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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Hidronefroz (HN), böbrek pelvikalisiyel sisteminin genişlemesi olarak 

tanımlanmakta olup, antenatal dönemde en fazla tespit edilen genitoüriner sistem 

anomalisidir. Antenatal dönemde tespit edilebilen HN sıklığı %0,5-4 arasında 

değişmektedir (1, 2). Gelişmiş olan tanısal görüntüleme yöntemleri sayesinde 

prenatal takiplerde erken dönemde saptanabilen HN zamanla gerileyebileceği gibi 

takiplerde HN derecesinde ilerleme görülebilmektedir (3). Çalışmalarda antenatal 

HN’u olan bebeklerin doğum sonrası dönemde ultrasonografi (USG) ile tekrar 

değerlendirilmelerinin gerekli olduğu vurgulanmaktadır, fakat postnatal dönem 

değerlendirme ve takip planıyla ilgili görüş birliği sağlanamamıştır (4, 5). Doğum 

öncesi izlemlerinde HN tanısı konulan bebeklerin takiplerinin düzenli 

yapılamadığı durumlarda tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları, böbrek 

parankiminde hasar oluşumu, büyüme ve gelişme geriliği, böbrek 

fonksiyonlarında bozulma ve böbrek yetmezliği riski bulunmaktadır (6).  

Çalışmamızda, antenatal HN tanısıyla takip edilen olgularda retrospektif 

olarak demografik verilerin, etiyolojik nedenlerin, algoritmaya uygun takip edilen 

hastaların prognozunun değerlendirilmesi ve çalışmanın sonunda bu hastaların 

takibi için izlem şemasına öneri oluşturulması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Böbrek ve Üriner Sistem Embriyolojisi 

 

Fetus böbreği, asit-baz ve sıvı-elektrolit dengesini düzenleme, 

kardiyovasküler dengeyi sağlama, büyüme faktörlerini ve hormonları salgılama 

yeteneğine sahip bir organdır (7). Vücut sıvılarını düzenleme ve böbreğin tüm 

ekskresyon işlevlerini intrauterin yaşamda plasenta üstlenmiştir. İntrauterin 

dönemde amniyon sıvısını böbreklerden üretilen idrar oluşturur. Böbreklerin 

agenezik olması oligohidroamniyosa sebep olur ve bunun sonucunda intrauterin 

baskı nedeniyle çeşitli şekil bozuklukları ve akciğer hipoplazisi gelişebilir (8).  

Embriyolojik gelişim aşamasında böbrekler ve üriner sistem ara 

mezodermden köken alırlar. Ara mezoderm, intrauterin hayatın 3. haftasında 

embriyonun yatay şekilde katlanması sonucunda meydana gelip servikalden öne 

doğru göç eder ve somitlerle olan bağlantısını kaybederek ürogenital kabartı adını 

alır. Ürogenital kabartının metamerik segmentasyona uğraması sonucunda 

nefrotom denilen hücre kümeleri oluşur. İnsanlarda üriner sistem, intrauterin 

hayat boyunca üst üste yerleşim gösteren üç sistem tarafından temsil edilmekte 

olup bunlar: pronefroz, mezonefroz ve metanefozdur (9) (Şekil 1).  

 

 

 

Şekil 1. Ara mezoderm ve pronefrik, mezonefrik, metanefrik sistemler (A) Ara 

mezodermin.pronefrik, mezonefrik ve metanefrik.sistemlerinin ilişkisi (B) 5 
haftalık bir embriyoda pronefrik ve mezonefrik.sistemlerin boşaltım tübülü (10). 
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İlkel omurgalı canlıların böbrekleri pronefrozdan köken alır. Pronefrozun 

işleviyle ilgili az şey bilinmekte olup insan embriyosunda varlığını 4. gebelik 

haftasına kadar sürdürebilen geçici bir sistemdir. Oluşan ilk nefrotomlar 4. 

haftanın sonuna doğru geriler. Kaudaldeki nefrotomların oluşumundan önce 

pronefrik sisteme ait yapılar yok olur. Gelişim devam ederken pronefroz ve 

mezonefroz kaybolur, yerini kalıcı böbrek şeklinde fonksiyon görecek olan 

metanefroz alır. Mezonefroz gebeliğin ikinci ayında büyük bir organ olarak 

belirir. Sekizinci gebelik haftasının sonuna kadar varlığını korur akabinde kısa bir 

süre daha fonksiyon gösterir ve ikinci ayın sonunda da tümüyle yok olur. Üriner 

sistem gelişiminde kritik role sahip olan mezonefrozun gelişimindeki aksamalar 

bir takım genitoüriner sistem anormallikleri şeklinde kendini gösterebilir. Üriner 

sistem gelişimi üzerindeki mezonefrik sistem etkisi, 5. gebelik haftasında 

mezonefrik kanaldan ayrılan üreter tomurcuğu ile ilişkilendirilir. Üreter 

tomurcuğunun mezonefrik kanaldan ayrılması metanefrozun metanefrik blasteme  

farklılaşmasını uyarır (10) (Şekil 2). 

 

 

 

Şekil 2. Böbrek, idrar yollarının gelişimi ve metanefrik blasteme gömülmüş üreter 

tomurcuğu (10). 

 

 

Gebeliğin 5. haftasında oluşmaya başlayan metanefroz (kalıcı böbrek) 

intrauterin dönemin üçüncü üriner sistemi olarak kabul edilir. Üreter tomurcuğu 
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yukarı doğru uzanım göstererek metanefroz içine gömülür böylelikle metanefrik 

dokunun kalıcı böbreğe dönüşme süreci başlamış olur. Üreter tomurcuğunun 

yukarı doğru uzanımı toplayıcı sistemi oluşturmaya başlar. Bu uyarı sonrası üreter 

tomurcuğunun metanefrozla ilişki kuramadığı durumda metanefrik blastem kalıcı 

böbrek haline dönüşemez. Üreter tomurcuğunun metanefrik dokuya gömülmesi 

sonrası genişlemesiyle ilkel böbrek pelvisi oluşur. Bununla birlikte ana kaliksleri 

oluşturmak üzere de kranial ve kaudal olarak parçalara ayrılır. Her kaliksten 

metanefrik dokuya penetre olması sonrası iki yeni tomurcuk gelişir (10) (Şekil 3).  

 

 

 

Şekil 3. Renal pelvis, kaliksler, metanefroz ve toplayıcı kanalların gelişimi (A) 6. 

Hafta.(B) 6. haftanın sonu.(C) 7. Hafta. (D) Yenidoğan. (Minör kalikse açılan 
toplayıcı kanalların papiller yapısı dikkati çekmektedir) (10). 

 

 

Tomurcukların bölünmesi 12 ve daha çok sayıda tübülün oluşumuna kadar 

devam eder. Tübüllerin distalinden itibaren yeni jenerasyon tübüllerin oluşumu ise 

beşinci ayın sonuna kadar sürer. İkinci jenerasyon tübüllerinin genişlemesi ile 

birlikte üçüncü ve ardından dördüncü jenerasyon tübülleri absorbe olur böylelikle 

renal pelvisin minör kaliksleri meydana gelir. Daha sonraki gelişim evrelerinde, 

beşinci ve sonraki jenerasyonun toplayıcı tübülleri boyca uzama gösterir ve minör 

kalikslerin içine doğru birleşerek papillaları meydana getirir (10). 

Üreter tomurcuğunun metanefrik blastem üzerindeki uyarma etkisiyle 

7.haftadan sonra nefron farklılaşması başlar. Metanefrik doku üreter 

tomurcuğunun uç kısmında yoğunlaşma gösterir ve sonrasında üreter tomurcuğu 
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“S” şeklinde kıvrımlanır böylelikle tübülleri oluşturmaya başlamış olur. Oluşan 

yeni toplayıcı tübüllerin distal bölümleri metanefrik doku şapkası olarak bilinen 

hücreler ile kaplanır. Tübüllerin tetikleyici etkisiyle metanefrik doku hücreleri 

renal vezikül olarak isimlendirilen küçük keseciklere dönüşür ve küçük tübülleri 

meydana getirir. Oluşan küçük tübüller ise glomerül olarak adlandırılan kapiller 

yumakları ile birlikte nefronu oluşturur. Nefronların proksimal tarafı, glomerül 

tarafından çevrelenmiş Bowman kapsülü adıyla bilinen yapıyı meydana getirir. 

Distal uçları ise, toplayıcı kanallar yardımıyla biriyle bağlantı kurup seyrine 

devam eder ve sonrasında proksimal kıvrımlı tübüller, Henle kulpu ve distal 

kıvrımlı tübüller meydana gelir (10) (Şekil 4).  

 

 

 

Şekil 4. Nefronlar ve toplayıcı tübüllerin oluşumu (10). 

 

 

Nefronlar 10. gebelik haftasında idrar üretebilecek kadar olgunlaşır (11). 

Böbrekler 12-14. haftadan sonra sodyum ve üreyi atabilme özelliği kazanır. 

Amniyon sıvısının neredeyse tamamını 18. haftadan itibaren fetusun idrarı 

oluşturur. Böbreklerin yeterli miktarda idrar üretimi ve amniyon sıvısı 

oluşturabilme becerisi fetusun gelişimi açısından önem arz eder. Fetusun amniyon 

sıvısını yutmasını ile gastrointestinal kanaldan emilen amniyon içeriği kan 
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dolaşımına geçer sonrasında böbrekle amniyon boşluğuna tekrar geri döner (10). 

Fetal yaşam süresince böbrekler yıkım ürünlerinin uzaklaştırılmasından sorumlu 

değildir. Antenatal dönemde bu görevi plasenta üstlenir. Fetal böbreğin esas 

görevi, akciğer gelişiminde şart olan amniyon sıvısının oluşumunu sağlamaktır. 

İdrar yapımı gebelik boyunca artış gösterir ve doğumda yaklaşık 50 ml/saat’e 

çıktığı görülür. Otuz dört, otuz altıncı haftalar arasında tamamlanmış olan nefron 

gelişimiyle beraber bebekler her böbrekte yaklaşık bir milyon ve üzeri nefrona 

sahip olarak dünyaya gelir (10).  

Özetle böbrekler, antenatal dönemde toplayıcı sistemin köken aldığı üreter 

tomurcuğu ve boşaltım birimlerinin meydana geldiği metanefrik mezodermden 

oluşur. Metanefrik dokuyla üreter tomurcuğu arasındaki etkileşim böbreklerin ve 

toplayıcı sistemin normal gelişimleri için önemlidir. Karşılıklı bu etkileşimin 

gerçekleşmediği durumda metanefrik doku ve üreter tomurcuğunun beklenen 

farklılaşması oluşamaz. Bu durum antenatal böbrek veya toplayıcı sistem 

anormalliklerine sebep olur. Mezonefrik kanalın ayrılması gereken yerden daha 

distalde üreter tomurcuğunun ayrılması halinde ortak nefrik kanal kısa kalır. 

Nefrik kanalın kısa olması nedeniyle mesane trigonunun gelişimi normal olmaz, 

kas yapısı yetersiz kalan trigon meydana gelir ve bu nedenle üreterler normalin 

daha lateralinden mesaneye giriş yapar. Bu anormal gelişim ise vezikoüreteral 

reflünün ortaya çıkışına sebep olur (10) (Şekil 5). 

 

 

Şekil 5. Üreterin normal ve anormal ayrılması (12). 
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Kalıcı böbrekler 9 ve 12. haftalar arasında 4. lomber vertebra hizasından 

12. torakal vertebra seviyesine yükselir. Yaklaşık ağırlığı doğumda 25 gr olan 

böbreklerin, erişkinlerdeki ağırlığı 300 gr’a ulaşır (13). Postnatal dönem ilk 6 ay 

böbrekler DNA sentezi ve devam eden hücre bölünmesi ile büyürler. Bu dönem 

sonrası hücre bölünmesi durur ve böbrekler hücre boyutunun artması sayesinde 

büyümeye devam eder. Doğumda böbrekler lobüle görünüme sahiptir. Nefronların 

büyümeye devam etmesiyle birlikte süt çocukluğu döneminde lobüle görünüm 

kaybolur. Gebeliğin 6. haftasında üreter solid kordon şeklindedir. Akabinde 

ortadan başlayarak iki uca doğru seyri devam eden üreter rekanalizasyon 

sürecinden geçerek ortasında lümeni olan yapıya dönüşür (10).  

Ortadan başlayıp her iki uca doğru ilerleme gösteren rekanalizasyonun en 

son ulaştığı kısımlar üreterovezikal ve üreteropelvik bileşkelerdir. Rekanalizasyon 

esnasında oluşan Chwalle’s membranları üreteropelvik bileşkede bulunursa geçici 

HN’a, üreterovezikal bileşkede oluşurlar ise geçici hidroüreteronefroza sebep 

olurlar (14).  

Üriner sistemin embriyolojik gelişimiyle ilgili yapılan çalışmalar gebeliğin 

ortalarında fetus üreter yapısında doğal kıvrım, büküntüler ve valvlerin olduğunu 

göstermiştir (15). Fetus boyunun uzaması ve böbreklerin yukarı yükselmesiyle 

birlikte üreterler düzleşir. Fetal dönemde kıvrım ve büküntülerin kaybolmaması 

halinde ise konjenital üreteral tıkanıklıklar meydana gelebilir. Bu yapılar kas 

dokusu ve etrafındaki adventisya kılıfından oluşurlar. Etraflarındaki adventisya 

kılıf nedeniyle kapak etkisi oluşturarak üreteral tıkanıklığa yol açabilmektedir 

(10).  

Antenatal gelişimin 4. ve 7. haftalarında ürorektal septum, kloakayı ikiye 

böler bunlar: primitif ürogenital sinüs ve anorektal kanaldır (10) (Şekil 6). 
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Şekil 6. Kloakanın ürogenital sinüs ve anorektal kanala bölünmesi. (A) 5. 

Haftanın sonu. (B) 7. Hafta. (C) 8. Hafta. (10). 

 

 

Primitif ürogenital sinüs kısımları: en büyük parça olan ve yukarı 

yerleşimli mesane, erkeklerde membranöz ve prostatik üretranın geliştiği bilinen 

ürogenital sinüsün pelvik parçası ve definitif ürogenital sinüs olarak da 

tanımlanmış olan ürogenital sinüsün fallik parçası (10) (Şekil 7). 

 

 

Şekil 7. (A) Ürogenital sinüsün mesane ve kalıcı ürogenital sinüse gelişim. (B) 

Erkekte ürogenital sinüs penil üretraya doğru gelişir. Prostat bezi üretradan çıkan 
tomurcuklardan, seminal veziküller ise duktus deferensten çıkan tomurcuklardan 
oluşur (10). 

 

İntrauterin böbrek gelişiminin en hızlı olduğu zaman gebeliğin 18-32. 

haftalarıdır (8). Böbreklerin normal seyrindeki büyüme ve farklılaşmasının 

obstrüksiyondan en fazla etkilendiği dönemin yine bu dönem olduğu şeklinde fikir 
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birliği vardır (16). Obstrüksiyon olan fetal böbreklerde nefron sayısında azalma 

olduğu çalışmalarla gösterilmiştir. Tek taraflı olan kronik obstrüksiyonlar 

böbreklerin gelişim basamaklarında gecikmeye veya daha da ilerlerse tamamen 

durmasına sebep olabilmektedir. İlerleyici tübüler atrofi ve intersitisyel fibrozis de 

gelişebilmektedir. Obstrüksiyonun olduğu böbrek tarafında renin salınımı artış 

gösterirken, karşı tarafta ise renin salınımının azaldığı gösterilmiştir. Obstrüksiyon 

nedeniyle aktivasyona uğrayan angiotensin-2 reseptörlerinin hücre büyüme ve 

gelişmesini yavaşlattığı, angiotensin-1 reseptörlerinin büyüme üzerindeki olumlu 

etkilerini antagonize ettiği, bu nedenle apoptozisi uyardığı gösterilmiştir (17). 

Postnatal dönemde böbreklerin fonksiyonel gelişimine bakıldığında renal 

kan akımı doğum sonrası 5-10 kat arasında artış gösterir (8). Renal kan akımında 

artışı, iç korteksten dış kortekse yönelen kan akışı ve intrarenal prostaglandin 

seviyesindeki artışla ilişkili olarak vasküler direncin azalması açıklamaktadır (18). 

Glomerüler Filtrasyon Hızı (GFR), gestasyonel yaş ile ilişkilidir. Otuz dördüncü 

hafta öncesinde doğan bebeklerde GFR <10 ml/dk/1,73m2’dir ve postnatal 

dönemde GFR’de normalde beklenen artış, term bebeklere nazaran daha yavaş 

olur. Term  yenidoğanların ele alındığı bir çalışmada, her infantın gestasyonel 

yaştan bağımsız ilk 24 saatte idrarını yaptığı gösterilmiştir (19). Oligüri, yaşamın 

ilk iki günü sonrasında idrar çıkışının 1 ml/kg/saat’in altında, poliüri ise 2000 

ml/1.73 m2’nin üzerinde olmasıdır (20). Doğumda annenin değerini yansıtan 

serum kreatinin düzeyi, term infantlarda, yaşamın ilk haftası içerisinde %50 

oranında azalır. İlk iki yaşta sabit kalan  serum kreatinin değeri sonradan kas 

kitlesindeki artışıyla doğru orantılı şekilde yükselmeye başlar (21). 

 

2.2. Böbrek ve Üriner Sistem Anatomisi 

 

Böbreklerimiz, metabolizma son ürünlerini ve suyun fazlasını vücuttan 

uzaklaştırmakla görevli olan, vertebral kolonun iki yanında psoas kası boyunca 

Gerota fasyasının ön ve arka zarları arasındaki retroperitoneal boşluğun perirenal 

bölmesinde bulunan ve adipöz dokuyla desteklenen kırmızı kahve renginde olan 

organlarımızdır. Üst sınırı yaklaşık 12’nci torasik vertebra, alt sınırı 3’üncü 

lumbal vertebra hizasındadır. Doğumda böbreklerin toplam ağırlığı yaklaşık 25 
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gram olup erişkinlerde yaklaşık 300 gramdır. Böbreğin kapsülü ve kapsülünde 

etrafını saran perirenal yağ dokusu bulunur. Yağ dokusunu çevreleyen Gerota 

fasyasını da pararenal yağ dokusu sarmaktadır (Şekil 8). Bu katmanlar böbrek 

malignitelerinin evrelendirilmesinde önemlidir. Böbreğin uzun aksı vücudun uzun 

aksına paralel yerleşim gösterir. Sağ böbrek sola göre karaciğer ile komşuluğu 

nedeniyle iki cm daha aşağıda ve sol böbrek yerleşim olarak T12–L3, sağ böbrek 

L1–L3 vertebra seviyesinde bulunur. Böbrekler uzun eksenleri boyunca 

kesildiğinde dıştan içe doğru korteks, medulla, kaliks ve pelvis görülür. Kortekste 

toplayıcı kanallar, proksimal ve distal tübüller ve glomerüler yapı bulunur. 

Medullada tabanı kortikomedüller bölgede tepesi pelvise uzanan ve papillada 

sonlanan koni şeklinde yapılar bulunur. Bu yapılar renal piramitler olarak 

isimlendirilir. Korteks, piramitleri çevreleyip, parankim içine doğru uzanım 

gösterir ve bu bölgeyi böbrek sinüsüne kadar doldurur. Böbrek korteksinin 

piramitler arasında uzanım gösterdiği bölgeye Bertini kolonu adı verilir. Böbrek 

damarlarının parankime girip çıktığı yerdir. Piramidin böbrek toplayıcı sistemine 

uzanım gösteren uç kısmı papilla olarak adlandırılır ve her minör kalikse ortalama 

iki adet papilla açılır. Major kaliksler minor kalikslerin birleşmesiyle oluşur ve 

ardından renal pelvise dökülür (13). Böbrek iç yapısı şekilde görülmektedir (22) 

(Şekil 9). 

 

 

Şekil 8. Böbreği saran kapsül, çevre yağ dokusu ve onu saran Gerota fasyası (23). 
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Şekil 9. Böbreğin iç yapısı (23). 

 

 

Pelvis, böbrek sinüsü içinde genellikle ikiye üçe ayrılarak ana kalikslere, 

her kaliks ise yaklaşık 12 minör kalikse ayrılır ve ardından renal pelvis aşağıya 

doğru ise üreter şeklinde devam eder (13) (Şekil 10).  

 

 

 

Şekil 10. Böbrek toplayıcı sistemi (24). 

 

 

Üreterler, fibromüsküler yapıda olup pelvisten mesaneye doğru idrarın 

akışını sağlayan ‘S’ şeklinde borulardır. Her bir böbrekten birer üreter çıkar, aşağı 

doğru ilerler ve arteria iliaca communis bifurkasyonu seviyesinde pelvise girer. 

Üreterler pelvisin yan duvarı seyrinde ilerleyerek mesanenin arka üst köşesinde 

sonlanır. Mesane duvarında ilerleyerek trigonun köşesinden üreterler mesaneye 
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açılır. Fizyolojik olarak üreterin üç bölgede darlığı mevcuttur; bunlar sırasıyla 

üreteropelvik bileşke, üreterin iliak arteri çaprazladığı yer ve mesanenin duvarı 

içerisindedir (13). Şekil 11’de fizyolojik üreter darlıkları görülmektedir (Şekil 11). 

 

 

Şekil 11. Üreter darlıkları (25). 

 

 

Mesane idrarın toplandığı, muskuler yapılı, içi boş organ olup mesane boş 

iken tetrahedral, doluyken oval görünümdedir. Kompliyans gösterebilen bir organ 

olup boş olduğunda infantlarda abdomen içine uzanım gösterirken erişkinlerde ise 

minör pelvis içindedir (26). Üst kısmındaki urakus allantois kalıntısıdır ve mesane 

apeksini karın ön duvarına bağlamaktadır. Kadınlarda uterus ile simfizis pubis, 

erkeklerde ise rektum ile simfizis pubis arasında uzanır. Mesane çocuklarda daha 

yukarı yerleşimli bulunur. Mesane ‘Retzius’ adı verilen alanda perivesikal ve 

retropubik yağ ve bağ dokusuyla çevrilidir. Mesaneden eksternal meatusa uzanan 

bölge üretra olarak isimlendirilir (13). Erkeklerde mesane tabanı erkeklerde, 

pelvik taban kaslarıyla endopelvik fasya üzerinde yerleşimli, kadınlarda ise 

vajinanın ön duvarına ve üretraya dayanmaktadır. Mesane boynu ise simfizis 

pubisin üç-dört cm arkasında bulunur ve endopelvik fasya ile sabitlenir ve bu 
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bölgede mesane boynunu çepeçevre saran düz kas yapısındaki üretral sfinkter 

bulunur (26). 

 

2.3. Antenatal Hidronefroz Tanımı 

 

Hidronefroz, böbrek pelvikalisiyel yapılarında anormal genişleme olarak 

tanımlanır (3). Doğum öncesindeki dönemde tespit edilen genişlemeler antenatal 

HN, genişleme böbrek toplayıcı sisteminin dışında üreterleri de kapsıyor ise 

hidroüreteronefroz olarak tanımlanmaktadır (27).  

İlk olarak 1970'lerde, antenatal dönemde  USG kullanılarak böbrek 

anormalliklerinin tespit edildiği kayıt altına alınmıştır (28).  

Antenatal HN doğum öncesi takiplerde en sık görülen böbrek 

anormalisidir (27). Etiyoloji tam olarak aydınlatılamamış olup, anne karnında 

üreterin fizyolojik veya patolojik tıkanıklığı ve mesaneden üretere idrarın geri 

kaçışı sonrasında ortaya çıktığı düşünülmektedir. Antenatal dönemde tespit 

edilebilen HN normal seyirdeki böbrek  gelişimini engelleyen bir takım üriner 

sistem anormalliklerinin tespit edilmiş ilk bulgusu olabilmektedir (11). Bu 

nedenle antenatal HN tanısı konulan bebekler postnatal dönemde 

değerlendirilerek, HN’a neden olabilecek anormallikler yönünden araştırılmalı ve 

tanı konulmasının ardından aile ile iş birliği yapılarak takibi amacıyla çocuk 

nefroloji uzmanı ve gereklilik halinde de çocuk üroloji uzmanına 

yönlendirilmelidir. 

 

 

 

2.4. Antenatal Hidronefroz Evrelemesi 

 

Antenatal dönemde HN’un tespit edilmesinde ve derecelendirilmesinde iki 

yöntem kullanılır: bunlardan ilki böbrek pelvis ön-arka çap (PÖAÇ) ölçümü, 

diğeri ise Fetal Üroloji Derneği (Society of Fetal Urology – SFU) tarafından 1993 

yılında geliştirilen evreleme sistemidir. PÖAÇ ölçümü antenatal HN ölçümlerinde 

en sık kullanılan yöntemdir. Buna göre ikinci trimesterde 4 mm ve üzeri, üçüncü 

trimesterde 7 mm ve üzeri değerlerin anormal olduğu kabul edilmekte olup 
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postnatal değerlendirmeyi gerektirmektedir. Sınıflamada antenatal HN hafif, orta 

ve ağır HN olarak üç gruba ayrılmaktadır (29) (Tablo 1). Böbrek PÖAÇ ölçümü 

HN’u değerlendirmede objektif bir parametre olup gestasyon haftası, anne 

hidrasyonu ve mesanenin dolumu ile farklılık göstermektedir (30). SFU 

evrelemesi antenatal dönemde HN’un saptanmasında uygulama ve değerlendirme 

zorluğundan dolayı pratikte çok kullanılmamaktadır (31). SFU evrelemesi 

postnatal dönem takiplerinde daha kullanışlı olup böbrek pelvikalisiyel yapılar ve 

parankim özelliklerine göre evrelendirme yapılmaktadır (Tablo 2) (Şekil 12) (32). 

Ek olarak postnatal dönemde böbrek PÖAÇ ölçümüne göre hafif (Grade I, <10 

mm), orta (Grade II, 10-15mm) ve ağır (Grade III, >15mm) HN ifadelerinin yer 

aldığı sınıflama yetersizlikleri barındırsa da güvenilir bir tanımlama olarak 

takiplerde kullanılabilmektedir (3) (Tablo 3). 

 

Tablo 1. İkinci ve üçüncü trimester PÖAÇ ölçümüne göre antenatal HN 

evrelemesi 

 

 

 

 

 

AHN: Antenatal hidronefroz PÖAÇ: Pelvis ön-arka çap 

 

Tablo 2. Antenatal HN’da SFU evrelemesi 

Derece  Santral Renal Kompleks Parankim 

Grade 0 İntakt Normal 

Grade 1 Pelviste çok hafif genişleme Normal 

Grade 2 Pelvis ve kalikslerde belirgin genişleme Normal 

Grade 3 Pelvis ve kalikslerde ileri düzeyde genişleme Normal 

Grade 4 Pelvis ve kalikslerde aşırı genişleme Azalmış 

AHN: Antenatal hidronefroz 

 

AHN Derecesi 2. trimester 3. trimester 

Hafif 4-6  mm 7-9  mm 

Orta 7-10  mm 10-15  mm 

Ağır >10  mm >15  mm 
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Şekil 12. Antenatal HN’da SFU evrelemesi (31). 

 

 

Tablo 3. PÖAÇ ölçümüne göre antenatal HN’un postnatal evrelemesi 

HN Evresi HN Derecesi PÖAÇ 

Grade 1 Hafif <10 mm 

Grade 2 Orta 10-15 mm 

Grade 3 Ağır >15 mm 

HN: Hidronefroz PÖAÇ: Pelvis ön-arka çap 

 

 

 

2.5. İnsidans  

 

Prenatal USG’nin kullanımının yaygınlaşmasıyla fetal HN daha çok tespit 

edilmeye başlamıştır (27). Prenatal USG’de gebelerin %0,5-2’sinde yapısal bir 

fetal anomalinin tespit edildiği bilinmektedir. Tespit edilen anomalilerin ise 

yaklaşık %20-50’sini genitoüriner sistem anomalisi oluşturuyor olup bunların da 

%50’si HN olarak karşımıza çıkmaktadır (33). Antenatal HN’ların yaklaşık %55-

60’ı geçici ve fizyolojik HN’lardır. Erkeklerde kızlara göre iki kat daha fazla 

görülür (34). Tespit edilen HN vakaları çoğunlukla unilateraldir (%60-80) ve daha 

çok sol böbrekte görülmektedir. Etkilenen fetüslerin yaklaşık %8’inin ailesinde de 

HN öyküsü mevcuttur (27). Hidronefrozun bilateral olmasındansa unilateral 

olması daha iyi prognoz göstergesidir. Sağlıklı böbrek gelişim esnasında işlev 
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görmeye devam eder. Bilateral HN’da 3. trimesterdan önce oligohidramnios 

saptanmış olması kötü prognozu gösterir (35).  

 

2.6. Etiyoloji 

 

Hidronefroz sadece böbrek toplayıcı sistemlerindeki genişlemeyi 

tanımlamakla birlikte altta yatan etiyoloji hakkında bilgi veremez. Detaylı 

incelemelere rağmen, doğum öncesinde tespit edilen HN’ların bir kısmında tanı 

konulamaz hatta bazı bebeklerde doğum sonrası HN saptanmaz. Antenatal HN 

nedenleri arasında böbreklerin gelişim evresinde oluşan anomaliler sebebiyle, 

üriner sistemin rastgele bir yerinde oluşan darlık veya idrarın akım yönünün tam 

tersine doğru idrar kaçağı olması sonucunda idrar akımı zorlaşır ve oluşan darlığa 

bağlı basınç artışı ile böbreğin pelvisinde dilatasyon gelişmesine sebep olur. 

Üriner sisteme dışarıdan oluşan basıyla da obstrüksiyon yeriyle ilişkili olarak HN 

veya hidroüreteronefroz gelişebilir. Son trimesterde üriner sistemde gelişen en 

ufak bir obstrüksiyon böbreklerin parankimlerinin gelişiminde azalma ve 

subkortikal kistlerin oluşmasına neden olurken; daha erken dönemlerde meydana 

gelen obstrüksiyon sebebiyle oluşan hidronefroza genellikle böbrek displazisinin 

de eşlik ettiği görülmektedir (36). Normal fetal gelişim esnasında da antenatal HN 

olabilmektedir. Fetal üriner sistem, postnatal üriner sisteme nazaran genişlemeye 

daha açıktır. Üstelik antenatal dönemdeki idrar akım hızları, doğumun hemen 

sonrasındaki akım hızına kıyasla çok daha yüksektir. Antenatal dönemde tanı 

almış birçok hidroüreteronefroz vakaları ise doğum sonrası düzelmektedir (37). 

Hafif ya da geçici HN etiyolojik sebepler arasında en sık görüleni olup 

antenatal HN vakaların %50-70’ini oluşturur. Üriner sistemdeki hareketsiz olan 

bir bölüm, damarlarda çaprazlaşma veya polipler sonucunda oluşan üreteropelvik 

bileşke obstrüksiyonları antenatal HN %10-30’luk kısmını oluşturur. Antenatal 

HN’lu vakaların %10-40’ında ise vezikoüreteral reflü bulunmaktadır. Antenatal 

HN’un diğer nedenlerinden olan üreterovezikal bileşke darlığı ve posterior üretral 

valv ise daha az görülmektedir (38) (Tablo 4 ). 
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Tablo 4. Antenatal HN nedenleri (38). 

Etiyoloji İnsidans 

Geçici HN %50-70 

Üreteropelvik darlık %10-30 

Vezikoüreteral reflü %10-40 

Üreterovezikal bileşke darlığı %5-15 

Multikistik displastik böbrek %4-6 

Çift toplayıcı sistem+üreterosel %2-5 

Posterior üretral valv %1-5 

Diğer (üretral atrezi, ürogenital sinüs, Prune Belly 

sendromu, tümörler) 

%<1 

HN: Hidronefroz 

 

 

Antenatal HN ile ayırıcı tanının yapılması gerekli böbrek dışı nedenler: 

over kistleri, sakrokoksigeal teratom, enterik duplikasyonlar, duodenal atrezi, 

hidrokolpos ve meningosel olarak sıralanabilir (10). 

 

 

2.6.1. Geçici Hidronefroz 

 

Geçici HN olarak adlandırılan tanı obstrüksiyonun eşlik etmediği toplayıcı 

sistem genişlemesi için kullanılan terimdir. Geçici HN etiyolojisi tam olarak 

aydınlatılabilmiş olmamakla birlikte geçici HN’a üreteropelvik bileşke veya 

üreterovezikal bileşkenin yetersiz kalan gelişimi ve fetal idrar oluşumundaki 

artışın sebep olduğu düşünülmektedir. Artmış olan idrar miktarı, embriyolojik 

etkenler ve anneden fetüse geçen hormonların etkisi ile bebeğin idrar yollarında 

gebeliğin son dönemlerinde fizyolojik bir genişleme oluşabilmektedir. 

Günümüzde doğumdan sonra yapılan ilk incelemelerde üreteropelvik bileşke 

darlığı ve geçici HN’u kullanılan tanı yöntemleri ile birbirinden ayırmak büyük 

zorluk taşımaktadır. Çoğunlukla eşik değerler belirlenerek takip ve tedavi 

düzenlenmesini hedeflemek şeklinde genel bir tutum mevcuttur (27). Bu ayrımın 
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yapılamaması halinde: obstrüktif vakaların gözden kaçırılması sonrası renal 

fonksiyon kaybını, aksine geçici HN’un fark edilememesi ise hasta için gerekli 

olmayan operasyonları gündeme getirecektir (39).  

Antenatal HN tespit edilen hastaların %35-50’sinde doğum sonrasında 

yapılan ilk USG normal sonuçlanır ve bu nedenle hastalar doğum sonrası 

izlemlerinde erken dönemde takipten çıkarılırlar (40). 

Yapılan çalışmalarda antenatal dönemde HN derecesi ne kadar yüksek ise, 

postnatal dönem obstrüktif patolojilerle karşılaşmanın ve ameliyat olma 

olasılığının da bir o kadar yüksek olduğunu ve HN’un kendiliğinden kaybolma 

oranının benzer oranda düşük olduğunu göstermektedir. Postnatal dönemde 

obstrüksiyonun az görülme ihtimali, antenatal takiplerden doğuma kadar olan 

süreçte düzelme gösteren HN’lu hasta grubunda doğum sonrasında anlamlı üriner 

sistem patolojilerinin düşük görülmesi ile orantılıdır (41, 42). Benzer şekilde 

doğum sonrası değerlendirmede PÖAÇ’nın <15 mm olması ve kalikslerde 

dilatasyonun eşlik etmemesi halinde obstrüksiyon riskinin çok düşük olduğu fikri 

kabul görmüştür (1, 43).  

Geçici HN’un doğum sonrası dönemde tekrar ortaya çıkma ihtimalinin 

%1-5 arasında olduğu ve tekrar tespit edilen bu HN’un renal fonksiyonda kayba 

sebep olacak ciddiyette olabileceği bildirilmektedir (44).  

Toplayıcı sistemde obstrüksiyonun eşlik etmediği HN nonobstrüktif 

dilatasyon (NOD) olarak tanımlanır. Antenatal dönemde HN tespit edilen 

hastaların yaklaşık olarak %15’inde NOD saptanır. Benign bir durum olup; 

obstrüksiyon eşlik etmediği için HN’da artış olmaz, diferansiyel renal 

fonksiyonda (DRF) düşüş beklenmez, bu durum cerrahi girişim gerektirmez ve 

zaman içinde de kendiliğinden düzelir (27). 

 

2.6.2. Üreteropelvik Bileşke Darlığı 

 

Tanım 

 

Üreteropelvik bileşke darlığı (ÜPBD) renal pelvisten başlayarak proksimal 

üretere kadar olan bölümde kısmi ya da aralıklı olan ve obstrüksiyon nedeniyle 
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idrar akımında yetersizliğe yol açan toplayıcı sistemin dilatasyonu olarak 

tanımlanmaktadır. Üst üriner sistem tıkanıklıklarının en çok görüldüğü bölge 

üreteropelvik bileşkedir (45) (Şekil 13,14). 

 

Epidemiyoloji 

 

Antenatal HN saptanan hastaların izlemlerinde %10-30’unda ÜPBD tespit 

edilmekle birlikte pek çok çalışmada da antenatal HN tanılı bebeklerde en çok 

görülen doğumsal anormallik olduğu bildirilmiştir (11, 38). Rutin antenatal USG 

ile tespit edilen ÜPBD çalışmalarda bildirilen insidansı canlı doğumda 1/500'dir 

(33). Erkeklerde kızlara göre ÜPBD daha sık görülür. Lezyonlar solda daha sık 

tespit edilmekle birlikte yaklaşık %10 oranında ikili tutulum bildirilmiştir (27, 

46).  

