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OZET

KAYA S., MULTIKISTIK DiSPLASTIK BOBREGI OLAN COCUKLARIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESi, GAZIANTEP UNiVERSITESI
TIP FAKULTESI COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI ANABILIiM
DALI, TIPTA UZMANLIK TEZi, GAZIANTEP, 2025.

Amag¢: Bu calismada multikistik displastik bobrekli (MKDB) cocuklarin tani
ozellikleri, eslik eden anomaliler ve prognozlari retrospektif olarak degerlendirildi.
Gereg ve Yontem: 2022-2024 yillar1 arasinda Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Nefroloji Klinigi’nde izlenen 72 unilateral MKDB olgusunun
dosyalar1 incelendi. Demografi, antenatal ultrasonografi, aile dykiisii/akrabalik, tani
USG ve laboratuvar bulgulart (iire, kreatinin), glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR),
proteiniiri, voiding sistoliretrografi (VCUGQG), dimerkaptosiiksinik asit (DMSA)
sintigrafisi ve kan basinci verileri kaydedildi; izlemde iire/kreatinin, GFR, kan
basinci, proteiniiri, son donem bobrek yetmezligi (SDBY) ve involiisyon
degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin % 55,6’s1 kizdi; MKDB % 55,6 sag, % 44,4 sol yerlesimliydi.
Ortalama tan1 yast 93 aydi (0-72). Akrabalik % 25, ailede MKDB &ykiisii % 12,5
oranindaydi. Tanida kreatinin yiiksekligi % 12,1, tire yiiksekligi % 55,6 iken, izlem
sonunda sirastyla % 10,1 ve % 69,6 saptandi. Tanida kaydi olan 9 hastanin %
11,1’inde, izlemde kaydi olan 46 hastanin % 28,3’iinde hipertansiyon vardi. Idrar
yolu enfeksiyonu oram1 % 41,7 bulundu. VCUG yapilan 14 hastanin 2’sinde tek
tarafli evre III vezikoiireteral reflii (VUR) (olgularin % 2,8’1) mevcuttu. DMSA
yapilan 66 hastanin % 10,6’sinda skar vardi. Yiiksek tani kreatinini DMSA skar1
(p=0,004) ve hidronefrozla (p=0,007) iliskiliyken VUR ile iliskili degildi; takip sonu
kreatinin yiiksekligiyle skar iligkisi saptanmadi (p=0,108). iki hastaya nefrektomi
uygulandi. Proteiniiri % 2,7 oranindaydi; SDBY goriilmedi. Involiisyon yasi cinsiyet
ve tarafa gore farkli degildi.

Sonug¢: Unilateral MKDB’de prognoz genellikle benigndir ve cerrahi gereksinimi
nadirdir. Bulgular, rutin VCUG/DMSA yerine klinik-USG temelli segici
goriintiilemeyi ve diizenli kan basinci, idrar analizi ile konservatif izlemi
desteklemektedir. Baslangigta yiiksek kreatinin ve belirgin USG anormallikleri yakin
takip gerektirir.

Anahtar sozciikler: DMSA, hipertansiyon, Multikistik displastik bobrek (MKDB),
proteiniiri, SDBY, VCUG



ABSTRACT

KAYA S, RETROSPECTIVE EVALUATION OF CHILDREN WITH
MULTICYSTC DYSPLASTIC KIDNEYS, GAZIANTEP UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE, DEPARTMENT OF PEDIATRICS, MEDICAL
SPECIALTY THESS, GAZIANTEP, 2025.

Aim: This study retrospectively evaluated the diagnostic features, associated
anomalies, and prognosis of children with multicystic dysplastic kidney (MCDK).
Materials and Methods: Medical records of 72 unilateral MCDK cases followed
between 2022 and 2024 at the Pediatric Nephrology Clinic of Gaziantep University
Faculty of Medicine were reviewed. Demographic features, antenatal
ultrasonography, family history/consanguinity, diagnostic ultrasonography (USG)
and laboratory results (urea, creatinine), glomerular filtration rate (GFR), proteinuria,
voiding  cystourethrography (VCUG), dimercaptosuccinic acid (DMSA)
scintigraphy, and blood pressure data were recorded. During follow-up,
urea/creatinine, GFR, blood pressure, proteinuria, end-stage renal disease (ESRD),
and involution were evaluated.

Results: Of the patients, 55.6% were female; MCDK was right-sided in 55.6% and
left-sided in 44.4% . The mean age at diagnosis was 93 months (0-72).
Consanguinity was present in 25% , and a family history of MCDK in 12.5% . At
diagnosis, elevated creatinine was detected in 12.1% and elevated urea in 55.6% ; at
follow-up, the rates were 10.1% and 69.6% , respectively. Hypertension was
observed in 11.1% of 9 patients with records at diagnosis and in 28.3% of 46 patients
during follow-up. Urinary tract infection was found in 41.7% . VCUG was
performed in 14 patients; 2 had unilateral grade III vesicoureteral reflux (2.8% of all
cases). Among 66 patients who underwent DMSA, 10.6% had scarring. Elevated
creatinine at diagnosis was associated with DMSA scarring (p=0.004) and
hydronephrosis (p=0.007) but not with VUR; no association was found between
elevated creatinine at follow-up and scarring (p=0.108). Two patients underwent
nephrectomy. Proteinuria was present in 2.7% , while no ESRD was observed. The
age of involution did not differ by sex or laterality.

Conclusion: The prognosis of unilateral MCDK is generally benign, and surgical
intervention is rarely required. Findings support selective imaging based on clinical
and ultrasonographic features instead of routine VCUG/DMSA, along with
conservative follow-up including regular blood pressure monitoring and urinalysis.
Elevated creatinine and marked USG abnormalities at diagnosis warrant closer
follow-up.

Keywords: DMSA, ESRD, hypertension, Multicystic dysplastic kidney (MCDK),
proteinuria, VCUG
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1. GIRIS VE AMAC

Multikistik displastik bdobrek (MKDB), tanimlanabilir normal bobrek
parankimi olmayan, farkli boyutlarda, birbiriyle iliskisi olmayan ¢ok sayida kist ile
karakterizedir (1). Antenatal donemde, prenatal ultrasonografide tespit edilen en
yaygin bobrek anomalilerinden biridir (2) ve ¢ocuklarda kistik bobrek hastaliginin
goriilen en yaygin tipidir (3). 4300 canlt dogumun 1'inde goriilmektedir (4). Bununla
birlikte tek tarafli bobrek agenezi vakalarinin 6nemli bir yiizdesinin aslinda
kiigiilmiis MKDB olmasi muhtemel oldugundan, gergek insidansinin su anda
bildirilenden daha da yiiksek oldugu diisiiniilmektedir (5). Bu hastaligin patogenezi
hala yeterince anlagilamamistir, ancak {ireter tomurcugunun gelisim sirasinda
metanefroza uygun sekilde entegre olup dallanamamasiyla ilgili oldugu
diistiniilmektedir (6).

