liretral valv ve ndrojenik mesane en sik sekonder VUR sebepleridir.

VUR siklig1 etnik koken, yas ve cinsiyete gore degismektedir (59) . Yaklasik
olarak 100 canli dogumda 1 goriiliir (60). Primer VUR i¢in genetik bir yatkinlik da

s0z konusudur (61).

Hidronefrozlu hastalarin yaklasik olarak %10-40’ 1 VUR tanis1 almaktadir.
VUR ile bakterilerin retrograd tagmnmasi nedeniyle hastalar IYE’ye yatkin hale
gelmektedir (62). Pediatrik yas grubu hastalarda ilk IYE geciren hastalarin yaklasik
%30’unda VUR varlig1 tespit edilmistir (63).

VUR tanist konulurken anatomik anomalilerin belirlenmesi amaciyla yapilan
ilk goriintileme yontemi USG’dir. Tant ve derecesinin belirlenmesinde kullanilan
asil yontem ise VCUG’dir. VUR nedeniyle olusan renal skar1 gdstermede en etkili
goriintiileme yontemi ise Dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) bobrek sintigrafisidir

(64).
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Uluslararas1 Reflii Calisma Grubu tarafindan retrograd dolum ve genisleme esas

almarak bir smiflama sistemi belirlenmisti. Bu sisteme gore yapilan

degerlendirmeye gore 5 dereceye ayrilmistir (Sekil 5).
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Sekil 5. Vezikoiireteral reflii evrelemesi (65)

Derece I ve II hafif , derece IIl orta , derece IV ve V ise agir olarak

siniflandirilmistir (66).

2.3.4.2. Posterior Uretral Valv (PUV)

Erkek iiretrasinin limeni i¢indeki membranéz kivrimlarin sebep oldugu
obstriiktif CAKUT nedenlerinden biridir. Goriilme siklig1 yaklasik olarak 4000 ila
8000 gebelikte 1°dir (67). Obstriiksiyona bagli kronik bobrek yetmezliginin en sik
nedenlerinden biridir. Patogenezi net olarak aydinlatilamamis olsa da embriyogenez

doneminde olusan kusurdan kaynaklandig: diistintilmektedir (68).

Antenatal USG ile bilateral hidronefroz ya da dilate mesane goriilen erkek
bebeklerde PUV diisiiniilmelidir (67). PUV tanisi esas olarak VCUG ile konmaktadir.
Sistoskopi ile de tan1 dogrulanir. Radyoniiklid taramalar ise renal hasarin derecesinin
belirlenmesinde kullanilabilir. PUV olan hastalar kronik bobrek hastaligi, VUR ve

mesane disfonksiyonu gelisme riski altindadir (69).
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2.3.4.3. Ureteropelvik Bileske Darhgi (UP Darhk)

Renal pelvisten idrar akisinin bozulmasia sebep olan obstriiktif CAKUT
nedenlerinden biridir. Konjenital ya da edinsel lezyonlar bu duruma neden olabilir.
Hidronefrozun en sik obstriiktif nedenidir. Goriilme sikligi 1000-1500 yenidoganda
1’dir (70). Etyopatogenezi tam olarak bilinemese de renal pelvis gelisiminde veya
tireteropelvik bileskenin rekanalizasyonundaki basarisizlik ya da bozulmus diiz kas
farklilasmas1 sebep olarak diisiiniilmektedir (71). Darligin anatomisi ve derecesi,
bobrek pelvisinin bu obstriiksiyona karsi esneme yetenegi ile idrar ¢ikis hizi

prognozunu belirlemede dnemli parametrelerdir.

2.3.4.4. Cift Toplayic1 Sistem

Ureterik tomurcugun erken bdliinmesi nedeniyle toplayici sistem kismi veya
tam olarak ikiye katlanir ve ¢ift toplayici sistem meydana gelir. Tek tarafl
duplikasyon ¢ift tarafliya gore daha sik goriiliir. Kizlarda goriilme sikligi daha
fazladir (72). Siklikla tireterler birbirini c¢aprazlayarak mesaneye agilir. Siklikla
asemptomatik olan bu duruma; VUR, {ireterosel veya ektopik iireter ile bunlarin

komplikasyonlar1 da eslik edebilir (73).

2.3.4.5. Megaiireter

Primer olarak iireterle ilgili ya da sekonder olarak mesanedeki patolojilere
bagli olarak idrarin {reterde birikmesi ve anormal genislemesiyle meydana
gelmektedir. Erkeklerde daha sik goriiliir. Primer megaiireter lireterovezikal bileske

darliklariyla yakindan iligkilidir. Reflii eslik edip etmemesine gore siniflandirilir (74).

2.3.5. Iliskili Diger Anomaliler
2.3.5.1. Hidronefroz

Bobrek pelvis ve/veya kalikslerinin genislemesidir. Antenatal donemde USG
ile saptanabilen bu durum gebelerin %1 ila 5’inde goriilebilir (75). Fetal hidronefroz

tanist olan hastalar dogum sonrasi diger anomalilerin taninmasi ve acil miidehale
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gerektiren durumlarin atlanmamasi igin takip edilmelidir. En sik iireteropelvik

bileske darligi ve VUR ile birlikteligi goriiliir (76).

Erkeklerde kizlara gore yaklasik iki kat daha sik goriiliir, vakalarin %20- 40’1
bilateraldir. Antenatal hidronefrozlu hastalarin ¢ogu ilk bir yil igerisinde normale

doner (77).

Evrelemesi icin birden fazla yontem kullanilir. Pelvis on-arka c¢apinin
Olclilmesi, pelvik dilatasyonun 6lglilmesi ve parankimin degerlendirilmesini igeren
yontemlerle tan1 sistemleri olusturulmustur. En sik kullanilan yontem ise pelvis on-

arka ¢apinin dl¢iimiidiir (Tablo 1).

Tablo 1. Pelvis On-Arka Cap1 Ol¢iimiine Gére Hidronefroz Derecelendirmesi (78)

Hidronefroz Derecesi | 2. Trimester 3.Trimester Postnatal
Hafif 4-6 mm 7-9 mm 7-9 mm
Orta 7-10 mm 10-15 mm 10-15 mm
Agir >10 mm >15 mm >15 mm

2.3.5.2. Nefrolitiyazis

Bobrek taslar1 ¢ocuklarda nadir goriilen bir durum olsa da son 20 yilda
insidansi giderek artmakta ve lilkemizin de i¢cinde bulundugu cografi bolge bu agidan
endemik olarak kabul goérmektedir (79). Yas arttikga goriilme sikligi artar (80).
Kiiciik ¢ocuklarda bu durum o6zellikle metabolik faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikar.
Tas yapicit maddelerin artmasi, 6nleyici maddelerin ise azalmasi ana sebeptir. Bunun
disinda kullanilan diyet, yasam tarzi, konjenital anomaliler, {iriner obstriiksiyona
sebep olan durumlar, kullanilan ilaglar, idrar yolu enfeksiyonlar1 da tas olusumunda

etkilidir (81).

Hastalarin %15-20’si asemptomatiktir ve insidental olarak saptanir. Hastanin
yasina, tasin biiyiikliigiine ve konumuna gore semptomlar degiskenlik gdsterebilir.

En sik goriilen semptomlar karin agrisi, yan agris1 ve hematiiridir (82) Siklikla
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kullanilan goériintiileme yoOntemleri bilgisayarli tomografi, USG ve diiz karin

grafisidir (83).

2.4. BOBREK ANATOMISiNi DEGERLENDIRMEDE KULLANILAN
GORUNTULEME YONTEMLERI

Bobrek anomalisi olan hastalarin degerlendirilmesinde degisik goriintiileme
yontemleri kullanilabilmektedir. Bu testler patolojik durumun saptanmasi, tanisi ve
degerlendirilmesi igin tek bagma ya da birlikte kullanilabilir. Uriner sistem
obstriiksiyonlari, VUR, bobrek taslari, bobrek kistleri ya da kitleleri, goriintiileme

yontemleri ile saptanabilmektedir.

2.4.1. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) kolay ulasilabilir ve non-invaziv bir yontemdir. Dogum
oncesi de uygulanabilmesi ve radyasyon icermemesi nedeniyle kullanilan ilk ve en
sik goriintiileme aracidir. Insan viicuduna yiiksek frekansli bir ses dalgasmin
gonderilip gonderdigi sesin yankisimi algilayarak islenmesi sonucu goriintiiniin
olusturulup yorumlanmasi esasina dayanir. Bobreklerin boyutlart ve sekli, yerlesim
yeri, parankim kalinlig1 ve ekojenitesi, hidronefroz, liriner sistemde duplikasyon,
dilatasyon veya tas varhigini ve bilyiik anatomik degisiklikleri gdsterebilir. idrar yolu
enfeksiyonu sonrasinda USG’ deki anormallikler bobrek skarlasmasi veya VUR

riskini 6ngérmede faydali bulunmustur (84).

2.4.1.1. Antenatal Ultrasonografi

Fetal bobrek gebeligin 12. ve 15. haftalar arasinda transabdominal USG ile
tespit edilebilmektedir (85). Fetal bobrekler, renal fossada omurganin her iki yaninda
ikinci lomber vertebra seviyesinde goriiliir. Normal sartlar altinda USG ile iireterler
goriilmez. Ancak go6zlenmesi lreter veya mesane tikaniklifini gosterebilir veya
VUR’un ilk belirtisi olabilir. Goriintiileme 6zellikle li¢ilincii trimesterde yapiliyorsa,

bebeklerin  %60-85'inde konjenital anomalileri dogru sekilde teshis edebilir.
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Antenatal hidronefroz saptanan bebekler dogum sonrasinda konjenital anomalileri

atlamamak amaciyla taramaya alinmalidir (34).

2.4.1.2. Renal Doppler Ultrasonografi

Bobrek arterlerinin, kan akisinin, lokalize hizlarinin ve bobrek dokusunun
ozelliklerinin &lgiilmesini saglar. Ozellikle renal arter stenozunun tani ve takibinde
kullanilir. Renal revaskiilarizasyondan sonra, restenozu izlemek ve Onlemek

amaciyla takibinde yaygin olarak kullanilmaktadir (86).

2.4.2. Niikleer Tip Goriintiilemeleri

Pediatrik hastalarda renal niikleer tip goriintiileme yontemleri ile bobreklerin
yapisal ve fonksiyonel degerlendirilmesi yapilir. Bu goriintiileme yontemleri,
cocuklarda bobrek fonksiyonlarinin, kan akiminin, filtrasyon oranlarinin, {riner
sistem anatomisinin ve bobreklerin hastaliklarinin degerlendirilmesinde kullanilir

(87).

Sintigrafik goriintiileme, ilk kez 1970’11 yillarda kullanima girmis ve yaygin
olarak kullanilmaya baslanmistir (88). Giiniimiizde de ¢esitli bobrek hastaliklarinin
tanisin1 koymak icin kullanilmaktadir. Sintigrafik metodlarla bobreklerin perfiizyon,
konsantrasyon ve drenaj fonksiyonlarinin belirlenmesi, kortikal biitiinliigiiniin
degerlendirilmesi efektif bir sekilde yapilabilmektedir. Onemli bir hazirhk
gerektirmemesi ve diisiik diizeyde radyasyona maruz kalinmasi nedeniyle radyolojik
goriintiileme yontemleri arasinda avantajlart bulunmaktadir. Verilen dozun yaklasik

%90 kadar1 4 saat sonra idrar ile atilir (89).

Sonuglarmin degerlendirilmesinde rélatif renal fonksiyon (RRF) parametre
olarak kullanilir. RRF bir bobregin total bobrek fonksiyonu {iizerindeki katkisinin
yiizdesel olarak ifade edilmesidir. Pediatrik hastalarda RRF 6l¢iimleri arasindaki fark
%10’a kadar normal kabul edilmistir (90). Hastanin degerlendirilmesinde ve tedavi
protokoliiniin belirlenmesinde RRF 6nemli bir role sahiptir. Hesaplanmasinda

radyontiklit ajanlar kullanilarak yapilan renal sintigrafiler kullanilir (91).
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Radyoniiklid ajanlar, dinamik ve statik bobrek sintigrafisinde kullanilanlar
olarak gruplandirilabilir. Dinamik ajanlar glomeriiler filtrasyon ve tubuler sekresyon
ile ekskrete edilenlerdir. Statik ajanlar ise renal tiibiillerde uzun siire tutulum
gostermesi esasina dayanarak kullanilir. Ajanlar arasindaki farkliliklar1 anlayarak
hastanin klinigine gore dogru radyofarmasdtigi secip dogru c¢ekimi yapabilmek

Oonemlidir (92).

2.4.2.1. Direkt Radyoniiklid Sistografi

Kateter araciligiyla 99m Tc perthecnetate’in mesane icine uygulanarak
mesanenin dolum ve iseme fazlarinda dinamik goriintiiler alinmasi esasina dayanir.
VUR tespitinde hassastir. Genellikle VCUG ile VUR derecelendirmesi yapilan
hastalarda VUR takibinde kullanilir (93). Bdbregin yapisal anomalilerinin
(ireterosel, PUV, cift toplayici sistem) degerlendirilmesinde faydali degildir.
Radyasyon dozu VCUG’in 1/100’i kadardir (94).

2.4.2.2. indirekt Radyoniiklid Sistografi

Sfinkter kontrolii kazanmis cocuklarda mesane kateterizasyonuna gerek
duymadan intravendéz  yolla radyofarmasdtik  [Tc-99m  ile  baglanmis
merkaptoasetiltriglisin (MAG3) veya DTPA] enjeksiyonu sonrasi renal parankimal
fonksiyonlarin degerlendirilmesi yani sira, idrar drenaji ve VUR tanisin1 koymada

yardimei bir tetkiktir. Vur tespitinde hassasiyeti daha azdir (93).

2.4.2.3. Dinamik Renografi (Tc 99 m Merkaptoasetiltriglisin (MAG-3)

Dinamik bobrek sintigrafisinde yaygin olarak kullanilan Tc-99m
merkaptoasetiltriglisin (MAG-3), radyasyona maruziyetinin diger ajanlara gore daha
az olmasi, gorlintli kalitesinin daha i1yl olmasi nedeniyle tiibliler ajan olarak
parankimin degerlendirilmesinde tercih edilmektedir. Tc-99m-MAG3 biiyiik dlgiide
proteinlere baglanir ve yalnizca proksimal tiibiillerden atildigi i¢in temizlenmesi
dogrudan tiibiiler islevi gostermektedir. Cok kisa siirede bobreklerde birikip toplayici
sistemden hizla atilir. Bu nedenle goriintii kalitesi de oldukga yiiksektir (95).
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Bobrek fonksiyon kaybi olsa bile tiibiiler radyofarmasdétikler basariyla
kullanilabilir. MAG3 sintigrafisi, bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda,
bebeklerin diiiretikli renal grafilerinde ve bobrek nakli degerlendirmesinde ilk tercih
radyofarmasotik ajan olarak kullanilmaktadir. Tek bir MAG-3 ¢alismasi ile renal kan
akimi, glomeriiler filtrasyon hizi, bobregin konsantrasyon ile ekskresyon
fonksiyonlar1 ve iiriner obstriiksiyonun yeri degerlendirilebilmektedir. Radyasyon

dozu bir akciger grafisinin yaklasik 100 katidir (96).

Degerlendirmede renogramda azalmis renal uptake bobrek fonksiyonun koti
oldugunu gosterirken normal uptake ve ekskresyonda uzama ise obstriiksiyonu

gosterir (97).

2.4.2.4. Tc 99 m Dimerkaptosiiksinikasit (DMSA)

Tc-99m Dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) statik bobrek sintigrafi (renal
kortikal ~sintigrafi) ajamidir. Bobreklerde tutulumunun yavag olmast ve
ekskresyonunun minimal olmasi nedeniyle dinamik bobrek sintigrafisinde
kullanilmaz. Akut piyelonefrit tanis1 konulmasinda duyarlidir. Ge¢ donemde renal
kortikal skar1 gdstermede altin standart tetkik olup akut piyelonefrit tanisindan 3-6 ay
sonra ¢ekilmelidir (98).

Normal vakalarda bir bobregin rélatif DMSA uptake oraninin en diisiik %45
olmasi1 beklenir. 99m-Tc DMSA enjekte edildikten 2-3 saat sonra (anterior, posterior,
her iki yan ve oblik pozisyonlarda) goriintiller alinir. En sik {riner sistem
enfeksiyonlart sonrasinda uzun donemde renal skar olusumunun saptanmasi
amactyla kullanilmaktadir. Renal agenezi veya nonfonksiyone bobrek tanilarinda ve

boliinmiis renal fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in de kullanilabilir (99).

2.4.3. Voiding Sistoiiretrografi (VCUG)

Voiding sistoiiretrografi (VCUG), friner kateter araciligiyla mesanenin
radyoopak veya radyoaktif bir ajanla doldurulmasi ve ardindan iseme esnasinda bu

dolumun izlenmesi esasina dayanan bir goriintiileme yontemidir. Bu yontem,
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ozellikle VUR i¢in kullanilir. VCUG alt iiriner sistemin degerlendirilmesi ve
VUR’un saptanmasinda ve derecelendirilmesinde yiliksek duyarlilia sahip olmasi
nedeniyle genellikle ilk tercih edilen goriintileme yontemidir. Bu ydntem, idrar
yollarindaki anormalliklerin ve fonksiyonel bozukluklarin tespiti icin de
kullanilabilir. Ancak, invaziv olmasi ve radyasyon maruziyeti gibi dezavantajlari
bulunmaktadir, bu nedenle VCUG"nin kullanimi, fayda/zarar orani dikkate alinarak

degerlendirilmelidir (100).