 

Patofizyoloji 

 

Üreterin embriyolojik gelişim sırasında meydana gelen anormal 

rekanalizasyon sonucunda konjenital ÜPBD meydana gelir. Bu anormal 

rekanalizasyona üreteropelvik bileşke boyunca idrar akışını engelleyen anatomik 

oluşumlar veya fonksiyonel bozukluklar da eşlik edebilir ve bu durumlar HN’a 

neden olur. Tam tıkanma böbreğin hızla tahrip olmasına neden olacağı için çoğu 

vakanın kısmi tıkanmaya bağlı olduğu düşünülmektedir. Kısmi tıkanıklıklar da 

bazı durumlarda böbrek fonksiyonlarının ilerleyici şekilde bozulmasına yol 

açabilmektedir. Ancak birçok hastada böbrek fonksiyonunun stabil kaldığı denge 

durumu söz konusudur. Böbrek fonksiyonunun korunması ile sonuçlanan denge 

durumunun gelişimi aşağıdakilere bağlıdır (39): 

● İdrar hızı ve çıkışı 

● ÜPBD’nin anatomisi ve derecesi 

● Böbrek pelvisinin uyumu 

Renal pelvis, artan kompliyansı sebebiyle gerilebilir ve dolayısıyla fazla 

miktarda idrar içerebilir, bu da pelvik dilatasyona neden olur. Gerilmiş olan 

pelvisin geniş kapasiteye ulaşan hacmi ise intrapelvik basıncın yükselme riskini 



 

20 
 

azaltır. Sonuç olarak, genişlemiş ve büyük intrarenal pelvise sahip olan böbrekler, 

özellikle diürez sırasında, daralmış ve küçük intrarenal pelvise sahip olan 

böbreklere göre tıkanmadan kaynaklanan hasara karşı daha dayanıklıdır (39). 

 

 
Şekil 13. Renal pelvik dilatasyona yol açan fonksiyonel veya anatomik bir 
anormalliğin yerini gösteren üreteropelvik obstrüksiyon (45). 

 

 

 

Şekil 14. Ameliyat esnasında çekilmiş olan ÜPBD görüntüsü (47). 
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Klinik  

 

Doğum öncesi dönem ÜPBD, USG taramasının yaygın olarak yapıldığı 

merkezlerde erken dönemde tanınabilir. Ancak çoğu, antenatal HN’un doğum 

sonrası değerlendirmesi esnasında teşhis edilir (1). 

USG taramalarının yapılmadığı durumlarda, bebekler böbreğin obstrükte 

olması ve genişlemesi nedeniyle elle hissedilebilecek kadar büyüyen bir karın 

kitlesi, hematüri, düşük kilo alımı ve idrar yolu enfeksiyonu (İYE) ile 

başvurabilir. Böbrek yetmezliği ise sık karşılaşılan bir durum olmamakla beraber 

iki taraflı tutulumu olan hastalarda ortaya çıkar (48). Büyük çocuklarda 

görülebilen klinik bulgular, Dietl’s krizi olarak adlandırılan ÜPBD’nın da eşlik 

ettiği aralıklı yan ağrısı ve karın ağrısını içerir (49).  

 

Tanı 

 

Tanı koyabilmek için birçok tetkik olmasına rağmen ÜPBD’de obstrüktif 

olguları nonobstrüktif olgulardan net bir şekilde ayırarak gereksiz cerrahi girişim 

ve bunların komplikasyonlarından korunmayı sağlayabilecek herhangi bir test 

yoktur. Lee ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada prenatal dönemde 

saptanan HN derecesi arttıkça postnatal dönemde tanısı konulan ÜPBD 

derecesinin de arttığı tespit edilmiştir (50). 

ÜPBD’de, mesane kalınlığı ve boşalması normal olmasına karşın USG’de 

pelvikaliektazi saptanabilir (51) (Şekil 15). İpsilateral üreterde ise dilatasyon 

görülmez.  
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Şekil 15. USG’de sol böbreğin kaliks ve renal pelvik dilatasyonunu ve sağ 

böbreğin normal göründüğünü gösteren resim (51). 

 

 

Nükleer renografide, diüretik uygulamasının öncesi ve sonrası, obstrüktif 

olan böbrek tarafında ekskresyonun geciktiği ya da hiç olmadığı görülür (39, 52).  

Voiding Sistoüretrografi (VCUG), obstrüksiyon varsa veya ÜPBD’ye 

VUR eşlik ediyorsa tanıda yol gösterebilir. VCUG, özellikle PUV ve VUR’u 

ekarte etmek için kullanılır (39, 52). 

Retrograd pyelografi, intraoperatif olarak kullanılan bir tetkiktir. Böbrekte 

ÜPBD’nın olduğu bilinen ancak distal üreterin değerlendirilemediği durumlarda 

kullanılmaktadır (39, 52).  

İntravenöz pyelografi (İVP), kontrast maddenin ekskresyonunun geciktiği 

böbrekte pelvikaliektazi ve ipsilateral böbrekte ise üreterin görüntüsünün silüet 

şeklinde yansıdığı günümüzde sık tercih edilmeyen tetkiklerdendir (39, 52). 
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Tedavi 

 

Hidronefrozu olan her böbreğe obstruksiyon eşlik etmeyebilir. Bu sebeple 

cerrahi girişim kararı verilmeden önce obstrüksiyonun iyi tespit edilmesi gerekir. 

Prenatal USG takiplerinde saptanmış, belirgin HN’un olmadığı tek taraflı 

genişlemelerde, parsiyel ÜPBD ve renal parankimin iyi olduğu infantlarda 

başlangıçta takip en uygun yaklaşımdır (53).  

Fetal HN’da doğum öncesi dönemde, ÜPBD’na bağlı vakalara müdahale 

veya erken doğum genellikle gerekli değildir. Yapılan çalışmalarda tek 

böbreğinde veya her iki böbreğinde de tutulumu olan bebeklere doğum öncesi 

müdahale edilmesinin böbrek sonuçlarını iyileştirdiğine dair kanıt yoktur (35). 

Cerrahi müdahalenin gerekebildiği istisna durum ise ileri derecede genişlemiş 

olan renal pelvisin prenatal dönemde distosiyi veya pulmoner kompresyonu 

önlemek amacıyla dekompresyonunun gerekli olduğu durumdur (54).  

Ağrı, hematüri, böbrek taşı, üriner sistem enfeksiyonu vb. semptomatik 

olgularda cerrahi müdahale gerekebilir.  

Fetal Üroloji Cemiyeti tarafından cerrahi girişim endikasyonlarını: 

• Diferansiyel renal fonksiyonun (DFR) bozulması (<%40)  

• Takiplerde böbrek sintigrafisindeki DFR’de %10’dan fazla kayıp olması,  

• Ultrasonografik incelemede pelvis AP (anterior-posterior) çapında artış 

görülmesi  

• Grade 3-4 dilatasyonun olması şeklinde tanımlamaktadır (55).  

ÜPBD tedavisinde başvurulacak cerrahi yöntemler endoskopik, açık cerrahi, 

laparoskopik veya robotik yaklaşımları içermektedir. 1886’dan beri yapılmakta 

olan pyeloplasti operasyonları tarihinde atılmış olan en önemli adım 1949’da 

Anderson ve Hynes tarafından geliştirilen “Dismembered pyeloplasti” yöntemidir. 

Pyeloplasti halen ÜPBD’nın cerrahi tedavisinde altın standart yöntemdir. 

Pyeloplasti, üreterin atrezik veya daralmış olan segmentinin çıkarılması ve normal 

üreterin renal pelvise yeniden bağlanması sonrasında mevcut tıkanıklığın 

hafifletilmesinden oluşur. 1986’dan beri uygulanan antegrad ve retrograd 

endopyelotomi, 1993’te tanımlanan laparoskopik pyeloplasti ve 1999’da ilk 

bildirilen robotik pyeloplasti ile birlikte minimal invazif girişimler ÜPBD 
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tedavisinde giderek yaygınlaşmaktadır (53). Her tedavide çeşitli avantaj ve 

dezavantajlar olmakla birlikte yine de günümüzde uygulanan en yaygın cerrahi 

yöntem Anderson Hynes pyeloplasti tekniğidir. Bu tekniğin tüm dünyada kabul 

görmesinin sebebi böbreğin alt polüyle birlikte böbreği çaprazlayan damarlarının 

da korunmasını sağlayan geniş uygulanabilirliği, üreteropelvik bileşkedeki 

patolojik segmentin eksizyonu ve eş zamanlı uygulanan repozisyonuyla başarılı 

redüksiyon pyeloplastisi olmasıdır (53).  

ÜPBD tedavisinde altın standart tedavi olarak açık cerrahi teknikleri gibi 

görünse de yakın gelecekte, laparoskopik tekniğin daha az invazif olması ve 

dolayısıyla düşük morbidite oranlarının olması, robotik pyeloplasti yöntemlerinin  

hareket kabiliyeti ve iyi görüş olanağı sağlaması nedeniyle minimal invazif 

yöntemlerin ön plana çıkacağı düşünülmektedir (53). 

Bazı çalışmalarda ÜPBD olan hastaların İYE geçirme riskinde artış olduğu 

öne sürülmüş olup bu oran %10-15 şeklinde rapor edilmiştir (56, 57). Bu 

hastalarda antibiyotik profilaksisinin yararları ve gerekliliğine ilişkin kesin 

kanıtlar gösteren prospektif çalışmalar eksik olmakla birlikte bazı klinisyenler 

HN’lu tüm hastalarda antibakteriyel profilaksi kullanmayı tercih ederken, bazıları 

sadece ciddi HN’lu vakalarda, bazıları ise antibakteriyel profilaksi kullanmayı 

tercih etmemekte. Ayrıca kullanılan profilaksinin süresi çalışmalar arasında 

farklılık göstermektedir (57, 58). Ülkemizde İşlek ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada HN’un ciddiyeti ne olursa olsun, ÜPBD olan bebeklerde 

profilaktik antibiyotik kullanımının endike olmadığı, çünkü bu popülasyonda İYE 

riskinin düşük oranlarda olduğu sonucuna varılmıştır (59). 

 

 

2.6.3. Vezikoüreteral Reflü 

 

Tanım 

 

İdrarın, mesaneden üst üriner sisteme doğru patolojik geri kaçışı 

vezikoüreteral reflü (VUR) olarak tanımlanmaktadır (8).  
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Epidemiyoloji 

 

Sağlıklı çocuklardaki VUR prevalansının %0,4-1,8 arasında olduğu 

çalışmalarda gösterilmiştir (60). Ateşin eşlik ettiği İYE geçiren çocuklardaki VUR 

insidansı %30-50 olarak bildirilmiştir (61). Başka bir çalışmada yaş küçüldükçe 

görülen VUR insidansının %70’lere kadar arttığı ortaya konmuştur (62). 

Hoberman ve arkadaşları 1-24 ay arası 302 çocuğu ilk ateşli İYE’den bir ay sonra 

çekilen VCUG ile taramış ve  tarama sonrası %39 hastada VUR saptamıştır (63). 

Kız çocukları mevcut anatomik yapılarından ötürü İYE’ye daha 

yatkındırlar. Erkek çocuklarda kızlara göre VUR daha yüksek dereceli olma 

eğilimine karşın erkeklerde reflülerinin rezolüsyona uğrama oranları daha 

yüksektir (64).  

Erkek ve kız çocuklar reflülü renal üniteler açısından karşılaştırıldığında; 

düşük dereceli (Evre I-III) VUR saptanma oranı kızlarda %78, erkeklerde ise %46 

oranında bulunmuştur (65).  

Antenatal HN’lu çocukların izleminde tespit edilen VUR prevalansı %16,2 

olarak belirtilmektedir (66). Şencan ve arkadaşları antenatal dönemde hafif HN’lu  

hastaların postnatal takiplerindeki VUR insidansını %1,7 olarak bulmuştur (67). 

Antenatal HN için takibe alınıp VUR tespit edilen erkek hastaların sayısı, kızların 

sayısının iki katından daha fazladır (68). 

Alt üriner sistem disfonksiyonu ve VUR arasında yakın bir ilişki 

mevcuttur. VUR insidansı alt üriner sistem disfonksiyonu mevcut olan hastalarda 

%40-60 arasında bulunmuştur (69). İsveç reflü çalışmasında, 1-2 yaş arası evre 3 

ve 4 reflülü hastaların %34’ünde alt üriner sistem disfonksiyonu saptanmış olup, 

bunların %24’ünün işeme fazı disfonksiyonu, %9’unun ise aşırı aktif mesane 

olduğu görülmüştür (70).  

 

Patofizyoloji 

 

VUR gelişimi, primer olarak üreterovezikal bileşkenin anatomik açıdan 

yetersizliğine bağlı olabileceği gibi, sekonder nedenlerden intravezikal 

obstrüksiyona bağlı olarak da karşımıza çıkabilir (71). 
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VUR, primer ve sekonder VUR olmak üzere ikiye ayrılır: 

Primer VUR: En sık görülen reflü şekli olup, intravezikal üreterin bir 

bölümünü de içeren üreterovezikal bileşkenin yetersiz kapanmasından 

kaynaklanan bir patolojidir (36).  

Normal şartlarda mesanenin kasılması esnasında intravezikal üreterin 

tamamen sıkıştırılması ve etrafındaki mesane kasları sayesinde kapatılmasıyla 

reflü önlenir. Primer VUR'da intravezikal üreterin doğuştan kısa olması nedeniyle 

anti-reflü mekanizma etkin görev alamaz. Bu yapısal bozukluğun nedeni 

embriyolojik gelişim döneminde, mezonefrik kanaldan köken alan üreterik 

tomurcuğun mesaneye olması gerekenden konumdan daha yakında yer alması 

sonrası intravezikal bölümün kısa kalmasıdır (72) (Şekil 16).  

VUR hastalarının ailelerinde de VUR görülme sıklığındaki artış 

intravezikal üreter uzunluğunda genetik aktarım olabileceğini düşündürür (73). 

PAX2, TNXB, GATA3 ve SLIT2 monogenik VUR’un %46,4'ünü oluşturan 

monogenik nedenlerdir (74). 

Hastaların yaşlarının büyümesiyle sıklıkla primer düşük dereceli VUR'un 

spontan düzeldiği görülür (75). Mesane boyutunun artmasıyla intravezikal 

üreterin de uzunluğu artar böylece anti-reflü mekanizması işlevini 

gerçekleştirebilir hale gelir (72). 

İkincil VUR: İkincil VUR, anormal derecedeki yüksek işeme basıncı 

sonrası oluşur ve mesanenin kasılması esnasında üreterovezikal bileşkenin 

kapanmamasına yol açar. İkincil VUR’un ortaya çıkmasına sebep olan durumlara 

mesane çıkım obstrüksiyonu, nörojenik mesane, mesane barsak disfonksiyonu 

(Bladder Bowel Dysfunction) ve İYE gibi sebepler örnek verilebilir(76). 

Mesane ve üreter arasında idrarın geriye kaçışını engelleyen gerçek bir 

sfinkterik yapı bulunmaz. Reflü, intramural üreterin detrusor kası tarafından flap 

valv mekanizmasıyla kapatılması sayesinde önlenmektedir. Bu durum ise reflü 

önlenmesi amacıyla üreter orifisinin intramural uzunluğunun önemini 

göstermektedir. Üreter orifisinin konik, atnalı ve golf çukuruna benzetilen 

görünüm çeşitliliği ise reflüye yatkınlık konusunda fikir verebilmektedir. Üreter 

düz kas dokusu mesanenin trigon bölgesine kadar uzanım göstermekte ve diğer 
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üreter düz kas doku fibrillerini ağ şeklinde çepeçevre sarmaktadır. Fibrillerin 

birbiriyle olan bağlantısı üreterin mesaneye fiksasyonunu sağlamaktadır (77). 

Mesanenin idrar ile dolmasıyla submukozal üreter sıkışır böylelikle 

reflüyü engelleyen bir diğer mekanizma daha karşımıza çıkar (77).  

Nöropatilerde, intravezikal basıncın yüksek olması üreterovezikal 

bileşkenin bozulmasına neden olarak anti-reflü mekanizmaya zarar verebilir. 

Disfonksiyonel işemenin sonucunda da intravezikal basınç artar ve VUR‘a neden 

olabilir (78). 

 

 

Şekil 16. İntraveziküler üreteral tünel için iki farklı uzunluğu gösteren mesane 
duvarının çizimi. (A) Normal uzunlukta bir intraveziküler tünel (B) Kısa 

intraveziküler üreteral tünel (72). 

 

Uluslararası Reflü Çalışma Komitesinin VCUG görüntülerine göre 

önerdiği derecelendirme sistemi klinikte en çok kullanılan VUR derecelendirme 

sistemdir (79) (Şekil 17).  

I. derece VUR: Sadece üretere reflü vardır, üreter dilate değildir.  

II. derece VUR: Üreterle birlikte pelvis ve kalikslerde reflü görüntülenir, üreterde 

ve pelviste dilatasyon yoktur. 

III. derece VUR: Üreterle birlikte pelvis ve kalikslerde reflü görüntülenir, üreterde 

ve pelviste hafif-orta derecede dilatasyon vardır.  

IV. derece VUR: Üreterle birlikte pelvis ve kalikslerde reflü görüntülenir, üreterde 

ve pelviste ileri derecede dilatasyon vardır ve kaliks açıları küntleşmiştir.  

V.derece VUR: Üreter tortiyoze bir hal alır, kaliksiyel yapılar bozulur ve bu 

duruma mutlaka parankim incelmesi eşlik eder. 
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Şekil 17. Uluslararası Reflü Çalışma Komitesi tarafından önerilen VUR 

derecelendirme sistemi (72). 

 

 

Klinik  

 

Ateşli İYE ile birliktelik gösteren renal skar gelişimi VUR’un seyrinde 

gelişebilen en önemli klinik tablodur. Bu durumun engellenmesi tedavinin 

temelini oluşturur. Renal skarın oluşumunda günümüzde ‘big bang’ teorisi kabul 

görmekte olup teoriye göre, skar gelişiminde enfekte olan idrarın mesaneden 

geriye doğru toplayıcı kanallar aracılığıyla renal kortekse reflüsü rol 

oynamaktadır. Skar gelişiminin önemi daha çok piyelonefritin önlenebilir bir 

komplikasyon olduğunun anlaşılması ile artmıştır. VUR’lu hastaların idrarı steril 

olduğunda mevcut reflünün böbreklerde ciddi bir tahribata yol açmayabileceği 

düşünülmüştür (53). Renal skarlı olgularda üriner enfeksiyonun daha sık 

görülmesinin nedeni genetik farklılıklar, konak direnç faktörlerinin skar 

oluşumuna yatkınlık sağlaması, skarlı bölgedeki böbrek perfüzyon bozukluğu ve 

üroepitelyumun bakteriyel tutunmaya yatkınlığı şeklinde çalışmalarda 

açıklanmaya çalışılmıştır (80). 

Yüksek dereceli olan reflüde risk daha fazla olmakla birlikte, VUR renal 

skar gelişimini yaklaşık 2,5 kat arttırmaktadır. Bununla birlikte enfeksiyon öyküsü 

olmayan çocuklarda yapılan sintigrafik taramalarda fonksiyonu düşük ve boyut 

olarak küçük böbreklere rastlanabilmektedir. Bu durum üreter tomurcuk 

gelişiminin anormal biçimde indüklenmesinin hipoplazi, diplazi gibi konjenital 
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defektlere yol açabileceğini ve yüksek dereceli reflünün enfeksiyon olmadan da 

renal hasara sebep olabileceği gösterilmiştir (81).  

Reflü nefropatisi ülkemizdeki çocuk hastalarda saptanan son dönem 

böbrek yetmezliğinin (SDBY) önde gelen nedenidir (82). Tedavi edilmeyen reflü 

nefropatisinin sonucunda kronik böbrek yetmezliği gelişir (83). 

Böbrek hasarı sebebi yenidoğan dönemindeki erkek bebeklerde en fazla 

konjenital böbrek hipodisplazisine ve yüksek derece VUR’a sekonder gelişir, 

kızlarda ise hasarın sebebi en çok geçirilmiş İYE'ye sekonder oluşan skara 

bağlıdır (84).  

Asemptomatik olgularda, bir yaşın altındaki çocuklarda, antenatal HN 

tanısı olan veya tarama sayesinde kardeşlerde tespit edilen reflü olgularında ve 

düşük dereceli reflü (Derece I-III) vakalarında VUR’un daha hızlı düzelmesi 

beklenir. Buna karşın renal kortikal anormalilik, mesane disfonksiyonu, geçirilmiş 

İYE atakları olan olgularda ise kendiliğinden düzelme olasılığı azalmaktadır.  

Reflü nefropatisi çocukluk çağı nefropatilerinin en sık nedenidir. Özellikle 

her iki böbrekte reflü nefropatisi görüldüğü durumlarda böbrek skar derecesi artışı 

ile kliniğe yansıyan hipertansiyon arasında orantı dikkat çekmektedir. Bu 

durumun patofizyolojisi olarak hasarlı böbreklerden salınan renin hormonunun 

hipertansiyona sebep olduğu düşünülmektedir (83). Renal skarı olan hastalarda 

antihipertansif tedavi kullanmayı gerektiren hipertansiyon sıklığı %17-23 

oranlarında yüksek değerlerde tespit edilmiştir. Bundan dolayı renal skarlı 

hastalarda kan basıncının yakın takip edilmesi gerektiği söylenebilir (85). 

Reflü nefropatisi kronik böbrek yetmezliği, renine bağlı hipertansiyon, 

tekrarlayan İYE, böbrek büyümesindeki ve gelişim geriliği gibi önemli sorunlara 

neden olabilir ve bu geriye dönüşümsüz bir durumdur (83, 86). Ülkemizde 

çocuklarda, kronik böbrek hastalığının ilk sırada nedeni reflü nefropatisidir (87). 

 

Tanı 

 

VUR tanı ve tedavisinin temelinde görüntüleme yöntemleri vardır. 

Görüntüleme yöntemleri standart üriner sistem USG’si, renal nükleer taramaları 

ve VCUG’u içerir. Günümüzde tanıdaki altın standart ise VCUG‘dur . Son 
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zamanlarda VCUG esnasında maruz kalınan görece yüksek doz radyasyon 

endişesinden dolayı radyonüklid sistografi çalışmaları yapılmıştır. Radyonüklid 

sistografide radyasyon dozu düşük olsa bile mesane ve üretranın anatomik olarak 

detaylandırılması ve konfigürasyonu yeterince sağlanamadığı ve düşük dereceli 

VUR’u tespit etmede başarılı olmaması nedeniyle sınırlı kullanıma sahiptir ve 

daha çok takip için tercih edilmektedir.  

Tc-99m dimerkaptosüksinik asit böbrek sintigrafisi (Tc-99m DMSA) 

böbreklerin kortikal dokularının durumunu ve diferansiyel fonksiyonlarını 

göstermek için kullanılan en iyi nükleer ajandır. DMSA maddesi proksimal renal 

tübüler hücrelerce absorbe edilir. İnflamasyon ve skarlı alanlarda DMSA tutulumu 

zayıf görülür. İzlemde gelişecek yeni klinik durumlar karşısında tedavinin 

değişkenlik gösterebileceği için tanı anında Tc-99m DMSA sintigrafisi çekilmesi 

önerilmektedir. Ardışık çekilen Tc-99m DMSA sintigrafisiyle yeni gelişen skar 

alanları ortaya konulabilir.  

 

Tedavi 

 

Tedavi planlanırken yaş, cinsiyet, başvuru şekli (ateşli İYE, antenatal HN, 

kardeş reflüsü vb), reflü derecesi, lateralite, böbreklerin başlangıçta yapılan 

değerlendirmedeki durumu, mesane barsak disfonksiyonu, alt üriner sistemde 

disfonksiyon varlığı, üriner sistem anomalisi varlığı, diferansiyel renal fonksiyon, 

renal skar varlığı, çocuğun ve ailenin tedaviye sağladığı uyum ve ailenin tercihini 

de içeren birçok faktör dikkate alınmalıdır (88). 

İki çeşit tedavi yöntemi vardır. Bunlardan biri konservatif, diğeri ise 

cerrahi tedavidir.  

 

Konservatif Tedavi Seçenekleri 

 

Genel yaklaşım olarak ilk beş yaş içinde tanı alan hastaların tedavisine 

konservatif yaklaşımla başlanması önerilmektedir (89). Konservatif tedavi; sürekli 

antibiyotik profilaksisi, alt üriner sistem disfonksiyon tedavisi ve olguların düzenli 

aralıklarla değerlendirilmesini içerir (90, 91).  
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VUR’un bazı durumlarda spontan düzelmesi konservatif tedavi 

yaklaşımının en önemli dayanak noktasıdır. Düşük dereceli (Evre 1-2) ve ilk iki 

yaşta.saptanan reflülerin yüksek olasılıkla.gerileyebildiği bilinmektedir. Yapılan 

çalışmalarda, yaklaşık beş yıllık takibin sonucunda evre 1-2 reflülerin yaklaşık 

%80-90, evre 3-4 reflülerin ise %30-50 oranında gerilediğini gösterilmiştir  (92).  

Devamlı antibiyotik profilaksisi yaklaşımının ortaya çıkmasında, 

Lenaghan ve arkadaşlarının yapmış olduğu ateşli İYE sonrasında skar gelişme 

riskinin daha önceden skarlı olan olgularda %66, skarı olmayan normal 

böbreklerde ise %21 olduğu sonucunu ortaya koyan çalışmanın katkısı vardır 

(93).  

VUR’da tedavi seçeneklerini değerlendirirken EAU (Avrupa Üroloji 

Derneği) /ESPU (Avrupa Pediatrik Üroloji Topluluğu) kılavuzlarındaki risk 

sınırlaması dikkate alınmalıdır. Tek taraflı, alt üriner sistemde disfonksiyon 

varlığı, erken yaşlardaki yüksek dereceli reflü, kız cinsiyet profilaksi başlanması 

önerilen riskli hasta grubunu oluşturur (94). Bir yaş altı grupta, düşük derece 

(Evre 1-2) reflülerde hasta bazında değerlendirilme yapılmalıdır.  

Temel prensipte İYE tedavisinde kullanılan antibiyotikler profilakside 

tercih edilmemeye çalışılmalıdır. Günümüzde profilakside sıklıkla kullanılan 

antibiyotik çeşitleri trimetoprim-sulfametaksazol (TMP-SMX) ve 

nitrofurantoindir. Nitrofurantoin ve sulfonamidler hiperbilirubinemi riski 

sebebiyle yenidoğan döneminde kullanılmamalıdır. Amoksisilin, ilk 3 ayda 

güvenilir olması nedeniyle tercih edilebilir olmasına rağmen izlemde gelişebilecek 

antibiyotik direnci sebebiyle her zaman ilk tercih değildir. Kullanılacak olan 

profilaktik antibiyotik genellikle akşam saatinde uyumadan önce tedavi dozunun 

yarısı dozunda verilmektedir (95). Tablo 5’te antibiyotiklerin profilakside 

kullanılan dozları verilmiştir (Tablo 5) (89).  
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Tablo 5. VUR’da antibiyotik profilaksisinde kullanılan ilaçlar (89). 

Antibiyotik  Doz Kullanım Kısıtlılığı 

Trimetoprim- 

sulfametaksazol  

Trimetoprim dozu üzerinden  

2 mg/kg 

2 ay altındakilere 

kullanılmamalıdır 

Nitrofurantoin 1-2 mg/kg 2 yaş altındakilere 

kullanılmamalıdır 

Sefaklor 10 mg/kg  

Ampisilin 20 mg/kg  

Amoksisilin 10 mg/kg  

 

 

Mesane barsak disfonksiyonu ve alt üriner sistem disfonksiyonunun 

ortadan kaldırılması konservatif tedavinin önemli komponentlerinden biridir. 

Özellikle tuvalet eğitimi tamamlanmış hasta grubunda bu durumun varlığı 

araştırılmalı ve uygun tedavi (laksatif kullanımı, saatli işeme, biyofidbek vb.) 

verilmelidir (96).  

VUR’da yüksek basınçlı mesane üst üriner sistem için risk 

oluşturmaktadır. Aşırı aktif mesane tespit edilen reflülü çocuklarda antikolinerjik 

tedaviler kullanılması reflünün kendiliğinden gerileme olasılığını 

arttırabilmektedir (97).  

Erken dönemde sünnet uygulaması VUR’un konservatif tedavisinde 

önemli bir basamaktır. Avustralya’da yayınlanmış olan 402908 çocuğun dahil 

edildiği bir meta-analizde sünnetin İYE açısından koruyucu olduğu saptanmıştır. 

Özellikle yüksek dereceli reflü hasta grubunda İYE riskinin %30 olduğu, sünnet 

uygulanan dört çocuktan birinin İYE’den korunabildiği bildirilmiştir (98). 

Çocukların İYE'den korunmasında, enfeksiyon sonrası iyileşmesinde ve 

tekrarlayan İYE geçirmemeleri için çocukların ve ebeveyn İYE belirtilerini tanıma 

ve enfeksiyondan korunma yollarıyla ilgili bilgilendirilmeleri sağlanmalı, yanlış 

tutumları düzeltilmelidir (99). 

Antibiyotik profilaksisi altındaki olgularda izlemde araya giren bir ateşli 

enfeksiyon olduğunda konservatif tedavide ısrarcı olunmamalıdır. Bu gibi 

durumlarda veya böbrek fonksiyonlarında kötüleşmenin tespit edildiği durumlarda 
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DMSA sintigrafisi çekilerek yeni skar oluşumu açısından değerlendirilip tedavi 

planı gözden geçirilmelidir (100).  

Antibiyotik profilaksisine ne zaman son verileceği hakkında fikir birliği 

yoktur. Bu karar, alt üriner sistemde disfonksiyon olmayan ve işeme eğitimini 

tamamlayan yaş grubunda, aile ile konuşularak alınmalıdır (94). Böbrek reflüsü 

düzelmeden profilaksiye son verilmemelidir. 

 

Cerrahi Tedavi Seçenekleri 

 

Cerrahi tedavi uygulanan vakalarda başarı oranı yüksek olup bu başarıyı 

etkileyen en önemli unsur, reflüyü önleyebilecek uygun uzunluktaki submukozal 

üreterin oluşturulabilmesidir (71).  

Cerrahi tedavi yöntemleri:  

• Üreteroneosistostomi (UNC): Mesane ve üreter arasında reimplantasyon 

uygulanan açık cerrahi 

• Subureteric transurethral injection (STING): Endoskopik yöntem ile 

üreterin subureteral boşluğunun submukozal bölgesine hacim verici bir 

maddenin enjeksiyonuyla üretere geri kaçış önlenmeye çalışılır 

(endoskopik reimplantasyon tekniğidir) (101).  

STING ile cerrahi tedavi uygulanan vakalarda VUR düzelme oranı yaklaşık 

olarak %70’dir. STING endikasyonları net olmamakla birlikte II. dereceden IV. 

dereceye kadar reflüsü olan, devamlı antibiyotik tedavi alması ebeveynleri 

tarafından istemeyen çocuklar için bu işlem önerilebilir (102). 

  

Cerrahi endikasyonları: 

• Birinci yılın sonunda IV ve V. Derece VUR olarak kalmış olan hastalar 

• Tekrarlayan İYE’lere sebep olan VUR’a sahip hastalar  

• Üreterin divertikül içine açılması veya diğer anatomik bozukluklar  

• VUR ile PUV birlikteliği  

• Profilaksiye uyumsuzluk gösterilmesi veya takip zorluğu  

• Böbrekte skar tespit edilmesi 
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2.6.4. Posterior Üretral Valv 

 

Tanım 

 

Posterior üretral valv (PUV), posterior üretrada darlık meydana 

getirebilecek mukozal bir membranın varlığı sonucunda gelişen konjenital bir 

anomalidir (103).  

 

Epidemiyoloji  

 

Erkek bebeklerde üretrada darlığa yol açan yapısal nedenlerden en sık 

görüleni PUV olarak bilinmektedir (104). Canlı erkek doğumdaki görülme sıklığı 

yaklaşık 1/5000-8000 olup antenatal HN vakalarının da %3-9’unu oluşturur (103, 

105). PUV intrauterin dönemde tanısı konulmuş olan obstrüktif üriner 

patolojilerin yaklaşık %10’unu oluşturur (39). 

 

Patofizyoloji 

 

Mezonefrik kanalların primitif fetal kloakaya normalden daha anteriordan 

girmeleriyla birlikte, kanalın normal migrasyonu sekteye uğrar. Mezonefrik kanal 

normalden daha anterior bölgeye yapışır ve anormal bir köprü şeklinde valv 

belirmesi sonrasında ürorektal septumun kloakal membranı bölmesiyle ürogenital 

membranın persistans göstermesi sonucunda valv oluşur (39). 

 

Klinik 

 

Optimal tedavilerin yapılmasına rağmen, valvli olguların yaklaşık 

1/3’ünde SDBY’ne gidiş kaçınılmazdır. Ek olarak, mesane fonksiyon bozukluğu, 

pulmoner hipoplazi, inkontinans ve gelişim geriliği vb. ciddi morbiditelere de 

sebep olabilir (39). 

Gebelik döneminde PUV kliniği oligohidroamnios olarak kendini 

göstermektedir. Doğum sonrası bu olgular tamamen asemptomatik olabileceği 

gibi tam tersi düşük idrar akımı, idrar çıkışında azlık ya da mesanenin palpasyonla 
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ele gelmesiyle de karşımıza çıkabilmektedir. Yaşamı tehdit eden akut tablolara 

neden olabilmesi yanında PUV, uzun dönemde böbrek ve mesanenin gelişimini de 

olumsuz etkilemektedir (106).  

 

Tanı 

 

Antenatal dönemde yapılan USG’lerde PUV düşündüren bulgular; 

mesanede artmış duvar kalınlığı, genişlemiş mesane, posterior üretrada anahtar 

deliği işareti (keyhole sign) şeklinde dilatasyon, renal ekojenitede artış, tek veya 

iki taraflı olan HN ve oligohidroamniyosdur (107). 

PUV şüphesi olan fetüslerde amniyotik sıvı volümü normal ise, HN’un 

derecesi ve amniyon sıvısının miktarını değerlendirmek için seri fetal USG 

yapılması önerilmektedir (39). 

VCUG, PUV tanısında mesane, üretranın anatomisi ve üretral fonksiyonlar 

hakkında bilgi vermesi nedeniyle kesin tanıyı koyabilen en önemli tetkik olarak 

karşımıza çıkar. PUV şüphesi taşıyan hastalara en kısa zamanda VCUG 

yapılmalıdır. Ancak anterior üretral obstrüksiyon, üretral darlık, nöropatik mesane 

ve PUV’lu hastalarda üst üriner trakt görüntülerinin birbirlerine benzerliği 

nedeniyle, doğru tanı için işeme esnasındaki üretra görüntüsü mutlaka gereklidir 

(39).  

 

Tedavi  

 

Prenatal USG’de oligohidroamniyos saptanan ve bilateral evre 3-4 HN’lu 

erkek bebeklerde doğum sonrasında acil tedavi yaklaşımı gerekebilir. İdrar 

çıkısını görmek için mesaneye acilen kateter yerleştirilmelidir. Hastanın 

stabilliğinin sağlanmasının ardından yapılan VCUG ile tanı kesinleştirildikten 

sonra PUV ablazyonu planlanmalıdır. Primer valv ablasyonunun başka bir 

alternatifi kutanöz vezikostomidir. Prematüre yenidoğanlarda pediatrik 

sistoskopun üretra için çok kalın olduğu, çok düşük doğum ağırlığına sahip 

bebeklerde (1000-1500 gr), valv ablasyonu veya üretral kateterizasyona rağmen 
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hidroüreteronefrozu artış gösterenlerde ve böbrek fonksiyonları giderek bozulan 

hastalarda kutanöz vezikostomi gerekli olabilir (39). 

PUV’lu hastaların sonraki takiplerinde mesane fonksiyonu, renal 

fonksiyonlar değerlendirilmeli, nonfonksiyonel böbrek veya VUR gibi ek 

anomaliler araştırılmalıdır. PUV’da erken tanı konulamayan veya tedavisiz kalan 

olgularda ilerleyen yaşlarda VUR, nörojen mesane, hipertansiyon, tekrarlayan 

İYE ve SDBY gelişebilir (108). 

 

2.6.5. Üreterosel 

 

Tanım 

 

Üreterosel, üreterin distal kısmının kist şeklinde genişlemesiyle oluşan, 

mesanenin içinde veya mesane boynunda, üretraya uzanım gösterebilen tek veya 

çift toplayıcı sistemle ilişkili olabilen ektopik bir üreter biçimidir (39) (Şekil 18). 

 

 

 

Şekil 18. Sağ çift toplayıcı sistemde üreterosel (39). 