MKDB siklikla, tek taraflidir ve karsi taraf bobrek sagliklidir. Bununla
birlikte tek tarafli MKDB’de karsi taraf bobrek vezikotireteral reflii, iireteropelvik
bileske darlig1 veya degisken derecede anormal renal fiizyon bulgular1 goriilebilir (7).
Bilateral MKDB yasamla bagdasmaz ve oligohidramnios ve pulmoner hipoplaziye
yol agar. Hastaligin dogal seyrinin iyi huylu oldugu gosterildiginden, MKDB'li
cocuklarda konservatif tedavi Onerilmektedir (8). Ancak karsi taraf bdbrek
anormallikleri ve kronik bobrek hastaligi riskleri, tek tarafli MKDB igin takibi
gerektirir.

Bu c¢alismada MKDB tanisi ile takip edilen ¢ocuk hastalarin demografik,
klinik, laboratuvar bulgulari, goriintiileme sonuclari, aile Oykiileri, eslik eden
anomaliler ve klinik gidisatlariin  retrospektif olarak degerlendirilmesi

amagclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Embriyonik Donemde Bobrek Gelisimi

Fetal yasamin li¢iincii haftasinda, ara mezoderm bobreklere doniismek tlizere
farklilagir. Ara mezodermden sirasiyla ii¢ ¢ift bobrek yapisi olusur: pronefroz,
mezonefroz ve metanefroz. Pronefroz en kranialde yer alan, islevsel olmayan, hizli
gerileyen ilkel yapidir (9). Mezonefroz pronefrozun gerilemesinin ardindan dordiincii
haftada ortaya ¢ikar. Embriyoda orta hattin her iki tarafinda ovoid kiitleler olusturur.
Bu kiitlelerin medial kenarinda gelisen gonadlarla birlikte ytlikselti meydana gelir ve
“lirogenital sirt” olarak adlandirilir (10). Mezonefrik tiibiillerin medial uglarinda
glomeriilleri ve Bowman kapsiiliinii sekillendirecek primer kitleler belirir. Lateral
uclar mezonefritik (Wolff) kanala doniiserek kloakaya acilir. Boylece gecici idrar
akis1 saglanir. Erkek embriyoda kaudal tiibiillerin ve Wolff kanalinin bir kismi kalici
tirogenital yapilarin gelisiminde rol alirken, disi embriyoda bu yapilarin biiytlik

boliimii geriler (11)(Sekil 2.1).

Pronefroz kalintist

Metanefrojenik blastema
B 4/ !
Pronefroz kalintisa Ureterik tomurcuk
/ Renal pelvis
Mezonefroz
c
Major kaliks
Ureter
Mindr kaliks
Nefrojenik kord D Renal pelvis
Mezonefritik kanal . .
Kloaka Mezenkimal hitere kiimesi
Ureterik tomurcuk ~ Metanefrojenik blastema Metanefrik blastema

T
Metanefroz énciilii (kalic1 bobrek)

A E

Sekil 2.1. Embriyonal dénemde bdbrek gelisimi (9). A: Bes haftalik bir embriyonun yandan
goriiniimiinde, metanefrozun onciilii olan {ireterik tomurcuk gosterilmektedir. B-E: Besinci
haftadan sekizinci haftaya kadar ireterik tomurcugun gelisim evreleri sirasiyla
gorililmektedir.



Metanefroz kalici bobreklerin Onciisii olarak besinci haftada morfolojik
farklilagsmaya baglar. Dogum sonrasi yasam boyunca bobrek fonksiyonlarimi
stirdlirecek olan yapidir. Metanefrozun gelisimi, iireter tomurcugu ile metanefrojenik
blastema arasindaki karmasik etkilesimlere dayanir. Bu etkilesimler hem toplayict
sisteminin dallanmasint hem de nefron birimlerinin olusumunu yonlendirir (12).

Gebeligin besinci haftasinda mezonefritik kanaldan disariya dogru filizlenen
ireter tomurcugu distal ucundaki “sapka” benzeri metanefrojenik blastema bolgesine
girer. Blastema i¢indeki hiicre gruplari tomurcugun ucunu ilkel renal pelvis olarak
bicimlendirir. Bu yapinin kranial ve kaudal boliimlenmesi ilk major kaliksleri
olusturur. Her major kaliks, blastema i¢ine dalan yeni tomurcuk iiretir. Bu dallanma
12-15 kusak boyunca siirer. Besinci ay sonuna dek periferde ek kusaklar olusur.
Ikinci ve iigiincii kusaklar mindr kaliksleri belirler, sonraki dallar ise bir araya
gelerek renal piramitleri olusturacak toplayici tiibiilleri meydana getirir. Ureter
tomurcugu kokenli yapilarin dallanmasi iireter, renal pelvis, majér ve mindr
kaliksleri ve yaklasik bir ile li¢ milyon toplayic tiibiiliin gelisimini saglar (13)(Sekil
2.2).

Toplayicr tiibilller

Bityiime stirecindeki
toplayici tibiiller

Major kaliksler

Metanefritik blastema

Renal pelvis

B c

Ureter

Sekil 2.2. Renal pelvis, kaliksler ve toplayici tiibiillerinin gelisimi (13). A: 6 haftalik donem.
B: Altinct haftanin sonunda. C: 7 haftalik donem. D: Yenidogan

Toplayict tiibiillerin distal uclari, metanefrik dokudan gelen bir hiicre
basligiyla ortiilerek nefron gelisiminin temelini atilir. Tiibiiliin indiikleyici etkisi

altinda, bu basliktaki hiicreler dnce kiiciik vezikiiller (bobrek vezikiilleri) olusturur.



Ardindan S bi¢imli tiibiillere doniigtir. S tiibiillerin bir ucuna kilcal damarlarin
uzanmastyla glomeriiller sekillenir. Bdylece, glomeriil ve tiibiil birlikte nefronu
meydana getirirler. Her nefronun proksimal ucu, glomeriilii derin bir gukur gibi saran
Bowman kapsiiliinii meydana getirirken, distal ucu dogrudan bir toplayici tiibiille
birleserek toplayici sisteme gegis saglar. Tiibiiliin devam eden uzamasi, proksimal
kivrimli tiibiil, Henle kulpu ve distal kivrimli tiibiil yapilarin1 ortaya ¢ikararak

nefronun tiim fonksiyonel béliimlerini olusturur (14)(Sekil 2.3).

Mezenkim | —{ Ureterik tomurcuk

Ureterik tomurcugun Mezenkimin yogunlasmasi Renal vezikillin olusumu
mezenkime dogru bilylimesi

7
f e
podositler g

S-seklinde yapi - epitelizasyon ve Glomerulogenez - vaskiler
titbidl farklilasmast infiltrasyon ve tibill uzamasi

P

Nefron

Sekil 2.3. Nefronlarin gelisimi sirasinda meydana gelen yapisal degisiklikleri gésteren
sematik temsil (14).