2.4.4. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Konjenital anomalilerde, oOzellikle vaskiiler anatomiyi belirlemek igin
bilgisayarli tomografi (BT) oldukg¢a 6nemli goriintiileme yontemlerinden biridir. BT,
renal arterleri aort dallarini1 degerlendirmek, tiimor, kist ve taslarin kesin tanisi igin
giivenilir bir ydntem olarak da kullanilmaktadir. Ozellikle cerrahi miidahaleler
oncesinde, anatominin daha net bir sekilde belirlenmesi amaciyla siklikla bagvurulan
bir yontemdir. Ancak, BT taramalar1 radyasyon icerdiginden, istem endikasyonlari

dikkatlice belirlenmeli ve gereksiz taramalardan kaginilmalidir (101).

2.4.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Cocuklarda, 6zellikle BT ve USG ile net bir sekilde goriintiilenemeyen renal
kitlelerin degerlendirilmesinde, renal timor gelisimi i¢in yiiksek riskli olan hastalarin
ve daha oOnce renal tiimor hikayesi olan bireylerin takibinde MRG sikga
kullanilmaktadir. MRG, yiiksek ¢oziintirliikkli goriintiiler saglayarak bdbrek
dokusunun detayli bir sekilde incelenmesine olanak tanir. MRG, bobreklerdeki
toplayici sistem dilatasyonlarint veya konjenital anomalileri degerlendirmek i¢in de
faydalidir. Ozellikle hipertansiyonun nedeni olan renovaskiiler hastaliklarin tanisinda
ve tedavisinde MR anjiografi, yiiksek hassasiyeti ve invaziv olmayan yapisiyla tercih
edilen bir yontemdir. Renal ven trombozu i¢in BT anjiyografi ile benzer duyarliliga
sahiptir (102). Bu yiizden BT ¢ekilemeyen hastalar i¢in kullanilabilir. Renal hiicreli
karsinom tanis1 koymada da yiiksek duyarliliga sahiptir (103).
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Biitiin bunlara ragmen MRG' nin baz1 durumlarda uzun siireli ve hareketsiz
kalma gereksinimi, dar alan fobisi olan hastalarda zorluklar yasanabilmesi ve bazi
metal implantlara sahip hastalarda kullaniminin kisitlanmasi gibi sinirlamalari

bulunmaktadir (104).

2.5. BOBREK FONKSiYON TESTLERININ DEGERLENDIRILMESI

Bobrek fonksiyonunun aragtirilmasinda ve degerlendirilmesinde yararli olan

c¢esitli klinik laboratuvar testleri vardir.

2.5.1. Kan Testleri

Bobrekler; iire, kreatinin ve iirik asit gibi atik drlinlerin ve toksinlerin
atilmasinda, hiicre dis1 sivi hacminin, serum ozmolalitesinin ve elektrolit
konsantrasyonlarinin = diizenlenmesinde Onemli bir rol oynamaktadir. Bdbrek
fonksiyonunun degerlendirilmesi, bobrek hastaligi veya patolojileri olan hastalarin

tani, takip ve tedavisi ile prognozunun belirlenmesinde dnemli ve faydalidir (105).

2.5.1.1. Kan Ure veya Kan Ure Azotu (BUN)

Ure veya BUN, protein metabolizmasinin ve iire déngiisiiniin son iiriinii
olarak karacigerde olusan nitrojen icerikli bir bilesiktir. Urenin yaklasik %85'i

bobrekler yoluyla geri kalani ise gastrointestinal sistem araciligiyla atilir (105).

Kan iire diizeyi, iire azotu (BUN) degerinin yaklasik iki kati [URE (mg/dl) =
2,14 X BUN (mg/dl)] kadardir. Bobrek klirensinin azaldigi durumlarda (akut ve
kronik bobrek yetmezligi gibi) serum iire diizeyleri artar. Ure ayrica iist
gastrointestinal sistemde kanama, dehidrasyon ve yiiksek proteinli diyet gibi
bobrekle ilgili olmayan diger durumlarda da artabilir. A¢lik, malniitrisyon, diisiik
proteinli diyet, lire siklus defektleri ve ciddi karaciger hastaliginda ise iire azalabilir

(105).
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2.5.1.2. Serum Kreatinin

Kreatinin, kastaki kreatin fosfatin yan {iriiniidiir ve viicut tarafindan sabit bir
oranda iretilir. Kreatinin ¢ogunlukla kandan bobrekler tarafindan tamamen
temizlenir. Bobrek klirensinin azalmasi kan kreatininin artmasina neden olur. Giinliik
tiretilen kreatinin miktart kas kiitlesine baglidir. Bu nedenle erkek ve kadinlar
arasinda kreatinin degerleri agisindan farkliliklar vardir. Uygulanan diyet de kreatinin
degerlerini etkilemektedir. Kreatinin, kirmizi et tiiketildikten sonra %30'a kadar
degisebilir. Gebelikte GFR arttik¢a kreatinin degerleri daha diisiik bulunur. Bobrek
yetmezligini erken donem gostermede faydali degildir. Serum kreatinin diizeyinde
bir artis gozlenmeden Once bobrek fonksiyonunun en az %50 oraninda azalmis

olmasi beklenir (105).

2.5.1.3. Urik Asit

Urik asit piirin metabolizmasinin son iiriiniidiir. Hiicre déngiisiinden elde
edilen RNA, metabolik sentez ve yiiksek piirinli gidalarin diyetle alinmasi sonucu
elde edilir. Piirin metabolizmasi ile ksantin iiretilir. Ksantin oksidaz enzim aktivitesi
ile de trik asit olusur. Glomeriiler filtrasyondan sonra {irik asit proksimal tiibiilde
hem yeniden emilir hem de atilir. Hiperiirisemi, iirik asit iiretiminin artmasi veya
atitliminin azalmasindan kaynaklanabilir. Artan iiretim, enzim kusurlari, artan piirin
dongiisii veya diyetle alimin artmasi nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Bobrek hastaligi olan

hastalarda idrarla trik asit atiliminda azalma vardir.

Urik asit diizeyleri yas ve cinsiyetten etkilenir. Ergenlik éncesinde ortalama
serum Urik asit diizeyi erkek ve kadinlarda 3,6 mg/dl'dir. Birlesik Devletleri'ndeki
epidemiyolojik calismalarda genellikle yetiskin erkeklerde 7,0 mg/dl, kadinlarda ise
6,0 mg/dl st sinir olarak kabul edilmistir. Egzersiz, diyet, ilaglar ve sivi alimu

durumu gibi birgok ek faktor, {irik asit diizeyine etki etmektedir (106).

Urik asit esas olarak monosodyum tuzu halinde bulunan zayif bir organik
asittir. Asidik ortamda non-iyonize formda bulunur. Monosodyum {iratin ¢oziiniirliigi

sulu c¢ozeltilerdeki iirik asitten yaklasik 18 kat daha fazladir. Bu ¢oziiniirlik farki
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nedeniyle {irik asit tag1 bulunan hastalarda idrar pH'sinin alkalilestirilmesinin faydali

olacag diistiniilmustiir (106).

2.5.1.4. Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (GFR)

Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), calisan tiim nefronlardaki filtrasyon
hizlarinin toplamina esittir. GFR'nin normal degeri yasa, cinsiyete ve viicut
biiyiikliigiine bagli olup yaklasik degeri 90 ila 120 ml/dak/1,73 m?’dir. Saglikh
bireyler arasinda bile 6nemli farkliliklar gosterir (107). GFR’nin diismesi altta yatan
hastaligin ilerlemesine ya da hacim azalmasina bagli olarak bdbrek perfiizyonunun
azalmasi gibi bir duruma isaret eder. Ek olarak, kronik bobrek hastaligi olan hastalar

GFR’ye gore evrelenir ve GFR diizeyi prognostik 6neme sahiptir (108).

GFR dogrudan Olglilmez. Glomeriiler filtrasyona ugrayan eksojen veya
endojen maddelerin serumda 6l¢iilmesi ile tahminde bulunulur. Plazma klirensi birim
zamanda plazmadan elimine edilen madde miktaridir. En yaygin kullanilan endojen

belirte¢ kreatinindir (109).
GFR tahmininde yaygin kullanilan formiil kreatinin klirensidir (110):

24 saatlik idrar kreatinini x Idrar Voliimii x 1,73

Kreatinin klirensi (ml/dak/1,73m?) =

Serum kreatinin degeri x 1440 x m?

1,73 m?: Ortalama viicut yiizey alani

2.5.2. idrar Testleri

Idrar analizi, hastalifin teshisine yardimci olmak igin idrar ozelliklerinin

degerlendirilmesidir. Fiziksel baki, kimyasal ve mikroskobik incelemeden olusur.
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2.5.2.1. idrar Toplama Teknikleri

Idrar toplama yontemleri arasinda orta akim idrari, steril torba, kateter ve
suprapubik aspirasyon (SPA) yontemi mevcuttur. Tiim bu yontemler degisen
oranlarda kontaminasyon riskine sahiptir. Uluslararas1 kilavuzlar genel olarak idrarin
mesane kateterizasyonu veya USG kontrolii altinda SPA ile toplanmas1 gerektigini
Oonermektedir. Tuvalet egitimi almis c¢ocuklarda ise orta akim ile idrar alma

noninvaziv olmasi sebebiyle tercih edilebilmektedir (111).

2.5.2.2. Dansite

Dansite refraktometre kullanilarak veya idrar ol¢iim cubugu kullanilarak
Ol¢iilebilen bobregin idrar1 konsantrasyon etme ve seyreltme yeteneginin gostergesi
olarak kabul edilen bir parametredir. Konsantre idrarda o6zgiil agirlik yiiksek,
seyreltik idrarda ise daha diisiik bulunur. Bu parametre prerenal durumlari intrinsik

bobrek hastaliklarindan ayirmada etkin olarak kullanilmaktadir (78).

2.5.2.3. idrar pH’s1

Uriner pH viicudun asit-baz dengesine gére degismekle birlikte ortalama
olarak 4,5 ile 8,0 arasinda degisir. Renal tiibiiler asidoz tanisinda ve idrar taglarinin

takibi ve tedavisinde kullanilan 6nemli bir parametredir (78).

2.5.2.4. Proteiniiri

Proteiniiri, idrarda albiimin, globulin, Bence-Jones proteini ve mukoprotein
dahil olmak tizere bir¢ok proteinin varlig: i¢in kullanilan ortak bir terimdir. Saglikl
cocuklarda giinde 150 mg’dan fazla (4 mg/m?/sa) protein atilimi proteiniiri tanimi
i¢in yeterlidir. Proteiniirinin olusmasinda ya glomertil gegirgenliginin artmasi ya da

tiibiillerden geri emilimin azalmasi sorumlu tutulmaktadir (112).

Proteiniiri, bobrek hastaliklarinin en sik bulgularindan biridir. Bobrek
hasarmin bir bulgusu oldugu kadar bdbrek hastaliinin ilerlemesinde bagimsiz bir

risk faktorii oldugu da kabul edilmektedir. Ancak proteiniiri saptanan her cocukta
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bobrek hastaligir olmayabilir. Bobrek hasarinin bir belirteci olan stirekli proteintiri,

gecici ya da benign seyreden postural proteiniiriden ayirt edilmelidir (113).

Cocuklarda proteiniiri gecici veya aralikli, ortostatik ve kalic1 olmak iizere 3
sekilde goriiliir. Gegici proteiniiri en sik goriilen seklidir. Ates, egzersiz, stres,
ndbetler ve hipovolemi gibi ¢esitli etkenler ile ortaya ¢ikabilir. Ortostatik (veya
postural) proteiniiri, hasta istirahat halinde oldugu zaman idrar protein diizeyi
normalken, dik pozisyonda ya da aktivite sonrasi bakilan idrar tetkikinde proteiniiri
saptanmasidir. Kalic1 proteiniiri ise ii¢ giin iist liste sabah ilk idrarda normalden fazla
protein atiliminin olmasidir. Bu durumda altta yatan bobrek hastaligi agisindan daha
ayrintili bir degerlendirme gerektirmektedir. Sessiz bdbrek hasarmin ilk bulgusu
proteiniiri  olabilmektedir. Glomeriiler proteiniiri, glomeriiler kapiller duvar
gecirgenliginin artmasina bagli olarak goriiliirken tiibiiler proteiniiri ise agirlikli

olarak diislik molekiiler agirlikli proteinleri igerir ve ¢ok daha az goriiliir (113).

En sik kullanilan proteiniiri tarama metodu albiimin ile kolorimetrik
reaksiyon ile seviye veren idrar 6l¢iim cubugu testidir. Test esas olarak albiiminin
saptarken diger protein tiirlerini (diisiik molekiil agirlikli protein, Bence Jones
proteini, gama globulin) saptamada yetersizdir (Tablo 2). Ol¢iim ¢ubugu kullanimi
ile 10 mg/dl istiindeki protein miktarlar1 belirlenebilir. Protein atilimi Slgiimii igin
altin standart test ise 24 saatlik idrar toplayarak protein miktarinin dlgiilmesidir ancak
bu teknigin uygulanabilirliginde kisitlilik mevcuttur (114) . Bir diger kalitatif protein
Olciim metodu da siilfosalisilik asit(SSA) testidir. SSA ile idrar 6rneginin belirli
oranlarda karigtirilarak bulaniklik derecesinin degerlendirilmesi esasina dayanir.
Dipstick 1ile ol¢iilemeyen diisilk molekiil agirliklik proteinler de bu metod ile

Olciilebilmektedir (115).
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Tablo 2. Idrarda Dipstick Test ile Protein Tespiti (78)

DIPSTICK OKUMA PROTEINURI MIKTARI (mg/dl)
Eser 15-30 mg/dl
+1 30-100 mg/dl
+2 100-300 mg/dl
+3 300-1000 mg/dl
+4 >1000 mg/dl
2.5.2.5. Hematiiri

Hematiiri anormal miktarda eritrositin idrarda saptanmasidir. Makroskopik
veya mikroskopik olabilir. Idrarda renk degisikligi olmasa bile bir idrar numunesinde
mikroskopik olarak her bir alanda {i¢ ila besten fazla eritrosit goriilmesi veya idrar
cubugu testi ile tespit edilebilir. Hematiirinin varligi mikroskopik inceleme ile teyit

edilmelidir (116).

Idrarda renk degisikligi her zaman hematiiriyi gostermez. Ilag kullanimi
(rifampin, nitrofurantoin, metronidazol, triamteren, propofol), renkli gida alim1 (gida
boyalari, pancar, bogiirtlen, ravent, bakla) veya idrarda hem varligi ile idrar rengi

degisebilmektedir (116).

Gross hematiiriye nazaran mikroskopik hematiiri daha sik goriiliir. Tarama
amacli yapilan idrar tahlillerinde saglikli ¢ocuklarin %3 ila %5'inde mikroskobik
hematiiri mevcuttur (116). Cogunlukla gegicidir. Izleminde &nemli olan hastanin
semptomatik olup olmadigidir. Proteiniiriye eslik edebilir ve bu durumda renal
patolojiler acgisindan daha riskli kabul edilip dikkatli olunmalidir. Eslik eden

hipertansiyon bulgusu ise daha ¢ok glomeriilonefrit diisiindiirmektedir (116).

Cocuklarda gros hematiirinin sebepleri arasinda ise siklikla travma ve idrar

yolu enfeksiyonu yer alir. Daha az goriilen nedenler arasinda ise bdbrek tasi,
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glomeriilonefrit, iirolojik anormallikler (lireteral pelvik bileske tikanikligi dahil),

kanama bozukluklar1 ve ilaca bagl sistit goriilmektedir (117).

2.5.2.6. Piyiiri

Santrifiij edilmis bir idrar numunesinde her bir biiylitme alaninda 5’ten fazla
16kosit goriilmesi piyiiri olarak adlandirilir (118). Gelismis idrar analizlerinde
santrifiij edilmemis idrar degerlendirmeye alinabilmektedir. Bu durumda ise her bir
biiyiitme alaninda 10’dan fazla l6kosit goriilmesi ile tan1 konur. idrarda Idkosit
goriilmesi her zaman idrar yolu enfeksiyonu (IYE) tanis1 koydurmaz. IYE olmayan
atesli cocuklarda ya da balaniti olan ¢ocuklarda da idrarda 16kosit saptanabilmektedir

(119).

2.5.2.7. idrar Kiiltiiri

Idrar yolu enfeksiyonu tanis1 icin altin standart testtir. Pozitif idrar kiiltiirii
uygun yontemlerle elde edilen idrar numunesinde yeterli koloni sayisinin ve tek bir

liropatojenin liremesi olarak tanimlanir.

Tan1 koymak i¢in idrar 6rneginde bir mikroorganizma; suprapubik aspirasyon
ile almmig ise >1000 Koloni Olusturan Birimler (CFU)/ml, transiiretral
kateterizasyon yontemi ile alinmis ise >50000 CFU/ml, temiz orta akim idrarinda
>100000 CFU/ml ve torba ile alinmis ise >100000 CFU/ml iireme gosterilmelidir
(119).