 

 

Epidemiyoloji  

 

Üreterosel, kadınlarda 4-7 kat daha fazla görülmektedir. İnsidansına 

bakıldığında üreterosel görülme oranı 1/500 olarak rapor edilmiştir (109). 

Yaklaşık %10’u bilateraldir, %20’si ise tek taraflıdır, %80’i çift sistemde üst pol 

üreteriyle ilişkilidir (109, 110). 
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Patofizyoloji 

 

Üreterosel patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte dar bir üreteral orifise 

sekonder gelişmiş olan distal üreterin mesane içindeki bir oluşumu olarak 

düşünülür. Bir başka öne sürülen embriyolojik mekanizmalardan bazıları 

şunlardır: 

• Mezonefrik kanal ile üreteral tomurcuk arasındaki üreteral membranın 

eksik kalan rüptürüyle ortaya çıkan tıkanıklığın üreterosel oluşumuyla 

sonuçlanması, 

• Üreteral tomurcuğun mesaneye yerleşiminde meydana gelen gelişimsel 

gecikme sebebiyle mesane boynunun üreteral orifisi daraltması, 

• Mesane trigonu gelişmesi sırasında anormal indüksiyon sonucunda 

intravezikal bölgede ortaya çıkan trigonal kas oluşum eksikliği sonrası 

üreterosel oluşumu (110). 

 

Klinik 

 

Böbreğin yanı sıra üreterin de dilatasyonu ile üreterosel bulgu verebilir. Bu 

durumu obstrüktif bir megaüreterden veya yüksek dereceli reflüden ayırmak 

mümkün olmayabilir fakat bu ayrımın belirgin bir semptoma yol açan prenatal 

klinik etkisi yoktur. Bazı vakalarda böbrek kaynaklı olduğu düşünülmeyen karın 

ağrısını aydınlatmaya yönelik yapılan araştırmaların sonucu tesadüfen tanı 

konulabilir (39). 

 

Tanı 

 

Tanı doğum sonrasında ileri tetkiklerle doğrulanmakla birlikte günümüzde 

antenatal dönemde yapılan USG’nin obstrüktif olması halinde vakaların çoğunu 

tanı konulabilmektedir (39).  

Prenatal USG’deki bulgular postanatal bulgulara benzerdir. Prenatal 

görüntülemedeki özgün bulgular, üreteral dilatasyonun da eşlik ettiği dilate üst pol 

ya da dilate tek sistemdir. Mesane seviyesinin yukarısında bulunan dilate ektopik 
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üreteri üreterosel yapısından ayıran bir ayırıcı özellik yoktur. Bu ayrımda mesane 

bulguları tanıyı koymada yardımcı olur. Tedavileri farklı olduğundan mesane 

görüntüleri oldukça önemli olmakla birlikte bu bağlamda mesane içinde, 

mesanenin duvarını aşmayan ince çeperli kistik dilatasyon üreteroselin tanısını 

koydurur (39).  

Diüretikli renal görüntüleme üreterosellerin boşaltım fonksiyonunu 

değerlendirmekte kullanılabilecek en iyi yöntemdir (111). 

VCUG mesane, distal üreterleri ve üretrayı değerlendirebilen en iyi 

yöntem olmasından dolayı üreterosel tanısında da kullanılır (112).  

 

Tedavi  

 

Tedavide hedef böbrek fonksiyonun korunması, obstrüksiyon, enfeksiyon 

ve reflünün ortadan kaldırılması ve üriner kontinansın gerçekleştirilebilmesidir. 

Antenatal tanı konulmasının ardından postnatal erken dönemde transüretral 

endoskopi yardımıyla üreterin insizyonu yapılır ve mesane içindeki üreteroselin 

kistik görünümü ve hidroüreteronefroz giderilir. Üst pol fonksiyon göstermiyor 

ise sonrasında hemiüreteronefrektomi yapılır. Antenatal tanılı olguların 

nefrektomi oranı %16‘dır (113).  

Tedavinin seçiminin bağlı olduğu kriterler arasında; hastanın klinik 

durumu, yaşı, ipsilateral veya kontralateral üreterde obstrüksiyon ya da reflünün 

bulunması, üst pol fonksiyonu, üreterosele sekonder gelişen mesane boynu 

obstrüksiyonu, ektopik veya intravezikal üreterosel ve ebeveynlerin tercihleri 

vardır. Tedavide renal parankimal hasar riski taşıyan reflünün engellenmesi ve 

obstrüksiyonun düzeltilmesi ile başarı sağlanır (114).  

 

2.6.6. Megaüreter 

 

Tanım 

 

Megaüreter, üreterin unilateral veya bilateral ileri derecede dilate olduğu 

durumu tanımlar (39). British Association of Paediatric Urologists’de (BAPU), 
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30. gebelik haftasından itibaren retrovezikal üreter çapının 7 mm ve üzerinde 

olmasının patolojik boyut kabul edildiği konsensus yayınlamıştır (115).  

 

Epidemiyoloji  

 

Megaüreter insidansı 1000 canlı doğumda 0,36 olarak bildirilmiştir. Erkek 

çocuklarda daha sık görülür ve sol üreter sağa göre daha fazla etkilenir. Olguların 

¼’ü bilateraldir (39, 50). 

 

Patofizyoloji 

 

Kesin olmamakla birlikte primer megaüreterli olgulardaki obstrüksiyon 

gerçek bir darlığa değil de adinamik bir üreter segmentine bağlı olarak 

gelişmektedir (39). Gestasyonun 20. Haftasında üreterin distalindeki düz kaslarda 

gelişimin bozulması veya aksaması nedeniyle bu segment oluşmaktadır (116).  

 

Klinik 

 

Antenatal konulan tanı dışında zaman zaman insidental olarak başka bir 

patoloji araştırılırken bir test anomalisi saptanması üzerine megaüreter tespit 

edilmektedir. Bu prezentasyon şekillerinin yanı sıra obstrüktif ya da reflüksif 

olguların önemli bir bölümü çocukluk döneminde semptomatik olduklarında tespit 

edilebilmektedir. Megaüreterli olgularda görülen başlıca semptomlar arasında; 

abdominal kitle, abdominal ağrı, üriner sistem enfeksiyon semptomları, hematüri, 

ve üremi vardır (92). 

 

Tanı 

 

Antenatal USG taramalarının günümüzde yaygınlaşmasıyla hastaların 

büyük bir kısmı asemptomatikken teşhis edilmektedir. Öyleki daha önce 

semptomatik hastalardaki tanı alma oranının düşüklüğü, USG kullanımının 

artmasıyla %80’lere kadar ulaşmıştır (39). 
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Obstrüksiyon varlığında fonksiyon kaybı olabileceğinden dolayı obstrüktif 

megaüreterlerin tespit edilmesi önemlidir. Dinamik radyonüklid sintigrafi 

görüntülemesi ile fonksiyon kaybının olup olmadığı ortaya konulmaya çalışılır 

(39). 

 

Tedavi  

 

Renal fonksiyon bozukluğunu engellemek için erken müdahalenin gerektiği 

ileri obstrükte megaüreter ile müdahalenin gereksiz olduğu ve takiple iyileştiği 

görülebilen bir megaüreter vakasının birbirinden ayrılması önemlidir. Temel 

patolojinin reflü mü yoksa obstrüksiyon mu olduğunun belirlenmesi gereklidir 

(39). Bu amaçla BAPU, obstrüktif- nonobstruktif megaüreterin ayrımında 

radyolojik ve klinik bulgu kombinasyonu önermiştir. Buna göre obstrüktif 

megaüreteri düşündüren bulgular:  

• Asemptomatik hastada başlangıç DFR’nin %40’dan daha düşük olması 

• DFR’de yapılan seri görüntülemelerde %5’lik bir düşüş görülmesi ve seri 

USG görüntülerinde ilerleyici dilatasyon olmasıdır (115).  

BAPU kılavuzuna göre cerrahi düşünülmesi gereken hastalar: 

• Semptomatik (ateşli İYE veya ağrı gibi) veya asemptomatik olmasına 

rağmen tekrarlayan üriner enfeksiyonu mevcut olanlar 

• Seri USG görüntülemelerinde ilerleyici ve devamlı dilatasyonu 

saptananlar 

• Başlangıçtaki renal sintigrafi görüntülemesinde özellikle masif 

hidroüreteronefrozla birlikte DFR’de %40’dan daha düşük ve/veya 

takiplerde yapılan görüntülemelerde DFR’de %5 veya daha yüksek oranda 

düşüş saptanan obstrüksif olan vakalardır (115). 

Obstrüksiyon bulunmuyorsa antibiyotik proflaksisiyle dilatasyon gerileyene 

kadar konservatif izlem uygulanır (103).  
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2.6.7. Multikistik Displastik Böbrek 

 

Tanım 

 

Multikistik displazi sıklıkla üreter anomalileri ile birlikte görülebilen, 

nonfonksiyone, çeşitli boyutlarda ve çok sayıda olan kistik yapıdır. Bu kistik 

yapıların arasında hiperekojen stroma bulunur (39). 

 

Epidemiyoloji  

 

Multikistik displazi canlı doğumların yaklaşık olarak 1/4000’inde görülür 

(117). Bilateral tutulum gösterebilir, fakat çoğu vaka tek taraflı ve sol böbrek 

kaynaklıdır. Erkeklerde daha fazla görülür (118). Multikistik displazi involüsyona 

uğrayabilir (119). İnvolüsyon görülme oranı ilk 2-3 yaşlarda en yüksek olmakla 

birlikte ortalama olarak beş buçuk yaşında involüsyonun tamamlandığı görülür 

(120). 

 

Patofizyoloji 

 

Renal displazi, fibromüsküler bağ dokusuyla çevrelenmiş ilkel kanalları ve 

farklılaşmaya uğrayamayan epitelyumu içeren renal dokunun yapısal düzensizliği 

ile karakterizedir. Renal displazi, hipoplazik böbrekten multikistik ve komplet 

aplaziye kadar pek çok alt tipi olan bir sürekliliktir ve çocuklarda son dönem 

böbrek yetmezliğinin önde gelen sebeplerinden biridir (121). Multikistik 

displastik varyantta, displazik parankim ile ayrılmış çok sayıda birbiriyle 

bağlantısı olmayan kist bulunur. Tek taraflı olan multikistik displastik böbrek 

(MKDB) formu işlevsel olmayıp, karında kitle ile saptanır (122).  

 

Klinik 

 

Kontralateral böbrekte VUR (%18-43) ve ÜPBD (%3-12) saptanabilir. 

Böbrek fonksiyonundaki azalma diğer taraftaki böbreğin hipertrofiye uğramasıyla 

kompanse edilir (103).  
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Multikistik displazi, bifid pelvis, vezikoüreteral reflü, mesane 

divertikulumu, HN, inkomplet üretral duplikasyon, konjenital kardiyopatiler ve 

bağırsak malrotasyonu gibi patolojilerle birlikte görülebilir (122). 

 

Tanı 

 

Tanı USG ile konulur (8). Fakat DMSA sintigrafi yapılarak multikistik 

tarafta fonksiyonun hiç olmadığının gösterilmesi önemlidir.  

 

Tedavi  

Asemptomatik multikistik displastik olgularda involüsyona uğrama 

ihtimali nedeniyle cerrahi girişim önerilmez fakat semptomatik veya giderek 

büyüme gösteren böbreklerin operasyon ile çıkarılması gerekebilir (123).  

 

2.6.8. Üreterovezikal Bileşke Darlığı 

 

Tanım 

 

Üreterovezikal bileşke darlığı (ÜVBD) distal üreter ile mesanenin 

birleşimindeki darlık sonucunda meydana gelen obstrüktif durumu ifade eder (11). 

 

Epidemiyoloji  

 

ÜPBD’na göre ÜVBD’a daha az sıklıkta rastlanır. Erkeklerde dört kat 

daha fazla görülür, hastaların %25’inde ÜVBD çift taraflıdır (11). 

 

Patofizyoloji 

ÜVBD üreter distalinde peristaltizm olmayan bir segment nedeniyle ortaya 

çıkmaktadır. ÜVBD primer olabileceği gibi, üreterin dıştan basıya uğradığı PUV, 

nörojenik mesane gibi durumlarda da sekonder olarak görülebilmektedir (124). 
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Tanı 

 

USG incelemesinde böbrek pelvisinde ve üreterde dilatasyon görülür (8). 

VCUG yapılarak VUR olmadığı gösterildiğinde tanı ÜVBD’dır. 

 

Tedavi  

 

Konservatif takiple izlenebilen hastalar olduğu gibi opere edilebilen hasta 

grubu da mevcuttur (125). Cerrahi tedavi distal üreter segmentinin eksizyonu, JJ 

stent yerleştirilmesi, üreterin daraltılması ve reimplantasyonundan oluşur (124). 

 

2.6.9. Ektopik Üreter 

 

Tanım 

 

Ektopik üreter, tek veya çift sistemde mesane trigon bölgesi dışına açılan 

üreteri tanımlamaktadır. Sıklıkla ipsilateral HN ve üreteral genişleme ile beraber 

görülmektedir. Ektopik üreter %80 oranında üreterosel gibi bir renal 

duplikasyonla birliktelik göstermektedir (103). 

 

Epidemiyoloji  

 

Otopsi çalışmaları incelendiğinde ektopik üreterin prevalansı yaklaşık 

olarak 10.000 kişide beştir. Ektopik üreterler kadınlarda yaklaşık altı kat daha 

fazla görülür. Ektopik üreterlerin yaklaşık olarak yüzde 10'u bilateraldir (126). 

 

Patofizyoloji 

 

Ektopik üreter anormal farklı giriş yerlerine sahip olabilir. Dubleks üriner 

sistemlerde ektopik üreter çoğunlukla üst polün üreteri olup bu üreter alt pol 

üreterine göre daha kaudamedyal bölgeye açılmaktadır (103).  
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Klinik 

 

Miksiyon aralarında idrar kaçırması olan kız çocuğunda ektopik üreter her 

zaman akla gelmelidir (39). 

 

Tanı 

 

Detaylı üriner USG ilk tanı testidir. Sıklıkla üreterde genişleme görülür. 

USG’nin normal olduğu durumlarda manyetik rezonans (MR) görüntüleme ve 

kontrastlı bilgisayarlı tomografinin (BT) özellikle ektopik üreter şüphesi olan 

olgularda tanıda önemli yeri vardır.  Ektopik üreter tanısı düşünülen durumlarda 

VCUG çekilmelidir (127). 

 

Tedavi  

 

Tedavide çoğunlukla cerrahi uygulanmaktadır ancak böbrek 

fonksiyonlarının durumuna göre tedavi yaklaşımı değişebilmektedir. Operasyon 

yöntemi olarak UNC ya da üreteral reimplantasyon yöntemleri uygulanabilir 

(103). 

 

2.6.10. Çift Toplayıcı Sistem 

 

Tanım 

 

Çift Toplayıcı Sistem, asemptomatik bir varyant olabileceği gibi patolojik 

durumlarda inkontinans, VUR, obstrüktif üropati veya üreteroselin yanı sıra 

displazi ya da renal parankimal skarlaşma ile ilişkili olabilen sık görülen bir 

anatomik bozukluktur (128). 
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Epidemiyoloji  

 

Çift toplayıcı sistem görülme sıklığı yaklaşık %0,7-4 olmakla birlikte 

kadınlarda erkeklere oranla daha fazla görülür (128). 

 

Patofizyoloji 

 

Çift toplayıcı sistemlerin üreter tomurcuğunun çoğalmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir (129). 

 

Klinik 

 

Çift toplayıcı sistem bir bulgudur ve bu durum tek başına anlamlı bir klinik 

tablo oluşturmaz (39). Hastalarda takiplerde en sık görülebilecek semptomlar yan 

ağrısı, tekrarlayan İYE ve idrar inkontinansıdır (128). 

 

Tanı 

 

Tanı USG ile konulabilmekle birlikte duplike sisteme eşlik eden herhangi 

bir patolojinin tespiti için USG’nin yanı sıra VCUG ve radyonüklid renal 

sintigrafiye başvurulur (39).   

 

Tedavi  

 

İnsidental olarak tespit edilen ve herhangi bir semptomu olmayan 

çocuklarda çoğunlukla tedaviye gerek olmayabilir. Ancak hastada çift toplayıcı 

sistemle birlikte üreterosel, ÜPBD, VUR ya da ektopik üreter açılımı gibi 

patolojiler bulunuyor ise hasta özelinde değerlendirme yapılarak operasyon 

ihtimali değerlendirilir (39). 
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2.7. Görüntüleme Yöntemleri 

 

Antenatal HN tanısında, takibinin sağlanmasında ve etiyolojisini 

aydınlatmak amacıyla genitoüriner sistemin görüntülenmesinde farklı yöntemler 

kullanılmaktadır. Bunlar USG, VCUG, MR ve nükleer tıp teknikleridir. Antenatal 

dönem değerlendirmesinde noninvaziv yöntemler tercih edilir ve bunların içinde 

en çok kullanılan yöntem USG’dir (9). 

 

2.7.1. Ultrasonografi 

 

İnsan kulağının işitemeyeceği kadar yüksek frekanslı ses dalgaları 

kullanılarak organların görüntülenmesini sağlayan, noninvaziv bir yöntemdir. 

Kolay ulaşılabilir, tekrarlanabilir, ucuz olması ve iyonizan radyasyon 

içermemesinden dolayı üriner sistem incelemelerinde kullanımı yaygındır (130). 

Değerlendirme tecrübe gerektirir ve kullanan kişiye bağlıdır. İnceleme 

antenatal takiplerde 5 MHz transdüser, postnatal dönem takiplerinde ise 3,75 MHz 

transdüser kullanılarak yapılır. Cihazdan gönderilen ses dalgaları organlar 

tarafından emilir ve yansıtılır. Geri yansıyan dalgalar cihaz tarafından algılanır. 

Yansıyan dalgaların boyutu organdan organa değişir ve bu sebeple farklı 

görüntüler oluşur. Oluşan görüntüler sonografik olarak ‘ekojenite’ olarak 

adlandırılır. Normalde her organın belirli bir ekojenite yapısı vardır. Böbreklerin 

ekojenitesi ise karaciğer ekojenitesi ile kıyaslanarak belirlenir (131). Yenidoğan 

dönemi haricinde böbrekler karaciğere kıyasla daha düşük eko yapısındadır. Rutin 

takiplerde böbrekler aksiyel planda ve uzun eksenlerinde, mesane supin 

pozisyonda görüntülenir (132).  

Üst üriner sistemin değerlendirilmesinde genişlemenin saptanması 

önemlidir. Böbreklerin kısa ve uzun eksenlerinin ölçülmesi sonrası yaşa göre 

normal değerlerle karşılaştırılır. USG ile üst üriner sistem (pelvik dilatasyon, 

böbrek boyutu, korteks kalınlığı, AP çap), üreter (üreter dilatasyonları, ÜPBD ve 

ÜVBD), mesane (nörojen mesane, PUV) gibi oluşumların değerlendirilmesi 

yapılabilir. HN’a yönelik yapılan USG değerlendirilmesinde HN derecesi, böbrek 

parankiminde incelme olup olmadığı, böbreğin AP çapı, üreterler, mesane 

duvarında kalınlaşma olup olmadığı ve mesanenin doluluğu ayrıntılı bir şekilde 
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belirtilmelidir. Örneğin mesane dolu olduğunda yapılan USG’de HN 

saptanabilirken, aynı hastanın mesanesi boşken USG yapıldığında HN 

saptanamayabilir (130).  

Yaşamın ilk birkaç gününde fizyolojik oligüri olduğu için tanıda zorluk 

olabileceği ve bu nedenle USG incelemesinin doğumdan sonraki ikinci günden 

sonra yapılmasının gerekli olduğu bildirilmektedir (133).  

Uygulamada postnatal USG’nin birinci haftanın sonlarında yapılması 

önerilmektedir. Yine de, hastaya ulaşmak bu günlerde zor olacak ise 48. saatteki 

USG incelemesi de kabul edilebilir (103). Bazı seçilmiş olgulardaysa ilk USG 

incelemesi doğumun ardından ilk gün içinde yapılmalıdır (134, 135). Bunlar:  

• Bilateral ağır prenatal HN’u olan (3. trimesterde pelvis çapı >15 mm) ya 

da tek böbrek ve ağır HN’lu vakalar  

• HN derecesi önemli olmaksızın mesane çıkış darlığını düşündüren bulgu 

(üreter dilatasyonu, üreterosel, oligohidroamniyos, mesane duvar 

kalınlaşması) saptananlar  

• Renal kist ve böbreklerde ekojenite değişikliği gibi renal fonksiyon 

kaybına işaret eden bulgu saptanan olgulardır.  

USG üreteral obstrüksiyon, PUV, VUR, megaüreter, üreterosel (Şekil 19) 

hakkında fikir verebilir. İYE varlığında, perirenal apse ve piyelonefrit olup 

olmadığını tespit etmede kullanılabilir. USG, böbrek biyopsisi gibi girişimsel 

işlemlerde de başarıyla kullanılan bir görüntüleme yöntemidir (130). 

 

 

 

Şekil 19. Prenatal döneme ait intravezikal üreteroselin USG görünümü (136). 
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USG, antenatal HN tanısında ilk basamaktaki görüntüleme yöntemi olarak 

karşımıza çıkmakla beraber USG’de üst üriner sistem organları ve mesane 15. 

gebelik haftasında görünebilmeye başlar (130, 137). Rutin yapılan USG ile üriner 

sistemin doğuştan anormalliklerinin doğum öncesinde %0,1, doğumdan sonra ise 

%1’den daha fazla saptanabildiği bildirilmiştir (138). Yapılan çalışmalarda 

antenatal dönem ikinci ve üçüncü trimesterde yapılan USG’lerin anormallikleri 

saptamada oldukça önemli olduğu vurgulanmaktadır (139, 140). Ancak 

unutulmamalıdır ki; USG’nin üriner anomalileri, renal skarı, VUR’u göstermedeki 

sensitivitesi en fazla % 37-42’dir (141).  

Renal USG ile HN derecelerinin ayırt edilebilmesi bazı zorluklar gösterir. 

Ölçüm hassasiyeti, mesanenin doluluğu, hastanın hidrasyon durumu, pelvis 

malrotasyonu, pelvikalisiyal genişlemenin yeri, bebeğin ajite olması gibi pek çok 

faktörden etkilenir (142).  

 

2.7.2. Voiding sistoüretrografi 

 

VCUG, kontrast madde yoluyla üriner sistemin değerlendirilmesinde 

USG’den sonra ikinci sıklıkta kullanılan görüntüleme yöntemidir. Kullanımı 

1900’lü yıllarda başlayan bu yöntem mesanenin ve alt üriner sistemin 

görüntülenmesinde yardımcı olup PUV, VUR gibi üriner sistem patolojilerinin ve 

obstrüktif/ nonobstrüktif HN’un ayırıcı tanısındaki altın standarttır (143). 

Normalde steril olan idrar İYE varlığında mikroorganizma barındırır. 

VCUG çekimi öncesinde yapılan üriner kataterizasyonla mikroorganizmalar 

mesaneye, reflü varlığında da böbreğe kadar taşınabileceği ve piyelonefrite neden 

olabileceği için enfeksiyon varlığında çekim önerilmez. İYE olmadığı tespit 

edilen hastaya mesane sondası takılır. Mesane boşken bazal görüntü elde etmek 

için düz karın filmi çekilir. Hastanın yaşı dikkate alınarak yapılan hesapla mesane 

kapasitesinin ([yaş+2] x 30) beşte biri kadar kontrast madde, geri kalanı da serum 

fizyolojik olacak şekilde bir sıvı hazırlanarak mesane doldurulur. Floroskopik 

çekim yöntemi ile ardışık görüntüler alınır. Mesane doluyken saptanan reflüler 

“düşük basınçlı reflü veya pasif reflü” şeklinde tanımlanır. Takiben miksiyon 

esnasında mesane ve üretra değerlendirilir. Miksiyon sırasında ortaya çıkan 
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reflüler “yüksek basınçlı reflü veya aktif reflü” şeklinde tanımlanır. Son aşamada 

miksiyon sonrasında mesanede ve üst üriner sistemde rezidü idrarın olup 

olmadığını anlamak için tekrar karın filmi çekilir (144). İşlem 30 dakika sürer. 

İşlem sırasında radyasyona maruz kalındığı için gonadlar korunmalıdır. 

Antenatal HN tanılı hastalarda genişleme çift taraflı ise, genişlemenin tek 

taraflı olduğu hastalarda İYE görülürse veya ÜPBD tanısıyla opere edilecekse 

VUR tespit edilmesi için VCUG çekilmesinin uygun olduğu belirtilmektedir 

(145). 

USG’nin aksine invaziv bir işlem olan VCUG’ta hastalar radyasyona 

maruz kalır (130).  

2.7.3. İntravenöz Piyelografi 

 

Kontrast maddenin intravenöz yolla uygulanmasıyla böbreklerden süzülüp 

toplayıcı kanalları da geçtiği sürede görüntünün elde edildiği bir yöntemdir. 

ÜPBD değerlendirmesinde kullanılabilen klasik bir yöntemdir. Ancak renal 

fonksiyonu ve obstrüksiyon derecesini aydınlatamaz. Verilen kontrast maddenin 

anaflaksiye sebep olabilmesi ve yenidoğan bebeklerin tübüler reabsorbsiyon, GFR 

ve böbrek konsantrasyon yeteneğinin düşük olması sebebiyle günümüzde yerini 

MR ürografi ve sintigrafik yöntemlere bırakmıştır (130). 

 

2.7.4. Renal Sintigrafik Tetkikler 

 

Nükleer tıp incelemeleri, her iki böbreğin böbrek fonksiyonuna katkı 

yüzdesi saptamak ve obstrüktif/ NOD ayırımını yapabilmek amacıyla kullanılır. 

Hastaya böbreklerde tutulum gösteren radyoaktif işaretli maddenin verilmesini 

takiben gama kamera yardımıyla radyoaktif madde sayımının yapıldığı yöntemdir. 

Öncesinde özel bir hasta hazırlığı ve sedasyon gerektirmemesi ayrıca uygulanan 

radyofarmosötiklerin alerjik veya toksik etkilerinin olmaması sintigrafik 

yöntemlerin kullanımını kolaylaştırmaktadır. HN takibinde kullanılan sintigrafik 

yöntemler arasında diüretik radyonüklid sintigrafi ve renal kortikal sintigrafi 

kullanılmaktadır (146). 
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Tc-99m dimerkaptosüksinik asit (DMSA) Böbrek Sintigrafisi 

 

Tc-99m dimerkaptosüksinik asit böbrek sintigrafisi (Tc-99m DMSA) 

böbrek korteksindeki skar gelişimini ve parankimal hasarı ve böbrek korteksinin 

kanlanmasını değerlendirmede kullanılan yöntemdir. Tc-99m DMSA maddesinin 

renal korteksteki çözünürlüğü diğer maddelere kıyasla daha fazladır(130).  

Tc-99m DMSA böbrek sintigrafisi renal skarı en iyi gösteren tetkiktir 

(147). Tc-99m DMSA, glomerüler filtrasyon (%35) ve tübüler sekresyon ile 

(%65) idrara salınmasının ardından proksimal tübül hücreleri ve henle kulbunun 

ilk kısmında tutulur. Akut piyelonefrit, renal iskemi ve tübüler toksisite gibi 

durumlarda Tc-99m DMSA’nın tübüler hücre membranından geçişi esnasında 

aktif hastalıklı bölgelerde aktivite düşüklüğü şeklinde görüntü vererek tanıyı 

destekler. Fakat günümüzde akut piyelonefrit tanısı koymada DMSA’nın yeri 

yoktur. Akut piyelonefrit geçiren hastalarda skar görünümünün sintigrafiye 

yansıyabilmesi için altı ay geçmesi gereklidir. Skar durumunda kortekste hipoaktif 

alan, böbreklerde volüm kaybı ve şekil düzensizliği şeklinde sintigrafik bulgular 

elde edilir (148). 

Normalde her bir böbreğin renal fonksiyona katkısı yaklaşık %45-55 

kadardır. Böbrek fonksiyonunun %40’in altında olması veya iki böbrek arasındaki 

renal fonksiyon farkının %10’dan daha fazla olması böbrek fonksiyonlarında 

azalma olduğunu gösterir (149).  

DMSA sintigrafi endikasyonları şunlardır: 

• Renal skar şüphesi  

• Akut piyelonefrit sonrası 

• Ektopik böbrek ve diğer böbrek anomalilerini saptama 

• Nonfonksiyonel MKDB saptamaktır. 

 

Tc-99m merkaptoasetiltriglisin (MAG-3) böbrek sintigrafisi 

 

MAG-3, Tc99m’nin fiziksel özellikleriyle birlikte ortho-iodo hippuratın 

(OIH)  da biyolojik özelliklerini taşıyan, son on yıldır giderek artış gösteren 

oranlarda kullanılan radyofarmasötik maddedir (150). Neredeyse tamamının 
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plazma proteinlerine bağlanması sebebiyle oldukça az miktarda glomerüler 

filtrasyona uğrar ve tübüler sekresyonla da atılır. Ekstraksiyon fraksiyonu 

dietilenetriamin pentaasetik asite (DTPA) göre 2-3 kat daha fazladır. Bundan 

dolayı renal fonksiyonunun bozuk olduğu durumlarda görüntü kalitesi DTPA 

sintigrafisine göre daha az etkilenir. Renal fonksiyonlarında bozukluk olan 

hastalarda, transplante böbreğin fonksiyon değerlendirmesinde ve çocukların 

diüretikli renografisinde ön planda tercih edilmektedir (151).  

Radyofarmasötik madde intravenöz yolla verildikten sonra, ilk 2-3 dakika 

içerisinde böbrek parankimindeki madde tutulumu ölçülür ve böbreklerin 

fonksiyon yüzdeleri hesaplanır. İntravenöz yolla uygulanan radyofarmasötik 

maddenin yaklaşık 20 dakika içerisinde idrar ile toplayıcı sisteme geçişiyle 

tamamına yakını böbreklerden temizlenir. Eğer boşalma olmaz ve toplayıcı 

sistemin içindeki radyoaktivitede artış olursa, idrar akışını engelleyici bir 

tıkanıklık olduğu düşünülür (39). Mutlaka film çekimi sırasında her hastada 

intravenöz diüretik (furosemid) uygulanması ve seçili olgularda idrar sondası 

takılması önerilir. 

 

Tc-99m dietilenetriamin pentaasetik asit (DTPA) böbrek sintigrafisi 

 

Tc-99m DTPA böbrek sintigrafisi, böbreklerde ve idrar yollarında 

obstrüksiyon şüphesi mevcut olan hastalarda kullanılan görüntüleme yöntemidir. 

Tc-99m DTPA’nın tamamı glomerüler filtrasyona uğramaktadır. Uygulama dozu, 

Tc-99m MAG3 böbrek sintigrafisinde uygulanan doz ile aynıdır. İntravenöz 

yoldan madde uygulandıktan sonra seri görüntüler alınır. Bu yolla kısmi 

tıkanıklıkların tespit edilmesi amaçlanır. Tıkanıklığın cerrahi olarak 

düzeltilmesinin ardından değerlendirilme yapılması amacıyla da Tc-99m MAG3 

böbrek sintigrafisi kullanılmaktadır (130).  

Tc-99m DTPA böbrek sintigrafisi böbreğin tıkayıcı hastalıklarında önceki 

yıllarda en çok kullanılan sintigrafik yöntem iken, DTPA maddesinin oldukça 

yavaş filtrasyona uğramasının böbrek fonksiyonunun değerlendirilmesinde 

zorluğa sebep olmasından dolayı yerini daha kaliteli görüntü sağlayabilen MAG-3 

sintigrafisine bırakmıştır (152). 
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2.7.5. Manyetik Rezonans Ürografi 

 

MR görüntüleme, vücuttaki hidrojen atomları kullanılarak görüntünün elde 

edildiği bir yöntemdir. Doğumsal anormalilerin saptanmasında ve üriner sistem 

organları gibi yumuşak dokuların görüntülenmesi amacıyla yaygın kullanımı 

mevcuttur. Özellikle böbreklerde fonksiyon kaybı olan ve ileri derece HN’lu, çift 

toplayıcı sistemli veya yapışıklık defektleri olan böbreklerin sintigrafi ile 

değerlendirilmesi oldukça zordur. Bu nedenle bu hastaların anatomisi ve varsa 

tıkanıklığın seviyesi MR ürografi ile ortaya konabilir. MR ürografi harekete aşırı 

duyarlı sekanslara sahiptir. Bu durum görüntü kalitesini bazı durumlarda 

bozmaktadır ve incelemenin tekrarlanmasını gerektirebilmektedir (130).  

 

2.7.6. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 

BT genellikle abdominal travmalar sonrasında kullanılmakta olup HN 

etiyolojisini aydınlatmak amacıyla kullanılan başlıca bir yöntem değildir. 

 

2.8. Antenatal Hidronefrozun İzlemi 

 

2.8.1. Prenatal Dönem Hidronefroz İzlemi 

 

Antenatal HN’un takibinde renal fonksiyonları korumak ve normal 

seyrindeki fizyolojik gelişim ile akciğer maturasyonunu sağlamak amaçlanır (55).  

Hastada HN tespit edilmesi halinde değerlendirilmesi gereken ilk 

parametreler fetüsün cinsiyeti, gestasyonel haftayla uyumlu gelişim gösterip 

göstermediği, üreter dilatasyonu, mesane duvar kalınlığı ve doluluk durumu, 

oligohidroamniyos veya polihidroamnios olup olmadığı ve HN’a eşlik eden ek 

anomalinin olup olmadığıdır (39).  

Böbrekler, 16-18. gebelik haftalarında USG ile görüntülenebilmektedir. 

Fetal üriner sistemin değerlendirilmesi için ise en güvenilir dönem 28. haftadır 

(36).  

Amniyon sıvısının artması veya azalması üriner sistem patolojileri 

hakkında dolaylı olarak bilgi vermektedir. Oligohidroamniyosa sebep olan ve 
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erken tespit edilen üriner malformasyona sahip hastaların prenatal dönemde 

operasyon şansı olabilmektedir. Örneğin vezikoamniyotik şant operasyonu 

prenatal dönemde mesane çıkış tıkanıklığı sonucunda gelişen ciddi 

oligohidroamniyoslu olgularda bir tedavi seçeneği olarak uygulanabilir (103).  

Metaanalizlerde intrauterin dönemde yapılan endoskopik valv ablasyonu veya 

vezikoamniyotik şant gibi mesane drenajını sağlayan prenatal cerrahi girişimler 

surveyi olumlu etkilese de postnatal uzun dönem izlemlerde hastaların ve 

böbreklerin sağkalımını arttırdığına ya da mortalite oranlarını düşürdüğüne 

yönelik kanıtların yetersiz kaldığı bildirilmektedir (153-155). 

Bilateral HN vakaları ciddi boyutta üriner sistem obstrüksiyonuna sebep 

olup oligohidroamniyosa yol açması nedeniyle akciğer maturasyonunu olumsuz 

etkilemektedir. Obstrüksiyon antenatal dönemde ne kadar erken gelişirse renal 

displazi gelişme riski de benzer oranda artar (156).  

Prenatal dönem USG’de ek bir anomali eşlik etmeyen hafif dereceli ve 

unilateral HN tespit edilen hastalarda seri USG incelemeleri gerekmemektedir. Bu 

hastalarda 3. Trimester döneminde doğum sonrası izlenecek yolun belirlenmesi 

için kontrol USG incelemesi yapılması gereklidir. Ancak orta ve ağır derecede, 

bilateral HN’da ve oligohidroamniyos varlığında seri USG incelemeleri ile 

fetüsün takip edilmesi önerilmektedir (157). 

Doğum öncesi yapılan USG’de böbrek PÖAÇ kullanılarak tanı konmalı ve 

HN evrelendirilmelidir. Antenatal USG’de PÖAÇ 2. trimesterde ≥4 mm, 3. 

trimesterde ≥7 mm olan tüm olgular postnatal dönemde değerlendirilmeye 

alınmalıdır (107). 

İntrauterin dönemde kalikslerde genişleme, üreter dilatasyonu, parankim 

incelmesi, ağır HN (PÖAÇ >15 mm) olması da ek olarak bu bulguların ilerleyici 

ve iki taraflı saptanması, mesane duvarında kalınlaşma, mesanede dilatasyon, 

kromozom anomalileri ve oligohidroamniyos bulunması halinde doğumdan sonra 

saptanan ürolojik patolojinin daha ağır olma riski yüksektir. Bu olgular doğum 

sonrası erken tedavi gereksinimi olan olgular olarak değerlendirilmeli ve Çocuk 

Nefroloji-Üroloji Merkezine yönlendirilmelidir (158). 