Embriyonik gelisim sirasinda iireterik tomurcuk ile metanefrik mezoderm
arasindaki etkilesimlerin bozulmasiyla meydana gelen yapisal bozukluklar, bobrek
ve idrar yollarmin konjenital anomalileri (Congenital anomalies of kidney and
urinary tract [CAKUT]) olarak adlandirilir ve yenidoganlarda en sik goriilen
dogumsal bobrek anomalilerdendir. CAKUT' un olusumunda genetik mutasyonlar ve
cevresel faktorler onemli rol oynar (15).

2.2. Uriner Sistem Anatomisi

Uriner sistem, bobrekler, iireterler, mesane ve iiretradan olusan dort ana
yapidan meydana gelir.

2.2.1. Bobrekler

Bobrekler, omurganin her iki yaninda ve T12 ile L3 omurlar1 hizasinda,



retroperitoneal konumda yer alir. Her bobregin ice dogru kivrimli (konkav) olan i¢
kenarinda, renal hilus ad1 verilen dikey bir yarik bulunur. Bu hilus, bobrek i¢inde yer
alan ve renal siniis olarak bilinen bosluga agilir. Bobrege giren damarlar, sinirler ve
idrarin tasindig1 yapilar bu hilumdan gecerek renal siniise ulagir.

Renal siniis renal pelvis, kaliksler, kan damarlari, sinirler ve degisken
miktarda yag dokusunu igerir. Renal pelvis, lireterin genislemis, huni biciminde olan
iist kismudir ve alt ucu iireterle birlesir. Pelvis, iki ya da ii¢ biiyiik kaliksi alir ve her
biiylik kaliks, iki ya da ii¢ kiigiik kalikse ayrilir. Kiigiik kalikslerin her biri, idrarin
bosaltildig1 renal papilla ile temas ederek ¢okiintii olusturur (16)(Sekil 2.4).

Renal piramit Renal kolon

Renal korteks

Renal
papilla

Major kaliks

Renal arter

Renal - Hilum

siniis

N
Minir Renal ven

kaliks Renal pelvis

ZI -[/— Creter

Sekil 2.4. Bobregin yapis1 (17)

2.2.2 Ureterler

Ureterler, idrar1 bobreklerden mesaneye tastyan, dar liimenli kash kanallardir.
Renal pelvislerin uglarindan baglayarak asagiya dogru ilerler ve aort bifurkasyonu
hizasinda pelvise giris yaparlar. Ardindan pelvisin yan duvar1 boyunca seyrederek
mesaneye ulasirlar.

Ureterlerin abdominal kisimlari, paryetal peritona yakin bir konumda ilerler
ve tliim seyirleri boyunca retroperitoneal alanda yer alirlar. Sirt tarafindan
bakildiginda, iireterin yilizeysel anatomik pozisyonu L1 omur seviyesinden bes cm

yan taraftaki bir nokta ile posterior siiperior iliak omur ¢ikintis1 arasina ¢izilen hayali



bir c¢izgiyle temsil edilebilir. Ayrica iireterler, lomber vertebralarin transvers
¢ikintilarinin uglarini kesen sagital bir diizlem iizerinde bulunurlar (18).

2.2.3. Mesane

Mesane, idrarin depolanmasinda gorevli, i¢i bos ve kas yapisina sahip bir
organdir. Erken ¢ocukluk déneminde silindirik bir morfolojiye sahipken, yaklasik 6
yas civarinda piramidal bir sekil alir.

Trigonum vesicae olarak adlandirilan, {treterlerin mesaneye girdigi ve
tiretranin basladigi liggen bolge, mukozal tabakanin belirgin sekilde kalinlastigi
alandir. Bu bolgede yer alan kii¢iik mukozal kivrimlar, idrarin tireterlere geri akimini
engelleyen valf benzeri yapilar olarak goérev yapar. Trigon bolgesinde bulunan
gerilme reseptorleri, mesanenin doluluk durumunu algilar. Mesane kasildiginda,
trigon bolgesi huni benzeri bir yapt olusturarak idrarin iiretraya yonlendirilmesini
saglar.

Mesanenin inferior kisminda yer alan mesane boynu, iiretra ve idrar sfinkter
mekanizmalar ile birlesir. Mesane boynunda, idrar akisini diizenleyen ve sfinkter
islevi goren uzun kas lifleri bulunur. Ayrica, mesane boynunda diiz kas liflerinden
olusan halka benzeri yapilar gozlenir. Erkek bireylerde bu halka, sirkiiler diiz kas
liflerinden olusur. Kadinlarda ise, i¢ sfinkter bolgesinde longitudinal diiz kas lifleri
daha belirgindir. D1s sfinkter, hem diiz kas hem de ¢izgili kas liflerinden olusan
kompleks bir yapidir. Her iki sfinkter de istirahat halinde genellikle pelvik tabani
olusturan ¢izgili kaslar tarafindan kapali tutulur (19).

2.2.4. Uretra

Uretra, idrar1 viicuttan disar1 tasir. Kadinda, bag dokusu araciligiyla vajinanin
on duvarma tutunmustur. Uretranin dis agiklig1 olan dis iiretral orifis, vajinal agiklik
ile klitoris arasinda yer alir. Erkek liretrasi S seklindedir: Mesaneden asagi dogru
iner, penisin kokiine girerken 6ne doner, ardindan distaki kisma girerken yaklasik
90° aciyla tekrar asag1 yonelir.

Her iki cinsiyette de, liretraya yakin bolgede detrusor kasi kalinlagarak i¢
tiretral sfinkteri olusturur; bu yapi iiretray1 sikistirarak idrarin mesanede tutulmasini
saglar. Bu sfinkter diiz kastan olusur ve istemsiz (otonom) kontrol altindadir. Uretra
pelvik tabani gectigi noktada, cizgili kastan olusan dig lretral sfinkter tarafindan

cevrelenir; bu sfinkter idrar yapma {izerinde istemli kontrol saglar (20).



2.3. Konjenital Anomalilerle iliskili Bobrek ve Uriner Sistem Bozukluklar
Konjenital anomalilerle iligkili bobrek ve {iriner sistem bozukluklari, embriyo
gelisimi sirasinda olusan ve iiriner sistemdeki ¢esitli yapisal bozukluklari igceren bir

malformasyon grubudur (Sekil 2.5).
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Sekil 2.5. Konjenital bobrek ve iiriner sistem anomalileri (21)

Bu grup bozukluklar bobrek parankim gelisim kusurlari, ektopik veya
fiizyone bobrek olusumlar: ve {iriner toplayici sistem anomalilerini igerir. En yaygin
goriilen patolojilerden biri kistik bobrek displazisi olup, CAKUT spektrumunun
onemli bir bilesenidir. Diger klinik fenotipler arasinda bdbrek hipoplazisi, at nal
bobrek, bobrek agenezisi, vezikoiireteral reflii (VUR), hidronefroz, megaiireter,
ektopik treter, dupleks toplayici sistem ve posterior iiretral valvler (PUV) yer
almaktadir (22)(Sekil 2.5).