Uluslararasi kilavuzlar kiiltiir i¢in uygun idrarin mesane kateterizasyonu ya da
USG esliginde suprapubik aspirasyon ile alinmasini énermektedir (120). Aspirasyon
en duyarli yontem olarak bilinmektedir fakat invaziv bir islem olmasi sebebiyle

uygulamada ¢ekinceler mevcuttur.

IYE igin pediatrik yas grubunda en sik izole edilen ajan Escherichia Coli (E.
Coli)’dir (121). Insidans1 kiz ¢ocuklarda %4-8 iken erkeklerde %1-2’dir. Urosepsis,
renal hasar, hipertansiyon, kronik bobrek hastaligi ile iliskili olmasi sebebiyle

taninmasi ve tedavisi oldukc¢a dnemlidir (122).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN AMACI VE TURU

Calisma retrospektif olarak planlanmis tanimlayici tiirde bir ¢calismadir. Bu
calisma ile renal flizyon anomalili hastalarin klinik 6zelliklerinin ve eslik eden ek
anomalilerinin tanimlanmasi ve takip siireleri boyunca izlem notlarinin irdelenerek

prognoza etki eden faktorlerin degerlendirilmesi amaglanmastir.

3.2. VERILERIN TOPLANMASI VE VERi TOPLAMA ARACLARI

Arastirmamizda Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Dr. Sami Ulus Cocuk
Sagligi ve Hastaliklarni Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne 01.01.2010 ile 01.07.2022
tarihleri arasinda bagvuran renal fiizyon anomalili ¢ocuklar incelenmistir (Dr. Sami
Ulus Cocuk Hastanesi Bashekimliginden gerekli izin alinmistir). Etik kurul onayi
icin Etlik Sehir Hastanesi Bilimsel Arastirmalar ve Degerlendirme ve Etik
Kurul’undan onay alinmistir (Etik Kurul Numarasi: AESH-EK1-2023-285) (EK 1).
Hastane bilgi sistemi iizerinden ICD.10 kodu {izerinden sistem taramasi
gerceklestirilip Q63,1 (Atnal1 bobrek, lobiile veya kaynamis bobrek), Q63,2 (Ektopik
bobrek), Q63,8 (Bobregin diger tanimlanmis konjenital malformasyonlar1), Q63,9
(Bobregin konjenital malformasyonu, tanimlanmamis) kodlar1 taranip hastalar

bulunmustur.

3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri
- 1 ay-18 yas aras1 olmak
- 01.01.2010 ile 01.07.2022 tarihleri arasinda bagvurmus olmak

- Renal flizyon anomalisi tanist almig olmak olarak belirlendi.
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3.2.2. Dahil Edilmeme Kriterleri
- Yenidogan hastalar (0-1 ay arasi)
- 18 yas tistii olanlar

- Takip verisi eksik olan hastalar

- 01.01.2010 ile 01.07.2022 tarihleri disinda tani almig olanlar olarak

belirlendi.

Sistem taramasi sonucu elde edilen veriler sorumlu arastirmaci tarafindan veri

toplama formu ile toplandi. Hasta verisi olarak hastalarin:

- Yaslar1 (ay olarak)

- Cinsiyetleri

- Tam aldiklar1 yas (ay olarak)

- Ilk poliklinik basvuru tarihleri

- Son poliklinik bagvuru tarihleri

- 11k ve son poliklinik basvuru tarihleri arasinda gegen siire (ay olarak)

- Konjenital anomali varlig1

- Hastaneye bagvuru nedenleri

- Basvuru sirasinda BUN degert1

- Basvuru sirasinda serum kreatinin degeri

- Basvuru sirasinda tirik asit degeri

- Bagvuru sirasinda olan idrar analizleri (dansite, 16kosit, eritrosit, protein
varlig)

- Idrar kiiltiirii sonuglar

- Takip sirasinda kag kez poliklinik bagvurusu oldugu

- Hastane yatis oykiisiiniin olup olmadig:

- Bagvuru usg bulgular (tas, ektopi, hidronefroz, parankim kalinlig1)

- MAG-3 sonuglari

- DMSA sonuglari

- VCUG sonuglari

- Takip BUN degerleri
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- Takip serum kreatinin degerleri

- Takip tirik asit degerleri

- Takip idrar analizlerinin ortalamalar1 (Dansite, 16kosit, eritrosit, protein
varligi)

- Takip sirasinda idrar yolu enfeksiyonu meydana gelip gelmedigi

- Takip sirasinda ayaktan kan basinci 6l¢iimii yapilip yapilmadigi, yapilmisg

ise sonuclar1 kaydedildi.

Hastalarin bagvuru nedenleri; antenal hidronefroz, idrar yolu enfeksiyonu,
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, eniirezis, karin agrisi, diger iiriner sistem
semptomlar1 ve diger semptomlar olarak smiflandirildi. Ek anomaliler sendromik
cocuklar, kardiyak anomaliler, endokrin anomaliler, ndrolojik anomaliler ve diger
anomaliler olarak smiflandirildi. Idrar analizinde dansite diisiik (1010 alt1), normal
(1010-1025) ve yiiksek (1025 {istii) olarak siiflandirild. idrar analizlerinde eritrosit
ve lokosit var veya yok olarak siniflandirildi. Idrar analizlerinde protein varligi
proteiniiri olarak smiflandirildi. Idrar yolu enfeksiyonu degerlendirilip varsa iireyen
mikroorganizma kaydedildi. USG bulgular1 hidronefroz varligi, hidronefrozun
lokalizasyonu (sag, sol veya bilateral), ektopi varligi (sag, sol veya bilateral)
olmasina gore siniflandirildi. VCUG g¢ekilen hastalarda VUR mevcut olup olmadig:
kaydedildi. Takipte olan idrar bulgulari piyiiri, hematiiri ve proteiniirinin varlig1 kayit
altinda alindi. MAG-3 ve DMSA testleri icin RRF degerlerine gore sag, sol bobrek
katilimlar1 belirlenerek kayit altina alindi. RRF bir bobregin total bobrek fonksiyonu
tizerindeki katkisinin yiizdesel olarak ifade edilmesidir. Pediatrik hastalarda iki
bobrek arasindaki yiizde farki %10°a kadar normal kabul edilir (90). Calismamizda
her iki bobrek arasinda RRF farkinin %10’dan fazla olmasi anlamli kabul edilerek

siiflandirma yapildi.

3.4. ARASTIRMANIN ETIiK YONU

Calisma Helsinki bildirgesi kurallari uygun olarak yapilmistir. Calisma i¢in
Ankara Etlik Sehir Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan (20.06.2023 tarihli) yazili bagvuru yapilarak onay alinmaistir.
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3.5. SONUCLARIN DEGERLENDIRILMESi VE iSTATiSTiKSEL
ANALIZ

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 22.0 paket programi ile analiz edildi. Tanimlayici
analizlerde frekans verileri i¢in say1 (n) ve yiizde (%), sayisal verilerde normal
dagilmayan veriler i¢in ortanca (minimum-maksimum), normal dagilan verilerde
ortalama + standart hata kullanildi. Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda Pearson
ki kare testi ve birden fazla kategori igeren kategorik verilerin karsilastirilmasinda Z
Testi kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
ve Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Bagimsiz iki grupta sayisal verilerin dagilimi
normal dagilim gostermeyen verilerde Mann Whitney U testi ile normal dagilim
gosteren verilerde Bagimsiz Grup T Testi ile degerlendirildi. Bagiml iki kategorik
verinin karsilastirmasinda Mc Nemar testi kullanildi. Bagimli sayisal verinin
karsilastirilmasinda normal dagilmayan grupta Wilcoxon Isaretli siralar testi ve
normal dagilan grupta Bagmmli Grup T Testi kullanildi. iliski seviyelerinin
Olciimiinde normal dagilim gdosteren verilerde Pearson ve normal dagilim
gostermeyen verilerde Spearman korelasyon analizleri kullanildi. Tiim testler igin

istatistiksel anlamlilik diizeyi %95 giiven araliginda p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Dr. Sami Ulus Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Nefroloji Klinigi’nde atnali bobrek tanisi ile izlenen 152 hastadan,
dislama kriterleri uygulandiktan sonra kalan 105 hasta dahil edildi. Hasta akis semasi
Sekil 6’da sunulmustur (Sekil 6).

Sistem taramasi sonucu elde
edilen hasta sayisi

(n=152)
-Verilerinden eksiklik olanlar | « > -Yenidogan (n=13)
(n=30) -18 yas iistii (n=4)
Dahil Edilen Hastalar
(n=105)

Sekil 6. Hasta Akis Semasi

Hastalarin %48,6’s1 (n=51) kiz, %51,4’0 (n=54) erkekti. Hastalarin tan1 yas1
ortancasi 50 (1-203) ay olarak bulundu. Hastalarin takip siire ortancasi 22 (1-162) ay
olarak bulundu. Hastalarin %33,3’linlin (n=35) hastaneye yatis Oykiisii vardi.

Hastalarin hastaneye basvuru sayisi ortancasi 6 (1-37) olarak bulundu (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri

n %
Cinsiyet Kiz 51 48,6
Erkek 54 51,4
Tan1 Yas1 (Ay) Ortanca (min-max) 50 (1-203)
Hastanede Yatis Oykiisii Yok 70 66,7
Var 35 333
Hastaneye Basvuru Sayisi Ortanca (min-max) 6 (1-37)
Takip Siiresi (Ay) Ortanca (min-max) 22 (1-162)
Toplam 105 100

%: siklik, min: minimum, max: maksimum.

Hastalarin cinsiyete gore tani yasinda, hastaneye basvuru sayisinda, takip

stiresinde ve hastaneye yatis Oykiisiinde anlamli bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin Cinsiyete Gore Tan1 Yas1, Hastaneye Yatis Oykiisii

Kiz Erkek P
Tam Yasi (ay) Ortanca (min-max) 48 (1-192) 58 (1-203) 0,266
Hastanede Yatis Oykiisiin Yok 35 (68,6) 35 (64,8) 0,679
(%0) Var 16 (31,4)  19(35,2)
Hastaneye basvuru sayis1  Ortanca (min-max) 6 (1-37) 5(2-22) 0,377
Takip siiresi (ay) Ortanca (min-max) 18 (1-162) 26 (1-137) 0,928

%: siklik , min: minimum, max: maksimum.

Hastalarin %61 inde (n=64) ek bir anomali yoktu. Ek anomalisi olan hastalar
icerisinde kardiyak anomalisi olan 10 hasta (%9,5), endokrin anomalisi olan 11 hasta
(%10,5), norolojik anomalisi olan 6 hasta (%5,7) ve diger anomalileri (anal atrezi,
hemanjiyom, skin tag) olan 8 hasta (%7,6) vardi. 6 hasta (%5,7) ise sendromikti (4

hasta Turner sendromu, 1 hasta Fragile-X sendromu ve 1 hasta tanisiz) (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin Eslik Eden Ek Anomalileri

n %
Yok 64 61,0
Sendromik 6 5,7
Kardiyak anomali 10 9,5
Endokrin anomali 11 10,5
Norolojik anomali 6 5,7
Diger anomaliler 8 7,6
Toplam 105 100

%: siklik.

Hastalarin eslik eden ek anomalileri cinsiyete gore degerlendirildiginde

anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin Cinsiyete Gére Ek Anomalileri

Kiz Erkek p

n (%) n (%)
Yok 29 (45,3) 35 (54,7) 0,404
Sendromik 5(83,3) 1(16,7) 0,079
Kardiyak anomali 5(50,0) 5(50,0) 0,924
Endokrin anomali 7 (63,6) 4(36,4) 0,291
Norolojik anomali 2 (33,3) 4 (66,7) 0,442
Diger anomaliler 5(62,5) 3(37,5) 0,514

%: siklik.

Hastalarin eslik eden ek anomalileri tan1 yasina gore degerlendirildiginde
hastalarin tan1 yasmma gore ek anomalilerinde anlamli bir fark yoktu (p>0,05)

(Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin Tan1 Yasina Gore Ek Anomali Varligi

Tam Yas1 (Ay) p
50 ay ve daha az 50 aydan fazla
n (%) n (%)
Ek Anomali
Var 24 (45,3) 17 (32,7) 0,186
Yok 29 (54,7) 35(67,3)
% : siklik.

Hastalarin 9’u (%8,6) antenatal donemde tan1 almisken 24 hasta (%22,9) IYE,
32 hasta (%30,5) karin agrisi, 8 hasta (%7,6) eniirezis, 7 hasta (%6,7) diger iiriner
semptomlar (hematiiri,tek umblikal arter, skin tag, bobrek tasi), 25 hasta (%23,8)
diger semptomlar (obezite,boy kisaligii puberte prekoks, uzamis ates, lenfadenit,
malniitrisyon vb.) acisindan arastirilirken tami aldi. IYE nedeniyle basvuran 24

hastanin 15’inde (%62,5) tekrarlayan IYE mevcuttu (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin Basvuru Nedenleri

n %
Antenatal Hidronefroz 9 8,6
idrar yolu enfeksiyonu 24 22,9
Eniirezis 8 7,6
Karmn Agrisi 32 30,5
Diger Uriner Semptomlar 7 6,7
Diger Semptomlar 25 23,8
Toplam 105 100

%: siklik.

Hastalarin bagvuru nedenleri arasinda cinsiyete gore anlamli bir farklilik

yoktu (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalarin Cinsiyete Gore Bagvuru Nedenleri

Kiz Erkek

n (%) n (%)
Antenatal Hidronefroz 2(22,2) 7(77,8)
Idrar yolu enfeksiyonu 14 (58,5) 10 (41,5)
Eniirezis 3(37,5) 5(62,5)
Karin Agrisi 14 (43,8) 18 (56,3)
Diger Uriner Semptomlar 3(42,9) 4(57,1)
Diger Semptomlar 15 (60,0) 10 (40,0)
Toplam 51 (48,6) 54 (51,4)
p 0,475

%: siklik, p degeri Ki-Kare Testine gére bulunmustur.

Tan1 yas1 50 ay ve daha az olanlarin hastane basvuru nedenleri arasinda
antenatal hidronefroz, idrar yolu enfeksiyonu ve diger semptomlar ile bagvurulari
anlamli olarak daha fazlayken 50 aydan daha biiyiik olanlarin eniirezis ve karin agrisi

sikayetleri daha fazlaydi (p<0,001). (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin Tan1 Yagina Gore Bagvuru Nedenlerinin Degerlendirilmesi

Tam Yas1 (Ay)
50 ay ve daha 50 aydan P
az n (%) fazla n (%)
Basvuru nedenleri
Antenatal Hidronefroz 8 (88,9)* 1(11,1)* <0,001
Idrar yolu enfeksiyonu 8 (88,9)* 1(11,1)*
Tekrarlayan Idrar yolu enfeksiyonu 7 (46,7) 8(53,3)
Eniirezis 0 (0)* 8 (100)*
Karin Agrisi 8 (25,0)* 24 (75,0)*
Diger Uriner Semptomlar 4(57,1) 3(42,9)
Diger Semptomlar 18 (72,0)* 7 (28,0)*

%: siklik, p degeri Ki-Kare testine gore bulunmustur, *: Z testi.
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Hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar incelemelerinde ortanca BUN diizeyi
10 (2-39), ortalama iirik asit diizeyi 3,96+0,10 ve ortanca serum kreatinin diizeyi
0,47 (0,17-5,5) bulundu. Idrar incelemelerinde idrar dansitesi normal olanlarin orani
%48,6 (n=51) olarak, piyliri saptananlarin oran1 %20 (n=21), hematiiri saptananlarin
orant %10,5 (n=11), proteiniiri saptananlarin oram1 %1,0 (n=1) olarak bulundu.
Hastalarm %79,0 (n=83)’unda idrar kiiltiiriinde iireme olmadi. idrar kiiltiiriinde
tireme olan hastalarin %85,7 (n=6) sinde patojen etken E. Coli iken hastalarin % 14,3

(n=1)’1linde ise etken Klebsiella Pneumoniae idi (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin Tan1 Sirasinda Kan ve Idrar Parametreleri

BUN Ortanca (min - max) 10 (2-39)

Urik asit Ortalama + SH 3,96+0,10

Kreatinin Ortanca (min - max) 0,47 (0,17-5,5)

N %

idrar dansitesi Diisiik 27 25,7
Normal 51 48.6
Yiiksek 27 25,7

Piyiiri Yok 84 80,0
Var 21 20,0

Hematiiri Yok 94 89,5
Var 11 10,5

Proteiniiri Yok 104 99,0
Var 1 1,0

Idrar Kiiltiirii Ureme yok 83 79,0
Kontaminasyon 15 14,3
E. coli iiremesi 6 5,7
E. coli disinda tireme 1 1,0

Toplam 105 100

%: siklik, min: minimum, max: maksimum, SH: standart hata.
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Basvuru aninda kiz ve erkek hastalar arasinda BUN, serum kreatinin, tirik asit
degerleri agisindan anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05). Ayrica kiz ve erkek
hastalar arasinda idrar dansitesi, idrar kiiltiiriinde iireme, piyiiri, hematiiri ve

proteiniiri bakimindan da anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarm Basvuru Anindaki Kan ve Idrar Parametrelerinin Cinsiyete
Gore Dagilimi

Kiz Erkek P
n (%) n (%)

BUN 10 (2-31) 10 (2,9-39) 0,708*
Ortanca (min - max)

Urik asit 3,9+0,12 4,0+0,14 0,578°
Ortalama + SH

Kreatinin 0,48 (0,2-5,5) 0,46 (0,17-5,3) 0,820?
Ortanca (min - max)

Idrar dansitesi
Normal 27 (52,9) 24 (44,4) 0,384¢
Anormal 24 (47,1) 30 (55,6)

Piyiiri
Var 12 (23,5) 9 (16,7) 0,380°¢
Yok 39 (76,5) 45 (83,3)

Hematiiri
Var 8 (15,7) 3(5,6) 0,090¢
Yok 43 (84,3) 51(94,4)

Proteiniiri
Var 0 (0) 1(1,9) 0,329¢
Yok 51 (100) 53 (98,1)

Idrar kiiltiirii
Ureme var 14 (27,5) 8 (14,8) 0,112¢
Ureme yok 37 (72,5) 46 (85,2)

Toplam 51 (100) 54 (100)

%: siklik, min: minimum, max: maksimum, SH: standart hata, *: Mann Whitney U testi, ®: Bagimsiz
Grup T Testi, ¢: Ki-Kare testi.
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Hastalarin takiplerindeki ortalama BUN degeri 10,83+0,23, ortalama iirik asit
degeri 4,06+0,08 ve ortanca kreatinin degeri 0,44 (0,24-0,51) olarak bulundu. idrar
dansitesi normal olanlarin oran1 %61,9 (n=65) idi. Piyiiri saptananlarin oran1 %27,7
(n=29), hematiiri saptananlarin orani %11,5 (n=12), protiniiri saptananlarin orani
%1,9 (n=2) ve idrar kiiltiiriinde {ireme olmayanlarin oran1 %72,4 (n=76) olarak

bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin Takiplerindeki Kan ve Idrar Parametreleri

BUN Ortalama + SH 10,83+0,23

Urik asit Ortalama + SH 4,06+0,08

Kreatinin Ortanca (min - max) 0,44 (0,24-0,51)

%

Idrar dansitesi Diisiik 13 12,4
Normal 65 61,9
Yiksek 24 22,9
Yok 3 2,9

Piyiiri Yok 76 72,3
Var 29 27,7

Hematiiri Yok 93 88,5
Var 12 11,5

Proteiniiri Yok 103 98,1
Var 2 1,9

Idrar Kiiltiirii Ureme yok 76 72,4
Ureme var 29 27,6

Toplam 105 100

%: siklik, SH: standart hata, min: minimum, max: maksimum.