İntrauterin dönemde tek taraflı HN tespit edilen olgularda 3. trimester 

boyunca bir kez, çift taraflı HN saptananlarda ise alt üriner sistem obstrüksiyonu 
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belirtilerinden olan ilerleyici HN, dilate veya duvarı kalınlaşmış mesane, 

oligohidroamniyos bulgularının olması halinde doğuma kadar ayda bir kez USG 

yapılmalıdır. Çocuk Nefroloji Derneği CAKUT (Congenital anomalies of the 

kidney and urinary tract-Konjenital böbrek ve üriner kanal anomalisi) Çalışma 

Grubu Antenatal HN Tanılı Bebeklerde İzlem Kılavuzu’nun prenatal dönemde 

HN izlem şeması Şekil 20’de şematize edilmiştir (107).    

 

 

 

HN: Hidronefroz 

Şekil 20. Çocuk Nefroloji Derneği CAKUT (Congenital anomalies of the kidney 
and urinary tract-Konjenital böbrek ve üriner kanal anomalisi) Çalışma Grubu 

Antenatal HN Tanılı Bebeklerde İzlem Kılavuzu’nun prenatal dönemde HN izlem 
şeması (107).   

 

 

2.8.2. Postnatal Dönem Hidronefroz İzlemi 

 

Bebeklerin postnatal değerlendirme ve takiplerinin planıyla ilgili fikir 

birliği olmamakla birlikte çalışmalarda antenatal HN’u olan bebeklerin doğum 

sonrasında USG ile tekrar değerlendirilmesi önerilmektedir (4, 5, 50, 131, 159).  

Antenatal HN tanılı bebeklerin postnatal dönemde takiplerinin uygun 

yapılamaması halinde tekrarlayan İYE, böbrek parankiminde hasar gelişimi, 

Antenatal 
HN

Tek taraflı HN

3. trimesterde 
USG

Postnatal 3-7. 
gün USG

Çift taraflı HN

Ayda bir USG

Postnatal 24-48 
saatte USG

Sistemik 
malformasyon ile 
birlikte olan HN

Özelleşmiş 
merkeze sevk
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büyüme ve gelişme geriliği, böbrek fonksiyonlarında azalma ve en sonunda 

böbrek yetmezliği gelişmesi riski mevcuttur (6). 

Son yıllarda antenatal HN’lu olguların yaklaşık %50’sinde HN’un 

fizyolojik ve geçici bir durum olduğu bildirilmektedir. Geçici ve fizyolojik HN 

olguları dışında kalan patolojik HN olgularındaki üriner sistem anomalilerinin 

tanısında gecikilmemesi ve tedavisi ile sonraki dönemlerde oluşabilecek 

komplikasyonların önüne geçilmesi hedeflenmektedir (50). 

Antenatal HN’lu bebeklerin takip ve tedavi planı yapılırken başvurulacak 

ilk radyolojik tetkik invaziv olmaması sebebiyle USG’dir. Ancak ilk USG’nin 

zamanı konusunda fikir birliği yoktur. Postnatal ilk saatlerde USG’nin yapılması 

halinde bebeğin yetersiz hidrasyonu nedeniyle yanlış sonuçlar doğurabileceği 

düşünülmektedir. Bu nedenle USG’nin ilk olarak postnatal 48-72 saat sonrasında 

yapılması gerektiği vurgulanmaktadır (160). Bazı çalışmalar ise bu sürenin 1 

haftaya kadar uzayabileceğini savunmaktadır (27). 

Oligohidroamniyos öyküsü bulunan, PUV şüphesi olan, soliter böbrekte 

HN ve bilateral ağır HN tespit edilen olguların ilk USG değerlendirmesi 24-48 

saat içinde yapılmalıdır. Diğer hastalarda ise tercihen 3-7 gün içinde ya da 

taburculuk öncesi yapılmalıdır (161). Doğum sonrası ilk haftada yapılan USG 

normal olsa da, 4-6. Haftada USG tekrarlanmalıdır (162). Dört ve altıncı haftada 

yapılan USG’ de pelvis AP çap <7 mm ve SFU Evre 0 olan olgular HN olarak 

değerlendirilmemelidir ve bu olgularda izleme gerek yoktur (31, 163). İlk 4-6 

hafta USG’de üreter genişlemesi, böbrek parankim problemi, mesane problemi 

olmayan izole hafif HN (PÖAÇ <10 mm veya SFU evre 1-2) olarak 

değerlendirilen böbreklerin takibi sadece USG ile yapılabilir. İlk USG’leri 

normale yakın saptanan antental HN’lu bebeklerin sadece %1-5’inde HN’un 

şiddetinde sonradan kötüleşmenin olduğu bildirilmektedir (164, 165).  

Geçici olmayan HN veya mevcut olan HN’un derecesinde sonradan 

kötüleşme görülmesi iki yaşında, bazen de 5-6 yaşta ortaya çıkabilir. HN şiddet 

ayırıcı faktörlerine göre değerlendirilmek suretiyle takip sıklığı ilk başlarda 3-6 

ay, sonraları ise 6-12 ay aralıklarla yapılabilir (44). Doğum sonrası tek veya çift 

taraflı PÖAÇ’ı 10-15 mm arasında olan orta derece HN’lar, İYE açısından ailenin 

bilgilendirilmesini yapmak, büyümesini takip etmek ve enfeksiyon açısından 
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izlemek için sadece USG ile takibi güvenle yapılabilir. Yapılan ilk USG 

incelemelerinde PÖAÇ>10 mm ve SFU evre 3- 4 HN’u olan hastalar ise daha 

yakından takip edilmelidir. Bu hastalar için böbrek pelvisi, kaliksler ve üreterdeki 

genişleme, ya da kortikal parankimde incelme artışının tespiti son derece 

önemlidir (12, 161). 

VCUG dört durum halinde mutlaka çekilmelidir (161, 166). Bunlar: 

• Çift taraflı HN, duvarı kalınlaşmış veya dilate boşalması yetersiz mesane, 

ilerleyen HN, dilate posterior üretra gibi alt üriner sistem obstrüksiyon 

bulguları olan bebeklerin yaşamının 1-3 günü içerisinde 

• Doğum sonrası çekilen USG’lerde tek veya çift taraflı böbrekte PÖAÇ>15 

mm ve SFU evre 3-4 HN veya üreterde dilatasyon saptanan bebeklerde  

• Üreterlerde dilatasyon görüldüğünde  

• Antenatal HN saptanmış olup takiplerde ateşli İYE geçiren bebeklerde 

idrarın sterilliği görüldükten sonra VCUG çekilmelidir. 

Diüretikli renografi, aşağıdaki iki durumda yaşamın ilk 6-8 haftası içerisinde 

çekilmelidir. Tercihen MAG3 sintigrafisi kullanılmalıdır. Değerlendirmede DRF 

ile birlikte renogram eğrisi dikkatle incelenmelidir. İşlem USG bulgularındaki 

kötüleşme bulgularına göre izlemde tekrarlanabilir: 

• Orta-ağır (PÖAÇ>10 mm ve SFU evre 3-4) tek veya çift taraflı HN’lu 

olup VUR saptanmayan hastalar 

• Derece ne olursa olsun VUR saptanmayan ve üreterinde dilatasyon 

saptanan hastalar diüretikli renografi ile değerlendirilmelidir. 

Cerrahi ekip ile birlikte değerlendirilmesi gereken hastalar ise (161): 

• Çift taraflı HN, duvarı kalınlaşmış veya dilate boşalması yetersiz mesane, 

ilerleyen HN, dilate posterior üretra gibi alt üriner sistem obstrüksiyon 

bulguları olan bebekler 

• Birinci yıl sonundaki takiplerde 4 ve 5. derece VUR şeklinde kalan 

bebekler 

• Tekrarlayan İYE’lere neden olan VUR’u olan ve böbrek parankiminde 

yeni skar gelişen bebekler 

• Diüretikli renografide radyonüklid yarılanma ömrü (t1/2) >20 dakikadan 

daha uzun olan ve obstrüksiyon saptanan tarafta DFR’nin %40’dan daha 
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düşük olduğu bebekler ve bu bulgulara sahip fakat karar verilemeyen 

durumlarda USG bulgularında ağırlaşması olan veya takiplerde DFR’de 

%5-10 daha bozulması olan bebekler 

• Soliter böbrekte HN saptanan, fonksiyonunda bozulma devam eden çift 

taraflı HN’u olan ve takiplerde dilatasyonu ağırlaşan bebekler cerrahi ile 

birlikte değerlendirilmelidir. 

1990 yılından bu yana yapılan Çocuk Nefroloji, Çocuk Cerrahisi, Üroloji, 

Nükleer Tıp ve Radyoloji bölümleri ile yapılan multidisipliner toplantılarda 

oluşturulan Akdeniz Üniversitesi Hastanesi’ndeki tek taraflı HN’lu hastalara 

postnatal yaklaşım algoritması Şekil 21’de sunulmuştur. 

 

 

 

Şekil 21. Çocuk Nefroloji, Çocuk Üroloji, Nükleer Tıp, Radyoloji ortak 
toplantıları ile oluşturulan Akdeniz Üniversitesi Hastanesi’ndeki tek taraflı HN’lu 

hastalara postnatal yaklaşım algoritması 
 

      PRENATAL   HİDRONEFROZ (TEK TARAFLI) 

                POSTNATAL YAKLAŞIM 

    

 

     USG (1. hafta, 3-7.gün) 

 

 

Pelvis çapı  50mm       Pelvis Çapı  50mm 

 

 

 USG (4. hafta)       Perkutan Nefrostomi? 

 

   Pelvis Çapı  20mm    Pelvis Çapı  20mm 

 

          4. hafta 

       İzlem           Diüretik MAG-3 

 

 

 

 

SRF  %10     SRF %10-19       SRF %20-39    SRF  %40 

 

                3 ay sonra 

 

Nefrektomi?   Perkutan Nefrostomi     USG+Diüretik MAG-3             İzlem 

       

             4. hafta 

  

DMSA    Düzelme var   Pelvis Çapı 20-50mm       Kötüleşme var  

SRF : Split renal fonksiyon          SRF %30-39 

                    6 ay sonra  

USG: Ultrasonografi                   İzlem            Pyeloplasti 

 SRF  %10  SRF  %10     USG + Diüretik MAG-3 

  

          

Nefrektomi?  Pyeloplasti  Düzelme Var       Stabil veya Kötüleşme 

          

İzlem    Pyeloplasti 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hastalar  

 

Çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurul komitesinden 

01.12.2021 tarih ve KAEK-852 sayılı karara göre onay alınarak yapıldı. Mart 

2016-Mart 2021 tarihleri arasında Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Nefrolojisi Bilim Dalında 

prenatal HN tanısı ile izlenen ve ek olarak antenatal takipli olmayıp postnatal ilk 

altı ayında HN tespit edilen beş yaşa kadar olan tüm hastalar çalışmaya dahil 

edildi. 

Çalışmaya alınma kriterleri: HN’un hastaların antenatal döneminde ya da 

postnatal ilk altı ayında tespit edilmiş olması, ilk tanı sonrası izlemde Çocuk 

Nefroloji poliklinik kontrolüne gelmiş olması, en az altı ay süre ile Çocuk 

Nefroloji, Çocuk Cerrahisi, Üroloji, Nükleer Tıp, Radyoloji ortak toplantıları ile 

oluşturulan Akdeniz Üniversitesi’ndeki HN’lu hastalara yaklaşım algoritması 

ışığında tarafımızca takip edilmiş olması, hasta bilgilerinin hastanemizde 

kullanılan MİAMED  bilişim sistemimizde kayıtlı olması. 

İlk tanı sonrası takibe gelmeyen, en az altı ay takip edilmemiş, dış 

merkezde opere edilip izlem şemamız dışında takip edilmiş ve arşivde anamnez 

bilgilerine ulaşılamayan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır.  

Değerlendirmeye alınan antenatal HN tanılı 176 hastadan 150 hasta 

çalışmaya alındı ve 26 hasta çalışma dışı kaldı. Çalışma dışı kalan 26 hastadan; ilk 

tanı sonrası takibe gelmeyen dört hasta, en az altı ay takip edilmemiş iki hasta, dış 

merkezde opere edilip izlem şemamız dışında takip edilmiş olan üç hasta ve 

takiplerde HN kliniğinde izlenmiş olup HN tespiti postnatal ilk altı ayında 

olmayan 17 hasta çalışma dışı kalmıştır.   

Çalışma retrospektif olarak yürütülmüş olup hastalardan herhangi bir 

tetkik istenmemiş ve veriler ilk beş yaş bulguları kaydedilmek üzere taranmıştır. 

Taranan veriler arasında; hastanın yaşı, cinsiyeti, çocuk nefroloji kontrolüne ilk 
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başvurusundaki yaşı (ay), ilk başvurudaki boy, kilo, gestasyonel haftası, HN’un 

antenatal/postnatal tespit zamanı, antenatal HN tespit edilen hastaların intrauterin 

dönemde ilk HN tanısını kaçıncı trimesterde aldığı, prenatal öyküde annede 

geçirilmiş hastalık ve ilaç kullanımının olup olmadığı, oligohidroamniyos olup 

olmadığı, akraba evliliği ve varsa derecesi, ailede bilinen HN öyküsünün olup 

olmadığı, hastada antenatal dönemde tespit edilen ekstrarenal patoloji olup 

olmadığı, hastanın geliş şikayeti, başvuru fizik muayenesindeki patolojik bulgular, 

hastanın takibinde İYE geçirip geçirmediği ve geçirmiş ise enfeksiyona ateşin 

eşlik edip etmediği, hastanın takiplerde kaç kere İYE geçirdiği, hastanın 

ünitemizdeki takip süresi (ay), kaç kere pediatrik üroloji-nefroloji multidisipliner 

toplantısına çıkarıldığı; tarih sırasına göre elde edilen laboratuvar sonuçlarından 

tam idrar tetkikinde (TİT) ve idrar kültüründe saptanmış olan bulgular, biyokimya 

değerleri; görüntüleme tetkiklerinden ultrasonografi sonuçları, MAG3 sintigrafi 

sonuçları, VCUG sonuçları, DMSA sintigrafi sonuçları, hastanın tedavi bilgileri, 

tanısal sistoskopi, ameliyat, erkek hastaların sünnet durumu, izlem süresinde 

verilen profilaksi bilgisi, hastanın takiplerinde herhangi bir komorbidite gelişip 

gelişmediği ve HN nedeniyle takibe alınan hastalara konulan nihai tanı, son 

muayenedeki boy ve kilo kaydedildi. 

Çalışmamızda hasta verileri değerlendirilirken antenatal dönemde HN 

tespit edilen hastalarda 14-26. gestasyonel haftalar arasında tespit edilmiş ise 2. 

trimester, 27-40. gestasyonel haftalar arasında tespit edilmiş ise 3. trimester olarak 

tespit zamanı tanımlandı (167).  

Soygeçmişinde akraba evliliği olan hastalar birinci derece ve ikinci derece 

kuzen evliliği olarak gruplandırıldı. İki kardeş çocuğunun akrabalık ilişkisi birinci 

derece kuzen olup onların evliliği birinci derece kuzen evliliği, birinci derece 

kuzenlerin çocuklarının evliliği ise ikinci derece kuzen evliliği olarak tanımlandı 

(168).   
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3.2. Anamnez ve Muayene  

 

Hastaların başvuru şikayeti; antenatal USG takiplerinde veya postnatal 

dönemde yapılan USG’de tespit edilen HN, ateş, kusma, karın ağrısı vb. 

belirtilerle başvuran hastalar İYE semptomları, işime disfonksiyonu, kilo alamama 

ve şikayet yok şeklinde gruplandırıldı. İşeme disfonksiyonu şikayeti ile başvuran 

hastaların şikayetlerinin detaylı değerlendirmesi idrar miktarı ve idrar yapmada 

zorluk üzerinde yoğunlaşması nedeniyle bu şikayetler ayrıntılandırıldı.  

Hastaların başvuru anında yapılan fizik muayenelerinde tespit edilen 

patolojiler gruplandırıldı. Üriner sistem muayenesinde patoloji saptanan 

hastalarda tespit edilen bulgular kaydedilerek gruplandırıldı. 

3.3. Laboratuvar Bulguları 

 

Hastaların laboratuvar bulgularında, TİT ve biyokimya sonuçlarından 

başvuru anı (0.ay), 12, 24, 36, 48, 60. ay verileri kaydedildi.  

TİT sonuçlarından idrar pH değeri, dansite, lökosit esteraz 

negatif/eser/1+/2+/3+, nitrit pozitif/negatif, piyüri, idrarda protein pozitif/negatif 

olarak değerlendirilerek kaydedildi. Eser olarak sonuçlanan testler analizde 

negatif kategorisinde değerlendirildi. İdrar kültürü steril/ üreme varsa anlamlı olup 

olmadığı/patojenin türü, biyokimya sonuçlarından BUN, kreatinin, sistatin c, 

sodyum, potasyum değerleri kaydedildi. İdrar kültürü orta akım idrar örneğinde 

≥105 CFU/mL, mesaneye steril sonda yerleştirilerek alınan idrar örneğinde 

≥50.000 CFU/mL, suprapubik girişim ile alınan idrar örneğinde ise ≥1000 

CFU/mL bakteri üremesi durumunda anlamlı olarak tanımlandı. Piyüri, idrar 

analizinde lökosit sayısının >10/μL olması olarak tanımlandı (169). 

3.4. Görüntüleme Tetkikleri 

 

Çalışmamızda hastaların postnatal takiplerinde görüntüleme tetkiklerinden 

USG’nin başvuru anı (0.ay), 12, 18, 24, 36, 48, 60. ay verileri, hastanın izleminde 
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çekilen MAG3 sintigrafi görüntülemesi, VCUG, DMSA sintigrafi görüntüleme 

bulguları değerlendirilerek kaydedildi. 

USG sonuçları görüntülemenin yapıldığı esnadaki hasta yaşı (ay) verileri; 

sağ ve sol böbrek boyutu, böbrekte atrofi varlığı, AP çap, SFU’ya göre HN 

derecesi (tablo2), sağ sol böbrek parankim kalınlığı, böbreklerin parankim ekosu 

doğal/ evre 1/ evre 2/ evre 3 şeklinde gruplandırılarak, sağ ve sol üreter distalinde 

genişlik var/ yok şeklinde ayırarak ve USG’ye yansıyan ek patolojiler taranarak 

kaydedildi. Başvuru anında (0.ay) yapılan USG’de tespit edilen HN’un yönü 

bilateral HN/ sağ böbrekte HN/ sol böbrekte HN şeklinde gruplandırıldı. Başvuru 

anında (0.ay), 12, 24, 36, 48 ve 60. ay yapılan USG’de tespit edilen HN hafif, 

orta, ağır HN şeklinde gruplandırıldı (tablo 3). 

Tc-99m MAG-3 böbrek sintigrafisi sonuçları çekim tarihindeki hastanın 

yaşı (ay) belirtilerek; obstrüksif/ non-obstrüktif, sağ ve sol böbrek Tmax değeri, 

böbreklerin fonksiyon yüzdesi, sağ ve sol böbreğin ekskresyon eğrisi normal/ 

uzamış, böbreklerin diüretiğe yanıt bulguları yanıt tam/ kısmi yanıt/ yanıt yok 

şeklinde gruplandırılarak kaydedildi.  

VCUG sonuçları çekim tarihindeki hastanın yaşı (ay) belirtilerek; VUR 

tespit edilmesi halinde VUR yönü bilateral/ unilateral şeklinde gruplandırılmış 

olup unilateral VUR olan hastaların da reflülü böbrek yönü kaydedildi. VUR var 

ise derecesi evre 1/ evre 2/ evre 3/ evre 4/ evre 5 şeklinde gruplandırılmış olup 

ileri değerlendirmeler için evre 1 ve evre 2 VUR düşük dereceli, evre 3, 4, 5 VUR 

yüksek dereceli VUR olarak gruplandırıldı (Şekil 14). 

DMSA sintigrafi sonuçları çekim tarihindeki hastanın yaşı (ay) 

belirtilerek; skar tespit edilmesi halinde skarın yönü bilateral/ unilateral şeklinde 

gruplandırılmış olup unilateral skarı olan hastaların skarlı böbrek yönü kaydedildi. 

Çekim rapor sonuçlarında yer alan, böbreklerin fonksiyon yüzdesi 

değerlendirilerek kaydedildi. 
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3.5. Tedavi ve İzlem 

 

 Hastaların Çocuk Nefroloji, Çocuk Cerrahisi, Üroloji, Nükleer Tıp, 

Radyoloji bölümlerinin bulunduğu multidisipliner toplantıya çıkarılıp 

çıkarılmadığı bilgisi, hastanemiz bilişim programı MİAMED’de hasta üzerine 

kayıtlı dokümanlardan ve hastaların anamnez arşivleri taranarak elde edildi. 

Tedavi bilgileri, hastaya takiplerde tanısal sistoskopi yapılıp yapılmadığı, 

ameliyat yapılıp yapılmadığı, ameliyat yapılmış ise ameliyat türü ve kaç ay takip 

edildikten sonra yapıldığı, mevcut ameliyat öncesi ve sonrası hastanın tanısı, hasta 

birden fazla operasyon geçirmiş ise her bir operasyonun hasta kaç yaşında (ay) 

iken yapıldığı ve operasyonun türü kaydedildi.  

Erkek hastalarda başvuru anında sünnetli olma veya izlemde sünnet 

uygulanan hastalar, sünnet edilmiş olarak gruplandırıldı ve sünnet uygulanmış ise 

kaç yaşında (ay) yapıldığı kaydedildi.  

Hastaların İYE geçirip geçirmediği, geçirmiş ise enfeksiyona ateşin eşlik 

edip etmediği ve takibimiz boyunca geçirilen İYE sayısı atakların 

gruplandırılabilmesi adına: bir kez, iki kez, üç ve daha fazla sayıda İYE geçirmiş 

olma şeklinde kaydedildi. İYE tanısı idrar kültüründe üremenin olması ile 

konulmuştur. Ateşli İYE, ateşin 38°C’nin üzerinde olmasıyla beraber İYE 

görülmesi olarak tanımlandı (170). 

İzlem süresinde hastaya profilaksi verilip verilmediği ve verilmiş ise 

toplam profilaksi süresi (ay) ve tercih edilen antibiyotik grubu; hastanın 

takiplerinde hipertansiyon, proteinüri, skar, böbrek yetmezliği gelişip gelişmediği 

ve hastanın son tanısı, takibimizdeki son muayenesinde kaydedilen boy/ boy 

persentili ve kilo/kilo persentili yer alacaktır. 

Hipertansiyon tanısı hastanın izlemi süresince yapılan fizik muayenede 

tansiyon ölçümünde, çocuklarda ve ergenlerde yüksek kan basıncının taranması 

ve yönetimine ilişkin 2017 yılında hazırlanan Amerikan Pediatri Akademisi 

Klinik Uygulama Kılavuzu’nda belirlenen cinsiyet, yaş, boya göre sistolik ve 
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diyastolik kan basıncı değerleri 13 yaş altında tanımlanmış aralıklara uygun 

yüksek kan basıncı ölçümü durumunda hipertansiyon olarak tanımlandı (171). 

Takiplerde proteinüri gelişmesi günde >150 mg/gün veya saatte 4 

mg/m2’yi aşan miktarda protein atılımı olarak veya spot idrar protein (mg/dL) / 

kreatinin (mg/dL) oranının iki yaş altında >0.5 (mg/mg), iki yaş üzerinde >0,2 

(mg/mg) olması şeklinde tanımlandı (172). 

Renal skar, DMSA sintigrafisinde fonksiyone renal korteksin kaybı ya da 

kontraksiyonu ile beraber fokal ya da diffüz azalmış uptake şeklinde tanımlanmış 

olup belirtilen bulgular varlığında renal skar var olarak kaydedildi (173).  

Böbrek yetmezliği, The Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

(KDIGO) tarafından 2012 yılında yayınlanan kılavuza göre tanımlandı (174). 

 

3.6. İstatistik 

 

İstatistik için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 

21.0 kullanıldı. Örneklemi tanımlamak için frekans dağılımı, ortalama, standart 

sapma ve ortanca gibi tanımlayıcı istatistikler kullanılmıştır. Normal dağılıma 

uygunluk varsayımı incelendi. Parametrik test varsayımlarının sağlandığı 

durumlarda bağımsız iki grup ortalamasının farkı Student t testi, parametrik test 

varsayımlarının sağlanmadığı durumlarda ise bu testlerin parametrik olmayan 

alternatifleri, iki grup için Mann-Whitney U ve ikiden fazla grup için Kruskall 

Wallis testleri kullanmıştır. Kategorik veriler ki-kare anlamlılık testi ya da 

Fisher’s Exact test ile incelenmiştir. Hastaların preoperatif ve postoperatif konulan 

tanıların tutarlılık oranı kappa value değeri ölçülerek uyum derece düzeyi 

incelendi. Çalışma grubunda düşük ve yüksek dereceli VUR’lu hastalarda skar 

gelişme riski odds ratio hesaplanarak değerlendirilmiştir.  Sonuçlar %95’lik 

anlamlılık düzeyi ya da 0.05 hata payı kullanılarak değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Demografik Özellikler ve Antenatal Bulgular 

 

 Değerlendirmeye alınan antenatal HN tanılı 176 hastadan 150 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya alınan hastaların 117’si (%78) erkek, 33’ü 

(%22) kız ve erkek/kız oranı 3,54 idi. Hastaların çalışma esnasındaki 

değerlendirilen yaş ortalaması 3,84±0,92 yıl, kliniğimizdeki ilk muayene zamanı 

ortanca değeri 1 ay (IQR 0-2 ay) idi. Hidronefroz, hastaların 116’sında (%77,3) 

antenatal dönemde, 34’ünde (%22,7) ise postnatal ilk 6 aylık dönemde tespit 

edildi. Antenatal dönemde HN tanısı alan 116 hastadan 65’i (%56) 2. trimesterde, 

51 (%44) hasta ise 3. trimesterde yapılan fetal USG ile tanı aldı. Antenatal 

takiplerde 15 (%10) hastada oligohidroamniyos öyküsü vardı ve postnatal 

izlemlerinde 4 (%26,6) hastada fizyolojik/geçici HN, 4 (%26,6) hastada ÜPBD, 2 

(%13,3) hastada VUR, 2 (%13,3) hastada PUV, 1 (%6,6) hastada ÜVBD, 1 

(%6,6) hastada MKDB ve 1 (%6,6) hastada renal agenezi tespit edildi. Annesinde 

antenatal dönemde, ilaç kullanımı olan hasta sayısı 15 (%10) olup annede 

geçirilmiş hastalık olanların sayısı ise 19 (%12,7) idi. Bu 19 olgunun annelerinde 

geçirilmiş olan hastalıklar incelendiğinde gestasyonel diyabetes mellitus 9 

(%47,4), hipotiroidi 5 (%26,3), hipertiroidi 1 (%5,3), İYE 1 (%5,3), preeklampsi 1 

(%5,3), nefrolitiazis 2 (%10,5) annede saptandı. Hastaların gestasyonel 

haftalarının ortalaması 37,77±1,77 hafta idi. Çalışmaya dahil edilen 150 hastadan 

27’sinin (%18) soygeçmişinde akraba evliliği öyküsü mevcut olup bu 27 hastanın 

11’inde (%40,7) birinci derece kuzen evliliği, 16’sında (%59,3) ikinci derece 

kuzen evliliği mevcut idi. Hastaların 19’unun (%12,7) ailelerinde de HN öyküsü 

vardı. Antenatal dönem takiplerinde ekstrarenal patoloji tespit edilen hasta sayısı 

beş (%3,3) idi. Hastaların ilk muayenesindeki ortalama boy 54,55±5,95 cm, 

ortalama kilo 4,51±1,59 kg idi.  

 Çalışmaya dahil edilen 150 hastanın klinik ve demografik özellikleri 

tabloda belirtilmiştir (Tablo 6). 
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Tablo 6. Olguların demografik özellikleri ve antenatal bulgular 

 

Özellik  n=150 

Cinsiyet  

                          Erkek n (%) 

                          Kız n (%) 

 

117 (78) 

33 (22) 

Gestasyonel hafta ort.±SD 37,77±1,77 

Kliniğimize başvuru yaşı (ay) median (IQR) 1 (0-2 ay) 

HN tespit zamanı 

                        Antenatal n (%) 

                        Postnatal n (%) 

 

116 (77,3) 

34 (22,7) 

Antentatal HN tespit zamanı n (%) 

                        2.Trimester 

                        3. Trimester 

 

65 (43) 

51 (34) 

Oligohidroamniyos öyküsü olanlar n (%) 15 (10) 

Soygeçmişte akraba evliliği öyküsü olanlar n 

(%) 

27 (18) 

                     1. derece kuzen evliliği n (%) 

                     2. derece kuzen evliliği n (%) 

11 (7,3) 

16 (10,6) 

Ailede HN öyküsü olan hastalar n (%) 19 (12,7) 

n: Hasta sayısı HN: Hidronefroz Ort: Ortalama SD:Standart sapma IQR:Interquartile 
range (Çeyrekler açıklığı) 

 

Hastaların kliniğimize başvuru nedenleri incelendiğinde; 127 (%84,7) 

hasta herhangi bir başvuru şikayeti olmaksızın antenatal dönem ve postnatal ilk 6 

ayda USG’de HN saptanması, 14 (%9,3) hasta İYE semptomları (ateş, kusma, 

karın ağrısı, kilo alamama vb.), 6 (%4) hasta idrarda azalma şikayeti, 3 (%2) hasta 

ise idrar yaparken zorlanma şikayeti ile başvurdu. İlk başvuruda yapılan fizik 

muayenede patoloji saptanan 29 hastadan 22’sinde (%75,8) üriner sistem 

patolojisi, 6 (%20,6) hastada büyüme ve gelişmede gerilik, 1 (%3,6) hastada 

nörolojik muayenede patoloji tespit edildi. Üriner sistem patolojisi tespit edilen 22 

hastadan; 15’inde (%68,2) İYE bulguları (idrarda kötü koku, renk değişikliği vb.), 

2’sinde (%9,1) inmemiş testis, 2’sinde (%9,1) fimozis, 1’inde (%4,5) balanit, 
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1’inde (%4,5) hidrosel, 1’inde (%4,5) inguinal herni tespit edildi. Çalışmamıza 

dahil edilen 117 erkek hastanın 64’ü (%54,7) başvuru anında sünnetli veya 

izlemde sünnet edilmiş olup sünnet edilme ortanca yaşı 8,00 aydı (IQR 4,00-14,75 

ay). Hastaların tarafımızca yapılan son muayenesindeki kayda geçen ortalama boy 

91,86±15,91 cm, ortalama kilo 13,80±4,87 kg idi.  

 Çalışmamızdaki hastaların ünitemizde takip sürelerinin ortanca değeri 

31,00 ay (IQR 17,50-48,00 min-max:6,0-60,0 ay) idi. Çocuk Nefroloji, Çocuk 

Üroloji, Nükleer Tıp, Radyoloji bölümlerinin bulunduğu multidisipliner 

toplantılara çıkarılan hasta sayısı 24 (%16) olup, bu hastalardan 18’i (%75) 

toplantıda alınan karar sonrasın opere edilmiş, 6’sı (%25) ise opere edilmeksizin 

takibe devam edilmiştir.  

 

4.2. Üriner Enfeksiyon, Profilaksi ve Hidronefroz 

 

 Çalışmaya dahil edilen 150 hastadan 76’sının (%50,7) izlemde İYE 

geçirme öyküsünün olmadığı, 56 (%37,3) hastanın ateşli İYE, 18’inin (%12,0) ise 

ateşsiz İYE öyküsünün olduğu görüldü. İdrar yolu enfeksiyonu öyküsü olan 74 

hastanın takipleri boyunca 33’ü (%44,6) 1 kere, 14’ü (%18,9) 2, 27’si (%36,5) ise 

3 ve daha fazla sayıda İYE geçirmiş olduğu saptandı (Tablo 7). Çalışmaya dahil 

edilen 117 erkek hastanın 58’inde (%79,6), 33 kız hastanın ise 16’sında (%48,5) 

İYE geçirme öyküsü vardı.  

Başvuruda (0.ay) alınan idrar kültüründe 30 hastada, 12. ayda alınanda 25 

hastada, 24. ayda 8 hastada, 36. ayda 3 hastada anlamlı üreme tespit edilmiş olup 

48 ve 60. aylarda ise hastaların hiçbirinde üreme olmadığı görüldü. İ lk 1 yaş 

içerisinde İYE geçiren 29 hasta tespit edilmiş olup bunlardan 8 (%27,5) hastada 

Klebsiella grubu, 7 (%24,1) hastada Escherichia coli, 4 (%13,7) hastada 

Enterobacter grubu, 3 (10,3) hastada Stenetrophomonas maltophilia, 3 (%10,3) 

hastada Enterococcus grubu, 2 (%6,8) hastada Serratia grubu, 2 (%6,8) hastada 

Pseudomonas grubu mikroorganizma üremesi tespit edildi. İdrar yolu enfeksiyonu 

geçirme öyküsü olan hastalarımızın ilk 5 yaş izlemlerindeki idrar kültürü 
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sonucunda üreme tespit edilen mikroorganizmalar değerlendirildiğinde ise; %38 

oranla en fazla Escherichia Coli, %28,5 Klebsiella, %9,5 Enterococcus, %7,9 

Enterobacter, %6,3 Serratia, %4,7 Pseudomonas ve %4,7 Stenetrophomonas 

grubu mikroorganizma üremesi tespit edildi. 

Tablo 7. Olguların izlemde İYE geçirme özellikleri 
İYE geçirme öyküsü n (%) (n=150) 

                  İYE yok  

                 Ateşli İYE   

                 Ateşsiz İYE  

76 (50,7) 

56 (37,3) 

18 (12) 

İYE geçirme sıklığı n (%) (n=74) 

                 1 kez  

                 2 kez  

                 ≥3  

33 (44,6) 

14 (18,9) 

27 (36,5) 

İYE: İdrar yolu enfeksiyonu 

Çalışmamızda antibiyotik profilaksisi alan hasta sayısı 76 (%50,7) idi. 

Profilaksi verilen 76 hastanın izlemde konulan tanıları değerlendirildiğinde 16 

hasta fizyolojik/geçici HN, 18 hasta ÜPBD, 12 hasta VUR, 10 hasta ÜVBD, 7 

hasta çift toplayıcı sistem, 6 hasta PUV, 3 hasta MKDB, 4 hastada (1 hasta 

üreterosel, 3 hasta renal agenezi) ise diğer tanılar tespit edildi.   

 Birinci sırada en fazla tercih edilen antibiyotik amoksisilin iken, ikinci 

sırada trimetoprim-sulfametaksazol, üçüncü sırada ise nitrofurantion ve 

trimetoprim-sulfametaksazol tercih edildiği görüldü. Profilaksi alan hastalarda 

kullanılmış olan antibiyotik grupları şekilde gösterilmiştir (Şekil 30). 
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Şekil 22. Profilaktik antibiyotik kullanan hastalarda birinci, ikinci ve üçüncü 

sırada tercih edilen antibiyotik türlerinin dağılımı   
 

 

İYE geçirme öyküsü bulunmayan hastaların %75’inde takiplerde 

profilaktik antibiyotik kullanım ihtiyacı gelişmemiş olduğu, ateşli İYE geçirme 

öyküsü olan hastaların %89,3’ünde ise takiplerde profilaktik antibiyotik kullanım 

öyküsünün olduğu tespit edilmiş olup bu durumlar ve profilaksi verilme öyküsü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptandı (p=<0.001) (Tablo 8). 