CAKUT, c¢ocuklarda en sik karsilasilan dogumsal malformasyonlardan biri
olup, prenatal olarak saptanan anomalilerin yaklasik % 20-30’unu temsil eder (23).
Epidemiyolojik verilere gore goriilme sikligi 10.000 dogumda dort ila 60 arasinda
degismekte olup, bu farklilik ¢aligmalardaki 6rneklem biiyiikliigii, tan1 yontemi ve
etnik farkliliklardan kaynaklanmaktadir (24).

CAKUT, cocukluk cagindaki kronik bobrek hastaliginin (KBH) en yaygin
etiyolojik nedenlerinden biri olarak kabul edilmekte ve pediatrik KBH olgularinin

yaklagik % 30’unu olusturmaktadir. Bu anomalilerin tanisi, KBH gelisimine zemin



hazirlayan risk faktorlerinin belirlenmesi ve tedavi stratejilerinin zamaninda

uygulanmasi acisindan kritik 6neme sahiptir (25).

2.4. Multikistik Displastik Bobrek

2.4.1. Epidemiyoloji

Multikistik displastik bobrek (MKDB), kalitsal olmayan bir bobrek gelisim
anomalisi olup, tanimlanabilir normal bdbrek parankimi olmayan, farkli boyutlarda,

birbiriyle iliskisi olmayan ¢ok sayida kist ile karakterizedir (1)(Sekil 2.6).

Sekil 2.6. Multikistik displastik bobrek goriinimii (26)

Multikistik bobrek terimi ilk kez Joseph Schwartz tarafindan 1936'da
tanimlanmis ve polikistik bobrek hastaligr ve multilokiiler renal kistlerden ayri bir
klinik antite olarak degerlendirilmistir. Spence ve arkadaslar1t 1955 yilinda bu
anomalinin karakteristik Ozelliklerini (kistler, atretik {ireter ve fonksiyon kaybi)
detayl sekilde agiklayarak terminolojiyi “MKDB” olarak yeniden tanimlamistir (27).
Kist yapilarina gore MKDB f{i¢ tipe ayrilir. Klasik tip, hidronefrotik tip ve solid-
kistik tiptir (28).

e Kiasik tip: Kistler bobrek dokusu i¢ginde diizensiz ve dagmnik sekilde yer alir.

o Hidronefrotik tip: Genislemis bobrek pelvisi g¢evresinde kistik yapilar
gozlemlenir.

e Solid kistik tip: Az sayida kiigiik kistin yan1 sira islevini yitirmis parankim

bolgeleri bulunur.


https://www.auajournals.org/doi/abs/10.1016/S0022-5347%2817%2972190-8

2.4.2. Ayirici tam

MKDB, yenidoganlarda, karin kitlesinin en yaygin nedenlerinden biridir.
Klinik ve radyolojik olarak c¢esitli bobrek hastaliklariyla karistirilabilir. En sik
karigtig1 durumlar hidronefroz ve polikistik bobrek hastaligidir.

e Hidronefroz: Ozellikle MKDB’nin hidronefrotik formu ile gercek
hidronefrozun birbirinden ayirt edilmesi Onemlidir. Bu amagla DMSA
sintigrafisi kullanilabilir. Hidronefrozda fonksiyonel parankim
goriintiilenirken, MKDB’de parankimal tutulum saptanmaz. Ayrica
hidronefroz olgularinda biiyiik ve birbirleriyle baglantili kistler bulunurken,
MKDB’de kistler kii¢iik ve izole yapilidir.

o Polikistik bobrek hastaligi: Genetik gecisli, her iki bobregi tutan bir
hastaliktir ve parankimde fonksiyonel doku vardir. Bununla birlikte MKDB
ise genellikle tek taraflidir ve islevsel doku icermez. Ayrica MKDB ailesel
olabildigi gibi ¢ogunlukla sporadik olarak goriiliir (29)(Sekil 2.7).

Sekil 2.7. Kistik bobrek hastaliklarinin goriiniimii (30). a) MKDB b) otozomal resesif
polikistik bobrek ¢) otozomal dominant polikistik bobrek

2.4.3. Insidans

Prenatal ultrasonografinin yaygin kullanimi sayesinde, MKDB, iiriner
sistemin en sik saptanan konjenital anomalilerinden biri haline gelmistir.

MKDB’nin 4300 canli dogumun birinde goriildiigii tahmin edilmektedir (4).
Bununla birlikte tek tarafli bobrek agenezi vakalarinin 6nemli bir yiizdesinin aslinda
kiigiilmiis MKDB olmasi muhtemel oldugundan, gergek insidansinin su anda
bildirilenden daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir (5).

Liebeschuetz ve Thomas’in elde ettigi verilere gore, MKDB'in goriilme

siklig1 her 2400 canli dogumda bir olarak belirlenmistir. Bu oran, énceki donemlere
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ait raporlarla karsilastirildiginda belirgin sekilde daha yiiksektir (31). Tiirkiye’de
MKDB hastaliginin sikligi konusunda literatiirde yeterli veri bulunmamaktadir. Her
ne kadar aile i¢i tekrarlayan vakalar bildirilmis olsa da, MKDB olgular1 ¢cogunlukla
rastlantisal olarak ortaya ¢ikmaktadir (32).

2.4.4. Patogenez

MKDB’nin patofizyolojisine dair farkli teoriler one siiriilmiis olsa da en
yaygin kabul goren agiklama embriyonal gelisim siirecinde {ireterik tomurcugun,
metanefrik blastemay1 nefronlara ve bobregin stromal dokularmma donilismesi igin
yeterince uyaramamasi seklindedir. Ureterik tomurcuktan gelen kimyasal sinyallerin
yoklugunda, metanefrik blastema normal bdbrek dokusu yerine kikirdak, kistik
yapilar ve diizensiz tiibiillerden olusan bir kitleye doniisiir (33)(Sekil 2.8).

Normal bobrek gelisimi icin kritik olan HNF1B, ACE, PAX2, REN, ROBO2,
AGTRI1, SALL1 ve AGT genlerindeki varyantlar MKDB ile iliskilendirilmistir (34).

Bununla birlikte MKDB gelisiminde ¢esitli transkripsiyon faktorleri (6zellikle
PAX2, WNT4, WTI1, RET, GDNF, MET, HGF, FGF2, BMP7, EYAI1, SALL 1,
NFAT) merkezi rol oynar. Bu faktorlerdeki mutasyonlar veya ekspresyon
bozukluklari, normal bobrek morfogenezini bozar ve multikistik displastik bir

fenotipin ortaya ¢ikmasina neden olabilir.