Cinsiyete gore hastalarin takiplerindeki kan iire, kreatinin, iirik asit degerleri
acisindan anlaml bir fark tespit edilmedi. Ayrica cinsiyete gore hastalar arasinda
idrar dansitesi, idrar kiiltiiriinde iireme, piyliri, hematiiri ve proteiniiri bakimindan

anlaml bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 14. Hastalarin Takiplerindeki Kan ve Idrar Parametrelerinin Cinsiyete Gore
Dagilimi

Kiz Erkek P
n (%) n (%)
BUN
Ortalama + SH 10,87+0,35 10,81+0,34 0,899°
Urik asit
Ortalama + SH 4,0+0,1 4,1+0,1 0,602°
Kreatinin
Ortanca (min - max) 0,44 (0,44-0,45) 0,44 (0,24-0,51) 0,107*
idrar dansitesi
Normal 29 (59,2) 36 (67,9) 0,359¢
Anormal 20 (40,8) 17 (32,1)
Piyiiri
Var 17 (33,3) 12 (22,2) 0,203¢
Yok 34 (66,7) 42 (77,8)
Hematiiri
Var 9 (17,6) 3(5,6) 0,052¢
Yok 42 (82,4) 51(94,4)
Proteiniiri
Var 2(3,9) 0(0) 0,142¢
Yok 49 (96,1) 54 (100)
Idrar kiiltiirii
Ureme var 16 (31,4) 13 (24,1) 0,403¢
Ureme yok 35 (68,6) 41 (75,9)
Toplam 51 (100) 54 (100)

%: siklik, min: minimum, max: maksimum, SH: standart hata, * Mann Whitney U testi, ®: Bagimsiz
Grup T Testi, ©: Ki-Kare testi.

Hastalarin {iriner sistem goriintiilleme sonuglart Tablo 15°te sunuldu.
Hastalarin ultrasonografik degerlendirilmesinde %24,8 inin (n=26) hidronefrozunun
oldugu saptandi. Hastalarin %95,2°sinin  (n=100) bdbrek parankim kalinlig
normaldi. Atnali bobrek anomalisi disinda ek renal anomalisi olmayan hastalarin
orani %83,8 (n=88) saptandi. Hastalarin %1,9’unda (n=2) nefrolitiyazis, %1,9’unda
(n=2) basit renal kist saptandi. Hastalarin %12,4’iinde (n=13) ektopik bobrek

mevcuttu.
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Hastalarin  %87,6’sinin  (n=92) MAG3 sintigrafik goriintiilemesi yoktu.
MAGS3 sintigrafisi yapilanlarin ise %76,9’ unda (n=10) bulgular normal olarak
saptandi. DMSA sintigrafisinde bulgular1 normal olanlarin oran1 %48,6 (n=51) idi.
Hastalarin %12,4’linde (n=13) renal parankimal skar saptandi. VCUG ¢ekilen
hastalar igerisinde normal olanlarin oran1 %94,1 (n=32) olarak bulundu. 2 hastada

VUR (1 hastada bilateral derece 3, bir hastada sagda derece 3) saptandi.

Tablo 15. Hastalarm Uriner Sistem Goriintiileme Sonuclari

%
Hidronefroz Yok 79 75,2
Sag hidronefroz 12 11,4
Sol hidronefroz 11 10,5
Bilateral hidronefroz 3 2,9
Bobrek parankim kalinhg Normal 100 95,2
Artmis 4 3,8
Azalmis 1 1,0
Nefrolitiazis Var 2 1,9
Yok 103 98,1
Renal Kist Var 2 1,9
Yok 103 98,1
Ektopik Bobrek Sag Ektopik 6 5,7
Sol Ektopik 7 6,7
Yok 92 87,6
MAGS3 Sintigrafisi Normal 10 9,5
Sag bobrek RRF azalmis 2 1,9
Sol bobrek RRF azalmig 1 1,0
Cekilmemis 92 87,6
DMSA Sintigrafisi Normal 51 48,6
Sag bobrek RRF azalmis 16 15,2
Sol bobrek RRF azalmig 13 12,4
Cekilmemis 25 23,8
VCUG Normal 32 30,5
VUR var 2 1,9
Cekilmemis 71 67,6
Toplam 105 100
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%: siklik

Hastalarin iiriner gorilintiilleme sonuglar1 Tablo 16’da cinsiyete gore
degerlendirildi. Buna gore kizlarda hidronefroz goriilme orani %41,2 (n=21) iken
erkeklerde bu oran %9,3 (n=5) bulundu ve kizlarda anlamli olarak daha fazlaydi
(p<0,001). Tas, kist veya ektopi varligi orami erkeklerde %?24,1 (n=13) olarak
bulundu ve kizlardan anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,024). DMSA sintigrafi
sonucu normal olmayan erkeklerin orant %55,8 (n=24) olarak bulundu ve kizlardan
istatistiksel olarak daha fazlaydi (p<0,001). Renal skar mevcut olan hastalarin n=4’1
kiz, n=9’1i erkek bulundu. Erkek/kiz oram1 2,25°ti. Parankim bobrek kalinligi, MAG3
sintigrafisi ve VCUG sonuglarinda cinsiyete gore anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05)
(Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarm Uriner Goriintileme Sonuclarinin  Cinsiyete Gore

Degerlendirmesi
Kiz Erkek |
n (%) n (%)

Hidronefroz
Yok 30 (58,8) 49 (90,7) <0,001
Var 21 (41,2) 509,3)

Bobrek Parankim kalinhg:
Normal 50 (98,0) 50 (92,6) 0,190
Anormal 1(2,0) 4(7,4)

Tas, kist veya ektopi varhgi
Yok 47 (92,2) 41 (75,9) 0,024
Var 4(7,8) 13 (24,1)

MAGS sintigrafisi
Normal 5(62,5) 5(100) 0,118
Anormal 3(37,5) 0(0)

DMSA
Normal 32 (86,5) 19 (44,2) <0,001
Anormal 5(13,5) 24 (55,8)

Voiding sistoiiretrografi
Normal 15 (100) 17 (89,5) 0,195
Anormal 0(0) 2 (10,5)
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%:siklik, p degeri Ki-Kare testine gére bulunmustur.

Hastalar hastaneye yatis durumuna gore degerlendirildiginde yatist olan
hastalarin tan1 yasi ortancast 23 (1-168) ay, yatist olmayanlarin tani yast ortancasi
57,5 (2-203) ay olarak bulundu. Yatis1 olan hastalarin tani yasi anlamli olarak daha
diisiiktii (p=0,003). Ayrica yatis 6ykiisii olan hastalarin poliklinik bagvuru sayis1 daha
fazla (p<0,001), takip siire ortancast 82 (1-162) ay olarak daha uzun bulundu
(p=0,001). Hastaneye yatist olanlarin ek anomali orant %71,4 (n=25) olarak daha
yiiksek bulundu (p<0,001). Basvuru nedeni karin agrisi, diger iiriner semptom ve
diger iiriner olmayan semptomlari olan hastalarin hastanede yatis oran1 daha fazla

bulundu (p=0,026) (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin Hastaneye Yatis Durumuna Gore Degerlendirilmesi

Hastaneye Yatis OyKkiisii P
Yok Var
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kiz 35(50,0) 16 (45,7) 0,679
Erkek 35(50,0) 19 (54,3)
Tam yasi (ay)
Ortanca (min - max) 57,5 (2-203) 23 (1-168) 0,003*
Hastaneye basvuru sayisi
Ortanca (min - max) 4 (2-31) 11 (1-37) <0,001*
Takip siiresi (ay)
Ortanca (min - max)
13,5 (1-153) 82 (1-162) 0,001*
Ek Anomali
Var 16 (22,9) 25(71,4) <0,001
Yok 54 (77,1) 10 (28,6)
Basvuru nedenleri
Antenatal Hidronefroz 6 (66,7) 3(33,3) 0,026
Idrar yolu enfeksiyonu 6 (66,7) 3(33,3)
Tekrarlayan Idrar yolu enfeksiyonu 13 (86,7) 2(13,3)
Eniirezis 5(62,5) 3(37,5)
Karin Agrisi 26 (81,3)** 6 (18,8)**
Diger Uriner Semptomlar 2 (28,6)** 5(71,4)**
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Diger Semptomlar 12 (48,0)** 13 (52,0)**

%: siklik, min: minimum, max: maksimum, p degeri Ki-Kare testine goére bulunmustur, *: Mann
Whitney U testi, **: Z testi.

Hastaneye yatig Oykiisii olan hastalarin bagvuru anindaki BUN, {irik asit ve
kreatinin degerleri anlamli olarak daha diisiik bulundu (sirasiyla p=0,034, p=0,014,
p=0,040). idrar analizinde hematiiri saptanan hastalarin hastaneye yatis oran1 daha

yiiksek tespit edildi (p<0,001).

Bagvuru idrar analizinde idrar dansitesi, piyliri, proteiniiri ve idrar kiiltiiriinde
iireme olmasina gbre hastaneye yatis Oykiisiinde anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

(Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin Basvuru Anindaki Kan ve Idrar Parametrelerinin Hastaneye
Yatis Durumuna Gore Dagilimi

Hastaneye Yatis OyKkiisii P
Yok Var
n (%) n (%)
BUN
Ortanca (min - max) 10 (3-31) 9 (2-39) 0,034*
Urik asit
Ortalama + SH 4,12+0,11 3,63+0,17 0,014°
Kreatinin
Ortanca (min - max) 0,48 (0,21-5,5) 0,44 (0,17-0,71) 0,040*
Idrar dansitesi
Normal 36 (51,4) 15 (42,9) 0,407¢
Anormal 34 (48,6) 20 (57,1)
Piyiiri
Var 12 (17,1) 9 (25,7) 0,301°¢
Yok 58 (82,9) 26 (74,3)
Hematiiri
Var 2(2,9) 9(25,7) <0,001°¢
Yok 68 (97,1) 26 (74,3)
Proteiniiri
Var 1(1,4) 0(0) 0,477¢
Yok 69 (98,6) 35 (100)
Idrar kiiltiirii
Ureme var 13 (18,6) 9 (25,7) 0,397¢
Ureme yok 57 (81,4) 26 (74,3)
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Toplam 70 (100) 35 (100)

%: siklik, min: minimum, max: maksimum, SH: standart hata, * Mann Whitney U testi, ®: Bagimsiz
Grup T Testi, ©: Ki-Kare testi.

Hastalarin takiplerinde hematiiri saptananlarin hastaneye yatis orani daha
yuksek tespit edildi (p=0,009). Takiplerinde diger laboratuar incelemelerinde anlaml
bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin Takiplerindeki Kan ve Idrar Parametrelerinin Hastaneye Yatis
Durumuna Gore Dagilimi

Hastaneye Yatis OyKkiisii P
Yok Var
n (%) n (%)
BUN
Ortalama + SH 11+0,29 10,5+0,42 0,333
Urik asit
Ortalama + SH 4,12+0,1 3,94+0,15 0,296°
Kreatinin
Ortanca (min - max) 0,44 (0,24-0,44) 0,44 (0,38-0,51) 0,380*
idrar dansitesi
Normal 44 (63,8) 21 (63,6) 0,990¢
Anormal 25 (36,2) 12 (36,4)
Piyiiri
Var 18 (25,7) 11 (31,4) 0,537¢
Yok 52 (74,3) 24 (68,6)
Hematiiri
Var 4.(5,7) 8(22,9) 0,009¢
Yok 66 (94,3) 27 (77,1)
Proteiniiri
Var 1(1,4) 1(2,9) 0,614°
Yok 69 (98,6) 34 (97,1)
Idrar Kiiltiirii
Ureme var 17 (24,3) 12 (34,3) 0,280°
Ureme yok 53 (75,7) 23 (65,7)
Toplam 70 (100) 35 (100)
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%: siklik, SH: standart hata, min: minimum, max: maksimum, * Mann Whitney U testi, *: Bagimsiz
Grup T Testi, ©: Ki-Kare testi.

Tan1 yas1 50 aydan daha fazla olanlarin bagvuru kan BUN, iirik asit, kreatinin
ve takip kan iirik asit degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla p<0,001,
p=0,002, p<0,001, p=0,001). Takip BUN ve kreatinin degerlerinde tan1 yasina gore
anlamli bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin Bagvuru ve Takipteki Kan Parametrelerinin Tan1 Yagina Gore
Dagilimi

Tam Yas1 (Ay) P
50 ay ve daha az 50 aydan fazla
n (%) n (%)
Basvuru BUN
Ortanca (min-max) 9 (2-31) 11 (3,6-39) <0,001*
Basvuru Urik asit
Ortalama+SH 3,67+0,14 4,25+0,12 0,002
Basvuru Kreatinin
Ortanca (min-max) 0,42 (0,17-0,70) 0,55 (0,35-5,5) <0,001*
Takip BUN
Ortalama+SH 10,394,037 11,29+0,29 0,059°
Takip Urik asit
Ortalama+SH 3,8+0,13 4,33+0,09 0,001
Takip Kreatinin
Ortanca (min-max) 0,44 (0,24-0,51) 0,44 (0,44-0,44) 1,000°

%: siklik, min: minimum, max: maksimum, SH: standart hata, * Mann Whitney U testi, ®: Bagimsiz
Grup T Testi.

Hastalarin bagvuru ve takipteki idrar parametrelerinin tani yasina gore

degerlendirilmesi Tablo 21°de degerlendirildi. Anlaml1 bir fark bulunamadi (p>0,05).
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Tablo 21. Hastalarin Basvuru ve Takipteki Idrar Parametrelerinin Tan1 Yasina Gore

Dagilimi1
Tan1 Yas1 (Ay) P
50 ay ve daha az 50 aydan fazla
n (%) n (%)
Basvuru Idrar dansitesi
Normal 22 (41,5) 29 (55,8) 0,144
Anormal 31 (58,5) 23 (44,2)
Basvuruda Piyiiri
Var 14 (36,4) 7 (13,5) 0,097
Yok 39 (73,6) 45 (86,5)
Basvuruda Hematiiri
Var 4 (7,5) 7 (13,5) 0,322
Yok 49 (92,5) 45 (86,5)
Basvuruda Proteiniiri
Var 1(1,9 0 (0) 0,320
Yok 52 (98,1) 52 (100)
Basvuru Idrar kiiltiirii
Ureme var 15 (28,3) 7 (13,5) 0,062
Ureme yok 38 (71,7) 45 (86,5)
Takip idrar dansitesi
Normal 33 (63,5) 32 (64,0) 0,955
Anormal 19 (36,5) 18 (36,0)
Takipte Piyiiri
Var 16 (30,2) 13 (25,0) 0,552
Yok 37 (69,8) 39 (75,0)
Takipte Hematiiri
Var 4 (7,5) 8 (15,4) 0,207
Yok 49 (92,5) 44 (84,6)
Takipte Proteiniiri
Var 0 (0) 2(3,8) 0,149
Yok 53 (100) 50 (96,2)

Takipte Idrar Kkiiltiirii
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Ureme var 19 (35,8) 10 (19,2) 0,057
Ureme yok 34 (64,2) 42 (80,8)

Toplam 53 (100) 52 (100)

%: siklik, p degeri Ki-Kare testine gore bulunmustur.