 

 

 

 

 

 

 

Birinci sırada tercih edilen antibiyotik

İkinci sırada tercih edilen antibiyotik

Üçüncü sırada tercih edilen antibiyotik

Birinci sırada tercih
edilen antibiyotik

İkinci sırada tercih
edilen antibiyotik

Üçüncü sırada
tercih edilen
antibiyotik

Nitrofurantoin 0 4 4

Sefiksim 4 0 1

Trimetoprim-
sulfametoksazol

22 30 4

Sefaklor 11 3 2

Amoksisilin 38 4 1
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Tablo 8. Hastalara profilaksi verilme durumunun İYE geçirme özelliklerine göre 

değerlendirilmesi 
 
 

Özellik 
Profilaksi verilmiş mi?  

p Evet 

(n=76) 

Hayır 

(n=74) 

 

İYE 

geçirme 

durumu?  

n(%) 

İYE öyküsü yok 

 

19a (25) 

 

57b (75) 

 

 

 

<0.001* 

 

Ateşsiz İYE 

öyküsü var 

7a (38,9) 

 

11a (61,1) 

 

Ateşli İYE 

öyküsü var 

50a (89,3) 

 

6b (10,7) 

 

İYE: İdrar yolu enfeksiyonu 

 a,b: aynı sütun içerisinde farklı harf barındıran değişkenler arasında adjust p value 

<0.05 

 

İYE atak sayıları değerlendirildiğinde tüm atak sayı gruplarında profilaktik 

antibiyotik kullanım öyküsü daha fazla oranda tespit edilmiş olmakla birlikte 

izlemde bir kere ile üç ve daha fazla sayıda İYE geçirme öyküsü olan hastalarda 

saptanan yüksek oran kaynaklı İYE atak sayısı ile profilaksi verilme durumu 

arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık saptandı (p=<0.001) (Tablo 9). 
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Tablo 9. Hastalara profilaksi verilme durumunun İYE atak sayılarına göre 

değerlendirilmesi 

 

 
Özellik  

Profilaksi verilmiş mi? p 

Evet 

(n=57) 

Hayır 

(n=17) 

 

İYE geçirme 

sayısı n(%) 

1 18a (54,5) 

 

15b (45,5) 

 

 

 

<0.001* 

 

2 13a (92,9) 

 

1a (7,1) 

 

≥3 26a (96,3) 

 

1b (3,7) 

 

a,b: aynı sütun içerisinde farklı harf barındıran değişkenler arasında adjust p value 

<0.05 

İYE: İdrar yolu enfeksiyonu 

 

4.3. Görüntüleme Bulgularının Değerlendirilmesi 

 

4.3.1. Ultrasonografi Değerlendirilmesi 

 

Postnatal Dönem İlk Başvuru USG Bulguları 

 

 Çalışmamızda başvuru anında (0.ay) 150 hastanın 144’üne USG yapılmış 

olup 75 (%52) hastada tek taraflı HN, 61 (%42,3) hastada bilateral HN, 8 (%5,7) 

hastada ise antenatal dönemde tespit edilen HN’un başvuruda yapılan USG’de 

görülmediği saptandı. Tek taraflı HN olan hastalardan 55’inde (%73,3) sol 

böbrekte, 20’sinde (%26,7) sağ böbrekte HN tespit edilmiş olup hem tek taraflı 

hem de bilateral HN görülme oranı erkeklerde daha yüksekti (%78,2/%82).  
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HN: Hidronefroz 

Şekil 23. Başvuru anında (0. Ayda) yapılan USG’de tespit edilen HN yönü ve 

cinsiyet durumu 
 

Başvuru anında (0.ay) yapılan USG’de SFU derecesine göre sağ böbrekte 

%43,4 olmak üzere en yüksek oranında grade 0 HN, %18,2 grade 1 HN, %12,6 

grade 2 HN, %8,4 grade 3 HN, %17,5 oranında ise grade 4 HN tespit edildi. Sol 

böbrekte %18,9 oranında grade 0 HN, %26,6 olmak üzere grade 1 HN en yüksek 

oranda, %21 grade 2 HN, %16,8 grade 3 HN ve %16,8 oranında ise grade 4 HN 

tespit edildi.  

 Başvuru anında yapılan 144 USG’de değerlendirilen PÖAÇ ölçümüne 

göre yapılan derecelendirmede 75 (%52,1) hastada hafif HN, 43 (%29,9) hastada 

orta, 26 (%18,1) hastada ağır HN tespit edildi. Hafif derece HN tespit edilen 75 

hastanın 57’si (%76) erkek, 18’i (%24) kız, orta derece HN tespit edilen 43 

hastanın 34’ü (79,1) erkek, 9’u (%20,9) kız, ağır derece HN tespit edilen 26 

hastanın 22’si (%84,6) erkek, 4’ü (%15,4) kızdı.  

 

Postnatal dönemde yapılan USG’de ağır HN tespit edilen hastaların 

böbrekte HN varlığının antenatal dönemde tespit edilebilme oranının postnatal 

döneme kıyasla daha yüksek olduğu (%21,6/ %8,9) tespit edilmiştir. Antenatal 

HN tanılı hastalardan başvuruda yapılan USG’de hafif (%54,5) ve ağır (%31) 

dereceli HN’un 2. trimesterde tespit edilme oranı yüksek iken, orta dereceli HN en 

fazla (%35,2) 3.trimesterde tespit edilebildiği saptandı. Oligohidroamniyos 

Sağ böbrekte HN Sol böbrekte HN Bilateral HN

15

43 505

12
11

Erkek Kız
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öyküsü olan hastalarda başvuruda yapılan USG’de %46,8 oranında olmak üzere 

en fazla orta dereceli HN tespit edildi. İzlem boyunca İYE öyküsü olmayan 

hastalarda başvuru anında yapılan USG’de %65,7 oranı olmak üzere en fazla hafif 

derece HN, ateşli İYE öyküsü olan hastalarda ise %35,7 oran ile en fazla orta 

dereceli HN olduğu saptandı. İzlemde ≥3 sayıda İYE atağı en fazla (%48,1) orta 

dereceli HN’lu hastalarda, en az (%11,1) hafif dereceli HN’lu hastalarda tespit 

edilmiş olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.008) (Tablo 

10). 

Operasyon öyküsü bulunan 46 hastanın 20’sinde (%43,5) başvuru USG’de 

ağır derece HN tespit edildi. Operasyon öyküsü olmayan hastaların ise 

%68,2’sinde hafif dereceli HN tespit edildi. Profilaksi alma süresinin ortancası 29 

ay (IQR 11-42 ay) ile en uzun süre ağır HN’lu grupta tespit edildi. 

 Başvuruda yapılan USG’de tespit edilen HN derecelerinin hastaların klinik 

ve demografik özelliklerine göre dağılımı Tablo 10’da gösterilmiştir.  
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Tablo 10. Başvuru anında (0. Ayda) yapılan USG’de tespit edilen HN 

derecelerinin hastaların klinik ve demografik özelliklerine göre değerlendirilmesi 
 

Özellik  

HN derecesi  

p Hafif Orta Ağır 

Cinsiyet n(%) 

                   Erkek (n=113)  

                   Kız (n=31) 

 

57(50,4)           34(30,1)          22(19,5) 

18(58,1)           9(29)                4(12,9) 

 

0.756 

HN tespit zamanı n(%) 

                  Antenatal (n=113) 

                  Postnatal (n=31) 

 

   54(47,8)        35(31)              24(21,2) 

   21(67,7)        8(25,8)              2(6,5) 

 

0.115 

HN tespit zamanı n(%)   

                  2. Trimester (n=64)  

                  3. Trimester(n=49)  

 

   30(46,9)       17(26,6)          17(26,6) 

    24(49)         18(36,7)           7(14,3) 

 

0.232 

Oligohidroamniyos öyküsü 

olanlar (n=15) n(%) 

 

   4(26,7)         7(46,6)             4(26,7) 

 

0.122 

İYE öyküsü n(%) 

                 İYE yok (n=76) 

                Ateşsiz İYE (n=18) 

                Ateşli İYE (n=56) 

 

  48(65,8)a       18(24,7)b          7(9,6)b 

  10(58,8)a       5(29,4)a           2(11,8)a 

  17(31,5)a        20(37)b          17(31 ,5)b      

 

 

<0.001* 

İYE geçirme sayısı 

1 

2 

≥3 

 

  16(48,5)a            10(30,3)a              7(21,2)a 

   8(57,1)a                3(21,4)a              3(21,4)a 

   3(11,1)a             13(48,1)b            11(40,7)b 

 

 

0.008* 

Operasyon öyküsü n(%) 

               Var (n=43) 

               Yok (n=101) 

 

   6a(14)           19b(44,2)          18b(41,9) 

  69a(68,3)       24b(23,8)            8b(7,9) 

 

<0.001* 

Profilaktik antibiyotik alan 

n(%)   (n=76) 

 

21(27,6)a            30(39,5)b              25(32,9)b 

 

<0.001* 

n: Hasta sayısıOrt: Ortalama SD: Standart sapma IQR:Interquartile range (Çeyrekler 
açıklığı) p: Persentil İYE: İdrar yolu enfeksiyonu HN: Hidronefroz a,b: aynı sütun 

içerisinde farklı harf barındıran değişkenler arasında adjust p value <0.05 
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 Başvuru anında yapılan USG’de dört hastada distal üreterde bilateral 

genişleme mevcut olup; hastaların üçünde SFU’ya göre bilateral grade 4 HN, bir 

hastada sağ böbrekte grade 2, sol böbrekte grade 3 HN vardı. Distal üreterde 

bilateral genişleme mevcut olan dört hastada PÖAÇ ölçümüne göre yapılan 

derecelendirmede ise üç hastanın ağır derece HN, bir hastanın orta derece HN 

olduğu görüldü.  

Başvuru anında yapılan USG’de izole sağ distal üreterde genişleme olan 

yedi hasta, izole sol distal üreterde genişleme olan ise beş hasta mevcut olup; sağ 

üreterde genişleme olan hastaların hepsine bilateral HN eşlik etmekte iken, sol 

üreterde genişleme olan hastalardan dördünde sadece sol böbrekte HN, bir hastada 

ise bilateral HN olduğu görüldü.  

 

Tekrarlayan USG’lerde Hidronefrozun Seyri 

Başvuru anında çekilen USG’de hafif HN tespit edilen 75 hastadan 66’sına 

12.ayda USG çekilmiş olup bu hastalardan 29’unun (%43,9) HN bulgularının 

düzelmiş olduğu, 30 (%45,4) hastada hafif HN bulgularının devam ettiği, 5 

(%7,5) hastanın orta HN’a ilerlediği, 2 (%3) hastanın ise ağır HN’a ilerlediği 

tespit edildi. Ağır dereceli HN’a ilerleyen hastalardan birinin PUV, diğerinin 

ÜPBD tanılı olduğu görülmüştür. 

Başvuru anında çekilen USG’de orta dereceli HN tespit edilen 43 hastadan 

37’sine 12.ayda USG çekilmiş olup bu hastalardan 2’sinin (%5,4) HN 

bulgularının düzelmiş olduğu, 15 (%40,5) hastanın hafif HN bulgularına 

gerilediği, 15 (%40,5) hastanın orta derece HN şeklinde devam ettiği, 5 (%13,5) 

hastanın ise ağır HN’a ilerlediği tespit edildi. Ağır dereceli HN’a ilerleyen 

hastalardan 4’ünün ÜPBD, 1’inin PUV tanılı olduğu görüldü. 

Başvuru anında çekilen USG’de ağır dereceli HN tespit edilen 26 hastanın 

hepsine 12.ayda USG çekilmiş olup bu hastalardan 1’inin (%3,8) HN bulgularının 

düzelmiş olduğu, 5 (%19,2) hastanın hafif derece HN’a gerilediği, 6 (%23) 

hastanın orta HN’a gerilediği, 14 (%53,8) hastanın ise ağır HN şeklinde USG 

bulgularının devam ettiği görüldü.  
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İzlemlerinde başvuru anında (0. Ay), 12. ayda, 24. ayda, 36. ayda, 48. ayda 

ve 60. ayda USG takipleri düzenli yapılmış olan 13 hasta mevcuttur. Düzenli 

takibi yapılmış olan hastalardan, başvuru anında çekilen USG’de hafif HN tespit 

edilen 9 hastanın, 4’ünde (2 hasta MKDPB, 2 hasta fizyolojik/geçici dilatasyon) 

USG bulgularının 60.ay takibinde çekilen USG’ de düzelmiş olduğu, 2 (1 hasta 

MKDPB, 1 hasta fizyolojik/geçici dilatasyon) hastada hafif HN derecesinde 

kaldığı, 2 (1 hasta VUR, 1 hasta ÜPBD) hastanın orta HN, 1 (PUV tanılı) hastanın 

ise ağır HN derecesine ilerlediği; orta dereceli HN tespit edilen 1 (VUR tanılı) 

hastada 60.ay takibinde çekilen USG’ de HN bulgusunun hafif derecesine 

gerilediği, ağır dereceli HN tespit edilen 3 (1 hasta PUV, 1 hasta çift toplayıcı 

sistem, 1 hasta ÜPBD tanılı) hastada 60.ay takibinde çekilen USG’ de 3’ünün de 

HN bulgusunun hafif derecesine gerilediği tespit edildi (Tablo 11). 

 

Tablo 11. Olguların izlemde çekilen USG’lerinde tespit edilen HN derecelerinin 
aylara göre hasta sayısı dağılımı 
 

 
HN 

derecesi 

 

USG Çekilme Ayı 

0.Ay 

(n=144) 

12. Ay 

(n=135) 

24. Ay 

(n=102) 

36. Ay 

(n=70) 

48. Ay 

(n=51) 

60. Ay 

(n=15) 

Düzelmiş 

HN 

  
33 

 
35 

 
22 

 
19 

 
4 

Hafif 

HN 

 
75 

 
52 

 
37 

 
33 

 
21 

 
6 

Orta HN  
43 

 
27 

 
20 

 
5 

 
8 

 
4 

Ağır HN  
26 

 
23 

 
10 

 
10 

 
3 

 
1 
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4.3.2. MAG-3 Sintigrafisi Değerlendirilmesi 

 

 Çalışmaya dahil edilen 150 hastanın 51’ine (%34) izlemde MAG3 

sintigrafi çekilmiş olup hastaların 43’ü (%84,3) erkek, 8’i (%15,7) kız idi. MAG3 

sintigrafisi çekim median yaşı 3 ay (IQR 1,00-7,75 ay) olarak tespit edildi. 

Görüntüleme sonucunda 23 (%45,1) hastanın obstrüktif, 28 (%54,9) hastanın ise 

nonobstrüktif MAG3 sintigrafisi bulguları olduğu tespit edildi. Obstrüksiyon, 

MAG3 sintigrafisi çekilen 43 erkek hastanın 19’unda (%44,3), 8 kız hastanın ise 

4’ünde (%50) tespit edildi.  MAG3 sintigrafi çekimi sonuçları sağ ve sol böbrek 

sonuçları değerlendirildiğinde; sağ böbrekte diüretiğe kısmi yanıt 13 (%26) hasta, 

diüretiğe yanıtsız 12 (%24) hasta olup, sol böbrekte diüretiğe kısmi yanıt 13 

(%25,5) hasta, diüretiğe yanıtsız 14 (%27,5) hasta mevcut (Şekil 24). 

Obstrüksiyon saptanan 23 hastanın tmax ve fonksiyon yüzdeleri 

değerlendirildiğinde; sağ böbreğin ortanca tmax değeri 9 (IQR 4-17), sol böbreğin 

ortanca tmax değeri 9,60 (IQR 4,60-19,42) olup, sağ böbreğin fonksiyon yüzdesi 

ortalaması 45,43±15,06, sol böbreğin fonksiyon yüzdesi ortalaması 54,56±15,06 

olarak tespit edildi (Şekil 24). 

 Görüntüleme sonucunda obstrüksiyon bulguları tespit edilen 23 hastanın 

18’inin (%78,3) opere olduğu, obstrüksiyon tespit edilen hastaların nihai tanıları 

incelendiğinde 11 hastada ÜPBD, 4 hastada ÜVBD, 3 hastada PUV, 2 hastada 

renal agenezi, 1 hastada çift toplayıcı sistem, 1 hastada üreterosel, 1 hastada ise 

fizyolojik/ geçici dilatasyon tanıları olduğu görülmüş olup obstrüksiyon olan; 

ÜPBD, PUV ve üreterosel tanılı hastaların tümünün, ÜVBD tanılı 4 hastadan ise 

3’ünün opere edildiği saptandı. Opere edilmeyen ÜVBD tanılı hastanın başvuruda 

yapılan USG’de sağ böbrekte hidroüreteronefroz olduğu, VCUG’da reflü 

saptanmadığı, MAG3 sintigrafide sağda eksresyon eğrisinde uzama ve diüretik 

yanıtın olmadığı tespit edilmesi sonrası sağda ÜVBD olarak değerlendirilip 

yapılan USG takiplerinde parankim kalınlığının normal olması ve sağ 

hidroüreteronefroz bulgularında gerileme saptanması üzerine spontan gerileme 

sürecinde olduğu düşünülerek opere edilmeden takip edildiği belirlendi.  
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MAG3: Merkaptoasetiltriglisin n: Hasta sayısı 

Şekil 24. İzlemde MAG3 sintigrafisi çekilen hastaların MAG3 sintigrafi verileri 
 

4.3.3. Voiding Sistoüretrografi Değerlendirilmesi 

 

 Çalışmaya dahil edilen 150 hastanın 58’ine (%38,7) izlemde VCUG 

çekilmiş olup, VCUG çekim median yaşı 3 ay (IQR 2-10 ay) olarak tespit edildi. 

Görüntüleme sonucunda 23 hastada VUR tespit edildi. Reflü tespit edilen 

hastalardan 8’inde (%34,7) unilateral VUR, 15’inde (%65,2) bilateral VUR tespit 

edildi. Unilateral VUR tespit edilen 8 hastanın 5’inde (%62,5) izole sağ böbrekte 

VUR olup hastaların 4’ünde evre <3, 1 hastada evre ≥3 VUR mevcuttu. Sol 

böbrekte izole VUR 3 (%37,5) hastada olup bu hastalardan hepsinde evre ≥3 VUR 

mevcuttu. Bilateral VUR olan 15 hasta değerlendirildiğinde sağ böbrekte evre ≥3 

VUR 11 hastada, sol böbrekte evre ≥3 VUR 12 hastada tespit edildi (Şekil 25).  

Obstrüktif
n(%) 23(45,1)

MAG3

n(%) (n=51)

Sağ böbrek

Diüretiğe kısmi 
yanıt

13 (26)

Diüretik 
yanıtsız
12 (24)

Sol böbrek

Diüretiğe kısmi 
yanıt

13 (25,5)

Diüretik 
yanıtsız

14 (27,5)

Non-
obstrüktif

n(%) 28(54,9)
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VUR: Vezikoüreteral reflü VCUG: Voiding sistoüretrografi n: Hasta sayısı 

Şekil 25. VCUG çekilen hastaların VCUG verileri  
 

VCUG çekimi sonrasında reflü tespit edilen hastalardaki reflü 

derecelerinin; skar, cinsiyet, İYE geçirme özelliklerine göre dağılımı 

incelendiğinde; VCUG ile reflü tespit edilen ve DMSA çekimi sonrası skar varlığı 

gösterilen 11 hastanın 2’sinde (2 hasta da ÜPBD tanılı olup 1’i ameliyatsız 

izlendi, diğerine piyeloplasti uygulandı, 2’sininde USG bulgularında düzelme 

görüldü) evre 1 reflü tespit edilmiş iken, 1’inde evre 3, 4’ünde evre 4, 4’ünde evre 

5 reflü saptandığı, VCUG çekilen erkek hastaların %42,1’inde evre 5 reflü, kız 

hastaların ise %33,3’ünde evre 5 reflü tespit edildiği, ateşli İYE geçiren hastaların 

çoğunluğunda (%36,8) evre 5 VUR tespit edildiği görüldü. VCUG çekimi sonrası 

reflü tespit edilen hastaların reflü dereceleri ile bu hastaların cinsiyet, İYE 

geçirme durumu, reflü saptananların DMSA çekimi sonrası skar durumları 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık görülmedi (Tablo 12). 

 

VCUG 
(n=58)

n(%)

VUR tespit 
edilen 

VCUG
23(39,6)

Unilateral 
VUR 

8(34,7)

Sağ böbrekte 
VUR

5(62,5)

Sağ 
böbrekte 
evre ≥3 
VUR
1(20)

Sol böbrekte 
VUR

3(37,5)

Sol 
böbrekte 
evre ≥3 
VUR
3(100)

Bilateral 
VUR

15(65,2)

Sağ böbrekte 
evre ≥3 VUR

11 

Sol böbrekte 
evre ≥3 VUR

12
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Tablo 12. VCUG çekilen hastalarda tespit edilen VUR derecelerinin skar, 

cinsiyet, İYE geçirme özelliklerine göre değerlendirilmesi 
 

Özellik 

n(%) 

VUR derecesi  

p 
Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5 

Skar  

           Var (n=11) 

           Yok (n=8) 

 

2 (18,1) 

2(25) 

 

0 

1(12,5) 

 

1(9) 

1(12,5) 

 

4(36,4) 

0 

 

4(36,4) 

4(50) 

 

0.326 

Cinsiyet  

        Erkek (n=19) 

        Kız (n=3) 

 

4(21) 

1(33,3) 

 

1(5,2) 

0 

 

3(15,7) 

0 

 

3(15,7) 

1(33,3) 

 

8(42,1) 

1(33,3) 

 

0.938 

İYE varlığı     

  İYE yok (n=3) 

 Ateşsiz İYE (n=0) 

 Ateşli İYE (n=19) 

 

1(33,4) 

0 

4(21) 

 

0 

0 

1(5,5) 

 

0 

0 

3(15,7) 

 

0 

0 

4(21) 

 

2(66,6) 

0 

7(36,8) 

 

 

0.764 

İYE: İdrar yolu enfeksiyonu VUR: Vezikoüreteral reflü 

 Yüksek dereceli VUR’un (grade ≥3) skar geliştirme riski odds ratio değeri 

ile hesaplandığında; yüksek dereceli VUR’da skar gelişme riski düşük dereceli 

VUR’a (grade <3) göre 2,72 kat artmış olarak tespit edildi. 

 

4.3.4. DMSA Sintigrafisi Değerlendirilmesi 

 

 Çalışmaya dahil edilen 150 hastadan 50’sine (%33,3) izlemde DMSA 

sintigrafisi çekilmiş olup, DMSA sintigrafisi çekim median yaşı 7 ay (IQR 4-15 

ay) olarak tespit edildi. Görüntüleme sonucunda 21 hastada skar varlığı tespit 

edilmiş olup bu hastaların 16’sı (%76) erkek, 5’i (%24) kız idi. Skar tespit edilen 

hastalardan 16 (%76,1) hastada unilateral skar, 5 (%23) hastada bilateral skar 

varlığı mevcuttu. Unilateral skar tespit edilen 16 hasta içerisinde; sağ böbrekte 

skar 7 (%43,7) hastada olup bunların ortanca fonksiyon yüzdeleri 51,85 (IQR 

37,75-74,00), Sol böbrekte skar tespit edilen 9 (%56,2) hastanın DMSA ortanca 

fonsiyon yüzdeleri 48,15 (IQR 26,00-62,25) olarak tespit edildi. Bilateral skar 
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tespit edilen 5 hastanın sağ böbrek ortalama fonksiyon yüzdesi 45,00±7,24, sol 

böbrek ortalama fonksiyon yüzdesi 55,00±7,24 olarak bulundu (Şekil 26). 

 

Ort: Ortalama SD: Standart sapma IQR:Interquartile range (Çeyrekler açıklığı) DMSA: 

Dimerkaptosüksinik asit  

Şekil 26. DMSA sintigrafisi çekilen hastaların verileri 
 

4.4. Böbrek Hasarı ve Hidronefroz 

 DMSA sintigrafisi çekilen 50 hastanın antenatal, klinik, demografik 

bulguları ve görüntüleme sonuçları incelenmiştir. Görüntüleme sonucunda 21 

hastada skar görülmüş olup bu hastaların 16’sının (%76) erkek, 5’inin (%24) kız 

tespit edildi. 

Antenatal dönemde oligohidroamnios varlığı tespit edilmiş olan 15 

hastanın 10’una takiplerde DMSA sintigrafisi çekildiği ve hastaların %80’inde 

skar olduğu saptanmış olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahiptir 

(p=0.007) (Tablo 13). Kliniğimize başvuru anında şikayeti olan hastalar 

incelendiğinde işeme disfonksiyonu (idrar yaparken zorlanma, idrarda azalma) ile 

DMSA 
(n=50)

n(%)

skar tespit 
edilen DMSA

21(42)

unilateral skar 
16(32)

sağ 
böbrekte 

skar
7(14)

skarlı sağ 
böbrek 

fonksiyon 
yüzdesi

med.(IQR)
51,85(37,7
5-74,00)

sol 
böbrekte 

skar
9(18)

skarlı sol 
böbrek 

fonksiyon 
yüzdesi

med.(IQR)
48,15(26,0
0-62,25)

bilateral 
skar
5(1)

sağ böbrek 
fonksiyon 
yüzdesi
ort±SD

45,00±7,24

sol böbrek 
fonksiyon 
yüzdesi
ort±SD

55,00±7,24
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başvuran 9 hastadan 4’üne takiplerde DMSA sintigrafisi çekildiği ve hastaların 

hepsinde skar tespit edilmiş olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı farklılığa 

sahiptir (p=0.034) (Tablo 13). 

DMSA sintigrafisi çekilen hastaların İYE geçirme durumları 

incelendiğinde; İYE geçirme öyküsü olmayan hastaların %80’inde ve ateşsiz İYE 

geçirme öyküsü olan hastaların %85,7’sinde skar tespit edilmediği, ateşli İYE 

geçirme öyküsü olan hastaların ise %54,5’inde skar varlığı tespit edilmiş olup bu 

durum istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahiptir (p=0.042) (Tablo 13). Skar 

tespit edilen hastaların hepsinin profilaksi kullandığı görüldü. Tekrarlayan İYE 

varlığı incelendiğinde ≥3 sayıda İYE geçiren hastalarda, 2 kez ve 1 kez İYE 

geçirmiş olan hastalara göre daha yüksek oranda skar varlığı tespit edildi (%61,9/ 

%37,5/ %27,3).  

Profilaktik antibiyotik kullanım öyküsü olan 76 hastanın 43’üne DMSA 

sintigrafisi çekilmiş olup hastaların çoğunluğunda (%51,2) skar olmadığı ve 

profilaksi alma süresinin skar olan hastalarda olmayanlara göre daha uzun 

(ortanca 30/ 18 ay) olduğu tespit edilmiştir ve bu durum istatistiksel olarak 

anlamlı farklılığa sahiptir (p=0.026) (Tablo 13). 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 58’ine VCUG çekilmiş olup bunların 

23’ünde reflü tespit edilmiştir. Reflü tespit edilen hastaların 19’unda DMSA 

sintigrafisi çekilme öyküsü mevcut olup bu hastaların 11’inde skar varlığı mevcut 

idi. Skar varlığı tespit edilen VCUG’ta reflüsü saptanan 11 hastanın 9’unda 

yüksek dereceli VUR, 2’sinde düşük dereceli VUR olduğu görüldü. Yüksek 

derece VUR görülen ve skarlı olduğu tespit edilen 9 hastanın nihai tanıları 

incelendiğinde 6’sının VUR, 1’inin PUV, 1’inin ÜPBD, 1’inin ise çift toplayıcı 

sistem tanılı olduğu saptandı. Düşük derece VUR görülen ve skarlı olduğu tespit 

edilen 2 hastanın nihai tanıları incelendiğinde ise 2’sinin de ÜPBD tanılı olduğu 

saptandı. 

Operasyon öyküsü olan 46 hastanın 29’una DMSA sintigrafisi çekilmiş 

olup hastaların 17’sinde (%58,6) skar varlığı tespit edilmiştir ve bu durum 

istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahiptir (p=0.012) (Tablo 13). 
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 DMSA sintigrafisi çekilen hastaların nihai tanıları ve görüntüleme sonucu 

değerlendirildiğinde; fizyolojik/ geçici HN tanısı konulan 5 hastaya, renal 

agenezili 3 hastaya, üreteroselli 1 hastaya ve nefrolitiazis ile takipli 1 hastaya 

izlemde DMSA sintigrafisi çekilmiş olup hastaların hiçbirinde skar görülmemiştir, 

VUR tanılı 11 hastanın 6’sında, PUV tanılı 4 hastanın 3’ünde, ÜPBD tanılı 9 

hastanın 4’ünde, ÜVBD tanılı 5 hastanın 3’ünde, çift toplayıcı sistem tanılı 6 

hastanın 4’ünde ve MKDPB tanılı 5 hastanın 1’inde skar tespit edilmiştir.  

 İzlem sonunda böbrek yetmezliği geliştiği tespit edilen 3 hastadan, birine 

(PUV tanılı) takiplerde DMSA sintigrafisi çekilmiş olup bu hastada skar varlığı 

tespit edilmiştir. Takiplerde proteinüri geliştiği tespit edilen 10 hastadan 8’ine 

DMSA sintigrafisi çekilmiş olup hastaların 4’ünde (2 hasta PUV, 1 hasta VUR, 1 

hasta ÜPBD tanılı) skar olduğu görülmüştür. Çalışmaya dahil edilen hastalardan 

1’inde izlemde hipertansiyon geliştiği tespit edilmiş olup bu hastada da DMSA 

sintigrafisi sonucunda skar geliştiği görülmüştür.  
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Tablo 13. DMSA sintigrafisi çekilmiş olan hastaların özelliklerinin skar 

durumuna göre değerlendirilmesi 
 

 

Özellik 

Skar Öyküsü  

p Var 

n=21 

Yok 

n=29 

Cinsiyet n(%) 

               Erkek(n=38) 

               Kız (n=12) 

 

16 (42,1) 

5 (41,7) 

 

22 (57,9) 

7 (58,3) 

 

0.979 

Oligohidroamnios varlığı 

(n=10) n(%) 

8 (80) 2(20) 0.007* 

İşeme disfonksiyonu n(%) 

(n=4) 

4(100) 0 0.034* 

İYE varlığı n(%) 

                     İYE yok (n=10) 

                    Ateşsiz İYE (n=7) 

                    Ateşli İYE (n=33) 

 

2a (20) 

1a (14,3) 

18a (54,5) 

 

8a (80) 

6b (85,7) 

15a (45,5) 

 

 

0.042* 

Profilaksi alan hastalar n(%) 21(48,8) 22(51,2) 0.015* 

Profilaksi süresi (ay) median 

(IQR) 

30 (22-48) 

 

18 (6 -36) 0.026* 

Operasyon öyküsü n(%) 

(n=29) 

17 (58,6) 12 (41,4) 0.012* 

a,b: aynı sütun içerisinde farklı harf barındıran değişkenler arasında adjust p value 

<0.05 

IQR:Interquartile range (Çeyrekler açıklığı) HN: Hidronefroz İYE: İdrar yolu 

enfeksiyonu 

 

4.5. Antenatal Hidronefroz ve Hastalara Konulmuş Olan Nihai Tanılar 

 Çalışmamızda başvuru anında (0.ay) 150 hastanın 144’üne USG yapılmış 

olup, görüntüleme sonucunda sadece sol böbrekte HN görülen 55 hastadan, 

15’inde grade 1 HN, 14’ünde grade 2, 14’ünde grade 3, 12’sinde grade 4 HN 

mevcut olup takiplerde 29 hastada fizyolojik/ geçici HN, 10 hastada ÜPBD, 4 

hastada MKDPB, 3 hastada ÜVBD, 3 hastada VUR, 2 hastada çift toplayıcı 

sistem, 2 hastada renal agenezi, 1 hastada PUV, 1 hastada ise nefrolitiazis tespit 



 

84 
 

edildi. İzlemde bu hastalardan 6’sına ameliyat, 9’una sistoskopi ve ardından 

ameliyat, 1’ine ise sadece sistoskopi girişimi uygulandığı tespit edildi.  Sadece 

sistoskopi işlemi uygulanan hastanın başvuruda sol böbrekte grade 3 HN 

saptanmış olup sistoskopi öncesi PUV ön tanısı düşünülen hastaya sistoskopi 

sonrasında PUV tanısı dışlandı çekilen VCUG’da bilateral grade 5 reflü görüldü 

ve VUR tanısı konuldu.  

Başvuruda yapılan USG’de sadece sol böbrekte HN saptanan hastalardan 

sistoskopi ardından ameliyat uygulanan dokuz hasta incelendiğinde; sistoskopi 

öncesi sol böbrekte ÜPBD düşünülen üç hastanın başvuruda yapılan USG’de sol 

böbrekte bir hastada grade 3 HN, iki hastada grade 4 HN tespit edilmiş olup grade 

3 HN saptanan hastada sistoskopi sonrası üreter agenezisi olduğu görüldü 

takiplerde bu hastaya nefrektomi uygulandı. Diğer iki hastanın tanısı ÜPBD 

olarak kesinleştirilmiş olup takiplerde iki hastaya da pyeloplasti operasyonu 

uygulandı. Sistoskopi öncesi sol böbrekte ÜVBD düşünülen üç hastanın 

başvuruda yapılan USG’de sol üreter distalinde genişleme ve iki hastada grade 4 

HN diğer hastada ise grade 3 HN tespit edilmiş olup sistoskopi sonrasında ÜVBD 

tanısı üç hastada da kesinleştirildi ve hastalara takiplerde UNC operasyonu 

uygulandı. Sistoskopi öncesinde, antenatal dönemde oligohidroamnios görülen, 

idrar çıkışı olmadığı düşünülen ve vezikoamniyotik şant uygulanan bir 

hastada PUV düşünülmüş olup bu hastaya başvuruda yapılan USG’de sol 

böbrekte grade 1 HN tespit edildi takiplerde üç aylık olduğunda PUV ablasyonu, 

15 ve 21 aylık olduğunda da hastaya STING uygulandı. Sistoskopi öncesi sol 

böbrekte VUR düşünülen bir hasta olup bu hastaya başvuruda yapılan USG’de sol 

böbrekte grade 2 HN, VCUG’da sol böbrekte grade 2 reflü görüldü VUR tanısı 

konulan bu hastaya STING uygulandı. Sistoskopi öncesi takiplerde USG’de bifid 

pelvis ve sol böbrekte grade 3 HN, VCUG’da bilateral grade 4 reflü, DMSA 

sintigrafide sol çift toplayıcı sistem saptanan bir hasta olup hastaya izlemde 

bilateral STING uygulandı.   

 Başvuruda yapılan USG’de sadece sol böbrekte HN saptanan hastalardan 

ameliyat uygulanan altı hasta incelendiğinde hastalardan beşinde USG’de sol 

böbrekte grade 4 HN, bir hastada grade 3 HN tespit edilmiş olup hastaların 
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tümünde preoperatif dönemde solda ÜPBD düşünülüp altı hastaya da piyeloplasti 

uyguladı ve intraoperatif bulgular ile bu tanı desteklendi.  

 Hastaların nihai tanıları ve başvuru USG’de sol böbrek HN dereceleri 

dağılımı Tablo 14’te sunulmuştur.  

Tablo 14.  Hastaların nihai tanıları ve başvuru USG’de sol böbrek HN dereceleri 

dağılımı 
 

 

Tanı 
(n) 

Başvuru USG’de sol böbrek HN 

derecesi 

 

Toplam 

Grade 

1 

Grade 

2 

Grade 

3 

Grade 

4 

Fizyolojik/ geçici HN 

VUR 

PUV 

ÜPBD 

ÜVBD 

Çift toplayıcı sistem 

MKDPB 

Diğer (renal 

agenezi,nefrolitiazis) 

10 12 5 2 29 

1 1 1 0 3 

1 0 0 0 1 

0 0 3 7 10 

0 0 1 2 3 

0 0 1 1 2 

2 1 1 0 4 

1 0 2 0 3 

n: hasta sayısı HN: Hidronefroz ÜPBD: Üreteropelvik bileşke darlığı 
VUR:Vezikoüreteral reflü ÜVBD: Üreterovezikal bileşke darlığı MKDB:Multikistik 
displazik böbrek PUV: Posterior üretral valv 

 

 Çalışmamızda başvuru anında (0.ay) 150 hastanın 144’üne USG yapılmış 

olup, görüntüleme sonucunda sadece sağ böbrekte HN görülen 20 hastadan, 

5’inde grade 1 HN, 4’ünde grade 2, 3’ünde grade 3, 8’inde ise grade 4 HN mevcut  

olup takiplerde 7 hastada fizyolojik/ geçici HN, 4 hastada ÜPBD, 3 hastada 

MKDPB, 2 hastada ÜVBD, 2 hastada VUR, 2 hastada PUV, 1 hastada çift 

toplayıcı sistem ve 1 hastada ise renal agenezi, tespit edildi. İzlemde bu 

hastalardan 2’sine ameliyat, 3’üne ise sistoskopi ardından ameliyat uygulandı. 

Sadece sistoskopi işlemi ardından ameliyat edilen 3 hasta incelendiğinde 

başlangıç USG’de; sağ böbrekte grade 2 HN saptanan izlemdeki USG takiplerinde 

kötüleşme görülen ve çekilen VCUG’da reflü görülmemesi sonrası ÜPBD ön 

planda düşünülüp sistoskopi ile tanısı doğrulanan hastaya takiplerde 29 aylık 

olduğunda nefrektomi, grade 1 HN saptanan çekilen VCUG sonrası bilateral reflü 
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tespit edilen hastaya sistoskopi akabinde STING ve grade 4 HN, MAG3 

sintigrafide bilateral obstrüksiyon ve tmax uzaması  olan hastanın çekilen 

sistoskopi ile de sağ böbrekte ÜVBD tanısı kesinleştirildi ve hastaya pyeloplasti 

operasyonu uygulandı.  