Q ) Mezonefrik kanal

* Agenezis

Aplazik veya
kuiciik displastik
bdbrek kalintis:

_______
eea
_____
____________
.....
.....
-----

Hipoplazik
bobrek bébrek

= Multikistik
Normal bébrek displastik bébrek

Sekil 2.8. Bobregin normal ve anormal gelisimi gematik gdsterimi (35)
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PAX2, tiibiil olusumu Oncesinde mezensim dokusunun kondensasyonunu
desteklerken, WNT4, bu kondanse (sikilagsmig) mezensimin epitel dokusuna
dontlismesini ve tiiblil yapilarinin meydana gelmesini saglar. WT1 mezensimi iireter
tomurcugunun indiiksiyonuna yanit verebilecek hale getiren transkripsiyon
faktoriidiir. WT1 ayrica mezensim tarafindan glial tiirevi norotrofik faktér (GDNF)
ve hepatosit biiyltime faktoriiniin (HGF) tiretimini diizenler ve bu proteinler {ireter
tomurcuklarinin dallanmasini ve biiylimesini uyarir.

Tirozin kinaz reseptorleri RET, GDNF, MET ve HGF, iireter tomurcuklarinin
epiteli tarafindan sentezlenir ve iki doku arasinda sinyal yollar1 olusturur.
Tomurcuklar, sirastyla fibroblast biiylime faktorii 2 (FGF2) ve kemik morfogenetik
protein 7 (BMP7) yoluyla mezensimi uyarir. Bu biiyiime faktorlerinin her ikisi de
apoptozu engeller ve metanefrik mezensimde ¢ogalmay1 uyarirken WT1 {iretimini
stirdiiriir (13).

Eyal ve Salll gibi transkripsiyon faktorleri, GDNF geninin ifadesini
diizenleyerek fireterik tomurcugun olusum siirecini baglatir. Ancak, bu sinyal
yollarinin tam yapisi ve aralarindaki etkilesimler hala tam olarak aydinlatilamamistir
(36). NFATcl (T hiicrelerinin sitoplazmik aktive edilmis niikleer faktor 1) asiri
aktivasyonunun, iireterik tomurcuk ile metanefrik mezensim arasindaki etkilesimi
bozarak, dallanma morfogenezinde primer defektlere, bunu takiben displaziye ve kist
olusumuna yol actig1 bilinmektedir. 2015 yilinda Guo ve arkadaslar1 MKDB
olusumuna neden olan bobrek gelisim bozukluklarini nasil tetikledigini aciklayan
deneysel bir fare modeli iizerinde calismis ve NFATc] sinyal yolu diizensizliginin
dogrudan MKDB yapisina neden olabilecegini gostermistir (37)(Sekil 2.9).

MKDB’nin olusumunda daha az kabul goren alternatif goriisler ise viral
enfeksiyonlar (CMV vb.) ve gebelikte maruz kalinan teratojen ilaglar veya

kimyasallardir (38, 39).
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Sekil 2.9. Nfatc1 sinyal yol diizensizligi (37). Aktivasyonun, kontrol ve mutant farelerde
bobrek ve lireter diizeyinde dallanma ve iireter epiteli yapisinda defektler olusturdugu
gosterilmistir (A ve B). Ok, iireterik tomurcuk u¢ tomurcuklarini géstermektedir

2.4.5. Klinik Bulgular

MKDB genellikle tek tarafli olarak ortaya c¢ikar ve ¢ogunlukla
asemptomatiktir (40). Hangi bobregin daha sik etkilendigi konusunda literatiirde
cesitli oranlar yer alsa da 3500°den fazla hastayr iceren 67 c¢alismanin meta-
analizinde az da olsa sol taraf baskinligi (% 53) tespit edilmistir (41).

Bilateral MKDB varliginda ise, bobrek fonksiyonu tamamen yoktur. Bu da
akciger gelisiminin yetersiz kaldigi pulmoner hipoplaziye yol agar. Bu nedenle,
bilateral MKDB genellikle yasamla bagdasmayan bir durum olarak kabul edilir (41).
Erkeklerde kizlara gore daha sik goriiliir (% 54,8) (7).

MKDB’in en belirgin klinik 6zelligi, yalnizca karsi taraftaki bobregin islevsel
olmasidir. Bu nedenle iiriner sistemde eslik eden yapisal bozukluklarin tanimlanmast,
degerlendirme siirecinin temelini olusturur. En sik karsilasilan konjenital anomaliler
arasinda kars1 tarafta vezikoiireteral refli (VUR), iireteropelvik bileske darligi ve
tireterovezikal bileske darligi bulunur. Daha nadir goriilen anomaliler arasinda ise
tireterosel ve at nali bobrek gibi yapilar yer alir (1). Cift tarafli MKDB ya da bobrek
dist anomalilerin eslik ettigi durumlarda ise kromozomal anormalliklerin goriilme
olasilig1 daha yiiksektir (42).

MKDB ile en sik iligkili bobrek disi anomaliler arasinda 6zofagus atrezisi,
trakeodzofageal fistiil, ventrikiiler septal defekt ve patent duktus arteriozus yer
almaktadir (41). Bu nedenle MKDB tanist konuldugunda fetiisiin tamaminin

taranmasi 6nemlidir.
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Vezikoiireteral refli, MKDB’li hastalarda en sik rastlanan anormalliktir ve
insidans1 % 43’¢ kadar ¢ikabilmektedir. MKDB’li olgularda goriilen VUR
vakalarinin  biiytik kismi belirti  gostermeyen, diisiik dereceli ve zamanla
kendiliginden gerileyebilen 6zelliktedir (43). 2013 yilinda Tiryaki ve arkadaslarinin
multikistik displastik bobrekli 102 hastay: inceledikleri ¢aligmada, VUR siklig1 %
16,7 iken, iiriner enfeksiyon gegiren MKDB’li olgularda goriilme oran1 % 45 olarak
bildirilmistir (44). Eger hastada iiriner sistem enfeksiyonu ya da ultrasonografide
tiriner dilatasyon gibi VUR ile iliskili bulgular mevcutsa, iseme sistoliretrografisi
(VCUQG) gibi ileri goriintiileme yontemleri faydal olabilir (45).