Hastalar hastaneye bagvuru sayisinin ortancasi olan 6’ya gore ikiye ayrilarak
degerlendirildi. Buna gore ek anomalisi olanlarin 6’dan fazla bagvurma orani daha
yiiksek olarak bulundu (p=0,004). Basvuru nedenlerine gore hastane bagvuru

sayisinda anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Hastalarin Poliklinik Basvuru Sayisina Gére Ek Anomali Varligi ve
Bagvuru Nedenlerinin Degerlendirmesi

Hastaneye Basvuru Sayisi P
6 ve daha az 6’dan fazla
n (%) n (%)
Ek Anomali
Var 15 (26,3) 26 (54,2) 0,004
Yok 42 (73,7) 22 (45,8)
Basvuru sikayetleri
Antenatal Hidronefroz 4 (7,0) 5(10,4) 0,899
Idrar yolu enfeksiyonu 5(8,8) 4(8,3)
Tekrarlayan Idrar yolu enfeksiyonu 7(12,3) 8 (16,7)
Eniirezis 5(8,8) 3(6,3)
Karm Agrist 20 (35,1) 12 (25,0)
Diger Uriner Semptomlar 4(7,0) 3(6,3)
Diger Semptomlar 12 (21,1) 13 (27,1)
Toplam 57 (100) 48 (100)

%: siklik, p degeri Ki-Kare testine gore bulunmustur.
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Hastalarin hastaneye basvurusu 6’dan fazla olanlarin ortanca BUN degeri 10
(2-39) olarak daha diisiik bulunmustur (p=0,027). Diger laboratuar sonuglarinda
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarin Bagvuru ve Takipteki Kan Parametrelerinin Poliklinik Bagvuru
Sayisina Gore Dagilimi

Hastaneye Basvuru Sayisi P
6 ve daha az 6’dan fazla
Basvuru BUN
Ortanca (min - max) 11 (4-18) 10 (2-39) 0,027*
Basvuru Urik asit
Ortalama + SH 3,98+0,11 3,93+0,16 0,777°
Basvuru Kreatinin
Ortanca (min - max) 0,48 (0,24-5,30) 0,45 (0,17-5,50) 0,593¢
Takip BUN
Ortalama + SH 10,91+0,36 10,75+0,31 0,747°
Takip Urik asit
Ortalama = SH 3,98+0,10 4,16+0,13 0,264°
Takip Kreatinin
Ortanca (min - max) 0,44 (0,24-0,44) 0,44 (0,40-0,51) 0,100°

min: minimum, max: maksimum, SH: standart hata, *: Mann Whitney U testi, ®: Bagimsiz Grup T
Testi.

Hastalarin bagvuru ve takipteki idrar parametrelerinin hastaneye basvuru
sayisina gore dagilimi Tablo 24°te gosterilmistir. Buna gore hastaneye bagvuru

sayisina gore idrar parametrelerinde anlamli bir fark bulunamamaistir (p>0,05).
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Tablo 24. Hastalarin Basvuru ve Takipteki Idrar Parametrelerinin Poliklinik Bagvuru
Sayisina Gore Dagilimi

Hastaneye Basvuru Sayisi |
6 ve daha az 6’dan fazla
n (%) n (%)
Basvuru idrar Dansitesi
Normal 30 (52,6) 21 (43,8) 0,364
Anormal 27 (47,4) 27 (56,3)
Basvuruda Piyiiri
Var 10 (17,5) 11 (22,9) 0,493
Yok 47 (82,5) 37 (77,1)
Basvuruda Hematiiri
Var 4(7,0) 7 (14,6) 0,207
Yok 53(93,0) 41 (85,4)
Basvuruda Proteiniiri
Var 0 (0) 1(2,1) 0,274
Yok 57 (100) 47 (97,9)
Basvuru Idrar Kiiltiirii
Ureme var 13 (22,8) 9 (18,8) 0,611
Ureme yok 44 (77,2) 39 (81,3)
Takip idrar Dansitesi
Normal 34 (61,8) 31 (66,0) 0,665
Anormal 21 (38,2) 16 (34,0)
Takipte Piyiiri
Var 14 (24,6) 15 (31,3) 0,445
Yok 43 (75,4) 33 (68,8)
Takipte Hematiiri
Var 4(7,0) 8 (16,7) 0,122
Yok 53(93,0) 40 (83,3)
Takipte Proteiniiri
Var 1(1,8) 1(2,1) 0,902
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Yok 56 (98,2) 47 (97.,9)

Takipte Idrar Kiiltiirii
Ureme var 13 (22.8) 16 (33.3) 0,229
Ureme yok 44 (77,2) 32 (66,7)

Toplam 57 (100) 48 (100)

%: siklik, p degeri Ki-Kare testine gére bulunmustur.

Hastalarin BUN ve iirik asit degerleri takiplerinde artarken kreatinin
degerinin azaldig1 bulundu (sirasiyla p=0,005, p<0,001, p=0,002). Idrar dansitesinin
takiplerde normal olma orant %63,7 (n=65) olarak bagvuru anina gore daha yiiksek
tespit edildi (p=0,018). Hastalarin idrarda piyiiri, hematiiri ve proteiniiri ile idrar

kiiltiirli degerlerinde anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 25).

Tablo 25. Hastalarin Basvuru ve Takipteki Kan ve Idrar Parametrelerinin Basvuru ve
Takip Degerlerine Gore Degerlendirilmesi

Basvuru Takip p
n (%) n (%)
BUN
Ortanca (min - max) 10 (2-39) 11 (4-17) 0,0052
Urik asit
Ortalama + SH 3,96+0,10 4,06+0,08 <0,001°
Kreatinin
Ortanca (min - max) 0,47(0,17-5,50) 0,44 (0,24-0,51) 0,0022
Idrar Dansitesi
Normal 51 (48,6) 65 (63,7) 0,018°
Anormal 54 (51,4) 37 (36,3)
Idrarda Piyiiri
Var 21 (20,0) 29 (27,6) 0,096°
Yok 84 (80,0) 76 (72,4)
Idrarda Hematiiri
Var 11 (10,5) 12 (11,4) 1,000¢
Yok 94 (89,5) 93 (88,6)

idrarda Proteiniiri
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Var 1(1,0) 2(1,9) 1,000¢

Yok 104 (99)) 103 (98,1)

Idrar Kiiltiirii
Ureme var 22 (21,0) 29 (27,6) 0,248°
Ureme yok 83 (79,0) 76 (72,4)

%: siklik, min: minimum, max: maksimum, SH: standart hata, *: Wilcoxon Isaretli Siralar Testi, ®:
Bagimli Gruplar T Testi, ©: McNemar Testi.

Hastalarin tan1 yasi ile hastaneye basvuru sayisi arasinda negatif, basvuru
BUN, bagvuru iirik asit, bagvuru kreatinin ve takip tirik asit degerleri arasinda pozitif

korelasyon tespit edildi (sirasiyla p=0,041, p<0,001, p<0,001, p<0,001 ve p<0,001).

Hastalarin takip siireleriyle hastane bagvuru sayisi arasinda pozitif, bagvuru
BUN ve bagvuru kreatinin degerleri arasinda negatif yonde korelasyon tespit edildi

(swrasiyla p<0,001, p=0,025 ve p=0,010).

Hastalarin hastaneye basvuru sayisi ile basvuru kreatinin degeri arasinda

negatif yonde bir korelasyon tespit edildi (p=0,019) (Tablo 26).

Tablo 26. Hastalarmn Basvuru Ozellikleri ve Kan Parametreleri Arasindaki
Korelasyon Analizi

Tam yag1 Takip Siiresi Bagvuru Sayisi

R P R p r P
Tan1 yas1 1
Takip Siiresi -0,17 0,068 1
Basvuru sayisi -0,19 0,041 0,891 <0,001 1
Basvuru BUN 0,485 <0,001 -0,21 0,025 -0,17 0,073
Bagvuru Urik asit 0,338 <0,001  -0,03 0,751 -0,07 0,453
Basvuru kreatinin 0,634 <0,001 -0,25 0,010 -0,22 0,019
Takip BUN 0,165 0,094 -0,08 0,417 -0,00 0,943
Takip Urik asit 0,416 <0,001 0,053 0,588 0,082 0,407
Takip Kreatinin 0,000 0,998 0,109 0,269 0,073 0,459

P Degeri Spearman Korelasyon Analizine Gore Bulunmustur.
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Hastalarin basvuru anindaki BUN degeri ile bagvuru iirik asit, bagvuru
kreatinin, takip BUN, takip iirik asit degerleri arasinda pozitif yonde bir korelasyon
vardi (sirasiyla p=0,009, p<0,001, p<0,001 ve p<0,001).

Hastalarin bagvuru iirik asit degeri ile basvuru kreatinin ve takip iirik asit

degerleri arasinda pozitif yonde bir korelasyon vardi (p=0,007 ve p<0,001).

Hastalarin bagvuru kreatinin degeri ile takip BUN ve takip iirik asit degerleri

arasinda pozitif yonde bir korelasyon vardi (p=0,013 ve p<0,001).

Hastalarin takip BUN degeri ile takip tirik asit degeri arasinda pozitif yonde
bir korelasyon vardi (p<0,001) (Tablo 27).

Tablo 27. Hastalarin Kan Parametreleri Arasindaki Korelasyon Analizi

Basvuru Urik asit Basvuru Takip BUN Takip Urik Asit
BatPBUN kreatinin
R P r p R p r p R p

Basvuru BUN 1

Basvuru Urik

. 0,252 0,009 1
asit

Basvuru 0,418  <0,001 0264 0,007 |
Kreatinin
Takip BUN 0,642 <0001 0,132 0,180 0243 0013 1

Takip Urik asit | 0,418 | <0,001 0,627 = <0,001* 0,343 <0,001 0,416 <0,001 1

Takip

. . -0,04 <0,105 0,006 0,953 -0,05 0,598 0,054 0,585 0,009 0,928
Kreatinin

P Degeri Spearman Korelasyon Analizine Gore Bulunmustur *: Pearson Korelasyon Analizi.
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5. TARTISMA

Bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalileri (CAKUT); birden ¢ok
cevresel ve genetik faktoriin etkisiyle meydana gelen ve farkli fenotipik sunumlari
olan embriyolojik anomalilerdendir (1). Yaygin antenatal malformasyonlardan biridir
(35). CAKUT igerisinde fiizyon anomalileri sik goriilmektedir. Atnali bobrek ise en
sik goriilen fiizyon anomalisidir (38). Atnali bobrekler flizyon anomalilerinin tipik
sunumunu olusturmaktadir. Calismamizda bu anomalilerin tan1 ve takip siireclerini,

komplikasyonlarini, tedavi yontemleri ve prognozunu degerlendirmeyi amagladik.

Aydin ve ark. atnali bobrek anomalili 60 cocuk hastanin degerlendirildigi
calismalarinda atnali bobrek anomalisinin erkek hastalarda daha fazla oldugunu,
erkek/kiz oraninin ise 1,7 oldugunu bildirmistir (123). Radyografik verilerden atnali
bobrek anomalilerinin tespit edildigi eriskinlerin de dahil edildigi bir bagka
calismada ise bu erkek/kiz orani 2,2 olarak tespit edilmisti (124). Bulum ve ark.
atnali bobrek anomalisi ile takip edilen ¢ocuk hastalarda idrar yolu enfeksiyonlarini
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda erkek/kiz oranini 1,5 olarak bulmustur (125). Yavuz
ve ark. atnali bobregi olan hastalarin klinik 6zellikleri, ek anormallikleri ve bobrek
sonuglari degerlendirmek {iizere yaptiklar1 ¢alismada ise hastalarin %53,6’s1 kiz
%46,4’1 erkek bulunmus ve erkek/kiz orani 0,86 saptanmisti (39). Calismamizda
atnal1 bobrek anomalisi erkeklerde daha fazla saptanirken erkek/kiz orani 1,05 olarak
bulundu. Literatiir verilerine bakildiginda erkek/kiz orami i¢in farkli sonuglar
bildirilmis olsa da erkek baskinligindan so6z edilebilir. Sonuglarimiz, literatiir
verilerine gore daha diisiik erkek/kiz oranlari1 igerse de iilkemizden bildirilen en

yiiksek 1,7 ile en diisiik 0,86 oranlarinin arasindadir.

Calismamizda hastalarin tan1 yast ortancast 50 ay, hastalarin hastaneye
basvuru sayis1 ortancasi ise 6 olarak bulundu. Hastalarin takip siirelerinin ortancasi
22 ay oldugu goriildii ve hastalarin cinsiyete gore tani yasinda, hastaneye basvuru
sayisinda, takip siirelerinde istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Bulum ve ark.
hastalarin tani yasi ortancasim 2,8 (0,1-16,2) yil, takip siirelerinin ortancasini ise 6
(6-52) ay olarak bildirdi (125). Je ve ark. atnali bobrek tanili hastalarin bobrek

komplikasyonlari, ekstrarenal hastaliklar1 ve sendromlarin insidansinin incelendigi
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baska bir caligmada hastalarin tan1 yasi ortancasini 2,8 (0-20) yil, takip siiresi
ortancasini ise 92 (1-295) ay olarak buldu (126). Yavuz ve ark. ise tani yasi
ortancasini 60 (2-192) ay, ortalama takip siiresini 48 (12-120) ay olarak bildirdi (39).
Aydin ve ark. tan1 yasim1 5,34+4,2 yil olarak takip siirelerini ise 38,3+3,1 ay saptamis

ve hastalarda tan1 yasi agisindan cinsiyet farkliligi olmadigi gosterilmistir (123).

Literatiire bakildiginda tan1 yas ortalamasinin diger konjenital anomaliler ve
sendromlarla komplike olan hastalarda daha erken yaslarda, rastlantisal olarak
saptanan hastalarda ise calismamiz ile benzer seviyelerde oldugunu gordiik. Takip
stireleri incelendiginde calismamizda hastalarin takip siirelerinin literatiirden daha
kisa oldugu goriildii. Bu durum hastanemizin 3. basamak hizmet veren bir hastane
olmasi, hastalarin ¢ogunun ¢evre illerden basvurmasi nedeniyle yakin bolgelerdeki 1.
ve 2. basamak merkezlerde takip edilmeleri nedeniyle olabilir. Nitekim saglik
hizmeti kullanimi; sosyokiiltiirel diizey, kurumlarin konumlari, kurum hafizalari,

sigorta sistemleri gibi birgok parametreye bagl olarak degismektedir (127,128).

Calismamizda hastalarin %61’inin (n=64) ek bir anomalisi yoktu. Sendromik
olan 6 hasta (%5,7), kardiyak anomalisi olan 10 hasta (%9,5), endokrin anomalisi
olan 11 hasta (%10,5), ndrolojik anomalisi olan 6 hasta (%5,7) ve diger anomalileri
olan 8 hasta (%7,6) vardi. Sendromik olan hastalarin 4’1 (%3,8) Turner sendromu
taniliyken 1 hasta Fragile-X taniliydi. Ek anomalisi olan hastalarin hastane bagvuru
oranlar1 daha yiiksek bulundu (p=0,004). Hastaneye yatis1 olanlarin ek anomali oran
da %71,4 (n=25) olarak daha yiiksek saptandi (p<0,001). Hastalarin tan1 yasina ve

cinsiyete gore ek anomali varlig1 arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Aydin ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada ise 9 (%15) hastada konjenital
anomali ve sendrom tanisi bulunmus bu hastalarin 2’sinde (%3,3) Turner
sendromu,1’inde (%]1,6) Holt-Oram sendromu, 1’inde Cornelia de Lange sendromu

tanisinin oldugu saptanmisti (123).

Je ve ark. calismalarinda hastalarin %50°sinde ek anomali bildirilirken bu
hastalarin %12,9’u sendromik, bunlarin igerisinde de en yaygin olan %4,2 oranla
Turner sendromu oldugunu belirttiler. Sendromu olan ve olmayan hastalarin ortalama

tan1 yas1 sirasiyla 19 (0-25) ve 47 (0-247) ay idi ve cinsiyete gore bir farkliligin
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olmadig1 bulundu. Bébrek komplikasyonlar1 ve ekstrarenal hastalik ve sendromlari
olan atnali hastalarinin anlamli derecede daha geng oldugu da bildirildi (126). Bulum
ve ark. atnali bobrek hastalarinda ek anomali oranim1 %37 olarak bulurken, turner

sendromu hastalarin %2’sinde mevcuttu (125).

Calismamizda hastalarin bagvuru nedenleri arasinda en sik karin agrisi
goriiliirken bunu basvurup rastantisal tani alanlar, IYE, antenatal hidronefroz ve
entirezisin izledigi ve semptomatik hastalar arasinda en sik goriilen sikayetin karin
agrist oldugu gozlemlendi. IYE nedeniyle bagvuran hastalarin  %62,5’inde

tekrarlayan IYE mevcuttu.