 Başvuruda yapılan USG’de sadece sağ böbrekte HN saptanan hastalardan 

ameliyat uygulanan 2 hasta incelendiğinde; başvuru USG’de her 2 hastada da 

grade 4 HN tespit edilmiş olup sağ distal üreterde genişleme tespit edilen ve sağ 

ÜVBD tanılı hastaya 21 aylık olduğunda UNC, takiplerde çekilen MAG3 

sintigrafide sağda obstrüksiyon saptanan ve ÜPBD tanılı hastaya pyeloplasti 

uygulandı.  

 Hastaların nihai tanıları ve başvuru USG’de sağ böbrek HN dereceleri 

dağılımı Tablo 15’te sunulmuştur. 

Tablo 15. Hastaların nihai tanıları ve başvuru USG’de sağ böbrek HN dereceleri 
dağılımı 
 

Tanı 

(n) 

Başvuru USG’de sağ böbrek HN 

derecesi 

 

Toplam 

Grade 

1 

Grade 

2 

Grade 

3 

Grade 

4 

Fizyolojik/ geçici HN 

VUR 

ÜPBD 

ÜVBD 

Çift toplayıcı sistem 

MKDPB 

Diğer (renal agenezi) 

2 2 1 2 7 

1 0 1 0 2 

0 2 0 2 4 

0 0 0 2 2 

0 0 0 1 1 

2 0 1 0 3 

0 0 0 1 1 

n: hasta sayısı HN: Hidronefroz ÜPBD: Üreteropelvik bileşke darlığı 
VUR:Vezikoüreteral reflü ÜVBD: Üreterovezikal bileşke darlığı MKDB:Multikistik 
displazik böbrek  

 

 

 Çalışmamızda başvuru anında (0.ay) 150 hastanın 144’üne USG yapılmış 

olup, her iki böbrekte de HN görülen 61 hastanın nihai tanılarında 28 hasta 

fizyolojik/ geçici HN, 8 hasta VUR, 8 hasta ÜPBD, 5 hasta PUV, 5 hasta çift 
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toplayıcı sistem, 3 hasta ÜVBD, 2 hasta MKDPB, 1 hasta renal agenezi, 1 hastada 

ise üreterosel olduğu tespit edildi. İzlemde hastalardan ikisine ameliyat, 21’ine 

sistoskopi ve ardından ameliyat, 4 hastaya ise sadece sistoskopi girişimi yapıldı.  

 

4.6. Hasta Özelliklerinin Nihai Tanıya Göre Değerlendirilmesi 

 

Antenatal HN nedenli başvuran hastaların izlem sonunda konulan tanıları 

ve hastaların klinik, demografik ve görüntüleme özellikleri incelendiğinde; 

oligohidroamniyos ve akraba evliliği varlığı ile hastaların tanıları arasında anlamlı 

bir farkın olmadığı görüldü (sırasıyla p=0.298, p=0.222) (Tablo 16).  

Tanılar ve başvuru anında (0.ay) yapılan USG’de tespit edilen HN 

dereceleri karşılaştırıldığında; hafif dereceli HN’un en yüksek oranda (%72,7) 

fizyolojik/geçici HN’lu hastalarda, ağır dereceli HN’un ise en yüksek oranda 

(%32,1) ÜPBD tanılı hastalarda görüldüğü tespit edilmiş olup bu durumun 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p=<0.001) (Tablo 16).  

İYE geçirme değerlendirildiğinde; İYE geçirme öyküsünün olmaması 

diğer tanılarla karşılaştırıldığında fizyolojik/geçici HN tanılı hastalarda en yüksek 

olmak üzere %68,4 oranında mevcut olup bu oran istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0.029). İzlemde en yüksek oranda ateşli İYE geçirme öyküsü 

%25 ile ÜPBD tanılı hastalarda görülmüş olup istatistiksel olarak bu oran; VUR, 

PUV, ÜVBD ve MKDB tanıları ile anlamlı farklılık göstermese bile 

fizyolojik/geçici HN ve çift toplayıcı sistem tanılarına göre daha yüksek olup 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.029). İzlemde ateşsiz İYE geçirme 

öyküsü ile tanılar arasında ise anlamlı farkın olmadığı görüldü (Tablo 16). 

İYE atak sayısı ile tanılar karşılaştırıldığında fizyolojik/geçici HN tanılı 

hastaların %7,4’ünde, PUV tanılı hastaların %22,2’sinde ≥3 sayıda İYE geçirme 

öyküsü mevcut olup bu iki tanı arasında anlamlı bir fark saptanmıştır (p=0.014) 

(Tablo 16).  
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Hasta tanılarıyla profilaktik antibiyotik uygulanması arasında anlamlı fark 

saptanmıştır (p=<0.001) (Tablo 16). 

Operasyon öyküsünün varlığı ve hastalara izlemde konulan tanılar 

değerlendirildiğinde; fizyolojik/geçici HN ve MKDB tanılı hastalarda operasyon 

öyküsünün olmadığı, en yüksek oranda operasyon öyküsü %41,3 ile ÜPBD tanılı 

hastalarda tespit edilmiş olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=<0.001) (Tablo 16). 
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Tablo 16. Hasta özelliklerinin tanıya göre değerlendirilmesi 

 

 

Özellik 

n(%) 

Tanı  

p 

F
iz

y
o
lo

ji
k

/ 

g
e
ç
ic

i 
H

N
 

V
U

R
 

P
U

V
 

Ü
P

B
D

 

Ü
V

B
D

 

Ç
if

t 

to
p

la
y
ıc

ı 

si
st

em
 

M
K

P
D

B
 

D
iğ

e
r
 

Oligohidroamniyos 

varlığı 

4 2 2 4 1 0 1 1 0.298 

Akraba evliliği 

varlığı 

8 4 2 6 2 3 2 0 0.222 

İYE geçirme  

     İYE yok 

    Ateşsiz İYE 

    Ateşli İYE 

 

52a 

11a 

10a 

 

3b 

0a 

10b 

 

0b 

1a 

5b 

 

7b 

1a 

14b 

 

3a,b 

1a 

6b 

 

2a,b 

0a 

7a 

 

5a,b 

1a 

3a,b 

 

4a,b 

3a 

1a,b 

 

0.029* 

İYE geçirme sayısı 

    1 

    2 

   ≥3 

 

15a 

4a 

2a 

 

2a 

3a 

5a,b 

 

0a 

0a 

6b 

 

5a 

3a 

7a,b 

 

3a 

2a 

2a,b 

 

5a 

0a 

2a,b 

 

1a 

2a 

1a,b 

 

2a 

0a 

2a,b 

 

 

0.014* 

Profilaksi almış 

olma 

16a 12b 6b 18b 10b 7b 3a,b 4a,b <0.001* 

Opere edilmiş 

olma 

0a 8b,c 6c 19c 9c 3b,c 0a,b 1a,b <0.001* 

Başvurudaki HN 

derecesi 

    Hafif HN 

    Orta HN 

    Ağır HN 

 

 

55a 

12a 

4a 

 

 

6a,b,c,d,e 

6a 

1a,b 

 

 

1b,c,d,e 

3a 

2a,b 

 

 

3d,e 

10a 

9b 

 

 

0c,e 

3a 

5b 

 

 

1b,c,d,e 

4a 

3a,b 

 

 

7a,b 

2a 

0a,b 

 

 

2a,b,c,d,e 

3a 

2a,b 

 

 

 

<0.001* 

a,b,c,d,e: aynı sütun içerisinde farklı harf barındıran değişkenler arasında adjust p 

value <0.05 

HN: Hidronefroz ÜPBD: Üreteropelvik bileşke darlığı VUR:Vezikoüreteral reflü ÜVBD: 
Üreterovezikal bileşke darlığı MKDB:Multikistik displazik böbrek PUV: Posterior üretral 
valv İYE: İdrar yolu enfeksiyonu USG: Ultrasonografi 
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4.7. Cerrahi Bulgularının Değerlendirilmesi 

 Çalışmamıza dahil edilen 150 hastanın 46’sının (%30,6) ameliyat edildiği 

saptandı. Herhangi bir girişimsel işlem uygulanmadan sadece izlem yapılan 99 

(%66) hasta, sistoskopi yapılan 5 (%9,8) hasta, sistoskopi ardından ameliyat 

edilen 36 (%70,6) hasta, sistoskopi işlemi geçirmeden sadece ameliyat edilen 10 

(%6,7) hasta mevcut idi (Şekil 27).  

Opere edilen hastaların operasyon uygulanma median yaşı 5,50 ay (IQR 

2,75-12,00 ay) idi.  

 

Şekil 27. Çalışmaya dahil edilen hastalara izlemde uygulanmış olan tedavi 

yöntemlerinin dağılımı  
 

 

 Tekrarlı operasyon durumu değerlendirildiğinde 14 (%9,3) hastaya 

izlemde ikinci operasyon uygulanmış olup 4 (%3,3) hastaya ise üçüncü bir 

operasyon daha uygulanması gerekti. İkinci operasyonun uygulanma median yaşı 

12,00 ay (IQR 5,75-17,25 ay), üçüncü operasyonun uygulanma median yaşı 24,50 

ay (IQR 21,75-40,00 ay) idi. Opere edilen 46 hastanın geçirdikleri birinci 

operasyonun türleri değerlendirildiğinde; 14’ünün (%30,4) pyeloplasti, 10’unun 

(%21,7) STING operasyonu, 6’sının (%13) UNC, 5’inin (%10,9) PUV ablasyonu, 

3’ünün (%6,5) nefrektomi, 8’inin (%17,4) diğer operasyonları geçirdiği tespit 

edildi. Diğer operasyon kategorisinde değerlendirilen hastalardan 2’sine üreteral 

balon dilatasyonu, 3’üne nefrostomi, 1’ine üreterosel insizyonu, 1’ine üreteral 
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stent uygulanması, 1’ine üreteroplasti operasyonu yapıldığı tespit edildi. İkinci 

operasyon gerekliliği olan 14 hastanın operasyon türleri değerlendirildiğinde; 

6’sının (%42,9) UNC, 3’ünün (%21,4) pyeloplasti, 1’inin (%7,1) PUV ablasyonu, 

1’inin (%7,1) nefrektomi, 1’inin (%7,1) STING, 2’sinin (%14,3) diğer 

operasyonları geçirdiği tespit edildi. Diğer operasyon kategorisinde 

değerlendirilen 2 hastadan 1’inde nefrostomi diğerinde ise vezikostomi 

uygulaması yapıldığı tespit edildi. Üçüncü operasyon gerekliliği olan 4 hastanın 

operasyon türleri değerlendirildiğinde; 1’inin (%25) UNC, 1’inin (%25) 

pyeloplasti, 1’inin (%25) STING, 1’inin (%25) ise renal transplantasyon 

operasyonu geçirdiği tespit edildi.   

 Opere olan hastaların preoperatif ve postoperatif konulan tanıların uyumu 

karşılaştırıldığında kappa value değeri 0,812 önemli derecede uyum düzeyinde ve 

anlamlı (p<0,001) bulundu. Tanılar arasında en fazla uyumsuzluk PUV tespitinde 

olup 12 hastada preoperatif PUV düşünülmüş ancak postoperatif değerlendirmede 

6 hastada PUV, 5 hastada VUR, bilateral HN’u olan 1 hastada da sistoskopi 

sonrası doğal bulgular tespit edildi. Preoperatif ÜPBD düşünülen 19 hastanın 

postoperatif tanı değişikliği sadece 1 hastanın tanısının üreter agenezisi olarak 

değişmesi ile olmuştur. Operasyon öncesi VUR düşünülen 5 hastanın hepsi 

operasyon sonrası yine VUR tanısı almış olup işlem geçiren tüm hastalar 

değerlendirildiğinde toplam 10 hasta VUR tanısı almıştır. Postoperatif VUR tanısı 

kesinleşen 10 hastanın 5’inde preoperatif dönemde de VUR, 5’inde PUV 

düşünülmüş olup hastalarının hepsine operasyon öncesi VCUG çekimi yapılmış 

ve reflü varlığı gösterilmiştir. Çift toplayıcı sistem düşünülen 4 hastanın tümü 

işlem sonrası aynı tanıyı, ÜVBD düşünülen 9 hastanın da tümü aynı tanıyı aldı. 

Bir hastada USG takiplerinde üreterosel tespit edilmiş olup işlem sonrası yine 

üreterosel tanısı alarak ön tanı kesinleştirilmiştir (Şekil 28).  
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ÜPBD: Üreteropelvik bileşke darlığı VUR:Vezikoüreteral reflü ÜVBD: Üreterovezikal  
bileşke darlığı PUV: Posterior üretral valv 

Şekil 28. Opere olan hastalarda preoperatif ve postoperatif konulan tanıların 

karşılaştırılması 
 

Ameliyat edilen 46 hastadan 36’sı (%78,3) erkek, 10’u (%21,7) kız hasta 

olup, ameliyat edilmiş olan 36 erkek hastadan 12’si 2, 4’ü ise 3 kez, ameliyat 

edilmiş olan 10 kız hastadan ise 2’si 2 kere opere edilmiş olup kız hastalar 

içerisinde takiplerde üçüncü kez opere edilmesi gereken hasta yoktur. Hastaların 

ameliyat edilme yaş ortancası 7 ay (IQR:3,75-12,00) idi. Akraba evliliği olan 

hastaların %55,6’sı, antenatal dönemde oligohidroamniyos tespit edilen hastaların 

%53,3’ü, multidisipliner toplantıya çıkmış olan hastaların %75’i ve profilaktik 

antibiyotik kullanma öyküsü olan hastaların %57,9’u cerrahi geçirmiş olup 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (sırasıyla p=0.002, p=0.045, 

p=<0.001, p=<0.001). Ameliyat olma öyküsü olmayan hastalarda profilaksi alma 

süresinin ortancası 26 ay (IQR 18-36 ay) olarak ameliyat öyküsü olan hastalara 

göre daha uzun olduğu tespit edilmiştir, bu durum da istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık oluşturmaktadır (p=<0.001) (Tablo 17). İzlemde İYE geçirme ve 

ameliyat olma öyküsü karşılaştırıldığında; İYE geçirme öyküsü olmayan 

hastaların %88,2’sinin ameliyat olma öyküsü bulunmadığı, ateşli İYE geçiren 

hastaların ise %69,6’sında ameliyat olma öyküsünün bulunduğu tespit edilmiş 

olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmaktadır (p=0.001) 

(Tablo 17). İzleme alındığında sünnetli ya da takipler esnasında sünnet edilmiş 

olan hastaların %54,7’sinde ameliyat olma öyküsü bulunmadığı tespit edilmiş 

ÜPBD

PUV

ÜVBD

VUR

Üreterosel

ÜPBD PUV ÜVBD VUR Üreterosel

Preop hasta sayısı 19 12 9 5 1

Postop hasta sayısı 18 6 9 10 1
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olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmaktadır (p=<0.001) 

(Tablo 17). 

 

Tablo 17. Hasta özelliklerinin ameliyat olma durumuna göre değerlendirilmesi 
 

Özellik 

Ameliyat Olma Öyküsü  

p Var 

n=46 

Yok 

n=104 

Cinsiyet n(%) 

             Erkek  

             Kız 

 

36 (30,8) 

10 (30,3) 

 

81 (69,2) 

23 (69,7) 

 

0.959 

Tanı zamanı n(%) 

            Antenatal  

            Postnatal  

 

37 (31,9) 

9 (26,5) 

 

79 (68,1) 

25 (73,5) 

 

0.542 

Akraba evliliği varlığı 

n(%) 

15 (55,6) 12 (44,4) 0.002* 

Oligohidroamnios 

varlığı n(%) 

8 (53,3) 7 (46,7) 0.045* 

Ailede HN öyküsü 

olan birey varlığı n(%) 

7 (36,8) 12 (63,2) 0.534 

İYE varlığı n(%) 

             İYE yok 

            Ateşsiz İYE 

            Ateşli İYE 

 

9 (11,8)b 

3 (16,7)a 

39 (69,6)b 

 

67 (88,2)a 

15 (83,3)a 

17 (30,4)a 

 

 

0.001* 

Multidisipliner 

toplantıya çıkma n(%) 

 

18 (75) 

 

6 (25) 

 

<0.001* 

Sünnet edilmiş olma 

n(%) 

29 (45,3) 35 (54,7) <0.001* 

Profilaksi alma n(%) 44(57,9) 32(42,1) <0.001* 

Profilaktik antibiyotik 

alma süresi (ay)  

median (IQR) 

 

26,00 (18,00-

36,00) 

 

9,50 (6,00-16,50) 

 

 

<0.001* 

a,b: aynı sütun içerisinde farklı harf barındıran değişkenler arasında adjust p value 

<0.05 

HN:Hidronefroz İYE: İdrar yolu enfeksiyonu IQR:Interquartile range (Çeyrekler açıklığı) 
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Başvuruda (0.ay) yapılan USG’de; sağ böbrekte SFU’ya göre evre 4 HN 

tespit edilen hastalardan %68’inde cerrahi geçirmiş olma, sol böbrekte evre 1, 2 

olan hastalarda %86,7 oranında ameliyat olmama, sol böbrekte evre 4 HN tespit 

edilen hastalardan %83,3’ünde ise geçirilmiş ameliyat olduğu saptanmış olup 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık teşkil ettiği görüldü (sırasıyla p=<0.001, 

p=<0.001) (Tablo 18). 

 Başvuruda (0.ay) yapılan USG’de; her iki böbrekte üreterde dilatasyon 

varlığı ameliyat olma öyküsü olan hastalarda daha yüksek oranda (sağ/sol %80/ 

%66,7), sağ ve sol böbrek AP çapı ameliyat olma öyküsü olan hastalarda daha 

fazla (sağ/sol ortanca 12/8 mm) olduğu, sol böbrek parankim kalınlığı ameliyat 

olma öyküsü olmayan hastalarda daha fazla (ortanca 8,5 mm) olduğu saptanmış 

olup bu durumların istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturduğu görüldü 

(sırasıyla p=0.001, p=0.026, p=<0.001, p=<0.001, p=0.002) (Tablo 18). 
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Tablo 18. Başvuru USG bulgularının ameliyat olma durumuna göre 

değerlendirilmesi 
 

Özellik 

Ameliyat Olma Öyküsü  

p Var 

n=46 

Yok 

n=104 

0. Ay USG’de SFU 

evresi (n=143) n(%) 

 

 

15a (24,2) 

5a (19,2) 

4a (22,2) 

6a (50) 

17a (68) 

 

 

47a (75,8) 

21a (80,8) 

14a (77,8) 

6a (50) 

8b (32) 

 

 

 

<0.001* 

Sağ 

böbrek 

Grade 0 

Grade 1 

Grade 2 

Grade 3 

Grade 4 

Sol böbrek Grade 0 5a (18,5) 

6a (15,8) 

4a (13,3) 

13a (54,2) 

20a (83,3) 

22a (81,5) 

32b (84,2) 

26b (86,7) 

11a (45,8) 

4b (16,7) 

 

 

<0.001* 

Grade 1 

Grade 2 

Grade 3 

Grade 4 

0. Ay USG’de üreterde 

dilatasyon varlığı n(%) 

   Sağ  (n=10) 

 

 

 

8 (80) 

 

 

 

2 (20) 

 

 

 

0.001* 

Sol  (n=3) 6 (66,7) 3 (33,3) 0.026* 

0. Ay USG’de AP çap 

median (IQR) 

Sağ böbrek 

 

 

12,00(7,75-23,50) 

 

 

6,00(4,00-10,00) 

 

 

<0.001* 

Sol böbrek 8,00 (7,88-17,00) 6,00 (4,50-9,00) <0.001* 

0. Ay USG’de 

parankim kalınlığı 

median (IQR) 

Sağ böbrek 

 

 

 

5,00 (4,00-9,00) 

 

 

 

7,00 (4,87-9,25) 

 

 

 

0.072 

Sol böbrek 6,50 (4,00-8,00) 8,50 (6,00-10,00) 0.002* 

a,b: aynı sütun içerisinde farklı harf barındıran değişkenler arasında adjust p value 

<0.05 

USG: Ultrasonografi IQR:Interquartile range (Çeyrekler açıklığı) SFU: Society of Fetal 

Urology AP: Anterior-posterior 
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Ek görüntüleme yöntemlerinden DMSA, VCUG ve MAG3 çekilmiş olma 

özelliği ile ameliyat olma durumu değerlendirildiğinde; MAG3 çekilmiş olan 

hastaların %68,6’sında, VCUG çekilmiş olan hastaların %60,3’ünde ve DMSA 

çekilmiş olan hastaların %62’sinde izlemde geçirilmiş cerrahinin de olduğu tespit 

edilmiş olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu saptanmıştır (sırasıyla 

p=<0.001, p=<0.001, p=<0.001) (Tablo 19). 

 

Tablo 19. MAG3, VCUG ve DMSA verilerinin ameliyat olma durumuna göre 
değerlendirilmesi 
 

Özellik 

Ameliyat Olma Öyküsü  

p Var 

n=46 

Yok 

n=104 

MAG3 çekilmiş olma 

n(%) 

35 (68,6) 16 (31,4) <0.001* 

MAG3 çekilme yaşı 

(ay) median (IQR) 

3,00 (1,00-4,00) 5,00 (1,00-12,00) 0.302 

VCUG çekilmiş olma 

n(%) 

35 (60,3) 23 (39,7) <0.001* 

VCUG çekilme yaşı 

(ay) median (IQR) 

3,00 (0,25-6,00) 4,00 (2,00-8,00) 0.388 

DMSA çekilmiş olma 

n(%) 

31 (62) 19 (38) <0.001* 

DMSA çekilme yaşı 

(ay) median (IQR) 

8,00 (5,00-21,00) 7,00 (2,00-13,00) 0.120 

MAG3: Merkaptoasetiltriglisin VCUG: Voiding sistoüretrografi DMSA: 

Dimerkaptosüksinik Asit IQR:Interquartile range (Çeyrekler açıklığı) 

 

 Ameliyat edilen 46 hastanın görüntülemeler ve postoperatif 

değerlendirilmeler sonucunda; 19’unun ÜPBD, 9’unun ÜVBD, 8’inin VUR, 

6’sının PUV, 3’ünün çift toplayıcı sistem ve 1’inin üreterosel tanısı aldığı tespit 

edildi.  

 Ameliyat edilmiş olan ÜPBD tanılı 19 hastanın 17’sine pyeloplasti, 2’sine 

ise nefrektomi uygulandı. Pyeloplasti operasyonu uygulanan 17 hastanın 4’üne 
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operasyon sonrası DMSA çekilmiş olup cerrahi sonrası skar alanlarının 4 hastada 

da devam ettiği gözlenmiş ve hastaların fonksiyon yüzdelerinde operasyon sonrası 

artış dikkati çekmiştir.  Pyeloplasti operasyonu uygulanan hastaların 14’ünde 

operasyon sonrası USG izlemlerinde iyileşme gözlenmiş olup üçünde ise iyileşme 

gözlenmemiştir. Pyeloplasti operasyonu uygulanan hastaların 13’ünde operasyon 

sonrası İYE hiç gözlenmemiş olup, 4 hastaya operasyon sonrası İYE gözlenmiştir. 

Operasyon öncesi takiplerde aralıklarla yapılan görüntülemelerde DRF’de 

kötüleşme sonrası nefrostomi açılan ve akabinde USG’de PÖAÇ artışı olup 

DRF’de kötüleşme devam eden üreter atrezisi saptanan hastaya pyeloplasti 

uygulanamaması üzerine nefrektomi uygulandığı tespit edildi. Nefrektomi 

uygulanan diğer hastaya ise operasyon öncesi MAG3 sintigrafide ÜPBD olan 

böbrekte DRF’de kötüleşme olması, USG’de PÖAÇ artışı, parankim incelmesi ve 

sık İYE geçirmesi nedenli nefrektomi uygulandığı tespit edildi. Her iki hastanın 

da operasyon sonrası kontrol DMSA veya MAG3 sintigrafi görüntülemesi mevcut 

olmamakla birlikte hastaların operasyon sonrası bir daha İYE geçirmedikleri ve 

USG bulgularında patoloji izlenmediği görüldü.  

 Ameliyat edilmiş olan ÜVBD tanılı 9 hastanın 7’sine UNC, 1’ine 

üreteroplasti, 1’ine de nefrostomi operasyonu uygulandı. UNC uygulanan 7 

hastadan 1’ine operasyon öncesinde DMSA çekimi yapılmamış ve operasyon 

sonrası çekilen DMSA’da skar gözlenmemiştir. UNC uygulanan 7 hastadan; 

2’sinde operasyon sonrası görüntülemelerde (DMSA, MAG3) fonksiyon 

yüzdesinde artış olduğu, 5 hastada USG bulgularında iyileşmenin görüldüğü, 3 

hastada operasyon sonrası takiplerde İYE görüldüğü diğer hastalarda ise 

takiplerde İYE öyküsü olmadığı görüldü. Nefrostomi uygulanan hastanın bilateral 

ÜVBD nedeniyle oluşan staz nedenli nefrostomi uygulandığı ve hastanın 

operasyon sonrasında takiplerde İYE geçirdiği, USG’de iyileşmenin görülmediği, 

çekilen MAG3 sintigrafide fonksiyon yüzdesinde ve stazda düzelmenin olmadığı 

saptanmış olup DMSA’da her iki böbrekte skar varlığı devam eden hastanın 

önümüzdeki takip planlarının netleştirilmesi için multidisipliner toplantıya 

çıkarılmasına karar verildi. Üreteroplasti uygulanan hastanın operasyon sonrası 

takiplerde postoperatif 1. ayda erken dönemde İYE geçirdiği akabinde İYE’nin 

tekrarlamadığı ve USG’ de düzelme olduğu görüldü.  
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Ameliyat edilmiş olan VUR tanılı sekiz hastanın tümüne STING 

uygulandı. Hastaların tümüne operasyon sonrası VCUG çekilmiş olup ikisinde 

reflü bulgularının tamamen kaybolduğu, üçünde reflü derecesinin azaldığı, birinde 

reflü bulgularının devam ettiği ancak derecesinin belirtilmediği, birinde 

çekimdeki teknik hata nedeniyle sonuca ulaşılamadığı, birinde ise VCUG 

çekiminin yapıldığı ancak sonucunun sistemde bulunmadığı tespit edildi. 

Operasyon sonrası takiplerde, iki hastaya DMSA çekilmiş olup iki hastada da skar 

bulgularının devam ettiği, yedi hastada USG bulgularında iyileşmenin olduğu, altı 

hastanın hiç İYE geçirmediği ancak iki hastanın operasyon sonrası takiplerde İYE 

geçirdiği tespit edildi.  

 Ameliyat edilmiş olan PUV tanılı altı hastanın tümüne PUV ablasyonu 

uygulandı. Beş hasta PUV ablasyonu sonrasında ikinci farklı bir operasyon daha 

geçirdiği, bir hastaya birden fazla kez PUV ablasyonu yapıldığı, operasyon 

sonrası üç hastaya takiplerde DMSA çekilmiş olup ikisinde skar bulgularının 

olduğu, dört hastada USG bulgularında iyileşmenin olduğu ve hastaların tümünde 

operasyon sonrası takiplerde İYE geçirme öyküsünün olduğu tespit edildi.  

 Ameliyat edilmiş olan çift toplayıcı sistem tanılı üç hastanın birine parsiyel 

nefrektomi, birine UNC diğerine ise STING operasyonu uygulandı. Postoperatif 

izlemde parsiyel nefrektomi uygulanan hastanın USG bulgularında iyileşme 

olduğu ve takiplerde hiç İYE geçirmediği, UNC uygulanmış olan hastanın USG 

bulgularında düzelme olduğu ancak takiplerde İYE geçirdiği ve çekilen DMSA’da 

skar bulgularının olduğu, STING uygulanan hastanın USG bulgularında iyileşme 

gözlenemediği, VCUG’ta reflü bulgularının devam ettiği ancak takiplerde hiç İYE 

geçirmediği tespit edildi.   

 Ameliyat edilmiş olan üreterosel tanılı bir hasta olup bu hastaya üreterosel 

insizyonu uygulandı. Hastanın operasyon sonrası izleminde USG bulgularında 

iyileşme olduğu, çekilen DMSA’ da skar bulgularına rastlanılmadığı ancak 

takiplerde hastanın İYE geçirmiş olduğu tespit edildi.  

 Ameliyat edilmiş olan tüm hastaların cerrahi sonrası izlem bulguları 

değerlendirildiğinde 46 hastanın; 35’inde cerrahi sonrası USG bulgularında 
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iyileşme görüldüğü, 28'inde cerrahi sonrası İYE öyküsünün olmadığı, 14’üne 

DMSA çekildiği ve 3’ünde skar bulgularının kaybolduğu, 7’sine VCUG çekildiği 

ve 2 hastada reflü bulgularının tamamen kaybolduğu, 3 hastada ise reflü 

derecesinin azaldığı tespit edildi.  

 

4.8. Multidisipliner Toplantıya Çıkarılan Hastaların Değerlendirilmesi 

 

Çalışmaya dahil edilen 150 hastadan 24’ü (%16,6) multidisipliner 

toplantıya çıkarıldı. Toplantıya çıkarılan hastaların 20’si (%83,3) erkek, 4’ü 

(%16,7) kız olup HN tespit zamanı 21’inin (%87,5) antenatal dönem, 3’ünün 

(%12,5) postnatal dönem ilk 6 ay idi. Antenatal dönemde HN tespit edilen bu 

hastaların %76,2’si 2. trimesterde HN tanısı almıştı. Beş (%20,8) hastada 

oligohidroamniyos vardı. Sekiz (%33,3) hastada akraba evliliği öyküsü mevcut 

olup 5’inin (%20,8) ailesinde başka bir bireyde de HN olduğu öğrenildi. Yirmi 

dört hastanın 4’ü takiplerde hiç İYE geçirmemişken, 20’sinin İYE geçirmiş 

olduğu tespit edildi. İYE atak sıklığı incelendiğinde 5’i 1 kere İYE, 4’ü 2 kere 

İYE, 11’i ise ≥3 kez İYE geçirdi. Hastaların ünitemizdeki ortalama takip 

sürelerinin ortancası 37,6 ay (IQR: 21,50- 44,75 ay) olup; 16’sı 1 kere, 6’sı 2 kere, 

1’i 3 kere, 1 hasta ise 5 kere multidisipliner toplantıya çıkarıldı. Toplantıya 

çıkarılma zamanının ortancası 7,5 ay (IQR: 3,25- 20,50 ay) idi. Toplantıya 

çıkarılanların 23’üne başvuruda (0. ay) USG yapılmış olup PÖAÇ ölçümüne göre 

4’ü (%17,4) hafif derece HN, 13’ü (%56,5) orta derece HN, 6’sı (%26,1) ağır 

derece HN idi. İzlem sonunda 5’inin HN bulgularının tamamen gerilediği, 9’unun 

HN derecesinde azalma olduğu, 6’sının aynı HN derecesinde kaldığı, 4’ünün ise 

HN derecesinde artma olduğu görüldü. Toplantıya çıkarılan hastaların 18’ine 

(%75) takiplerde MAG3 çekilmiş olup bunların 8’inde (%44,4) obstrüksiyon 

saptandı. On dokuz (%79,2) hastaya takiplerde VCUG çekilmiş olup 10 hastada 

reflü tespit edildi bunların ikisi grade 1, 1’isi grade 2, 3’ü grade 3, 4’ü grade 5 

reflü idi. Reflü tespit edilen hastaların 5’inde iki taraflı, 5’inde tek taraflı reflü 

vardı. Toplantıya çıkarılan hastaların 15’ine (%62,5) takiplerde DMSA çekilmiş 

olup 9’unda (%60) skar görüldü. Yirmi dört hastaya uygulanan tedavi girişimleri 
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değerlendirildiğinde; 2’sinde ameliyat veya sistoskopi yapılmaksızın izlem 

yapıldı, 4’ünde sadece sistoskopi uygulandı, 16’sında sistoskopi ardından 

ameliyat edildi, 2’si sistoskopi yapılmaksızın ameliyat edildi. Toplantıya çıkarılan 

hastaların nihai tanıları incelendiğinde; 9’u ÜPBD, 5’i VUR, 3’ü PUV, 2’si 

ÜVBD, 2’si çift toplayıcı sistem, 1’i MKDPB, 1’i üreterosel, 1’i fizyolojik/ geçici 

HN idi. Toplantıya çıkarılan 9 ÜPBD tanılı hastadan 6’sına pyeloplasti, 2’sine 

nefrektomi yapıldı 1 hastaya ise herhangi bir girişim uygulanmadı. VUR tanılı 5 

hastadan 4’üne STING yapıldı bir hastaya ise sistoskopi yapıldı ve ameliyatsız 

izlendi. PUV tanılı 3 hastanın hepsine PUV ablasyonu yapıldı. ÜVBD tanılı 2 

hastanın 1’ine üreteroplasti yapıldı diğer hastaya herhangi bir girişim 

uygulanmadı. Çift toplayıcı sistem tanılı 2 hastanın 1’ine takiplerde nefrektomi 

uygulandı diğerine sistoskopi yapıldı ve ameliyatsız izlendi. MKDPB tanılı 1 

hastaya sistoskopi yapıldı ve ameliyatsız izlendi. Üreterosel tanılı 1 hastaya 

üreterosel insizyonu uygulandı. Fizyolojik/ geçici HN tanısı alan hastaya izlemde 

sistoskopi yapıldı ve ameliyatsız izlendi. Toplantıya çıkarılan hastaların tümüne 

profilaksi uygulandı. İzlemde toplantıya çıkarılan hastalardan 1’inde (VUR tanılı) 

hipertansiyon geliştiği, 6 hastada (2’si ÜPBD, 2’si VUR, 2’si PUV tanılı) 

proteinüri geliştiği, 3 hastada (2’si PUV, 1’i VUR tanılı) böbrek yetmezliği 

geliştiği görüldü.  

 

4.9. Komorbidite ve İzlem Sonu Bulguların Değerlendirilmesi 

Hastaların izlemimizde meydana gelen komorbidite ve eşlik eden bulguları 

değerlendirildiğinde 150 hasta içerisinde 1’inde (%0,7) hipertansiyon, 10’unda 

(%6,7) proteinüri, 21’inde (%14) skar, 3’ünde (%2) böbrek yetmezliği geliştiği 

saptandı (Şekil 29).  
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HN: Hidronefroz 

Şekil 29. İzlemde tespit edilen patolojik bulgular ve komorbiditeler 
 

 Böbrek yetmezliği gelişen üç hastadan ikisinin PUV diğerinin VUR tanılı 

olduğu tespit edildi. PUV tanılı iki hastanın; ikisinde de takiplerde proteinüri 

geliştiği, bir hastada izlemde skar bulgularının saptandığı görüldü. PUV tanılı 

hastanın postnatal 1. günde yapılan USG’de her iki üreterde dilatasyon, böbrek 

parankiminde 2 mm’ye kadar incelme ve bilateral HN tespit edildi ve sondalı 

takibe alınan alınmış olup çekilen VCUG’ta PUV ile uyumlu bulguların olması 

üzerine hastaya bilateral nefrostomi takılmasının ardından izlemde genel durum 

kötüleşmesi, böbrek fonksiyon testlerinde masif artış görülmesi nedeniyle hastaya 

periton diyalizi başlandı ve PUV ablasyonu yapıldı. Hastanın nefrostomi 

kateterinde çoklu kez üremeleri olması üzerine nefrostomi ve profilaksi 

revizyonları uygulandı akabinde multidisipliner toplantı kararı ile 

üreterokütanostomi açıldı. Hastanın USG izleminde sağ böbreğin atrofik duruma 

geldiği, DMSA’da sağ böbreğin nonfonksiyonel olduğu, son böbrek fonksiyon 

testlerinde GFR’nin 32 mL/ dk/ 1.73m2 olarak ölçüldüğü görülmüş olup hasta 

kompanse kronik böbrek yetmezliğiyle takip edilmekte. Diğer PUV tanılı hasta, 

antenatal dönemde bilateral HN ve oligohidroamnios ile takip edilmiş ve postnatal 

dönemde 1 aylıkken yapılan sistoskopide PUV tespit edilmiş ve ablasyonu 

yapılmış ancak bilateral üreter orifisinde ilerlenilememesi üzerine ÜVBD 

düşünülerek multidisipliner toplantıda değerlendirilmiş olup alınan kararla 

Antenatal HN tanılı 
hastalar
(n=150)

n(%)  

Skar 
21(14)

Proteinüri
10(6,7)

Böbrek yetmezliği
3(2)

Hipertansiyon
1(0,7)
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bilateral UNC yapıldı. USG takiplerinde sol böbrek parankiminde 1,5 mm’ye 

kadar incelmesi olan hastaya sol perkutan nefrostomi takıldı. Nefrostomi 

kataterinin yerinden çıkması sonrası üretere stent takılan hasta işeme 

disfonksiyonu nedeniyle temiz aralıklı katater ile takibe devam edildi ve bu 

süreçte kronik böbrek yetmezliği tablosu gelişmesi üzerine hastaya 4 yaşında iken 

babaannesinden böbrek nakli yapıldı. Nakil sonrası çoklu İYE geçirme öyküsü 

olup çekilen VCUG’ta transplante böbrekte reflü tespit edilmesi sonrası 

multidisipliner toplantıda alınan karar ile transplante böbrek üreterine STING 

uygulandı. STING sonrası kontrol VCUG’ta reflünün devam etmesi üzerine 

tekrarlanan multidisipliner toplantıda transplant böbreğe UNC ve mesane 

augmentasyonu operasyonu planlandı.  