2.4.6. Hastaligin Dogal Seyri ve Komplikasyonlar

2.4.6.1. Spontan Iinvoliisyon

MKDB bobrek vakalarmin yaklasik % 60’inda kendiliginden tam gerileme
goriilebilir. Bu siire¢ genellikle yasamin ilk ii¢ yilinda tamamlansa da nadiren on yila
kadar siirebilir (46). Hayes ve ark. yaptig1 genis katilimli calismada, bagvuru aninda
MKDB c¢apinin bes cm veya daha kiiclik olmasi, spontan gerilemenin en giiglii
Ongoriiciisii olarak tanimlanmistir (47). Bu nedenle, ¢ocukluk doneminin ilerleyen
yillarinda ya da eriskin yasta tek tarafli renal agenezi tanisi alan bir¢ok hastanin
aslinda baglangigta MKDB’si olabilir. Karsidaki tek islevsel bobrek genellikle
kompansatuar hipertrofi gosterir. Literatiirde bu oran % 43,9-% 89,8 arasinda
degismektedir. Kompansatuar hipertrofi intrauterin donemde baslar ve c¢ocukluk
boyunca devam eder (48). Bu kompansatuvar hipertrofi sayesinde kontrlateral bobrek
uyum saglar, hastalar normal bobrek fonksiyonlarini siirdiiriir ve ek riskler minimal
diizeyde kalir. Eger karsi bobrek normal ise, uzun dénem bobrek fonksiyonu
prognozu oldukea iyidir (49).

2.4.6.2. Hipertansiyon

Narchi ve ark. 2005 yilinda, ¢ocuklarda MKDB ile iliskili hipertansiyon
oranin1 % 0,5 olarak bildirmis ve bu oranin genel popiilasyona gore daha diisiik
oldugunu belirtmistir (5). Hipertansiyon gelismesi icin ana risk faktoriinlin
kontralateral tek fonksiyonel bobregin hasar gormesi oldugu diistiniilmektedir (50).
Ancak eslik eden iireteropelvik darlik, renal displazi ya da VUR sonucu skar
olusumu ve kars1 bobrekteki hiperfiltrasyon hipertansiyon nedeni olabilmektedir.

Hipertansiyon veya hiperfiltrasyon hasarin1 6nlemek icin, tan1 konulan MKDB
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hastalarinda ilk alt1 ayda, ardindan yillik periyotlarla takip dnerilmektedir (48).

2.4.6.3. Malign Doniisiim

MKDB stromasi tamamen gerilemeyebilir ve malign transformasyon i¢in bir
zemin olusturabilir. Ancak bu riskin gercek orani oldukca diisiiktiir. Literatiirde
MKDRB ile iligkili gelisen maligniteler arasinda en sik Wilms tiimori (WT), renal
hiicreli karsinom (RCC) ve ¢ok daha nadir olarak mezotelyoma vakalar1 bildirilmistir
(51). WT daha ¢ok cocukluk caginda izlenirken, RCC ve mezotelyoma gelisimi
genellikle adolesan veya eriskin donemde goriilmektedir. WT ya da diger adiyla
nefroblastom, c¢ocukluk caginda goriilen bobrek kanserlerinin % 95’ini ve tiim
pediatrik kanserlerin yaklasik % 5’ini olusturan bir bdbrek tiimoriidiir. WT nin,
yeterince olgunlagsmamis mezenkimal kdkenli renal progenitor hiicrelerden gelistigi
diisiiniilmektedir. Kistik bdbrek lezyonlarinin neoplastik potansiyele sahip
olabilecegi daha dnce gosterilmis olsa da MKDB ile WT arasindaki baglanti son
derece nadirdir (52). Narchi 2005 yilinda, 1041 ¢ocugun dahil edildigi sistematik bir
derlemede Wilms tiimorii vakasina rastlamamustir. Eickmeyer ve ark. 2014 yilinda,
30 yillik siirecte 300 hastanin verilerini yayinlamis ve hi¢bir malignite saptamamigtir
(5) (7). Chang ve ark. yaptiklar1 derlemede, 38 c¢alismay1 analiz etmis ve 2820
MKDB vakasinin sadece ikisinde malignite tespit etmislerdir (WT gelisme riski %
0,07) (53).

2.4.7. Tam ve Goriintiileme

Son 20 yilda, rutin prenatal ultrasonografik muayenelerinin sayisinin stirekli
artmasi ve goriintiileme tekniklerindeki iyilesmeler, MKDB tanisinin erken ve daha
giivenilir bir sekilde konulmasina olanak saglamistir. Pek cok MKDB vakasi prenatal
donemde tespit edilebilir. Baz1 durumlarda bu tani, gebeligin 15. haftas1 gibi erken
bir donemde konulabilir. Ciinkii bu haftalarda bir¢ok kiicilik kist ultrasonda goriiniir
hale gelmeye baslar (46). Scala ve ark. 2017 yilinda, ikinci trimesterde yapilan
antenatal ultrasonografinin MKDB’yi saptamadaki tanisal dogrulugunun % 91,3
oldugunu bildirmistir (2). Tanmin dogrulanmas1 ve karst bobrekteki olasi
anormalliklerin degerlendirilmesi i¢in postnatal renal ultrasonografik goriintiileme

zorunludur (42).
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MKDB tanisinda klasik ultrasonografi bulgulari sunlardir: birbirleriyle
baglantis1 olmayan ¢ok sayida yuvarlak veya oval kistlerin bulunmasi, bu kistler
arasinda parankimal dokularin yer almamasi, en biiyiik kistin bobregin medial kismi
disinda bir bolgede konumlanmasi, belirgin bir renal siniis yapisinin goriilmemesi,
renal parankimin izlenememesi ve kiiciik kistlerin bobrekte periferik bir yerlesim
gostermesi. En karakteristik bulgu ise diizgiin konturlu, ince duvarli ve iginde solid
yap1 igermeyen Kkistlerin varligidir (54)(Sekil 2.10). Ultrasonografi goriintiisii
MKDB’ ye o6zgii degilse, genellikle renal sintigrafi kullamilir. Tipik olarak
sintigrafide tutulum tamamen yoktur (Sekil 2.11). USG ve sintigrafinin birlikte
kullanimina ragmen belirsizlik devam ederse cerrahi eksplorasyon veya nefrektomi

gerekebilir.

Sekil 2.10. MKDB’nin ultrason bulgusu (55)

Renal sintigrafi, MKDB tanis1 konulan olgularda etkilenen bdbrekteki
kortikal fonksiyon durumu, kars1 bobregin fonksiyonel yeterliligi ve VUR gibi eslik
edebilecek komplikasyonlar hakkinda tamamlayici bilgiler sunar. Bu nedenle, tiim
MKDB hastalarinda en az bir kez Tc-99m dimersiiksinik asit (DMSA) sintigrafisi
yapilmasi Onerilmektedir. Alternatif olarak, Tc-99m merkaptoasetiltriglisin (MAG3)
sintigrafisi DMSA yerine tercih edilebilir. Ciinkii karst bobregin fonksiyonel
degerlendirilmesinde daha yiliksek duyarliliga sahiptir ve MKDB disinda mevcut

olabilecek komplike hidronefrozun kapsamli analizine olanak tanir (48).
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Sekil 2.11. Tc-99m DMSA sintigrafisi (posterior goriintii) sol multikistik displastik bobregi
gostermekte olup, etkilenen bobrekte radyoizotop tutulumu izlenmemektedir. (56)

MRG, kistin yerini, pelvis ile iliskisini, solid komponentlerin veya malignite
sliphesinin degerlendirilmesinde kullanilabilir. MKDB ait kistler T2 agirlikli
sekansta hiperintens (parlak) goriiniirken, normal boébrek parankimi genellikle
izlenmez. T1 agirlikli sekansta kistler genellikle hipointens (karanlik) goriiniir; ancak
igeriklerine bagl olarak sinyal degisiklikleri olabilir. Kontrastli MRG'de kistler
kontrast madde tutmaz (57) (Sekil 2.12).