Tan1 yas1 50 ay ve daha az olan hastalarda antenatal hidronefroz, idrar yolu
enfeksiyonu ve diger semptomlar anlamli olarak daha fazlayken, 50 aydan biiyiik
olan hastalarda eniirezis ve karin agrisi sikayetleri daha yaygindi. Karin agrisi ve
tiriner semptomlar ile basvuran hastalarin hastaneye yatis orani1 daha ytksekti ve

istatiksel olarak anlamlrydi.

Bulum ve ark. calismalarinda 26 (%39,4) hastanin rastlantisal olarak tani
aldigini, 7 hastanin antenatal USG ile tespit edildigini, semptomatik hastalarmn en
yaygin nedeninin %21,2 ile IYE oldugunu ve en yaygin yatis sebebinin de IYE
oldugunu bildirmisti. IYE gegiren hastalarmn %52’sinde ise tekrarlayan IYE
saptanmist1 (125).

Aydin ve ark.’nin ¢alismalarinda hastalarm %31°1 IYE, % 20’si karin agrisi,
%3’0 hematiiri %1,6’s1 ise hipertansiyon etyolojisi arastirmak iizere hastaneye
basvurdugunda tani almisti. Hastalarin %36’sinda tekrarlayan IYE &ykiisii vardi

(123).

Yavuz ve ark.’nin yaptig1 calismada 12 hastada (%29,3) rastlantisal, 5 hastada
(%12,2) antenatal donemde tani konuldu. Hastalarin 17'si (%41,4) idrar yolu
enfeksiyonu, hastalarim 8’1 (%19,5) yan agrisi, 7'si (%17,1) eniirezis, 4'i (%9,8)
tekrarlayan 1YE, 3'i (%7,3) hematiiri ve 2'si (%4,9) ates sikayeti ile hastaneye
basvurdugu saptandi (39).
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Atnali bobrek hastalarinin genellikle asemptomatik oldugu semptomatik
olanlarmn ise en sik basvuru seklinin IYE ve karin agris1 oldugu goriilmektedir (5).
Calismamiz bulgular1 da bu durumu destekler niteliktedir. Yas gruplarina gore
inceledigimizde ise 50 aydan daha biiyiik ¢cocuklarda karin agris1 ile eniirezis en sik

goriilen sikayetleri olusturmaktadir.

Aydin ve ark.’nin ¢alismasinda da tani ve takip sonundaki kan iire, Na, K,
iirik asit degerleri arasinda anlamli fark bulunmazken, kan kreatinin diizeyinin son
takipte artmis oldugu ancak eGFH’nin degismedigi belirtilmistir. Bu durumun,
cocuklarin biliylime ve gelismesi ile paralel olarak artan kas kitlesi ile iligkili
olabilecegi diistiniilmiistiir (123). Kang ve ark. yetigkin 146 hasta ile yaptiklar
calismada hasta takiplerinde kan ve idrar parametreleri arasinda fark olmadig1 ancak
takip siiresi boyunca (ortalama 9 yil) atnali bobrek sahibi olan hastalarin artmis son
donem bobrek yetmezligi riskine sahip oldugunu buldular (129) Literatiir atnali
bobrek hastalarinin artmis son donem bobrek yetmezligi riskini dogrularken bunun
nedenini eslik eden komplikasyonlar olarak agiklamaktadir. Calismamizda basvuru
anindaki BUN, iirik asit ve kreatinin degerlerinin yan sira idrar dansitesi ve idrar
analiz sonuglari, literatiirdeki c¢aligmalarla karsilagtirildiginda benzer bulunmustur.
Hastalarin  bagvuru anindaki kan ve idrar parametrelerinin cinsiyete gore
incelendiginde ise anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. Calismamizda da takip
stiresince literatlire benzer olarak BUN, {irik asit ve kreatinin degerlerinde anlamli

degisiklik gézlemlenmemistir.

Takipler sirasinda hastalarin idrar degerlendirmesinde piyliri ve hematiiri
pozitif saptananlarin oraninda artis saptanmis, bu bulgularin literatiir ile tutarh
oldugu goriilmiistiir. Yavuz ve ark.’larinin c¢alismasinda atnali bobrek anomalili
hastalarin uzun dénem izleminde proteiniiri, hipertansiyon ve kronik bobrek hastaligi
oranlarinin belirli oranlarda gelistigi bildirilmistir (39). Bizim caligmamiz da bu

hastalarin izlem siirecinde dikkatle takip edilmesi gerektigini vurgulamaktadir.

Calismamiz bulgular1 idrar kiiltlirlinde iireme olmayan hastalarin yiiksek
orani (%79,0) ve ilireme olanlarin biiyiikk ¢cogunlugunda E.coli’nin (%85,7) etken

olmasi nedeniyle literatiir verileri ile uyumludur (121). Cocuklarda E.coli en sik IYE
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etkeni oldugu bilinmektedir. Atnali bébrek hastalarinda da E.coli yine en sik IYE
etkeni olarak tespit edilmistir (125).

Calismamizda hastalarin iiriner goriintiileme sonuglarina USG’de bdbrek
parankim kalinlig1 normal olanlarin oram1 %95,2, hidronefrozu olmayanlarin oram
%75,2 ve tas, kist veya ektopisi olmayanlarin oran1 %83,8 olarak bulunmustur. Bu
veriler, atnali bobrek anomalisi olan hastalarin biiyiikk bir kisminda ciddi iiriner
komplikasyonlarin bulunmadigini diisiindiirmektedir. Hidronefrozun kiz hastalarda
daha sik goriildigii tespit edilmistir. Literatlir verilerinde hidronefroz erkeklerde
kizlara gore iki kat daha sik goriiliir (130). Shao ve ark. yaptigi obstriiktif
hidronefrozu olan atnali bobrek hastalarinin incelendigi ¢aligmada da erkek/kiz orani
yaklagik 2 kat bulunmustu (131). Bu uyumsuzlugun nedeni olarak literatlire gore
calismamizin daha yiiksek sayida kiz hasta icermesi ve ¢alismalardaki yontem ve
hasta se¢im farklilig1 olabilecegini diisliniiyoruz (6,76). Atnali bobreklerde anormal
anatomi ve yliksek yerlesen iireteropelvik bileske nedeni ile ¢ok daha yiiksek oranda
tag goriiliir (132). Calismamizda atnali bobrekle birlikte tas, kist ve ektopi varliginin
erkeklerde daha yiiksek oranda goriilmesi erkek hastalarin bu tiir komplikasyonlara
kars1 daha hassas olabilecegini diisiindlirmektedir. Yavuz ve ark.’larinin ¢alismasi da
tas ve kist oranlar agisindan benzerlik gostermektedir (39). Aydin ve ark.’nin
calismasinda USG bulgulart renal kist (%1,6) ve nefrolitiyazis (%3,3) agisindan
calismamiz ile benzer bulunmustur ve yalnizca 3 hastada VUR saptanmis olup, 2

tanesi evre 3 olarak derecelendirilmis ve opere edilmistir (123).

DMSA sintigrafisi sonuglarina gore hastalarin %12,4’linde (n=13) renal
parankimal skar saptanmis olup Aydin ve ark.’larmin ¢aligmasinda ise %20,3

oraninda renal skar saptanmist1 (123).

Calismamizda diger goriintilleme sonuglarimiz cinsiyete gore anlamli bir

farklilik gostermemistir.

Sonu¢ olarak ¢alismamiz, atnali bobrek anomalisi olan hastalarda
hidronefroz, tas, kist, renal skar goriilme oranlarinin cinsiyetler arasinda farkliliklar
gosterebildigini ortaya koymaktadir. Bu bulgular, hastalarin klinik izlem ve

yonetiminde cinsiyetin dikkate alinmasi gerektigini gostermektedir. Literatiirde bu
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alandaki ¢aligmalarin sinirli olmasi nedeniyle, daha genis ve ¢esitli popiilasyonlarda
yapilacak arastirmalar bu konudaki bilgilerimizi genisletecektir. Calismamizin
sonuglari, atnal1 bobrek anomalisi olan hastalarin daha etkin ve bireysellestirilmis bir

sekilde takip edilmesine yonelik 6nemli bilgiler sunmaktadir.

Calismamizda hastalarin %33,3’linlin (n=35) hastaneye yatis Oykiisii vardi.
Hastaneye yatis1 olanlarin tani yasi ortancasi 23 (1-168) ay olarak bulundu ve daha
diisiiktii (p=0,003). Hastaneye bagvuru sayisi da yatis 0ykiisii olanlarda daha fazlaydi
(p<0,001). Takip siiresine bakildiginda hastaneye yatis dykiisii olanlarin ortancasi 82
(1-162) olarak bulundu ve daha fazlayd: (p=0,001). Hastaneye yatisi olanlarin ek
anomali oran1 %71,4 (n=25) olarak daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Hastaneye yatis Oykiisii olanlarin bagvuru anindaki BUN, firik asit ve
kreatinin degerleri anlamli olarak daha diisiik bulundu (sirasiyla p=0,034, p=0,014,
p=0,040). Bagvuru nedeni karin agrisi, diger iiriner semptom olanlar ile rastlantisal
tan1 alanlarin (p=0,026) ve hematiiri saptananlarin hastaneye yatis oran1 daha yiiksek
tespit edildi (p<0,001). Literatiirde bu bulgularla ilgili herhangi bir c¢aligmaya

rastlamadik. Bulgularimizin literatiire katki saglayacagini diisiinmekteyiz.

Sonuglarimiz atnali bobrek hastalarina eslik eden ek semptom varliginin ve
antenatal taramalarin hastalarin daha erken tani almasina sebep oldugunu gosterdi.
Eslik eden ek bulgular1 olan komplike hastalarin ise hastaneye yatisinin daha fazla

oldugu gozlendi.
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6. SONUC

Bu ¢aligma atnal1 bobrek anomalisi ile takip etti§imiz hastalarin uzun dénem
sonuglarini detayl bir sekilde incelemek ve bu konjenital anomalinin genitoiiriner ve
genitoiiriner olmayan sistemlerle iligkisini belirlemek amaciyla yapilmis olup bu
ama¢ dogrultusunda hastalarin  klinik seyirleri, biyokimyasal parametreleri,
goriintiileme  sonuglari, tedavi yontemleri ve wuzun vadeli prognozlar

degerlendirilmistir.

1. Calismaya dahil edilen 105 hastanin %48,6‘s1 (n=51) kiz, %51,4°ii (n=54)
ise erkekti. Erkek/Kiz orani 1,05 bulundu.

2. Hastalarin tani yasi ortancasi 50 (1-203) ay, hastaneye bagvuru sayisi
ortancasi 6 (1-37) ve hastalarin takip siiresi 22 (1-162) ay bulundu. Bunlar arasinda

cinsiyete gore anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

3. Hastalarin %61’inde (n=64) ek bir anomali yoktu. Hastalarin 9%5,7’si
sendromikti. Geri kalaninda ise kardiyak, endokrinolojik, ndrolojik ve diger
anomaliler mevcuttu. Cinsiyete gore hastalarin ek anomalileri arasinda anlamli bir

fark saptanmadi1 (p>0,05).

4. Hastalarin 9’u (%8,6) antenatal donemde tani almisken 24 hasta (%22,9)
IYE, 32 hasta (%30,5) karmn agris1, 8 hasta (%7,6) eniirezis, 7 hasta (%6,7) diger
iriner semptomlar (hematiiri,tek umblikal arter, skin tag, bobrek tasi), 25 hasta
(%23,8) diger semptomlar (obezite, boy kisalifii puberte prekoks, uzamis ates,
lenfadenit, malniitrisyon vb.) acisindan arastirilirken tan1 almusti. IYE nedeniyle
basvuran 24 hastanin 15’inde tekrarlayan IYE mevcuttu. Basvuru nedenleri arasinda

cinsiyete gore anlaml bir farklilik yoktu. (p>0,05)

5. Tan1 yas1 50 ay ve daha az olanlarin hastane basvuru nedenleri arasinda

antenatal hidronefroz, idrar yolu enfeksiyonu ve diger semptomlar ile basvurular
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anlamli olarak daha fazlayken 50 aydan fazla olanlarin eniirezis ve karmn agrisi

sikayetleri daha fazlaydi (p<0,001).

6. Hastalarin basvuru anindaki laboratuvar incelemelerinde ortanca BUN
diizeyi 10 (2-39), ortalama iirik asit diizeyi 3,96+0,10 ve ortanca kreatinin 0,47 (0,17-
5,5) bulundu. Idrar incelemelerinde idrar dansitesi normal olanlarin oran1 %48,6
(n=51) olarak, piyiiri saptananlarin orani %20 (n=21), hematiiri saptananlarin orani
%10,5 (n=11), proteiniiri saptananlarin oran1 %1,0 (n=1) olarak bulundu. Hastalarin
%79,0 (n=83)’unda idrar Kkiiltiiriinde {ireme olmadi. Idrar kiiltiiriinde {ireme olan
hastalarin %85,7 (n=6) sinde patojen etken E. Coli, hastalarin % 14,3 (n=1)’iinde ise
etken Klebsiella Pneumoniae idi. Bu parametreler arasinda cinsiyete gore anlamli bir

fark yoktu.

7. Hastalarin takiplerindeki ortalama BUN degeri 10,83+0,23, ortalama {irik
asit degeri 4,06+0,08 ve ortanca kreatinin degeri 0,44 (0,24-0,51) olarak bulundu.
Idrar dansitesi normal olanlarin orani %61,9 (n=65) olarak bulundu. Piyiiri
saptananlarin oran1 %27,7 (n=29), hematiiri olanlarin oran1 %11,5 (n=12), protintiri
saptananlarin orani %1,9 (n=2) ve idrar kiiltiiriinde iireme olmayanlarin oran1 %72,4
(n=76) olarak bulundu. Bu parametreler arasinda cinsiyete gore anlamli bir fark

yoktu.

8. Hastalarin iiriner sistem goriintiileme sonuclar1 degerlendirildiginde;
ultrasonografik degerlendirmede hastalarin %24,8 inin (n=26) hidronefrozunun
oldugu saptandi. Hastalarin 9%95,2’sinin (n=100) bdbrek parankim kalinlig
normaldi. Tas, kist veya ektopisi olmayanlarin oran1 %83,8 (n=88) saptandi.
Hastalarin %1,9’unda (n=2) nefrolitiyazis, %1,9’unda (n=2) basit renal kist saptandi.

Hastalarin %12,4’tinde (n=13) ektopik bobrek mevcuttu.

9. Hastalarin %87,6’sinin (n=92) MAG3 sintigrafik goriintiilemesi yoktu.
Cekilenlerin ise %76,9’u (n=10) normal saptandi. DMSA sintigrafisi normal
olanlarin oram1 %48,6 (n=51) idi. Hastalarin %12,4’tinde (n=13) skar saptandi.
VCUG ¢ekilen hastalar igerisinde normal olanlarin orant %94,1 (n=32) olarak
bulundu. 2 hastada VUR saptandi. 1 hastada bilateral evre 3, bir hastada sagda evre 3
VUR saptandi.
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10. Cinsiyete gore goriintileme sonuglari degerlendirildiginde kizlarda
hidronefroz goriilme orami %41,2 (n=21) iken erkeklerde bu oran %9,3 (n=5)
bulundu ve kizlarda anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,001). Tas, kist veya ektopi
varlig1r oram erkeklerde %24,1 (n=13) olarak bulundu ve kizlardan anlamli olarak
daha fazlaydi (p=0,024). Renal skar mevcut olan hastalarin n=4’1 kiz, n=9’1i erkek

bulundu. Erkek/ki1z orani 2,25 olarak bulundu.

11. Hastalarin %33,3’linlin hastaneye yatis Oykiisii vardi. Yatis1 olan
hastalarin tan1 yas1 ortancasi 23 (1-168) ay, yatisi olmayanlarin tani yasi ortancasi
57,5 (2-203) ay olarak bulundu. Yatis1 olan hastalarin tani yasi anlamli olarak daha
disiiktii (p=0,003). Ayrica yatis dykiisii olan hastalarin polklinik bagvuru sayist daha
fazla (p<0,001), takip siire ortancast 82 (1-162) ay olarak daha uzun bulundu
(p=0,001). Hastaneye yatist olanlarin ek anomali orant %71,4 (n=25) olarak daha
yiiksek bulundu (p<0,001). Basvuru nedeni karin agrisi, diger {iriner semptom ve
diger semptomlar1 olan hastalarin hastanede yatis orani daha fazla bulundu

(p=0,026).

12. Hastaneye yatis dykiisii olanlarin bagvuru anindaki kan BUN, iirik asit ve
kreatinin degerleri anlamli olarak daha diisiik bulundu (sirasiyla p=0,034, p=0,014,
p=0,040). idrar eritrositi pozitif olanlarin hastaneye yatis oran1 daha yiiksek tespit
edildi (p<0,001). Hastalarin takiplerinde idrar eritrositi pozitif olanlarin hastaneye
yatis orani1 daha yiiksek tespit edildi (p=0,009). Basvuru idrar analizinde idrar
dansitesi, piyliri, proteiniiri ve idrar kiiltlirlinde iireme olmasina gore hastaneye yatis

Oykiisiinde anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

13. Tan1 yas1 50 ay ve daha az olanlarin antenatal hidronefroz, idrar yolu
enfeksiyonu ve diger semptomlart anlamli olarak daha fazlayken 50 aydan fazla

olanlarin entirezis ve karin agrisi sikayetleri daha fazlaydi (p<0,001).