VUR tanılı hastanın postnatal 10. günde idrar çıkışında azalma sonrası 

başvurdu. Kreatinde yükselme olan hastada USG’de her iki üreterde genişleme 

görüldü ve bu süreçte profilaksi altında takip edilen hastaya multidisipliner 

toplantıda sistoskopi yapılmasına karar verildi. Sistoskopide üretral valv ile 

uyumlu görünüm saptanmadığı ancak üretrada fark edilen birkaç membran 

katlantısının rezeke edildiği görüldü. Akabinde çekilen VCUG’ta bilateral grade 5 

reflü tespit edilen hastaya profilaksi başlandı. Bu dönemde böbrek fonksiyon 

testlerinde yükselme olan hasta kompanse kronik böbrek yetmezliği ile takip 

edildi. USG takiplerinde bulgularda düzelme olup kontrol VCUG tetkiki 

bulunmamakla birlikte hastanın izlemine devam edilmektedir. 
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5. TARTIŞMA 

 

Böbrek pelvisi ve kalisiyel sisteminin genişlemesi olarak tanımlanan HN 

antenatal dönemde en sık tespit edilen genitoüriner sistem anomalisi olup gelişmiş 

tanısal görüntüleme yöntemleri ile prenatal takiplerde erken dönemde HN 

saptanma olasılığı artış göstermiştir (27, 50, 131, 159). HN zaman içinde 

gerileyebileceği gibi takiplerde derecesinde ilerleme de görülebilmektedir (3, 11, 

59). Doğum öncesi dönemde tanı alan bebeklerin takiplerinin düzenli 

yapılamadığı durumlarda tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonları, böbrek 

fonksiyonlarında bozukluk, böbrek parankiminde hasar gelişimi, son dönem 

böbrek yetmezliği, büyüme ve gelişme geriliği riski bulunmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda antenatal HN’u olan bebeklerin doğum sonrası dönemde USG ile 

tekrar değerlendirilmeleri gerektiği vurgulanmaktadır, ancak bu bebeklerin doğum 

sonrasındaki değerlendirilme ve takip planıyla ilgili görüş birliği sağlanamamıştır 

(175, 176). Antenatal HN tespit edilen hastaların doğum sonrası değerlendirme ve 

takipleri için ülkemiz şartlarına uygun olabilecek kılavuzun bulunmamasından 

dolayı hastalara zaman zaman gereksiz invaziv görüntüleme uygulandığı ya da bir 

kısmında tanıda gecikmelerin yaşandığı bildirilmiştir (107). 

Genitoüriner sistem anomalilerinin erkeklerde kızlara oranla daha fazla 

görüldüğü bilinmektedir (3, 177, 178). Çalışmamızda antenatal HN tanısı ile 

değerlendirmeye alınan 150 hastanın 117'si (%78) erkek, 33’ü (%22) kız, erkek 

kız oranı 3,54 olarak tespit edilmiş olup bu oranların literatür ile uyumlu olduğu 

görülmüştür. Kort ve arkadaşlarının (177) yaptığı çalışmada toplam 125 hasta 

değerlendirilmiş ve 99 (%79,2) erkek, 26 (%20,8) kız olgu belirlenmiş olup 

erkeklerde 3,8 kat daha fazla etkilenim olduğu görülmüştür. Apocalypse ve 

arkadaşlarının (178) yaptığı başka bir çalışmada antenatal HN nedeniyle takip 

edilen 77 olgunun 56’sı (%72,7) erkek, 21’sı (%27,2) kız olarak tespit edilmiştir. 

 Antenatal dönemde yapılan USG incelemelerinde üriner sistem 

anomalilerinin saptanma olasılığı incelemeyi yapan radyoloğun tecrübesi ve 

yeteneğine bağlı değişebilmekle birlikte kullanılan cihaz kalitesine bağlı da 

değişebilmektedir. Bu etmenler dışında ilerleyen haftalarda fetüsün büyümesi ile 

anomali saptanma oranı artabilmektedir. Çalışmamızda 150 hastanın 116’sında 
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(%77,3) antenatal dönemde HN tespit edilmiş olup antenatal HN tanısı alan 

hastaların %56’sına 2. trimesterde, %44’üne ise 3. trimesterde HN tanısı 

konulmuş olup bulgular güncel literatür ile uyumlu bulunmuştur. Aksu ve 

arkadaşlarının (179) yaptığı çalışmada hastaların %19,9’una 30 haftadan önce, 

%39,1’ine 30-35 hafta arasında, %41’ine ise 35 haftanın üzerinde tanı konulmuş, 

Ek ve arkadaşlarının (3) yaptığı çalışmada, antenatal dönemde HN tespit edilen 

hastaların %63’üne 2. Trimesterde, %37’sine 3. trimesterde, Afroz ve 

arkadaşlarının (180) yaptığı çalışmada hastaların %66,7’sine 2. trimesterde tanı 

konulurken, %33,3’üne 3. trimesterde tanı konulmuştur. Aksu ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışma ile Ek, Afroz ve arkadaşlarının çalışmalarının yapıldığı yıllar göz 

önüne alındığında eski tarihli çalışmalarda prenatal anomali tespiti ileri gestasyon 

haftalarında yapılabilirken teknik ve tecrübe gelişimi ile erken dönemde anomali 

tespit edilebilirlik oranları artmıştır.  

 Orabi ve arkadaşlarının (181) 105 hastayı dahil ettikleri çalışmada 10 

(%9,5) hastada, Nef ve arkadaşları (182) tarafından antenatal dönemde CAKUT 

tanısı alan hastaların risk faktörlerini ve sonuçlarını değerlendirmek amacıyla 

yapılan 115 hastanın  prospektif olarak incelendiği çalışmada 10 (%8,6) gebede 

oligohidroamniyos tespit edilmiş. Bizim çalışmamızda antenatal takiplerde 

oligohidroamniyos tanısı alan 15 (%10) hasta mevcut olup bu oran literatür ile 

uyumlu bulunmuştur. Çalışmamızda antenatal dönemde oligohidroamniyos tespit 

edilen hastaların 7’sinde (%46,6) postnatal izlemlerinde obstrüktif patolojiler (2 

hasta PUV, 4 hasta ÜPBD, 1 hasta ÜVBD) tespit edilmiştir. Hastaların postnatal 

izlemlerinde; %53,3’ünde ameliyat olma öyküsü, %80’inde skar gelişme öyküsü, 

%86,7’sinde profilaktik antibiyotik uygulanma öyküsü, %73,3’ünde geçirilmiş 

İYE öyküsü olduğu saptanmıştır. Bu durum oligohidroamniyos tespit edilen 

hastalarda postnatal dönemde karşılaşılabilecek sorunların öngörülebilmesi için 

antenatal takiplerin titizlikle yapılması gerektiği ve lüzum halinde multidisipliner 

iş birliği ve uzun süreli doğum sonrası takiplerin gerekli olabileceğini 

göstermiştir. 

 Günümüzde yapılan birçok çalışma CAKUT vakalarının ailesel ayrımını, 

neden olan genlerin tanımlanmasını, genetik faktörlerin CAKUT gelişimine 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/genetic-determinism
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katkıda bulunduğu bilgisini içermektedir (183, 184). Akraba evliliği olanlarda ve 

aile öyküsü pozitif olanlarda CAKUT görülme riskinin artışı, CAKUT'un tek gen 

mutasyonlarından kaynaklanabileceği fikrini ön plana çıkarması gün geçtikçe 

daha fazla çalışmanın literatüre kazandırılmasını sağlamıştır (185, 186). Boato ve 

arkadaşlarının (187) yaptığı bir kohort çalışmasında akraba evliliği %3 oranında, 

Nazemıpour ve arkadaşları (188) tarafından 193 hastalık bir seride akraba evliliği 

%24,8 oranında görülmüş. Çalışmamızda ise hastaların %18’inin soygeçmişinde 

akraba evliliği öyküsü mevcut olup literatürdeki bazı çalışmalara göre oranın 

yüksek olması ülkemizde akraba evliliğinin genel popülasyonda fazla görülmesi 

ile, diğer bazı çalışmalara göre oranın düşük çıkması ise çalışmaya dahil edilen 

hasta sayısının kısıtlı olması ile açıklanabilir. Çalışmamızda soygeçmişinde 

akraba evliliği öyküsü olan hastaların %40,7’si birinci derece kuzen evliliği, 

%59,3’ü ikinci derece kuzen evliliği idi. Literatürde akraba evliliğinin derecesi ile 

ilgili çalışma olmamakla birlikte çalışmamız HN tespit edilen hastaların akraba 

evliliği derecesi ile ilgili bilgi sunan ilk çalışma özelliği göstermektedir. Özellikle, 

öyküde akraba evliliği olması altta yatan genetik etiyolojinin keşfedilmesi 

gerekliliği önümüzdeki yıllarda daha da önem kazanacaktır. Genetik etiyolojinin 

keşfi, ilişkili riskleri açıklığa kavuşturarak ve gelişmiş genetik 

danışmanlık sağlayarak doktorlara ve aile üyelerine yardımcı olabilir. 

 İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji 

Kliniği’nde Gök ve arkadaşlarının (189) yaptığı retrospektif çalışmada HN’u olan 

145 hastanın asemptomatik birinci derece 412 yakınına USG taraması yapılması 

sonrası ailesel CAKUT sıklığı %14,4 olarak, Gemici ve arkadaşları (190) 

tarafından yapılan 378 hastanın dahil olduğu iki yıllık bir retrospektif çalışmada 

da bu oran %7,7 olarak tespit edilmiş. Çalışmamızda 150 hastanın ailelerinde HN 

görülme %12,7 oranında tespit edilmiş olup literatürdeki çoğu çalışmayla 

uyumludur. Yüksek orana sahip diğer çalışmalara göre beklenenden daha düşük 

oran çıkmasını, HN saptanan vakaların aile bireylerine tarama yapılamamasına ve 

ailelerden alınan öykünün yetersizliğine bağlamaktayız. 

 Vaughan ve arkadaşları (191) tarafından fimozis ve balanite sekonder 

obstrüktif üropati gelişen 16 yaş vaka bildirilmiş. Çalışmamızda 2 hastanın 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/genetics
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/genetic-counseling
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/genetic-counseling
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başvuru fizik muayenesinde fimozis tespit edildi. Hastaların 1’inin takiplerdeki 

tanısı geçici HN, diğerinin tanısı fizyolojik dilatasyon idi. Her 2 hastanın da 

takiplerinde 1 kez ateşsiz İYE geçirme öyküsü mevcut. Balanit 1 hastamızda 

mevcut olup hasta sol çift toplayıcı sistem tanısı aldı ve takiplerde 1 kere ateşli 

İYE geçirdi. Obstrüktif patolojilere yol açan etiyolojik sebepler araştırılırken 

meatus ve glans penisteki bir patolojik bulgunun göz ardı edilmemesi için ayrıntılı 

fizik muayenenin hiçbir zaman atlanmaması gerektiğini vurgulamak isteriz. 

 Çocuklarda İYE’nin çoğunluğunun tekrarladığı, hastane yatışı 

gerektirebildiği, böbrekte skar oluşumuna neden olarak fonksiyonda ilerleyici 

bozulmalara yol açtığı ve böbrek yetmezliğine sebep olduğu bilinmektedir (192). 

Günlük hayata dair değişikliklerle İYE’nin önlenmesi, doğru tedavisi ve gerekli 

durumlarda kullanılan antibakteriyel profilaksi ile komplikasyonlar önlenebilir. 

Antibiyotik profilaksi endikasyonları arasında tekrarlayan İYE, VUR, obstrüktif 

üropati ve semptomatik mesane disfonksiyonu ve 1 yaşından önce ateşli İYE 

geçirme bulunmaktadır (193). Çalışmamızda hastaların %70,6’sına profilaksi 

verilmiştir. Fizyolojik/ geçici HN’lu hastaların %22’sine, ÜPBD tanılıların 

%82’sine, VUR’luların %92,3’üne, ÜVBD tanılıların %100’üne, PUV tanılıların 

%100’üne, çift toplayıcı sistem tanılıların %77,7’sine, MKDPB olanların 

%33,3’üne, diğer tanı grubunun %50’sine profilaksi uygulanmıştır. Günümüzde 

antibiyotik profilaksisinin endikasyonları, süresi, antibiyotik tercihi konularında 

fikir birliği sağlanamamıştır (57, 58, 194). Madden ve arkadaşlarının (57), ÜPBD 

tanılı 53 hasta üzerinde yaptıkları retrospektif çalışmada antibiyotik profilaksisi 

alanlarda %14 , almayanlarda ise İYE sıklığının %19 şeklinde anlamlı farklılık 

oluşturmayan  oranlarda olduğu görülmüştür. Roth ve arkadaşlarının (195), 56'sı 

ÜPBD tanılı, 36'sı obstrüktif megaüreterli 92 hasta üzerinde yaptıkları retrospektif 

çalışmada,  İYE sıklığının %4,3 olduğunu ve bu oranın üriner sistemi sağlam olan 

çocuklarla benzer olduğunu bildirmişler ve antibiyotik profilaksinin gereksiz 

olduğu sonucuna varmışlardır. Mami ve arkadaşlarının (196), 223 hasta ile 

yaptıkları prospektif bir çalışmada  hafif ve orta derece HN’u olanlarda İYE 

riskinin %3,6 ve HN’u olmayanlarda ise %2,5 olduğunu bildirmişlerdir. Bu 

çalışmaların aksine, Yavaşcan ve arkadaşları (6), idrar yolu malformasyonu olan 

175 hastada İYE sıklığının, anormalliği olmayanlara kıyasla daha yüksek 
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olduğunu bildirmiştir (1,32 ± 1,66'ya karşılık 0,27 ± 0,67 epizod/yıl). Song ve 

arkadaşları (197), ÜPBD’na sekonder evre III ve IV HN’lu 75 hastanın %30'unda 

antibiyotik profilaksisi olmadan takip edildiğinde İYE geliştiğini bildirmiştir ve 

şiddetli HN’u olan hastaların antibiyotik profilaksisi alması gerektiği sonucuna 

varılmıştır. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak ağır derece HN’lu hastalarda 

İYE görülme oranının hafif derece HN’lu hastalara göre anlamlı yüksek 

bulunmuştur (%73/ %36) (p<0.001) (Tablo 10) (198). Kort ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmada hastaları PÖAÇ ölçümüne göre iki gruba ayırmış olup; 5-14 

mm arası PÖAÇ ölçümü olan hastaların %3,7’sinde, ≥15 mm PÖAÇ ölçümü olan 

hastaların ise %26’sında İYE saptanmıştır (177). Ülkemizde İşlek ve arkadaşları 

tarafından yapılan (59), daha önce İYE öyküsü olmayan ve antibakteriyel 

profilaksi uygulanmadan takip edilen 84 hastanın dahil edildiği prospektif bir 

çalışmada, ciddi HN’u olanlar dahil hiçbir hastada İYE saptanmadı, HN ciddiyeti 

ne olursa olsun, ÜPBD tanılı hastalarda profilaktik antibiyotik kullanımının 

endike olmadığı, çünkü bu popülasyonda İYE riskinin minimum olduğu sonucuna 

varıldı. Çalışmamızda ÜPBD tanılı 22 hastanın 18’inin profilaksi aldığı 4’ünün 

almadığı, profilaksi alanların %72,2’sinde, profilaksi almayanların %50’sinde 

İYE saptandığı görülmüş olup bu durum istatiksel anlamlı bir farklılık 

oluşturmamıştır (p=0.388). Ancak çalışmamızın retrospektif olması ve obstrüktif 

üropatili hastaların az sayıda tespit edilmiş olması nedeniyle bu değerlendirmenin 

kısıtlılık içerdiğini düşünmekteyiz.  

 Coelho ve arkadaşları (198) tarafından yapılan prospektif çalışmada izole 

renal pelvik dilatasyon tanısıyla 192 hasta 7 yıl boyunca 6 ay aralıklarla izlenmiş, 

hastaların 27'sinde (%14) İYE tespit edilmiş olup 24 (%88) hastada 1 İYE, 3 

(%11) hastada ise 2 İYE atağı görülmüş. Dacher ve arkadaşları (199) tarafından 

yapılan 413 hastalık bir seride 13 (%3,1) hastanın yaşamın ilk 6 ayında İYE ile 

başvurduğu görüldü. Herz ve arkadaşlarının (200) yaptığı 405 HN’lu hastanın 

dahil edildiği prospektif bir çalışmada 134 (%33,1) hastanın İYE geçirdiği tespit 

edilmiş olup, ateşli İYE görülme sıklığı %22,2 idi. Bizim çalışmamızda 150 

hastanın 29’unda (%1,9) ilk 1 yaş içerisinde, tüm izlem süresi içinde ise 74 

(%49,3) hastanın takiplerinde en az 1 kere İYE geçirdiği, 56 (%37,3) hastanın 

ateşli İYE geçirdiği tespit edildi. İYE geçiren 74 hastanın 33’ü (%44,6) 1 kere, 
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14’ü (%18,9) 2, 27’sinin (%36,5) ise 3 ve daha fazla sayıda İYE geçirmiş olduğu 

saptandı. Çalışmamızda İYE görülme oranının literatüre göre daha yüksek olması 

takip süresinin uzun olmasıyla (median=31 ay) açıklanabilir. İdrar torbasıyla idrar 

toplanan bebeklerde İYE görülme sıklığının fazla tahmin edilebileceğinin, daha az 

belirgin semptomları olan hastalarda veya idrar numunesinin zamanında 

toplanmadığı durumlarda olduğundan az tahmin edilebileceğini unutmamak 

gerekir.  

Escherichia coli, İYE etkeni olarak en sık görülen bakteri olarak 

bildirilmektedir (201). Ülkemizde çocuk hastaların idrar örneklerinde yapılan 

çalışmalarda, Aral ve arkadaşları (201) %52.55, Çetin ve arkadaşları (202) %57 

oranında en sık izole ettikleri bakterinin Escherichia coli olduğunu bildirmişlerdir. 

Coelho ve arkadaşları (198) tarafından yapılan prospektif çalışmada İYE geçiren 

27 hastanın idrar kültüründe en sık tespit edilen patojenler 25 vakada Escherichia 

coli (%83) olurken, bunu Klebsiella türleri (%10) ve Proteus türleri (%7) takip 

etti. Çalışmamızda ilk 1 yaş içerisinde İYE geçiren 29 hasta içerisinde 8’inde 

(%27,5) Klebsiella, 7’sinde (%24,1) Escherichia coli, 4’ünde (%13,7) 

Enterobacter, 3’ünde (10,3) Stenetrophomonas, 3’ünde (%10,3)  Enterococcus, 

2’sinde (%6,8) Serratia, 2’sinde (%6,8) Pseudomonas üremesi tespit edildi. 

Hastalarımızın ilk 5 yaş izlemlerindeki idrar kültürü üremeleri 

değerlendirildiğinde; %38 Escherichia Coli, %28,5 Klebsiella, %9,5 

Enterococcus, %7,9 Enterobacter, %6,3 Serratia, %4,7 Pseudomonas ve %4,7 

Stenetrophomonas üremesi olmuştur. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 

idrar kültüründe en sık Escherichia coli izole edilmiştir. 

Mears ve arkadaşları, Hiraoka ve arkadaşları ile Shokeir ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmalarda HN’un en sık tek taraflı ve sol tarafta tespit edildiği 

bildirilmiştir (203-205). Hiraoka ve arkadaşları tarafından bir doğum kliniğinde 2 

yıl boyunca sağlıklı 279 erkek ve 232 kız bebeğin incelendiği çalışmada her iki 

böbrekte veya izole olarak sağ böbrekte renal pelvisin >5 mm dilatasyonu 

görülme sıklığı erkek ve kızlar arasında karşılaştırıldığında anlamlı bir fark 

bulunmamış olup cinsiyetler arasında sadece sol böbrekler karşılaştırıldığında, >5 

mm renal pelvis dilatasyonu prevalansı erkeklerde kızlardan anlamlı derecede 
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daha yüksek olduğu tespit edilmiş (205). Çalışmamızdaki hastaların kliniğimize 

başvuru anlarında yapılmış olan USG’lerinde; bilateral/unilateral HN olgularının 

oranı benzer (%47,2/%52,8) bulunmuştur. Çalışmamızda başvuru anında USG 

yapılmış 144 hastadan 75 (%52,8) hastada tek taraflı HN, tek taraflı HN olan 

hastalardan 55’inde (%73,3) sol böbrekte, 20’sinde (%26,7) sağ böbrekte HN, 

izole olarak sol böbrekte görülen HN’un %78 oranında erkeklerde olduğu tespit 

edilmiş olup diğer çalışmalar ile uyumlu sonuçlar elde edilmiştir. 

Antenatal dönemde tespit edilen HN’un postnatal dönem izlemlerinde 

%50-70 oranlarında en fazla fizyolojik/ geçici HN olarak tanı almakta olup bu 

tanıyı %10-30 oranıyla ÜPBD, %10-20 oranıyla VUR, %5-15 ile ÜVBD, %2-5 

ike MKDPB, %1-5 oranı ile de PUV tanısı takip etmektedir (27, 31, 38, 179). 

Çalışmamızda %48,7 oranı ile en fazla fizyolojik/ geçici HN, %14,7 ile ikinci 

sırada ÜPBD, %8,7 oranında VUR, %6,7 ÜVBD, %6 çift toplayıcı sistem, %6 

MKDPB, %4 PUV, %3,3 renal agenezi ve %2 oranında diğer tanılar postnatal 

izlemde konulmuş olup literatürdeki diğer çalışmalarda saptanan etiyolojik 

nedenlerin görülme oranı ile çalışmamızdaki etiyolojik nedenlerin oranı benzer 

bulunmuştur. Fizyolojik/ geçici HN tanısı alan 73 hastanın 3’üne izlemde MAG3 

sintigrafisi, 9’una VCUG, 5’ine DMSA sintigrafisi çekildiği hiçbirinde operasyon 

öyküsünün olmadığı görülmüş olup hastaların 59’u (%80) sadece USG izlemi 

yapılarak takip edildi. Mallik ve arkadaşları tarafından yapılan 350 bebeğin 

değerlendirildiği bir kohort çalışmasında bebeklerin %48,6’sında fizyolojik/ 

geçici HN tespit edilmiş olup bu hastaların da %78’inde sadece USG izlemi ile 

takip edilmiş, %22’sinde ise izlemde ileri incelemelere başvurulmuştur (206). 

Yapılan çalışmalarda başvuruda yapılan USG’de saptanan HN derecesinin 

prognozu öngörmede önemli olduğunu gösteren kanıtlar mevcuttur. Hafif derece 

HN saptanan hastalarda obstrüktif patolojilerin daha az görüldüğü ve prognozun 

bu hastalarda daha iyi seyrettiği, ağır derece HN saptanan hastalarda ise obstrüktif 

patolojilerin daha fazla görüldüğü ve prognozun daha kötü seyirli olduğu 

belirtilmektedir (1, 31, 207). Aksu ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada antenatal 

HN nedeni ile takibe alınan hastalarda üriner sistemde patoloji saptanan hastaların 

PÖAÇ ölçümleri, patoloji saptanmayan hastalardan anlamlı olarak yüksek 
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bulunmuştur (179). Passerotti ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada 

postnatal dönemde ilk USG normal olan hastaların %19,4’ünde, hafif derece HN 

olanların %29,6’sında, ağır derece HN hidronefroz olanların ise %96,3’ünde 

izlemde patoloji saptamıştır (208). Çalışmamızda başvuruda yapılan USG’de SFU 

evrelemesine göre sağ böbrekte evre 4 HN’lu hastalarda takiplerde ameliyat olma 

oranı %68 iken, evre 0 HN olan hastaların takiplerde ameliyat olmamış olma 

oranı %75,8; sol böbrekte başvuruda evre 4 HN tespit edilen hastaların ameliyat 

olma oranı %83,3 iken, evre 0 HN olan hastaların takiplerde ameliyat olmamış 

olma oranı %81,5 olup böbreklerin başvuru anındaki HN dereceleri ve takiplerde 

ameliyat olma durumu karşılaştırıldığında anlamlı fark olduğu görülmüştür (p 

<0.001) (Tablo 18). Çalışmamızda başvuruda yapılan USG’de PÖAÇ’a 

ölçümlerine göre yapılan HN derecelendirmesinde, hafif derece HN tespit edilen 

72 hastanın 52’sinde fizyolojik/geçici HN olduğu kalan 20 hastanın 16’sının 

(%80) obstrüktif olmayan, 4 (%20) hastanın ise obstrüktif üropati tanısı aldığı; 

ağır derece HN tespit edilen 26 hastadan 4’ünde fizyolojik/geçici HN olduğu 

kalan 22 hastanın 5’inin (%22,7) obstrüktif olmayan, 17’sinin (%77,3) ise 

obstrüktif üropati tanısı aldığı görüldü (p <0.001). Ameliyat olma öyküsü olmayan 

hastaların %68,3’ünde hafif derece HN, ameliyat olma öyküsü olan hastaların ise 

%44,2’sinin orta derece HN, %41,9’unun ağır derece HN olduğu tespit edilmiş ve 

bu karşılaştırmada anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p <0.001) (Tablo 10). 

Obstrüktif patolojilerin çoğunluğu ÜPBD tanılı hastalardan oluştuğu için, tanılar 

ayrı ayrı değerlendirildiğinde, ÜPBD olan böbrek ünitelerinin %40,9’unda 

başvuru USG’de ağır HN, %45,5’inde orta derece HN, %13,6’sında hafif derece 

HN saptanmıştı. Benzer şekilde SFU’ya göre de ÜPBD tanılı hastaların %9’unda 

evre 2 HN varken, %27’sinde evre 3 HN, %64’ünde ise evre 4 HN vardı. Hem 

PÖAÇ ölçümü hem de SFU evreleme sistemine göre, HN ağırlığının artışıyla 

tanısal değerlendirme ÜPBD ile sonuçlanmaktaydı (p <0.001). Nonobstrüktif 

patolojilerden VUR tanısı çoğunlukta olup VUR tanısı konulan hastaların başvuru 

USG’de PÖAÇ’a göre %46,2’sinde hafif HN, %46,2’sinde orta derece HN, 

%7,7’sinde ise ağır derece HN bulunmaktaydı. SFU’ya göre %38,4’ünde evre 1-2 

HN, %61,6’sında evre 3-4 HN bulunmaktaydı. Bilateral HN’da VUR daha 

sıklıkla saptanmış olup hem PÖAÇ ölçümü hem de SFU evreleme sistemine göre 
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izlemde konulan VUR tanısı ile HN ağırlığı arasında anlamlı farklılık tespit 

edilmedi. Çalışmamızla benzer olarak, Lee ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmada da normal popülasyona göre HN olan hastalarda VUR görülme 

sıklığının artmış olduğunu, fakat USG’deki HN ağırlığıyla VUR tanısı arasında 

herhangi bir ilişki olmadığı belirtilmiştir (50). Literatürdeki diğer çalışmalar ve 

bizim çalışmamızın da desteklediği gibi reflü tespiti için çekilen VCUG’un USG 

sonrası tespit edilen HN derecesine göre yapılması halinde yüksek dereceli 

VUR’u kaçırabileceğini unutmamak gerekir. Bu sebeple de mevcut olarak 

kullanmakta olduğumuz HN evreleme sistemlerinin obstrüktif üropatileri ön 

görmede daha etkili olduğunu düşünmekteyiz.  

Çalışmamızda takiplerde 50 hastaya DMSA sintigrafisi çekilmiş ve 21 

hastada skar varlığı saptanmıştır. DMSA sintigrafisi çekilen hastalardan İYE 

geçirme öyküsü olmayan hastaların %80’inde ve ateşsiz İYE geçirme öyküsü olan 

hastaların %85,7’sinde skar tespit edilmediği, ateşli İYE geçirme öyküsü olan 

hastaların ise %54,5’inde skar varlığı tespit edilmiş ve bu durum anlamlı farklılık 

oluşturmuştur (p=0.042) (Tablo 13). Çalışmamızdaki hastalarında 59’una VCUG 

çekilmiş olup bunların 23’ünde reflü tespit edilmiştir. Reflü tespit edilen 

hastaların ise 19’unda DMSA sintigrafisi çekilme öyküsü mevcut olup bu 

hastaların 11’inde skar varlığı mevcut idi. Skar varlığı tespit edilen VCUG’ta 

reflüsü saptanan 11 hastanın 9’unda yüksek dereceli VUR, 2’sinde düşük dereceli 

VUR olduğu ve yüksek dereceli VUR’da skar gelişme riskinin düşük dereceli 

VUR’a (grade <3) göre 2,72 kat artmış olduğu görüldü. Benzer şekilde 

sonuçlanan çalışmalarda da görüldüğü gibi özellikle yüksek dereceli VUR, 

böbrekte skar gelişimi ve bunun sonucunda da işlev kaybı ile 

ilişkilendirilmektedir (209-212). Ek olarak, antenatal dönemde oligohidroamnios 

varlığı tespit edilmiş olan 15 hastanın 10’una takiplerde DMSA sintigrafisi 

çekildiği ve hastaların %80’inde skar olduğu, kliniğimize başvuru anında idrar 

yaparken zorlanma ve idrar miktarında azalma şikayetleri ile başvuran hastaların 

hepsine takiplerinde DMSA sintigrafisi çekildiği ve hastaların hepsinde skar tespit 

edildiği görülmüş ve bu durumlar anlamlı farklılık oluşturmuştur (sırasıyla 

p=0.007, p=0.034) (Tablo 13). Bu nedenle antenatal takiplerin titizlikle 

yürütülmesi ve hastaların başvuru anındaki şikayetlerinin dikkatle incelenmesinin 
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ileride gelişebilecek patolojik sorunların önüne geçilebilmesi ve takiplerinin buna 

uygun yapılmasının son derece önemli olduğunu tekrar vurgulamak isteriz.  

Çalışmaya dahil edilen 150 hastanın 51’ine (%34) izlemde MAG3 

sintigrafisi çekilmiş olup 23 (%45,1) hastada obstrüktif, 28’inde (%54,9) 

nonobstrüktif MAG3 sintigrafisi bulguları olduğu tespit edildi. Obstrüktif bulgular 

olan 23 hastanın başvuruda yapılan USG’de PÖAÇ ölçümüne göre 14’ü (%60,9) 

ağır derece HN, 7’si (%30,4) orta derece HN, 2’sinin (%8,7) hafif derece HN ve 

SFU evreleme sistemine göre 17’si (%73,9) grade 4 HN, 5’i (%21) grade 3 HN, 

1’i (%5,1) ise grade 1 HN olup PÖAÇ derecesi ve SFU derecesi arttıkça MAG3 

sintigrafisinde obstrüksiyon saptanma oranlarının arttığı görüldü. Obstrüksiyon 

görülen hastaların 18'inde (%78,3) izlemde cerrahi gereksinimin geliştiği 

görülmüş olup ileri evre HN’lu olguların, obstrüksiyon açısından MAG3 

sintigrafisi ile değerlendirilmesi gerektiği görüşüne varıldı.  

Takipler boyunca 33 hastanın ilk 1 yıl içerisinde, 19 hastanın ikinci yıl, 5 

hastanın üçüncü yıl ve 4 hastanın dördüncü yıl olmak üzere 61 (%40) hastanın 

USG’de HN bulgularının tamamen düzelmiş olduğu, 39 (%26) hastanın HN 

derecesinde azalma olduğu, 7 (%4,6) hastada HN derecesinde artış olduğu ve 

geriye kalan 43 (%29,4) hastanın ise USG takiplerinin olmadığı ya da HN 

derecesinin aynı kaldığı görüldü. Takip sonunda HN bulguları tamamen düzelen 

hastalardan ilk 1 yıl içerisinde HN’un düzelme oranı %54 olup bu durum HN 

tespit edilen hastaların en az 1 yıl süre ile takipte kalmaları gerektiğini gözler 

önüne sermektedir. Sidhu ve arkadaşları tarafından antenatal HN’lu çocuklarda 

seri USG incelenmesinin değerlendirildiği bir meta-analizde, hafif derece HN ve 

SFU evreleme sistemine göre grade 1-2 HN’da takiplerde yüksek oranda düzelme 

görüldüğü, ağır derece ve yüksek grade HN’da ise düzelme ihtimalinin azaldığı 

tespit edilmiştir (159). Bizim çalışmamızda da özellikle ilk 1 yıl içerisinde 

tamamen düzelen HN’lu olguların %90,6’sının başvuruda yapılan USG’de hafif 

derece HN, %3,1’inin ise ağır derece HN olduğu, yine ikinci yıl içerisinde HN 

bulguları tamamen düzelen hastaların başvuruda yapılan USG’de %63,2 hafif 

derece HN, %5,3'ünde ağır derece HN olduğu tespit edilmiş olup bulguların 

literatür ile uyumlu olduğu görülmüştür.  
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Çalışmamızda 150 hastanın 46’sında cerrahi gereksinimi olmuştur. 

Bunlardan 19 hasta ÜPBD, 9 hasta ÜVBD, 8 hasta VUR, 6 hasta PUV, 3 hasta 

çift toplayıcı sistem ve 1 hasta üreterosel tanısı ile opere edilmiş olup %41,3 oranı 

ile ÜPBD tanılı hastalar en sık cerrahi gereksinimi olan grup idi. Postnatal 

dönemde başvuruda yapılan USG’deki HN derecesi ile cerrahi gereksinim oranı 

ilişkili bulundu. Başvuru USG’de ağır derece ve SFU evre 3-4 HN olan hastalarda 

cerrahi tedavi gereksiniminin anlamlı şekilde arttığı tespit edilmiş olup bu durum 

literatürdeki çalışmalarla benzer sonuçlanmıştır (p <0.001, tablo 10) (213, 214).  

 Günümüzde görüntüleme yöntemlerinin iyileştirilmiş olması ve ekip 

deneyimleri ile tanı koyma becerisi artmıştır. ÜPBD tanılı hastalarda 

pyeloplastinin yaşamın ilk yıllarında uygulanma oranının yıllar geçtikçe 

artmasının, modern görüntüleme tekniklerinin ÜPBD tanısını gereksiz fazla 

koyması nedeniyle değil, hastalığın daha erken yaşta yakalanabilmesi nedeniyle 

olduğu görülmektedir (215). ÜPBD tanılı hastalarda takiplerde böbrek 

fonksiyonlarında düzelme olmaması, kötüleşmenin olması ve HN’un arttığı 

durumlarda hastalara piyeloplasti yapılması gereklidir (216). Koff ve Campbell 

(217), tek taraflı HN’u olan ve ÜPBD şüphesi olan tüm yenidoğanları, HN 

derecesine, MAG3 sonuçlarına ve fonksiyonel bozukluğun başlangıç derecesine 

bakılmaksızın ameliyatsız olarak takip ettikleri bir çalışmada opere edilmeden 

izlenen hastaların böbrek fonksiyon ve rezervlerinin opere edilenlere kıyasla aynı 

olduğunu savunmalarına karşın, Subramaniam ve arkadaşlarının (218), yaptıkları 

çalışmada ise gecikmiş piyeloplasti yapılan hastaların başlangıç ortalama PÖAÇ’ı, 

erken gruplardakilere göre daha büyük ve böbrek fonksiyonundaki iyileşme 

gecikmiş piyeloplasti grubunda erken piyeloplasti grubuna göre daha düşük 

bulunmuştur. Çalışmamızda 22 hasta ÜPBD tanısı almış ve bunların 19’u opere 

edildi. Hastaların opere edilme yaşlarının ortancası 5 ay (IQR: 3-12 ay) olup 

17’sine piyeloplasti, 2’sine nefrektomi uygulanmıştır. 17 hastanın 4’üne 

operasyon sonrası DMSA çekilmiş olup cerrahi sonrası skar alanlarının dört 

hastada da devam ettiği gözlenmiş ancak hastaların fonksiyon yüzdelerinde 

operasyon sonrası artış dikkati çekmiştir. ÜVBD tanısı alan 10 hastadan 9’u opere 

edildi. Hastaların opere edilme yaşlarının ortancası 7 ay (IQR: 3,5-11,0 ay) olup 9 

hastanın 7’sine UNC, 1’ine üreteroplasti, 1’ine nefrostomi operasyonu uygulandı. 
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UNC uygulanan 7 hastadan 2’sinde operasyon sonrası görüntülemelerde (DMSA, 

MAG3) fonksiyon yüzdesinde artış olduğu görüldü. VUR tanısı alan 13 hastadan 

8’i opere edilmiş olup hastaların tümüne STING uygulandı. Hastaların opere 

edilme yaşlarının ortancası 12 ay (IQR: 9-21 ay) idi. Operasyon sonrası 5’ine 

VCUG çekilmiş olup 2’sinde reflü bulgularının tamamen kaybolduğu, 3’ünde ise 

reflü derecesinin azaldığı görüldü. Ameliyat edilmiş olan tüm hastaların cerrahi 

sonrası izlem bulguları değerlendirildiğinde 46 hastanın; 35’inde cerrahi sonrası 

USG bulgularında iyileşme görüldüğü, 28’inde cerrahi sonrası İYE öyküsünün 

olmadığı, 14’üne DMSA çekildiği ve 3’ünde skar bulgularının kaybolduğu, 7’sine 

VCUG çekildiği ve 2’sinde reflü bulgularının tamamen kaybolduğu, 3’ünde ise 

reflü derecesinin azaldığı tespit edildi. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

operasyon sonrası prognozları değerlendirildiğinde, hastanemizde uygulamış 

olduğumuz takip algoritması ve multidisipliner toplantılarda alınan kararlar 

doğrultusundaki yaklaşımın yeterlilik düzeyinin yüksek olduğu gözler önündedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Çalışmaya dahil edilen hastalarda, antenatal HN tanısı erkeklerde 

kızlardan 3,54 kat daha fazla görülmüştür.  