Sekil 2.12. 20 haftalik bir fetiise ait MKDB’nin ultrasonografi ve MRG bulgulari. a)
ultrasonografi b ve ¢) MRG bulgular1 (58).
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VCUG, radyasyon maruziyeti ve hasta konforu agisindan dezavantajhidir.
Amerikan Uroloji Dernegi (AUA) ve Avrupa Pediatrik Uroloji Dernegi (ESPU) gibi
otoriteler, asemptomatik ve normal ultrason bulgular1 olan MKDB hastalarinda
VCUG yapilmasim1 6nermemektedir. Tekrarlayan enfeksiyon, VUR siiphesi veya
diger yapisal anomaliler varsa, VCUG degerli bir tan1 araci olarak kullanilmalidir.
Gelecekte, VUR arastirmasi i¢in kontrastli igeme iirosonografisi (ceVUS) gibi non-
invaziv ve radyasyonsuz alternatiflerin kullanimi artabilir (59). MKDB’nin diger
anomalilerle birlikteligi g6z Oniline alindiginda, fetal ekokardiyografi gibi diger
goriintiilemelerin yapilmasi 6nerilmektedir (60).

2.4.8. Takip

MKDB yonetimi tarihsel olarak ¢esitlilik gostermistir. 1970'lerin sonlarina
kadar, yonetim sekli genellikle cerrahi olarak bobregin c¢ikarilmasiydi. Ancak
giiniimiizde, birgok ¢aligma MKDB'in siklikla kendiliginden gerileme (involiisyon)
egilimi gosterdiginden, ¢ok az cocuga nefrektomi uygulanmaktadir. Giinlimiizde,
MKDB'in ¢ikarilmasi ancak yenidogan doneminde solunum veya bagirsak
fonksiyonlarini etkileyen biiyiik kitlelerde veya izlemde biiylime egilimi gosteren
solid igerikli olgularda gereklidir (31). Elektif laparoskopik nefrektomi, MKDB
yonetimi i¢in giivenli ve gilivenilir bir prosediirdiir. Mitkemmel bir estetik sonug
sunar, hasta morbiditesini en aza indirir ve izlemden erken taburcu edilmesini saglar.
Bu, tek tarafli MKDB olan ¢ocuklarin ailelerine bir tedavi secenegi olarak sunulabilir
(61).

Genel olarak, hastalarin ultrasonografi ile takip edilmesi yeterli olmaktadir.
Bu sayede bobrek boyutu izlenmekte ve olasi neoplazi varligi diglanmaktadir. Ancak,
bu takip stratejisinde goriintiilleme araliklar1 (i, alt1 veya 12 ay) ve takibin siiresi
konularinda halen bir fikir birligi bulunmamaktadir (62). Bu nedenle, kronik bobrek
hastaligin1 erken evrelerde saptamak i¢in albuminiiri, kan basinci ve eGFR (tahmini
glomertiler filtrasyon hizi) takibinin dikkatle yapilmasi onerilir (5). MKDB’ nin iyi
prognozuna ragmen, ebeveynlere uzun dénem takibin 6nemi vurgulanmalidir.

2.4.9. Prognoz

Aslam ve ark., prenatal olarak tani almis izole tek tarafli MKDB’li
cocuklardan olusan bir kohortta, vakalarin % 50’sinden fazlasinda on yasina kadar

tam rezoliisyon goriildiigiinii, hipertansiyon, malignite veya belirgin proteiniiri
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olmadigin1 bildirmistir (63).

Buna karsin, iki tarafli  MKDB, ciddi bobrek yetmezligine,
oligohidramniyozla birlikte akciger hipoplazisine bagl ciddi morbidite ve mortalite
yaratir. Ozetle normal kars1 taraf bobrege sahip tek tarafli MKDB, son derece iyi
prognoza sahiptir. Vakalarin biliylik ¢ogunlugu zamanla kendiliginden geriler,
cerrahiye gerek kalmaz. Bobrek fonksiyonunun bozulmasinin, biiylime ataklarryla
iliskili olarak bobrek fonksiyonuna duyulan ihtiyacin arttigi puberte 6ncesi donemde
basladig1 bildirilmistir. Bu nedenle yilda bir veya iki kez idrar tahlili yapilmasi ve
serum kreatinin diizeyinin Ol¢iilmesi Onerilmektedir. Bobrek hasar1 olan MKDB
hastalarinin yalnizca ¢GFR’de once artis, ardindan diisiis ile seyreden bir egilim
gosterdigi bulunmustur. Bu artig evresinin hiperfiltrasyonu temsil ettigi ve ortalama
olarak bu artigtan {i¢ y1l sonra bobrek hasarinin gelistigi diisiintilmektedir (64).

Takibin bir diger Onemi, displastik stromanin hipertansiyon veya malign
doniigiim riski tasimastyla iliskilidir. MKDB'li ¢ocuklarin konservatif yonetimi, uzun
vadeli takip degerlendirmeleri i¢in sik ultrason taramalari, kan basinci kontrolleri ve
idrar analizleri gerektirir. Su anda ultrason taramalarimin sikligi ve takip
degerlendirmesinin gerekli siiresi, kurumlar arasinda farklilik gostermekte ve dnemli
maliyetlere yol agmaktadir (61). Ulltrasonografi, MKDB takibinde birinci basamak
ve temel goriintiileme yontemi olmakla birlikte renal sintigrafi, bobrek kortikal
dokusunun fonksiyonu, karsi taraf bobregin durumu, skar ve/veya hipodisplazi
varlig1 gibi ek bilgiler saglayabilir. Bu nedenle, MKDB hastalarinin izlem siirecinde
en az bir kez DMSA sintigrafisi yapilmasi 6nerilmektedir (65).