14. Tan1 yas1 50 aydan daha fazla olanlarin basvuru kan BUN, iirik asit,
kreatinin ve takip tirik asit degerleri anlamli olarak daha ytiiksekti (sirasiyla p<0,001,

p=0,002, p<0,001, p=0,001).
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15. Hastalar hastaneye basvuru sayisinin ortancasi olan 6’ya gore ikiye
ayrilarak degerlendirildi. Buna gore ek anomalisi olanlarin 6’dan fazla bagvurma

orani daha ytiksek olarak bulundu (p=0,004).

16. Hastalarin BUN ve iirik asit degerleri takiplerinde artarken kreatinin
degerinin azaldig1 bulundu (sirasiyla p=0,005, p<0,001, p=0,002). Idrar dansitesinin
takiplerde normal olma oran1 %63,7 (n=65) olarak basvuru anina gore daha yiiksek
tespit edildi (p=0,018). Hastalarin idrar l6kosit, eritrosit, protein ve idrar kiltliri

degerlerinde anlaml1 bir farklilik yoktu (p>0,05).

17. Hastalarin tan1 yas1 ile hastaneye bagvuru sayisi arasinda negatif, bagvuru
BUN, bagvuru iirik asit, bagvuru kreatinin ve takip tirik asit degerleri arasinda pozitif

korelasyon tespit edildi (sirasiyla p=0,041, p<0,001, p<0,001, p<0,001 ve p<0,001).

18. Hastalarin takip siireleriyle hastane basvuru sayist arasinda pozitif,
bagvuru BUN ve basvuru kreatinin degerleri arasinda negatif yonde korelasyon tespit

edildi (sirasiyla p<0,001, p=0,025 ve p=0,010).

19. Hastalarin hastaneye bagvuru sayisi ile bagvuru kreatinin degeri arasinda

negatif yonde bir korelasyon tespit edildi (p=0,019)

20. Hastalarin basvuru iirik asit degeri ile bagvuru kreatinin ve takip iirik asit

degerleri arasinda pozitif yonde bir korelasyon vardi (p=0,007 ve p<0,001).

21. Hastalarin bagvuru kreatinin degeri ile takip BUN ve takip iirik asit
degerleri arasinda pozitif yonde bir korelasyon vardi (p=0,013 ve p<0,001).

22. Hastalarin takip BUN degeri ile takip tirik asit degeri arasinda pozitif
yonde bir korelasyon vardi (p<0,001).

23. Sonuglarimiz atnali bobrek hastalarina eslik eden ek semptom varliginin
ve antenatal taramalarin hastalarin daha erken tani almasina sebep oldugunu gosterdi.
Eslik eden ek bulgular1 olan komplike hastalarin ise hastaneye yatisinin daha fazla

oldugu gozlendi.

69



KAYNAKLAR

1. Vivante, A., Kohl, S., Hwang, D. Y., Dworschak, G. C., & Hildebrandt, F. (2014). Single-
gene causes of congenital anomalies of the kidney and urinary tract (CAKUT) in humans.
Pediatric nephrology (Berlin, Germany), 29(4), 695—704. https://doi.org/10.1007/.

2. Song, R., & Yosypiv, I. V. (2011). Genetics of congenital anomalies of the kidney and
urinary  tract.  Pediatric  nephrology  (Berlin, Germany), 26(3), 353-364.
https://doi.org/10.1007/s00467-010-1629-4.

3. Schedl A. (2007). Renal abnormalities and their developmental origin. Nature reviews.
Genetics, 8(10), 791-802. https://doi.org/10.1038/nrg2205.

4. van der Ven, A. T., Vivante, A., & Hildebrandt, F. (2018). Novel Insights into the
Pathogenesis of Monogenic Congenital Anomalies of the Kidney and Urinary Tract. Journal
of the American Society of Nephrology : JASN, 29(1), 36-50. https://doi.org/10.1681/.

5. Kirkpatrick JJ, Leslie SW. Horseshoe Kidney. 2023 May 30. In: StatPearls [Internet].
Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024 Jan—. PMID: 28613757.

6. Schiappacasse G, Aguirre J, Soffia P, Silva CS, Zilleruelo N. CT findings of the main
pathological conditions associated with horseshoe kidneys. Br J Radiol. 2015
Jan;88(1045):20140456.  doi:  10.1259/bjr.20140456. PMID: 25375751; PMCID:
PMC4277381.

7. Natsis K, Piagkou M, Skotsimara A, Protogerou V, Tsitouridis I, Skandalakis P. Horseshoe
kidney: a review of anatomy and pathology. Surg Radiol Anat. 2014 Aug;36(6):517-26. doi:
10.1007/s00276-013-1229-7. Epub 2013 Nov 1. PMID: 24178305.

8. Hahn H. (2010). Genetics of kidney development: pathogenesis of renal anomalies.
Korean journal of pediatrics, 53(7), 729—734. https://doi.org/10.3345/kjp.2010.53.7.729.

9. Rehman, S., & Ahmed, D. (2023). Embryology, Kidney, Bladder, and Ureter. In
StatPearls. StatPearls Publishing.

10. Esrefoglu, M. (2022). Uriner Sistem Embriyolojisi. Editor Mukaddes Esrefoglu.
Embriyoloji. EMA Tip Kitabevi Yayincilik. Ankara.2022. ss:274-281.

11. Zeynep, T. U. R. E., & AKDENIZ, A. S. (2023). URINER SISTEM EMBRIYOLOJIK
GELISIMI. SAGLIK & BILIM 2022: Genel Embriyoloji-II, 77.

70



12. Seely J. C. (2017). A brief review of kidney development, maturation, developmental
abnormalities, and drug toxicity: juvenile animal relevancy. Journal of toxicologic pathology,
30(2), 125-133. https://doi.org/10.1293/t0x.2017-0006.

13. Rosenblum, N. D. (2008, June). Developmental biology of the human kidney. In
Seminars in Fetal and Neonatal Medicine (Vol. 13, No. 3, pp. 125-132). WB Saunders.

14. Upadhyay, K. K., & Silverstein, D. M. (2014). Renal development: a complex process
dependent on inductive interaction. Current pediatric reviews, 10(2), 107-114.

15. Nagata, Michio. Glomerulogenesis and the role of endothelium. Current Opinion in
Nephrology and  Hypertension  27(3):p  159-164, May 2018. | DOLIL:
10.1097/MNH.0000000000000402 .

16. Moore, K. L., & Persaud, T. V. N. (2009). Klinik Yonleriyle insan Embriyolojisi (2.
Baski). H. Dalgik, M. Yildirim (Cev.). Istanbul: Nobel Tip Kitapevleri.

17. Norman D Rosenblum, MD, FRCP. Renal ectopic and fusion anomalies.

18. Rosenblum N. D. (2008). Developmental biology of the human kidney. Seminars in fetal
& neonatal medicine, 13(3), 125—132. https://doi.org/10.1016/].siny.2007.10.005.

19. Woolf, Adrian S., et al. "Maldevelopment of the human kidney and lower urinary tract:
an overview." The kidney (2003): 377-393.

20. Fazio, L., Razvi, H., & Chin, J. L. (2003). Malignancy in horseshoe kidneys: review and
discussion of surgical implications. The Canadian journal of urology, 10(3), 1899-1904.

21. Benz-Bohm, G. (2001). Anomalies of kidney rotation, position and fusion. In Pediatric
uroradiology (pp. 55-60). Berlin, Heidelberg: Springer Berlin Heidelberg.

22. Hughson M, Farris AB 3rd, Douglas-Denton R, Hoy WE, Bertram JF. Glomerular
number and size in autopsy kidneys: the relationship to birth weight. Kidney Int. 2003
Jun;63(6):2113-22. doi: 10.1046/j.1523-1755.2003.00018.x. PMID: 12753298.

23. Hall, J. E., & Guyton, A. C. (2016). The urinary system: functional anatomy and urine
formation by the kidneys. Gauyton and Hall Text Book of Medical Physiology. Thirteen.
Mississippi: Elsivier, 323-34.

24. Agur AM, Dalley AF. Grant's atlas of anatomy. Lippincott Williams & Wilkins, 2009 .

25. Clapp WL, Abrahamson DR. Development and gross anatomy of the kidney. In Renal
Pathology: With Clinical and Functional Correlations (2nd edt) vol 1. Tisher CC, Brenner
BM (eds). Philadelphia: J. B. Lippincott Company 1994.

26. Sancak B, Cumhur M, Fonksiyonel Anatomi, 1. Baski, Ankara, METU Press. 1999; 290-
302.

27. Klatte, T., Ficarra, V., Gratzke, C., Kaouk, J., Kutikov, A., Macchi, V., Mottrie, A.,
Porpiglia, F., Porter, J., Rogers, C. G., Russo, P., Thompson, R. H., Uzzo, R. G., Wood, C.
G., & Gill, L. S. (2015). A Literature Review of Renal Surgical Anatomy and .

71



28. Kavoussi, L. R., Partin, A. W., Peters, C. A., & Wein, A. J. (Eds.). (2016). Campbell-
walsh urology. Elsevier.

29. Dawn M.Hudson. The Urinary System, Human anatomy and physiology 2012; 4: 106-
108 .

30. Hall, J. E., & Guyton, A. C. (2016). The urinary system: functional anatomy and urine
formation by the kidneys. Gauyton and Hall Text Book of Medical Physiology. Thirteen.
Mississippi: Elsivier, 323-34.

31. Vishram Singh. General anatomy 2008; 15: 221-231.

32. Robert M. Kleigman, Karen J. Marcdanto, Hal B. Jenson, Richard E. Berman. Nelson
Textbook of Pediatrics 18th edition 2011; 508: 2164-2165.

33. Rud, T., Andersson, K. E., Asmussen, M., Hunting, A., & Ulmsten, U. (1980). Factors
maintaining the intraurethral pressure in women. Investigative urology, 17(4), 343—-347.

34. Murugapoopathy, V., & Gupta, 1. R. (2020). A Primer on Congenital Anomalies of the
Kidneys and Urinary Tracts (CAKUT). Clinical journal of the American Society of
Nephrology : CJASN, 15(5), 723-731. https://doi.org/10.2215/CJIN.12581019.

35. Yulia, A., & Winyard, P. (2018). Management of antenatally detected kidney
malformations. Early human development, 126, 38-46.
https://doi.org/10.1016/j.earlhumdev.2018.08.017.

36. Renkema KY, Winyard PJ, Skovorodkin IN, et al. Novel perspectives for investigating
congenital anomalies of the kidney and urinary tract (CAKUT). Nephrol Dial Transplant.
2011;26(12):3843-3851. doi:10.1093/ndt/gfr655.

37. Society for Maternal-Fetal Medicine (SMFM), & Jelin, A. (2021). Renal agenesis.
American  journal of  obstetrics and  gynecology, 225(5), B28-B30.
https://doi.org/10.1016/j.2jog.2021.06.048.

38. Elder, J. S. (2011). Congenital anomalies and dysgenesis of the kidneys. Kliegman RM,
Stanton BF, Geme III JW, Schor NF, Behrman RE. Nelson Textbook of pediatrics.
Philadelphia: WB Saunders.

39. Yavuz, S., Kiyak, A., & Sander, S. (2015). Renal outcome of children with horseshoe
kidney: a single-center experience. Urology, 85(2), 463-466.
https://doi.org/10.1016/j.urology.2014.10.010.

40. Glodny B, Petersen J, Hofmann KJ, Schenk C, Herwig R, Trieb T, Koppelstaetter C,
Steingruber I, Rehder P. Kidney fusion anomalies revisited: clinical and radiological analysis
of 209 cases of crossed fused ectopia and horseshoe kidney. BJU Int. 2009 Jan;1.

41. Huang, E. Y., Mascarenhas, L., & Mahour, G. H. (2004). Wilms’ tumor and horseshoe
kidneys: a case report and review of the literature. Journal of pediatric surgery, 39(2), 207-
212.

72



42. Cascio S, Sweeney B, Granata C, Piaggio G, Jasonni V, Puri P. Vesicoureteral reflux and
ureteropelvic junction obstruction in children with horseshoe kidney: treatment and outcome.
J Urol. 2002 Jun;167(6):2566-8. PMID: 11992090.

43. Yasuda, Y., Zhang, J. J., Attawettayanon, W., Rathi, N., Roversi, G., Zhang, A., ... &
Campbell, S. C. (2022). Pathologic findings and management of renal mass in horseshoe
kidneys. Urology, 166, 170-176.

44. Elder, J. S. (2011). Congenital anomalies and dysgenesis of the kidneys. Kliegman RM,
Stanton BF, Geme III JW, Schor NF, Behrman RE. Nelson Textbook of pediatrics.
Philadelphia: WB Saunders.

45. Bas, F., Alpay, H., Nayir, A., Emre, S., Sirin, A., Kadioglu, A., & Tanman, F. (1994).
Atnali Bobrek Anomalisi ile Birlikte Rastlanan Diger Bulgular. Tiirk Pediatri Arsivi, 29(2).

46. Toka, Hakan R., et al. "Congenital anomalies of kidney and urinary tract." Seminars in
nephrology. Vol. 30. No. 4. WB Saunders, 2010.

47. Norman D Rosenblum, MD, FRCP. UpToDate. www.uptodate.com

48. Triantafyllou, S., Aggelis, S., Tzavelas, D., Kontoteza, 1. V., Skandalakis, P., & Filippou,
D. (2018). Treatment options of complicated urinary tract infections in ectopic kidneys: A
case report. Clinical case reports, 6(10), 1997—1999. https://doi.org/1.

49. MCDONALD, J. H., & MCCLELLAN, D. S. (1957). Crossed renal ectopia. American
journal of surgery, 93(6), 995—1002. https://doi.org/10.1016/0002-9610(57)90680-3.

50. Woolf, A. S., Price, K. L., Scambler, P. J., & Winyard, P. J. (2004). Evolving concepts in
human renal dysplasia. Journal of the American Society of Nephrology, 15(4), 998-1007.

51. Winyard, P., & Chitty, L. S. (2008). Dysplastic kidneys. Seminars in fetal & neonatal
medicine, 13(3), 142—-151. https://doi.org/10.1016/.siny.2007.10.009.

52. Cain, J. E., Di Giovanni, V., Smeeton, J., & Rosenblum, N. D. (2010). Genetics of renal
hypoplasia: insights into the mechanisms controlling nephron endowment. Pediatric
research, 68(2), 91-98. https://doi.org/10.1203/PDR.0b013e3181e35a88.

53. Brenner, B. M., & Chertow, G. M. (1994). Congenital oligonephropathy and the etiology
of adult hypertension and progressive renal injury. American journal of kidney diseases : the
official journal of the National Kidney Foundation, 23(2), 171-175.

54. Ismaili, K., Avni, F. E., Alexander, M., Schulman, C., Collier, F., & Hall, M. (2005).
Routine voiding cystourethrography is of no value in neonates with unilateral multicystic
dysplastic kidney. The Journal of pediatrics, 146(6), 759-763. https://doi.org.

55. Schreuder MF. Unilateral anomalies of kidney development: why is left not right?.
Kidney Int. 2011;80(7):740-745. doi:10.1038/ki.2011.204.

73



56. Atiyeh, B., Husmann, D., & Baum, M. (1992). Contralateral renal abnormalities in
multicystic-dysplastic kidney disease. The Journal of pediatrics, 121(1), 65-67.
https://doi.org/10.1016/s0022-3476(05)82543-0.

57. Psooy, K., & Collaboration with the Pediatric Urologists of Canada (PUC) (2016).
Multicystic dysplastic kidney (MCDK) in the neonate: The role of the urologist. Canadian
Urological Association journal = Journal de I'Association des urologues du Canada, 10.

58. Ramage, I. J., Schuckett, B., McLorie, G. A., & Geary, D. F. (1999). Primary
vesicoureteric reflux diagnosed in the 1st month of life. Pediatric nephrology (Berlin,
Germany), 13(8), 716-717.

59. Chand, D. H., Rhoades, T., Poe, S. A., Kraus, S., & Strife, C. F. (2003). Incidence and
severity of vesicoureteral reflux in children related to age, gender, race and diagnosis. The
Journal of urology, 170(4 Pt 2), 1548—1550. https://doi.org/10.1097/01.ju.

60. Lee, Y. S., & Han, S. W. (2017). Pediatric vesicoureteral reflux: Slow but steady steps.
Investigative and clinical urology, 58(Suppl 1), S1-S3.
https://doi.org/10.4111/icu.2017.58.S1.S1.

61. Skoog, S. J., Peters, C. A., Arant, B. S., Jr, Copp, H. L., Elder, J. S., Hudson, R. G,
Khoury, A. E., Lorenzo, A. J., Pohl, H. G., Shapiro, E., Snodgrass, W. T., & Diaz, M. (2010).
Pediatric Vesicoureteral Reflux Guidelines Panel Summary Report: Clinica.

62. Cornwell, L. B., Riddell, J. V., & Mason, M. D. (2020). New-onset ESRD secondary to
reflux nephropathy has decreased in incidence in the United States. Journal of pediatric
urology, 16(5), 566.e1-566.¢7. https://doi.org/10.1016/j.jpurol.2020.06.023.