2. Hastaların %77,3’ü antenatal dönemde, %22,7’si postnatal dönemde HN 

tanısı almış olup, antenatal dönem tanı alanların %56’sı 2. trimesterde, 

%44’ü 3. trimesterde HN tespit edildi.  

3. Antenatal takiplerde 15 (%10) hastada oligohidroamniyos öyküsü vardı. 

4. Hastaların gestasyonel haftalarının ortalaması 37,77±1,77 hafta idi. 

5. Çalışmaya dahil edilen 150 hastadan 27’sinin (%18) soygeçmişinde akraba 

evliliği öyküsü mevcut olup bu 27 hastanın 11’inde (%40,7) birinci derece 

kuzen evliliği, 16’sında (%59,3) ikinci derece kuzen evliliği mevcut idi. 

Hastaların 19’unun (%12,7) ailelerinde de HN öyküsü vardı. 

6. Hastaların 127’si (%84,7) herhangi bir başvuru şikayeti olmaksızın 

antenatal dönem ve postnatal ilk 6 ayda USG’de HN saptanması 

nedeniyle, 14’ü (%9,3) İYE semptomları (ateş, kusma, karın ağrısı, kilo 

alamama vb.), 6’sı (%4) idrarda azalma şikayeti, 3’ü (%2) ise idrar 

yaparken zorlanma şikayeti ile başvurdu. 

7. Çalışmamıza dahil edilen 117 erkek hastanın 64’ü (%54,7) başvuru anında 

sünnetli veya izlemde sünnet edilmiş olup sünnet edilme ortanca yaşı 8,00 

aydı (IQR 4,00-14,75 ay). 

8. Hastaların ünitemizde takip sürelerinin ortanca değeri 31,00 ay (IQR 

17,50-48,00 min-max:6,0-60,0 ay) idi. Çocuk Nefroloji, Çocuk Üroloji, 

Nükleer Tıp, Radyoloji bölümlerinin bulunduğu multidisipliner 

toplantılara çıkarılan hasta sayısı 24 (%16) olup, bu hastalardan 18’i 

(%75) toplantıda alınan karar sonrasın opere edilmiş, 6’sı (%25) ise opere 

edilmeksizin takibe devam edilmiştir. 

9. Hastaların 76’sının (%50,7) izlemde İYE geçirme öyküsünün olmadığı, 56 

(%37,3) hastanın ateşli İYE, 18’inin (%12,0) ise ateşsiz İYE öyküsünün 

olduğu görüldü. İdrar yolu enfeksiyonu öyküsü olan 74 hastanın takipleri 

boyunca 33’ü (%44,6) 1 kere, 14’ü (%18,9) 2, 27’si (%36,5) ise 3 ve daha 

fazla sayıda İYE geçirmiş olduğu saptandı. 
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10. İYE geçirme öyküsü olan hastalarımızın ilk 5 yaş izlemlerindeki idrar 

kültürü sonucunda üreme tespit edilen mikroorganizmalar 

değerlendirildiğinde %38 oranla en fazla Escherichia Coli, %28,5 

Klebsiella, %9,5 Enterococcus, %7,9, Enterobacter, %6,3 Serratia, %4,7 

Pseudomonas ve %4,7 Stenetrophomonas grubu mikroorganizma üremesi 

tespit edildi. 

11. Çalışmamızda antibiyotik profilaksisi alan hasta sayısı 76 (%50,7) idi. 

Birinci sırada en fazla tercih edilen antibiyotik amoksisilin iken, ikinci 

sırada trimetoprim-sulfametaksazol, üçüncü sırada ise nitrofurantion ve 

trimetoprim-sulfametaksazol tercih edildiği görüldü. Profilaksi verilen 76 

hastanın izlemde konulan tanıları değerlendirildiğinde 16’sına 

fizyolojik/geçici HN, 18’ine ÜPBD, 12’sine VUR, 10’una ÜVBD, 7’sine 

çift toplayıcı sistem, 6’sına PUV, 3’üne MKDB, 4’üne (1 hasta üreterosel, 

3 hasta renal agenezi) ise diğer tanılar konulduğu tespit edildi. 

12. İYE geçirme öyküsü bulunmayan hastaların %75’inde takiplerde 

profilaktik antibiyotik kullanım ihtiyacı gelişmemiş olduğu, ateşli İYE 

geçirme öyküsü olan hastaların %89,3’ünde ise takiplerde profilaktik 

antibiyotik kullanım öyküsünün olduğu tespit edilmiş olup bu durumlar ve 

profilaksi verilme öyküsü arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptandı (p=<0.001). 

13. Çalışmamızda başvuru anında (0.ay) 150 hastanın 144’üne USG yapılmış 

olup 75 (%52) hastada tek taraflı HN, 61 (%42,3) hastada bilateral HN, 8 

(%5,7) hastada ise antenatal dönemde tespit edilen HN’un başvuruda 

yapılan USG’de görülmediği saptandı. Tek taraflı HN olan hastalardan 

55’inde (%73,3) sol böbrekte, 20’sinde (%26,7) sağ böbrekte HN tespit 

edilmiş olup hem tek taraflı hem de bilateral HN görülme oranı erkeklerde 

daha yüksekti (%78,2/%82). 

14. Başvuru anında (0.ay) yapılan USG’de SFU derecesine göre sağ böbrekte 

%43,4 olmak üzere en yüksek oranında grade 0 HN, %18,2 grade 1 HN, 

%12,6 grade 2 HN, %8,4 grade 3 HN, %17,5 oranında ise grade 4 HN 

tespit edildi. Sol böbrekte %18,9 oranında grade 0 HN, %26,6 olmak üzere 

grade 1 HN en yüksek oranda, %21 grade 2 HN, %16,8 grade 3 HN ve 
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%16,8 oranında ise grade 4 HN tespit edildi. Başvuru anında yapılan 144 

USG’de değerlendirilen PÖAÇ ölçümüne göre yapılan derecelendirmede 

75 (%52,1) hastada hafif HN, 43 (%29,9) hastada orta, 26 (%18,1) hastada 

ağır HN tespit edildi. 

15. Postnatal dönemde yapılan USG’de ağır HN tespit edilen hastaların 

böbrekte HN varlığının antenatal dönemde tespit edilebilme oranının 

postnatal döneme kıyasla daha yüksek olduğu (%21,6/ %8,9) tespit 

edilmiştir. Antenatal HN tanılı hastalardan başvuruda yapılan USG’de 

hafif (%54,5) ve ağır (%31) dereceli HN’un 2. trimesterde tespit edilme 

oranı yüksek iken, orta dereceli HN en fazla (%35,2) 3.trimesterde tespit 

edilebildiği saptandı. 

16. Operasyon öyküsü bulunan 46 hastanın 20’sinde (%43,5) başvuru USG’de 

ağır derece HN tespit edildi. Operasyon öyküsü olmayan hastaların ise 

%68,2’sinde hafif dereceli HN tespit edildi. 

17. Başvuru anında çekilen USG’de hafif HN tespit edilen 75 hastadan 66’sına 

12.ayda USG çekilmiş olup bu hastalardan 29’unun (%43,9) HN 

bulgularının düzelmiş olduğu, 30 (%45,4) hastada hafif HN bulgularının 

devam ettiği, 5 (%7,5) hastanın orta HN’a ilerlediği, 2 (%3) hastanın ise 

ağır HN’a ilerlediği tespit edildi. Ağır dereceli HN’a ilerleyen hastalardan 

1’inin PUV, diğerinin ÜPBD tanılı olduğu görülmüştür. 

18. Başvuru anında çekilen USG’de orta dereceli HN tespit edilen 43 hastadan 

37’sine 12.ayda USG çekilmiş olup bu hastalardan 2’sinin (%5,4) HN 

bulgularının düzelmiş olduğu, 15 (%40,5) hastanın hafif HN bulgularına 

gerilediği, 15 (%40,5) hastanın orta derece HN şeklinde devam ettiği, 5 

(%13,5) hastanın ise ağır HN’a ilerlediği tespit edildi. Ağır dereceli HN’a 

ilerleyen hastalardan 4’ünün ÜPBD, 1’inin PUV tanılı olduğu görüldü. 

19. Başvuru anında çekilen USG’de ağır dereceli HN tespit edilen 26 hastanın 

hepsine 12.ayda USG çekilmiş olup bu hastalardan 1’inin (%3,8) HN 

bulgularının düzelmiş olduğu, 5’inin (%19,2) hafif derece HN’a gerilediği, 

6’sının (%23) orta HN’a gerilediği, 14’ünün (%53,8) ise ağır HN şeklinde 

USG bulgularının devam ettiği görüldü. 
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20. Çalışmaya dahil edilen 150 hastanın 51’ine (%34) izlemde MAG3 

sintigrafi çekilmiş olup 23’ünün (%45,1) obstrüktif, 28’inin (%54,9) 

nonobstrüktif MAG3 sintigrafisi bulguları olduğu tespit edildi. 

21. Çalışmaya dahil edilen 150 hastanın 58’ine (%38,7) izlemde VCUG 

çekilmiş olup 23’inde reflü tespit edildi. Reflü tespit edilen hastalardan 

sekizinde (%34,7) unilateral VUR, 15’inde (%65,2) bilateral VUR tespit 

edildi. Unilateral VUR tespit edilen 8 hastanın 5’inde (%62,5) izole sağ 

böbrekte VUR olup hastaların dördünde grade <3, 1 hastada grade ≥3 

VUR mevcuttu. Sol böbrekte izole VUR 3 (%37,5) hastada olup bu 

hastalardan hepsinde grade ≥3 VUR mevcuttu. Bilateral VUR olan 15 

hasta değerlendirildiğinde sağ böbrekte grade ≥3 VUR 11 hastada, sol 

böbrekte grade ≥3 VUR 12 hastada tespit edildi. 

22. Yüksek dereceli VUR’un (grade ≥3) skar geliştirme riski odds ratio değeri 

ile hesaplandığında; yüksek dereceli VUR’da skar gelişme riski düşük 

dereceli VUR’a (grade <3) göre 2,72 kat artmış olarak tespit edildi. 

23. Çalışmaya dahil edilen 150 hastadan 50’sine (%33,3) izlemde DMSA 

sintigrafisi çekilmiş olup 21’inde skar varlığı tespit edildi.  

24. Antenatal dönemde oligohidroamnios varlığı tespit edilmiş olan 15 

hastanın 10’una takiplerde DMSA sintigrafisi çekildiği ve hastaların 

%80’inde skar olduğu saptanmış olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı 

farklılığa sahiptir (p=0.007).  

25. Kliniğimize başvuru anında şikayeti olan hastalar incelendiğinde işeme 

disfonksiyonu (idrar yaparken zorlanma, idrarda azalma) ile başvuran 9 

hastadan 4’üne takiplerde DMSA sintigrafisi çekildiği ve hastaların 

hepsinde skar tespit edilmiş olup bu durum istatistiksel olarak anlamlı 

farklılığa sahiptir (p=0.034). 

26. DMSA sintigrafisi çekilenlerden İYE geçirme öyküsü olmayan hastaların 

%80’inde ve ateşsiz İYE geçirme öyküsü olan hastaların %85,7’sinde skar 

tespit edilmediği, ateşli İYE geçirme öyküsü olan hastaların ise 

%54,5’inde skar varlığı tespit edilmiş olup bu durum istatistiksel olarak 

anlamlı farklılığa sahiptir (p=0.042). 
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27. Skar tespit edilen hastaların hepsinin profilaksi kullandığı görüldü. 

Tekrarlayan İYE varlığı incelendiğinde ≥3 sayıda İYE geçiren hastalarda, 

2 kez ve 1 kez İYE geçirmiş olan hastalara göre daha yüksek oranda skar 

varlığı tespit edildi (%61,9/ %37,5/ %27,3). 

28. Profilaktik antibiyotik kullanım öyküsü olan 76 hastanın 43’üne DMSA 

sintigrafisi çekilmiş olup hastaların çoğunluğunda (%51,2) skar olmadığı 

ve profilaksi alma süresinin skar olmayan hastalarda olanlara göre daha 

uzun (ortanca 30/ 18 ay) olduğu tespit edilmiştir ve bu durum istatistiksel 

olarak anlamlı farklılığa sahiptir (p=0.026). 

29. Operasyon öyküsü olan 46 hastanın 29’una DMSA sintigrafisi çekilmiş 

olup hastaların 17’sinde (%58,6) skar varlığı tespit edilmiştir ve bu durum 

istatistiksel olarak anlamlı farklılığa sahiptir (p=0.012). 

30. DMSA sintigrafisi çekilen hastaların nihai tanıları ve görüntüleme sonucu 

değerlendirildiğinde; fizyolojik/ geçici HN tanısı konulan 5 hastaya, renal 

agenezili 3 hastaya, üreteroselli 1 hastaya ve nefrolitiazis ile takipli bir 

hastaya izlemde DMSA sintigrafisi çekilmiş olup hastaların hiçbirinde 

skar görülmemiştir, VUR tanılı 11 hastanın 6’sında, PUV tanılı 4 hastanın 

3’ünde, ÜPBD tanılı 9 hastanın 4’ünde, ÜVBD tanılı 5 hastanın 3’ünde, 

çift toplayıcı sistem tanılı 6 hastanın 4’ünde ve MKDPB tanılı 5 hastanın 

1’inde skar tespit edilmiştir. 

31. İzlem sonunda böbrek yetmezliği geliştiği tespit edilen üç hastadan, birine 

(PUV tanılı) takiplerde DMSA sintigrafisi çekilmiş olup bu hastada skar 

varlığı tespit edilmiştir. Takiplerde proteinüri geliştiği tespit edilen 10 

hastadan sekizine DMSA sintigrafisi çekilmiş olup hastaların dördünde 

(iki hasta PUV, bir hasta VUR, bir hasta ÜPBD tanılı) skar olduğu 

görülmüştür. Çalışmaya dahil edilen hastalardan birinde izlemde 

hipertansiyon geliştiği tespit edilmiş olup bu hastada da DMSA sintigrafisi 

sonucunda skar geliştiği görülmüştür. 

32. Tanılar ve başvuru anında (0.ay) yapılan USG’de tespit edilen HN 

dereceleri karşılaştırıldığında; hafif dereceli HN’un en yüksek oranda 

(%72,7) fizyolojik/geçici HN’lu hastalarda, ağır dereceli HN’un ise en 
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yüksek oranda (%32,1) ÜPBD tanılı hastalarda görüldüğü tespit edilmiş 

olup bu durumun istatistiksel olarak anlamlı olduğu görüldü (p=<0.001). 

33. İYE geçirme değerlendirildiğinde; İYE geçirme öyküsünün olmaması 

diğer tanılarla karşılaştırıldığında fizyolojik/geçici HN tanılı hastalarda en 

yüksek olmak üzere %68,4 oranında mevcut olup bu oran istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0.029). İzlemde en yüksek oranda ateşli 

İYE geçirme öyküsü %25 ile ÜPBD tanılı hastalarda görüldü.  

34. Operasyon öyküsünün varlığı ve hastalara izlemde konulan tanılar 

değerlendirildiğinde; fizyolojik/geçici HN ve MKDB tanılı hastalarda 

operasyon öyküsünün olmadığı, en yüksek oranda operasyon öyküsü 

%41,3 ile ÜPBD tanılı hastalarda tespit edilmiş olup bu durum istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=<0.001). 

35. Çalışmamıza dahil edilen 150 hastanın 46’sının (%30,6) ameliyat edildiği 

saptandı. Herhangi bir girişimsel işlem uygulanmadan sadece izlem 

yapılan 99 (%66) hasta, sistoskopi yapılan 5 (%9,8) hasta, sistoskopi 

ardından ameliyat edilen 36 (%70,6) hasta, sistoskopi işlemi geçirmeden 

sadece ameliyat edilen 10 (%6,7) hasta mevcut idi. 

36. Opere olan hastaların preoperatif ve postoperatif konulan tanıların uyumu 

karşılaştırıldığında kappa value değeri 0,812 önemli derecede uyum 

düzeyinde ve anlamlı (p<0,001) bulundu. Tanılar arasında en fazla 

uyumsuzluk PUV tespitinde olup 12 hastada preoperatif PUV düşünülmüş 

ancak postoperatif değerlendirmede 6 hastada PUV, 5 hastada VUR, 

bilateral HN’u olan 1 hastada da sistoskopi sonrası doğal bulgular tespit 

edildi. Preoperatif ÜPBD düşünülen 19 hastanın postoperatif tanı 

değişikliği sadece 1 hastanın tanısının üreter agenezisi olarak değişmesi ile 

olmuştur. Operasyon öncesi VUR düşünülen 5 hastanın hepsi operasyon 

sonrası yine VUR tanısı almış olup işlem geçiren tüm hastalar 

değerlendirildiğinde toplam 10 hasta VUR tanısı almıştır. Postoperatif 

VUR tanısı kesinleşen 10 hastanın 5’inde preoperatif dönemde de VUR, 

5’inde PUV düşünülmüş olup hastalarının hepsine operasyon öncesi 

VCUG çekimi yapılmış ve reflü varlığı gösterilmiştir. Çift toplayıcı sistem 

düşünülen 4 hastanın tümü işlem sonrası aynı tanıyı, ÜVBD düşünülen 9 
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hastanın da tümü aynı tanıyı aldı. Bir hastada USG takiplerinde üreterosel 

tespit edilmiş olup işlem sonrası yine üreterosel tanısı alarak ön tanı 

kesinleştirilmiştir. 

37. Ameliyat edilen 46 hastadan 36’sı (%78,3) erkek, 10’u (%21,7) kız hasta 

olup, akraba evliliği olan hastaların %55,6’sı, antenatal dönemde 

oligohidroamniyos tespit edilen hastaların %53,3’ü, multidisipliner 

toplantıya çıkmış olan hastaların %75’i ve profilaktik antibiyotik kullanma 

öyküsü olan hastaların %57,9’u cerrahi geçirmiş olup istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık tespit edilmiştir (sırasıyla p=0.002, p=0.045, p=<0.001, 

p=<0.001). 

38. İYE geçirme öyküsü olmayan hastaların %88,2’sinin ameliyat olma 

öyküsü bulunmadığı, ateşli İYE geçiren hastaların ise %69,6’sında 

ameliyat olma öyküsünün bulunduğu tespit edilmiş olup bu durum 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturmaktadır (p=0.001).  

39. Başvuruda (0.ay) yapılan USG’de; sağ böbrekte SFU’ya göre evre 4 HN 

tespit edilen hastalardan %68’inde cerrahi geçirmiş olma, sol böbrekte 

evre 1, 2 olan hastalarda %86,7 oranında ameliyat olmama, sol böbrekte 

evre 4 HN tespit edilen hastalardan %83,3’ünde ise geçirilmiş ameliyat 

olduğu saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık teşkil ettiği 

görüldü (sırasıyla p=<0.001, p=<0.001). 

40. Başvuruda (0.ay) yapılan USG’de; her iki böbrekte üreterde dilatasyon 

varlığı ameliyat olma öyküsü olan hastalarda daha yüksek oranda (sağ/sol 

%80/ %66,7), sağ ve sol böbrek AP çapı ameliyat olma öyküsü olan 

hastalarda daha fazla (sağ/sol ortanca 12/8 mm) olduğu, sol böbrek 

parankim kalınlığı ameliyat olma öyküsü olmayan hastalarda daha fazla ( 

ortanca 8,5 mm) olduğu saptanmış olup bu durumların istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık oluşturduğu görüldü (sırasıyla p=0.001, p=0.026, 

p=<0.001, p=<0.001, p=0.002). 

41. Ameliyat edilen 46 hastanın görüntülemeler ve postoperatif 

değerlendirilmeler sonucunda; 19’unun ÜPBD, 9’unun ÜVBD, 8’inin 

VUR, 6’sının PUV, 3’ünün çift toplayıcı sistem ve 1’inin üreterosel tanısı 

aldığı tespit edildi. 
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42. Ameliyat edilmiş olan tüm hastaların cerrahi sonrası izlem bulguları 

değerlendirildiğinde 46 hastanın; 35’inde cerrahi sonrası USG 

bulgularında iyileşme görüldüğü, 28’inde cerrahi sonrası İYE öyküsünün 

olmadığı, 14 hastada DMSA çekildiği ve 3 hastada skar bulgularının 

kaybolduğu, 7 hastada VCUG çekildiği ve 2 hastada reflü bulgularının 

tamamen kaybolduğu, 3 hastada ise reflü derecesinin azaldığı tespit edildi. 

43. Çalışmaya dahil edilen 150 hastadan 24’ü (%16,6) multidisipliner 

toplantıya çıkarıldı. Hastaların ünitemizdeki ortalama takip sürelerinin 

ortancası 37,6 ay (IQR: 21,50- 44,75 ay) olup; 16’sı 1 kere, 6’sı 2 kere, 1’i 

3 kere, 1 hasta ise 5 kere multidisipliner toplantıya çıkarıldı. Toplantıya 

çıkarılma zamanının ortancası 7,5 ay (IQR: 3,25- 20,50 ay) idi. Hastaların 

2’sinde ameliyat veya sistoskopi yapılmaksızın izlem yapıldı, 4’ünde 

sadece sistoskopi uygulandı, 16’sında sistoskopi ardından ameliyat edildi, 

2’si sistoskopi yapılmaksızın ameliyat edildi. 

44. Toplantıya çıkarılan hastaların nihai tanıları incelendiğinde; 9’u ÜPBD, 

5’i VUR, 3’ü PUV, 2’si ÜVBD, 2’si çift toplayıcı sistem, 1’i MKDPB, 1’i 

üreterosel, 1’i fizyolojik/ geçici HN idi. 

45. Toplantıya çıkarılan 9 ÜPBD tanılı hastadan 6’sına pyeloplasti, 2’sine 

nefrektomi yapıldı 1 hastaya ise herhangi bir girişim uygulanmadı. VUR 

tanılı 5 hastadan 4’üne STING yapıldı bir hastaya ise sistoskopi yapıldı ve 

ameliyatsız izlendi. PUV tanılı 3 hastanın hepsine PUV ablasyonu yapıldı. 

ÜVBD tanılı 2 hastanın 1’ine üreteroplasti yapıldı diğer hastaya herhangi 

bir girişim uygulanmadı. Çift toplayıcı sistem tanılı 2 hastanın 1’ine 

takiplerde nefrektomi uygulandı diğerine sistoskopi yapıldı ve ameliyatsız 

izlendi. MKDPB tanılı 1 hastaya sistoskopi yapıldı ve ameliyatsız izlendi. 

Üreterosel tanılı 1 hastaya üreterosel insizyonu uygulandı. Fizyolojik/ 

geçici HN tanısı alan hastaya izlemde sistoskopi yapıldı ve ameliyatsız 

izlendi. 

46. İzlemimiz sonunda çalışmaya dahil edilen hastaların, 1’inde (%0,7) 

hipertansiyon, 10’unda (%6,7) proteinüri, 22’sinde (%14,7) skar, 3’ünde 

(%2) hastada böbrek yetmezliği geliştiği saptandı.  
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7. ÖZET 

ANTENATAL HİDRONEFROZ TANILI HASTALARIN POSTNATAL 

İZLEMİ 

GİRİŞ: Hidronefroz, böbrek pelvikalisiyel sisteminin genişlemesi olarak 

tanımlanmakta olup, antenatal dönemde en fazla tespit edilen genitoüriner sistem 

anomalisidir. Gelişmiş olan tanısal görüntüleme yöntemleri sayesinde prenatal 

takiplerde erken dönemde saptanabilen HN zamanla gerileyebileceği gibi 

takiplerde HN derecesinde ilerleme görülebilmektedir. Çalışmalarda antenatal 

HN’u olan bebeklerin postnatal dönem değerlendirme ve takip planıyla ilgili 

görüş birliği sağlanamamıştır. Doğum öncesi izlemlerinde HN tanısı konulan 

bebeklerin takiplerinin düzenli yapılamadığı durumlarda tekrarlayan üriner sistem 

enfeksiyonları, böbrek parankiminde hasar oluşumu, büyüme ve gelişme geriliği, 

böbrek fonksiyonlarında bozulma ve böbrek yetmezliği riski bulunmaktadır.  

AMAÇ: Çalışmamızda, antenatal HN tanısıyla takip edilen olgularda retrospektif 

olarak demografik verilerin, etiyolojik nedenlerin, algoritmaya uygun takip edilen 

hastaların prognozunun değerlendirilmesi ve hastaların takibi için öneri 

oluşturulması amaçlanmıştır. 

GEREÇ- YÖNTEM: Mart 2016- Mart 2021 tarihleri arasında Akdeniz 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Çocuk Nefrolojisi Bilim Dalında prenatal HN tanısı ile izlenen ve ek olarak 

antenatal takipli olmayıp postnatal ilk 6 ayında HN tespit edilen 150 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Çalışma retrospektif olarak yürütülmüş olup hastalardan 

herhangi bir tetkik istenmemiş ve veriler ilk 5 yaş antenatal, demografik, 

biyokimyasal, tam idrar tetkiki, USG, ileri görüntüleme, cerrahi girişim ve izlem 

sonu bulguları kaydedilmek üzere taranmıştır.  

BULGULAR: Çalışmamızda antenatal HN tanısı ile değerlendirmeye alınan 150 

hastanın 117’si (%78) erkek, 33’ü (%22) kız, erkek kız oranı 3,54’tü; ilk başvuru 

yaş ortanca değeri 1 ay (IQR 0-2 ay) idi. Hidronefroz, hastaların 116’sında 

(%77,3) antenatal dönemde, 34’ünde (%22,7) ise postnatal ilk 6 aylık dönemde 

tespit edildi. Antenatal dönemde HN tanısı alan 116 hastadan 65’i (%56) 2. 
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trimesterde, 51 (%44) hasta ise 3. trimesterde yapılan fetal USG ile tanı aldı. 

Başvuru anında (0.ay) 150 hastanın 144’üne USG yapılmış olup 75 (%52) hastada 

tek taraflı HN, 61 (%42,3) hastada bilateral HN, 8 (%5,7) hastada ise antenatal 

dönemde tespit edilen HN’un başvuruda yapılan USG’de görülmediği saptandı. 

Tek taraflı HN saptananlarda sol böbrekte hidronefroz oranı %73,3'tü. Hastaların 

76’sının (%50,7) izlemde İYE geçirme öyküsünün olmadığı, 56 (%37,3) hastanın 

ateşli İYE, 18’inin (%12,0) ise ateşsiz İYE öyküsünün olduğu görüldü. Ağır 

derece HN’lu hastalarda İYE görülme oranının hafif derece HN’lu hastalara göre 

yüksek bulunmuştur (%73/ %36). Çalışmamızda postnatal izlemde %48,7 oranı 

ile en fazla fizyolojik/ geçici HN, %14,7 ile ikinci sırada ÜPBD, %8,7 oranında 

VUR, %6,7 ÜVBD, %6 çift toplayıcı sistem, %6 MKDPB, %4 PUV, %3,3 renal 

agenezi ve %2 oranında diğer tanılar konuldu. Başvuruda yapılan USG’de hem 

PÖAÇ ölçümüne, hem de SFU sınıflama sistemine göre HN’un şiddeti arttıkça 

obstrüktif patolojilerin görülme sıklığının arttığı, VUR tanısının öngörmede 

ultrasonografi bulgularının tahmin gücünün yetersiz olduğu görüldü. USG 

bulguları ilk 1 yıl içerisinde tamamen düzelen HN’lu olguların %90,6’sının 

başvuruda yapılan USG’de hafif derece HN, %3,1’inin ise ağır derece HN olduğu, 

yine ikinci yıl içerisinde HN bulguları tamamen düzelen hastaların başvuruda 

yapılan USG’de %63,2 hafif derece HN, %5,3’ünde ağır derece HN olduğu tespit 

edildi. Çalışmamızdaki hastalarında 59’una VCUG çekilmiş olup bunların 

23’ünde reflü tespit edilmiştir. Reflü tespit edilen hastaların ise 19’unda DMSA 

sintigrafisi çekilme öyküsü mevcut olup bu hastaların 11’inde skar varlığı mevcut 

idi. Skar varlığı tespit edilen VCUG’ta reflüsü saptanan 11 hastanın 9’unda 

yüksek dereceli VUR, 2’sinde düşük dereceli VUR olduğu ve yüksek dereceli 

VUR’da skar gelişme riskinin düşük dereceli VUR’a (grade <3) göre 2,72 kat 

artmış olduğu görüldü ve bu durum yüksek dereceli VUR’da, böbrekte skar 

gelişimi ve bunun sonucunda da işlev kaybı ile ilişkilendirildi. Çalışmamızda 150 

hastanın 46’sında cerrahi gereksinimi olmuştur. ÜPBD tanılı hastalar %41,3 oranı 

ile en sık cerrahi gereksinimi olan grup idi. Başvuru USG’de ağır derece ve SFU 

evre 3-4 HN olan hastalarda cerrahi tedavi gereksiniminin anlamlı şekilde arttığı 

tespit edildi.  



 

125 
 

SONUÇ: Antenatal HN tanılı hastaların izlemleri sonucunda çoğunluğunda 

patolojik olmayan (fizyolojik/ geçici HN) HN tespit edilse bile patolojik tanılı 

HN’ların saptanması önemlidir. Postnatal USG’de ağır HN tespit edilen hastaların 

idrar yolu enfeksiyonu, obstrüktif patolojiler, böbrek parankim hasarı yönünden 

takiplerinin titizlikle yapılması gerektiği; hafif HN tespit edilen hastalarda ise 

invaziv tetkiklerin, tekrarlı ve sık izlemlerin oranının azaltılması gerektiği ve 

Akdeniz Üniversitesi algoritmasının tek taraflı HN’lu hastalarda güvenle 

kullanılabileceği kanısına varılmıştır.     

Anahtar sözcükler: Hidronefroz, USG, Postnatal izlem, Obstrüktif patolojiler 
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8. ABSTRACT 

 

POSTNATAL FOLLOW-UP OF PATIENTS WITH ANTENATAL 

HYDRONEPHROSIS 

Introduction: Hydronephrosis is defined as the expansion of the renal 

pelvicalyceal system and is the most frequently detected genitourinary system 

anomaly in the antenatal period. HN, which can be detected early in prenatal 

follow-up thanks to advanced diagnostic imaging methods, may regress over time 

or progression in the degree of HN may be seen in follow-up. Studies have not 

reached a consensus regarding the postnatal evaluation and follow-up plan for 

infants with antenatal HN. Babies diagnosed with HN during prenatal follow-up 

are at risk of recurrent urinary tract infections, damage to the renal parenchyma, 

growth and development retardation, impaired renal function and renal failure if 

they are not followed up regularly.  

İntention: In our study, we aimed to retrospectively evaluate the demographic 

data, etiologic reasons, prognosis of the patients who were followed up according 

to the algorithm and to formulate recommendations for the follow-up of the 

patients. 

Materials- Methods: Between March 2016 and March 2021, 150 patients who 

were followed up with a prenatal diagnosis of HN in the Division of Pediatrics, 

Department of Pediatrics, Division of Pediatric Nephrology, Akdeniz University 

Faculty of Medicine Hospital between March 2016 and March 2021 and who 

were not additionally followed up antenatally but were found to have HN in the 

first 6 months postnatally were included in the study. The study was conducted 

retrospectively, no investigations were requested from the patients and the data 

were screened to record antenatal, demographic, biochemical, complete urinalysis, 

USG, advanced imaging, surgical intervention and follow-up findings at the first 5 

years of age. 

Results: In our study, 117 (78%) of the 150 patients evaluated with a diagnosis of 

antenatal HN were male and 33 (22%) were female, with a male to female ratio of 
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3.54; the median age at first presentation was 1 month (IQR 0-2 months). 

Hydronephrosis was detected in 116 (77.3%) patients in the antenatal period and 

in 34 (22.7%) patients in the first 6 months postnatally. Among 116 patients 

diagnosed with HN in the antenatal period, 65 (56%) were diagnosed by fetal 

USG performed in the 2nd trimester and 51 (44%) in the 3rd trimester. At the time 

of admission (month 0), 144 of 150 patients underwent USG and it was found that  

75 (52%) patients had unilateral HN, 61 (42.3%) had bilateral HN, and 8 (5.7%) 

patients did not have HN detected in the antenatal period on USG performed at 

admission. The rate of left renal hydronephrosis in patients with unilateral HN 

was 73.3%. It was observed that 76 (50.7%) of the patients had no history of UTI 

during follow-up, 56 (37.3%) had a history of UTI with fever and 18 (12.0%) had 

a history of UTI without fever. The incidence of UTI in patients with severe HN 

was higher than in patients with mild HN (73%/36%). In our study, 

physiologic/transient HN was the most common diagnosis with a rate of 48.7%, 

followed by UPBD with 14.7%, VUR with 8.7%, UVBD with 6.7%, double 

collecting system with 6%, MKDPB with 6%, PUV with 4%, renal agenesis with 

3.3% and other diagnoses with 2% in postnatal follow-up. In the USG performed 

at admission, it was observed that the frequency of obstructive pathologies 

increased as the severity of HN increased according to both the measurement of 

the PACS and the SFU classification system, and the predictive power of 

ultrasonography findings in predicting the diagnosis of VUR was inadequate. It 

was determined that 90.6% of the patients with HN whose HN findings 

completely resolved within the first year had mild grade HN and 3.1% had severe 

grade HN on the USG performed at admission, and 63.2% of the patients whose 

HN findings completely resolved within the second year had mild grade HN and 

5.3% had severe grade HN on the USG performed at admission. In our study, 59 

patients underwent VCUG and reflux was detected in 23 of them. Among the 

patients in whom reflux was detected, 19 had a history of DMSA scintigraphy and  

11 of these patients had scarring. Of the 11 patients with reflux detected on 

VCUG, 9 had high-grade VUR and 2 had low-grade VUR, and the risk of scar 

development in high-grade VUR was 2.72 times higher than in low-grade VUR 

(grade <3), and this was associated with scar development in the kidney and 
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consequent loss of function in high-grade VUR. In our study, 46 of 150 patients 

required surgery. Patients diagnosed with UPBD were the most common group 

requiring surgery with a rate of 41.3%. The need for surgical treatment was 

significantly increased in patients with severe grade and SFU stage 3-4 HN on 

admission USG. 

Conclusions: Although non-pathologic (physiologic/transient HN) HN is detected 

in the majority of patients with antenatal HN, it is important to detect pathologic 

HN. It was concluded that patients with severe HN on postnatal USG should be 

followed up meticulously in terms of urinary tract infection, obstructive 

pathologies, and renal parenchymal damage; in patients with mild HN, the rate of 

invasive examinations, repeated and frequent follow-up should be reduced and the 

Akdeniz University algorithm can be used safely in patients with unilateral HN. 

Keywords: Hydronephrosis, USG, Postnatal follow-up, Obstructive pathologies 
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