63. Shaikh, N., Ewing, A. L., Bhatnagar, S., & Hoberman, A. (2010). Risk of renal scarring
in children with a first urinary tract infection: a systematic review. Pediatrics, 126(6), 1084—
1091. https://doi.org/10.1542/peds.2010-0685.

64. Roupakias, S., Sinopidis, X., Tsikopoulos, G., Spyridakis, 1., Karatza, A., & Varvarigou,
A. (2017). Dimercaptosuccinic acid scan challenges in childhood urinary tract infection,
vesicoureteral reflux and renal scarring investigation and management. Miner.

65. Tej K Mattoo, MD, DCH, FRCPSaul P Greenfield, MD. UpToDate. www.uptodate.com.
[Cevrimigi] March 2024. [Alint1 Tarihi: 26 April 2024.]

66. Medical versus surgical treatment of primary vesicoureteral reflux: report of the
International Reflux Study Committee. (1981). Pediatrics, 67(3), 392—400.

67. Thakkar, D., Deshpande, A. V., & Kennedy, S. E. (2014). Epidemiology and demography
of recently diagnosed cases of posterior urethral valves. Pediatric research, 76(6), 560—563.
https://doi.org/10.1038/pr.2014.134.

68. Krishnan, A., de Souza, A., Konijeti, R., & Baskin, L. S. (2006). The anatomy and
embryology of posterior urethral valves. The Journal of urology, 175(4), 1214-1220.
https://doi.org/10.1016/S0022-5347(05)00642-7.

74



69. Warshaw, B. L., Edelbrock, H. H., Ettenger, R. B., Malekzadeh, M. H., Pennisi, A. J.,
Uittenbogaart, C. H., & Fine, R. N. (1980). Renal transplantation in children with obstructive
uropathy. The Journal of urology, 123(5), 737-741. https://doi.org/10.1016. [Cevrimigi]

70. Williams, B., Tareen, B., & Resnick, M. 1. (2007). Pathophysiology and treatment of
ureteropelvic  junction obstruction. Current urology reports, 8(2), 111-117.
https://doi.org/10.1007/s11934-007-0059-8.

71. Avanoglu, A., & Tiryaki, S. (2020). Embryology and Morphological (Mal)Development
of UPJ. Frontiers in pediatrics, 8, 137. https://doi.org/10.3389/fped.2020.00137.

72. Fernbach, S. K., Feinstein, K. A., Spencer, K., & Lindstrom, C. A. (1997). Ureteral
duplication and its complications. Radiographics : a review publication of the Radiological
Society of North America, Inc, 17(1), 109—127. https://doi.org/10.1148/radiogra.

73. Decter R. M. (1997). Renal duplication and fusion anomalies. Pediatric clinics of North
America, 44(5), 1323—-1341. https://doi.org/10.1016/s0031-3955(05)70559-9. [Cevrimigi]

74. McLellan, D. L., Retik, A. B., Bauer, S. B., Diamond, D. A., Atala, A., Mandell, J.,
Lebowitz, R. L., Borer, J. G., & Peters, C. A. (2002). Rate and predictors of spontaneous
resolution of prenatally diagnosed primary nonrefluxing megaureter. The Journal .

75. Lee, R. S., Cendron, M., Kinnamon, D. D., & Nguyen, H. T. (2006). Antenatal
hydronephrosis as a predictor of postnatal outcome: a meta-analysis. Pediatrics, 118(2), 586—
593. https://doi.org/10.1542/peds.2006-0120.

76. Dudley, J. A., Haworth, J. M., McGraw, M. E., Frank, J. D., & Tizard, E. J. (1997).
Clinical relevance and implications of antenatal hydronephrosis. Archives of disease in
childhood. Fetal and neonatal edition, 76(1), F31-F34. https://doi.org/10.1136/fn.7.

77. Cordero, K., & Nankervis, C. A. (2009). oshaughnessy RW, Koff SA, Giannome PJ.
Postatal follow up of antental hydronephrosis: a health care challenge. Perinatology.

78. Deniz Karakaya, Evrim Kargin Cakict. Tam Idrar Analizi. Dr Sami Ulus Pediatri.
ANKARA : Ankara Nobel Tip Kitabevi, 2021.

79. Bowen, D. K., & Tasian, G. E. (2018). Pediatric Stone Disease. The Urologic clinics of
North America, 45(4), 539-550. https://doi.org/10.1016/j.ucl.2018.06.002.

80. Dwyer, M. E., Krambeck, A. E., Bergstralh, E. J., Milliner, D. S., Lieske, J. C., & Rule,
A. D. (2012). Temporal trends in incidence of kidney stones among children: a 25-year
population based study. The Journal of urology, 188(1), 247-252. https://doi.or.

81. Stamatelou, K., & Goldfarb, D. S. (2023). Epidemiology of Kidney Stones. Healthcare
(Basel, Switzerland), 11(3), 424. https://doi.org/10.3390/healthcare11030424.

82. Gearhart, J. P., Herzberg, G. Z., & lJeffs, R. D. (1991). Childhood urolithiasis:
experiences and advances. Pediatrics, 87(4), 445—450.

75



83. Simon, J. C., Maxwell, A. D., & Bailey, M. R. (2017). Some Work on the Diagnosis and
Management of Kidney Stones with Ultrasound. Acoustics today, 13(4), 52-59.

84. Shaikh, N., Craig, J. C., Rovers, M. M., Da Dalt, L., Gardikis, S., Hoberman, A., ... &
Shope, T. (2014). Identification of children and adolescents at risk for renal scarring after a
first urinary tract infection: a meta-analysis with individual patient .

85. Cohen, H. L., Cooper, J., Eisenberg, P., Mandel, F. S., Gross, B. R., Goldman, M. A.,
Barzel, E., & Rawlinson, K. F. (1991). Normal length of fetal kidneys: sonographic study in
397 obstetric patients. AJR. American journal of roentgenology, 157(3), 545-5.

86. Bakker, J., Beutler, J. J., Elgersma, O. E., de Lange, E. E., de Kort, G. A., & Beek, F. J.
(1999). Duplex ultrasonography in assessing restenosis of renal artery stents. Cardiovascular
and interventional radiology, 22, 475-480.

87. Treves, S. T. (Ed.). (2014). Pediatric nuclear medicine and molecular imaging. Springer.

88. O'Reilly, P., Aurell, M., Britton, K., Kletter, K., Rosenthal, L., & Testa, T. (1996).
Consensus on diuresis renography for investigating the dilated upper urinary tract.
Radionuclides in Nephrourology Group. Consensus Committee on Diuresis Renography. Jo.

89. Itoh K. (2001). 99mTc-MAGS3: review of pharmacokinetics, clinical application to renal
diseases and quantification of renal function. Annals of nuclear medicine, 15(3), 179—190.
https://doi.org/10.1007/BF02987829.

90. Tapia, J., & Gonzalez, R. (1995). Pyeloplasty improves renal function and somatic
growth in children with ureteropelvic junction obstruction. The Journal of urology, 154(1),
218-222.

91. Dostbil, Z., Pembegiil, N., Kiiciikoner, M., Bozkurt, Y., Sancaktutar, A. A., Yildiz, I,&
Tekba, G. (2011). Comparison of split renal function measured by 99mTc-DTPA, 99mTc-
MAGS3 and 99mTc-DMSA renal scintigraphies in paediatric age groups. Clin Rev Opin.

92. Calabria, F., Leporace, M., Tavolaro, R., & Bagnato, A. (2023). Radiopharmaceuticals.
Radiology-Nuclear Medicine Diagnostic Imaging: A Correlative Approach, 133-162.

93. Siikan, A. Vezikotireteral Reflii Tanisinda Niikleer Tip Yntemlerinin Yeri.

94. Treves, S. T. (1994). The ongoing challenge of diagnosis and treatment of urinary tract
infection, vesicoureteral reflux and renal damage in children. Journal of Nuclear Medicine,
35(10), 1608-1611.

95. Russell, C. D., Taylor, A. T., & Dubovsky, E. V. (1996). Measurement of renal function
with technetium-99m-MAG3 in children and adults. Journal of nuclear medicine : official
publication, Society of Nuclear Medicine, 37(4), 588-593.

96. Ritchie, G., Wilkinson, A. G., & Prescott, R. J. (2008). Comparison of differential renal
function using technetium-99m mercaptoacetyltriglycine (MAG3) and technetium-99m
dimercaptosuccinic acid (DMSA) renography in a paediatric population. Pediatric radi.

76



97. Itoh, K. (2001). 99m Tc-MAG3: review of pharmacokinetics, clinical application to renal
diseases and quantification of renal function. Annals of nuclear medicine, 15, 179-190.

98. Subcommittee on Urinary Tract Infection, Steering Committee on Quality Improvement
and Management, & Roberts, K. B. (2011). Urinary tract infection: clinical practice
guideline for the diagnosis and management of the initial UTI in febrile infants and chi.

99. de Lange, M. J., Piers, D. A., Kosterink, J. G., van Luijk, W. H., Meijer, S., de Zeeuw, D.,
& van der Hem, G. K. (1989). Renal handling of technetium-99m DMSA: evidence for
glomerular filtration and peritubular uptake. Journal of nuclear medicine : offic.

100. Lebowitz R. L. (1992). The detection and characterization of vesicoureteral reflux in the
child. The Journal of urology, 148(5 Pt 2), 1640-1642. https://doi.org/10.1016/s0022-
5347(17)36991-4.

101. Rubinstein, Z J et al. “Crossed renal ectopia: angiographic findings in six cases.” AJR.
American journal of roentgenology vol. 126,5 (1976): 1035-8. doi:10.2214/ajr.126.5.1035.
22.

102. Zhang, L. J., Wu, X., Yang, G. F., Tang, C. X., Luo, S., Zhou, C. S., Ji, X. M., & Lu, G.
M. (2013). Three-dimensional contrast-enhanced magnetic resonance venography for
detection of renal vein thrombosis: comparison with multidetector CT venography. Act.

103. Vogel, C., Ziegelmiiller, B., Ljungberg, B., Bensalah, K., Bex, A., Canfield, S., ... &
Staehler, M. (2019). Imaging in suspected renal-cell carcinoma: systematic review. Clinical
genitourinary cancer, 17(2), e345-e¢355.

104. AKYURT, N. (Ed.). (2023). Tibbi Goriintileme Yontemleri (Tarihge-inceleme
Yéntemleri-Temel Prensipler-ileri Uygulamalar-Radyasyondan Korunma, Ydnetim-Maliyet-
[letisim). Akademisyen Kitabevi.

105. Gounden, Verena, et al. “Renal Function Tests.” StatPearls, StatPearls Publishing, 17
July 2023.

106. Barr, W. G. (1990). Uric Acid. In H. K. Walker (Eds.) et. al., Clinical Methods: The
History, Physical, and Laboratory Examinations. (3rd ed.). Butterworths.

107. Denic, A., Mathew, J., Lerman, L. O., Lieske, J. C., Larson, J. J., Alexander, M. P.,
Poggio, E., Glassock, R. J., & Rule, A. D. (2017). Single-Nephron Glomerular Filtration
Rate in Healthy Adults. The New England journal of medicine, 376(24), 2349-2357. .

108. Hostetter, T. H., Olson, J. L., Rennke, H. G., Venkatachalam, M. A., & Brenner, B. M.
(1981). Hyperfiltration in remnant nephrons: a potentially adverse response to renal ablation.
The American journal of physiology, 241(1), F85—-F93. https://doi.org/10.11.

109. DOOLAN, P. D., ALPEN, E. L., & THEIL, G. B. (1962). A clinical appraisal of the
plasma concentration and endogenous clearance of creatinine. The American journal of
medicine, 32, 65-79. https://doi.org/10.1016/0002-9343(62)90183-3.

77



110. Levey, A. S., Stevens, L. A., Schmid, C. H., Zhang, Y. L., Castro, A. F., 3rd, Feldman,
H. 1., Kusek, J. W., Eggers, P., Van Lente, F., Greene, T., Coresh, J., & CKD-EPI (Chronic
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) (2009). A new equation to estimat.

111. UrGnary tract GnfectGon Gn pedGatrGces: an overvGew. J PedGatr (RGo J). 2020;96
Suppl 1(Suppl 1):65-79.

112. Taal, M. W., Chertow, G. M., Marsden, P. A., Skorecki, K., Alan, S. L., & Brenner, B.
M. (2011). Brenner and Rector's The Kidney E-Book. Elsevier Health Sciences.

113. Ariceta G. (2011). Clinical practice: proteinuria. European journal of pediatrics, 170(1),
15-20. https://doi.org/10.1007/s00431-010-1334-0.

114. Ginsberg, J. M., Chang, B. S., Matarese, R. A., & Garella, S. (1983). Use of single
voided urine samples to estimate quantitative proteinuria. The New England journal of
medicine, 309(25), 1543—1546. https://doi.org/10.1056/NEJM198312223092503.

115. Hogg, R. J., Portman, R. J., Milliner, D., Lemley, K. V., Eddy, A., & Ingelfinger, J.
(2000). Evaluation and management of proteinuria and nephrotic syndrome in children:
recommendations from a pediatric nephrology panel established at the National Kidney.

116. Brown, D. D., & Reidy, K. J. (2019). Approach to the Child with Hematuria. Pediatric
clinics of North America, 66(1), 15-30. https://doi.org/10.1016/j.pcl.2018.08.003.

117. Patel, H. P., & Bissler, J. J. (2001). Hematuria in children. Pediatric Clinics, 48(6),
1519-1537.

118. MEMISOGULLARI, R., YILDIRIM, H. A., ORHAN, N., & YAVUZ, O. (2008).
Bobrek Biyopsisi Kadar Bilgi Veren Tetkik: Rutin Idrar Analizi. Duzce Medical Journal,
10(3), 77-84.

119. Oliveira, E. A., & Mak, R. H. (2020). Urinary tract infection in pediatrics: an overview.
Jornal de pediatria, 96, 65-79.

120. Mori, R., Lakhanpaul, M., & Verrier-Jones, K. (2007). Diagnosis and management of
urinary tract infection in children: summary of NICE guidance. Bmj, 335(7616), 395-397.

121. Tullus, K., & Shaikh, N. (2020). Urinary tract infections in children. Lancet (London,
England), 395(10237), 1659-1668. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(20)30676-0.

122. Alpcan, A., Tursun, S., & Celikel Acar, B. (2018). Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonlari.
Turkish Journal of Clinics and Laboratory, 9(1), 66-69. https://doi.org/10.18663/tjc1.300336.

123. Aydin, Z., Aksoy, O. Y., Inozu, M., Avci, B., Bayrakci, U. S., & Cayci, F. S. (2020).
Evaluation of Children with Horseshoe Kidney Anomaly/ATNALI BOBREK ANOMALILI
COCUK HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI. The Journal of Current Pediatrics,
18(2), 168-1717.

78



124. Weizer, A. Z., Silverstein, A. D., Auge, B. K., Delvecchio, F. C., Raj, G., Albala, D. M.,
Leder, R., & Preminger, G. M. (2003). Determining the incidence of horseshoe kidney from
radiographic data at a single institution. The Journal of urology, 170(5), .

125. Bulum, B., Tekcan, D., Geng, G., & Ozkaya, O. (2015). Urinary tract infections in
children with horseshoe kidneys: A single-center with 5 years experience. J Pediatr Inf, 9,
108-13.

126. Je, B. K., Kim, H. K., & Horn, P. S. (2015). Incidence and Spectrum of Renal
Complications and Extrarenal Diseases and Syndromes in 380 Children and Young Adults
With Horseshoe Kidney. AJR. American journal of roentgenology, 205(6), 1306—1314.
https://doi.

127. Zwijnenberg, N. C., Hendriks, M., Damman, O. C., Bloemendal, E., Wendel, S., de
Jong, J. D., & Rademakers, J. (2012). Understanding and using comparative healthcare
information; the effect of the amount of information and consumer characteristics and skil.

128. Sanders, L. M., Thompson, V. T., & Wilkinson, J. D. (2007). Caregiver health literacy
and the use of child health services. Pediatrics, 119(1), e86—92.
https://doi.org/10.1542/peds.2005-1738.

129. Kang, Minjung et al. “Renal outcomes in adult patients with horseshoe kidney.”
Nephrology, dialysis, transplantation : official publication of the European Dialysis and
Transplant Association - European Renal Association vol. 36,3 (2021): 498-503.

130. Dudley, J. A., Haworth, J. M., McGraw, M. E., Frank, J. D., & Tizard, E. J. (1997).
Clinical relevance and implications of antenatal hydronephrosis. Archives of disease in
childhood. Fetal and neonatal edition, 76(1), F31-F34. https://doi.org/10.1136/fn.7.

131. Shao, Zikun et al. “Hydronephrosis in pediatric horseshoe kidneys: a comparative
analysis of open and laparoscopic pyeloplasty and the influence of obstruction causes.”
Translational andrology and urology vol. 12,12 (2023): 1803-1812.

132. Pawar, A. S., Thongprayoon, C., Cheungpasitporn, W., Sakhuja, A., Mao, M. A., &
Erickson, S. B. (2018). Incidence and characteristics of kidney stones in patients with
horseshoe kidney: A systematic review and meta-analysis. Urology annals, 10(1), 87-93.

79



EKLER

Ek-1. Etik Kurul Karari

anin/calism:

tirmanin/gali

Imisti

80