MKDB’li ¢ocuklarda hipertansiyon orani, genel poplilasyondan daha yiiksek
degildir (5). MKDB ile iliskili bir diger potansiyel endise malignite olsa da bu risk
oldukg¢a diistiktiir. Ayrica, MKDB ile iligkili VUR genellikle diisiik derecelidir
(derece I-II) ve vakalarin ¢ogunda kendiliginden geriler. Hipertansiyon, tiimor
olusumu ve iriner sistem enfeksiyonlar1 agisindan riskin genel popiilasyonla benzer
diizeyde olmas1 goz oniinde bulunduruldugunda, konservatif takip MKDB i¢in uygun

bir tedavi stratejisidir (66).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Yontem

Bu calismada Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Cocuk Nefroloji Klinigi’'nde MKDB tanisi ile takip edilen 0-18 yas arasi
81 hastanin dosyasi geriye doniik incelendi, bu hastalardan dokuzu veri eksikligi
nedeniyle calisma disinda birakildi. 72 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin
demografik verileri, klinik seyirleri, laboratuvar bulgular1 ve goriintiileme sonuglari
retrospektif olarak incelendi. Calisma, Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Etik Kurulu taratindan onaylandi (Tarih: 23.10.2024 Karar No:
2024/404).

Hastalarin cinsiyeti, tan1 anindaki yas1 ve MKDB’nin sag veya sol bobrekte
bulunup bulunmadigi kaydedildi. Antenatal donemde yapilan ultrasonografi
sonuglart ve bu déonemde MKDB bulgusu saptanip saptanmadigi degerlendirildi.
Ayrica ailevi gecis agisindan akrabalik oykiisii ve ailede MKDB varligi incelendi.
Eslik eden anomali varlig1 ve tiirii de kayit altina alindi.

Tan1 anindaki laboratuvar bulgulari arasinda iire ve kreatinin diizeyleri ile
proteiniiri ve genel idrar bulgular1 incelendi. Hastalarda hipertansiyon olup
olmadigina dair bilgiler hem tani1 aninda hem de izlem siiresince degerlendirildi.
VUR varligr ve derecesi, DMSA sintigrafisinde skar olusumu, takip siiresince
gecirilen idrar yolu enfeksiyonu Oykiisii, izlemde proteiniiri ve hipertansiyon
gelisimi, cerrahi girisim uygulanip uygulanmadigi ve cerrahinin tiirii arastirildi.
Takip siiresi boyunca iire ve kreatinin diizeylerinin seyrine gore degisim olup
olmadigi, MKDB’lerde kendiliginden kiigiiliip kaybolma gelisen hastalarda hangi
yasta gerceklestigi not edildi.

Serum kreatininin normal degerleri; 1-5 yaslar1 arasinda 0,3-0,5 mg/dl, 5-11
yaslar1 arasinda 0,5-0,7 mg/dl, 11 yasindan biiyiik kiz ¢ocuklarinda 0,7-0,9 mg/dl, 11
yasinda biiyiik erkek cocuklarinda ise 0,7-1,2 mg/dl olarak kabul edildi. Bir yasin
altindaki ¢ocuklarda serum kreatinin yasa 6zel limitleri kullanildi (67). Serum iire
normal degerleri; 5—18 mg/dl, yeni doganlarda ise 3—12 mg/dl seviyesi olarak kabul

edildi (68).
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Proteiniiri varlig1 spot idrarda protein/kreatinin oraninin iki yasindan kiigiik
cocuklar i¢in 0,5 mg/mg {lizerinde olmasi, iki yasindan biiylik ¢ocuklar i¢in 0,2
mg/mg lizerinde olmasi1 olarak tanimlandi (69).

VCUG, VUR varlig1 géstermek i¢in kullanilan bir goriintiileme ydntemi olup,
calismaya dahil edilen hastalarin VCUG’i degerlendirildi. VUR, Uluslararasi1 Reflii
Calisma Grubunun siniflandirmasina gore derecelendirildi (70).

e (rade 1; refliiniin sadece tireterde sinirli olmasi.

o Grade 2; reflii iireter, pelvis ve kalikslere ulagmig fakat dilatasyon yok.

e QGrade 3; reflii pelvis ve kalikslere kadar ulagmus, tireter ve pelviste hafif-orta
dereceli dilatasyon mevcut. Kaliksler hafif kiintlesmistir.

e Grade 4; pelvis ve kalikslere reflii vardir. Ureter ve pelvis orta derecede
dilatedir. Kaliksler orta derecede kiintlesmisgtir.

e Grade 5; pelvis ve kalikslere reflii vardir. Pelvis ileri derecede dilatedir. Ureter
tortiyozedir. Kaliksler ileri derecede kiintlesmistir.

DMSA ile renal parankim degerlendirildi. Renal skar, renal konturun kaybi
ile bir ya da daha fazla fokal defektin varlig1 olarak tanimlandi.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin sistolik veya diyastolik kan basincinin
cinsiyet, yas ve boya gore 95. Persentilin {lizerinde olmasi hipertansiyon olarak
tanimlandi (71).

Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (eGFR: estimated glomerular filtration
rate) Schwartz formiili (0,413xboy (cm)/serum kreatinin (mg/dl)) kullanilarak
hesapland1 ve degeri 90 ml/dk/1.73 m?’ nin altinda olanlarda GFR azalmis kabul
edildi (72). K/DOQI (Bobrek Hastaligt Sonuglar1 Kalite Girisimi) rehberi
kullanilarak GFR sonuglarina Evre V KBH olanlar ise son donem bobrek hastaligi
olarak kabul edildi (73).

Calismada, hastalarin cerrahi miidahale Oykiileri incelendi; nefrektomi,
lireteroneosistostomi ve sublireterik enjeksiyon gibi girisimlerin varlig1 ve tiirii kayit
altina alind1.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarda enfeksiyon bulgusu varsa, idrar tahlilinde
piyiiri veya bakteriliri varsa, suprapubik aspirasyon ile alinan idrar numunesinden
yapilan idrar kiiltiiriinde tek bir patojenin varligi, tiriner kateter ile alinan idrar

numunesinden yapilan kiiltiirde 50.000/ml {iizeri koloni ve orta akim idrarda
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100.000/mL iizeri koloni mevcutsa hasta IYE kabul edildi (74).
MKDB’nin ultrasonografide goriintillenemeyecek boyuta ulagsmasi tam
involiisyon olarak kabul edildi ve involiisyonun gerceklestigi yas, ay cinsinden

hesaplanarak kaydedildi.

3.2. Istatistiksel Degerlendirme

Calismaya dahil edilen 72 ¢ocuk hastaya ait veriler SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) 23 paket programi ile analize edildi ve analiz siirecinde
hepsianaliz.com (75) analiz ve danigsmanlik sirketinden profesyonel destek alinmaistir.

Analiz siirecinde ilk olarak belirlenen degiskenlerin tanimlayici istatistik
bulgularina bakilmis ve yorumlanmustir. Iliskisel analiz siirecinde ise, siirekli
degiskenlere Normallik Testi yapilarak kullanilacak yontemlerin parametrik veya
parametrik olmayan yontemler olmasina karar verildi.

[liskisel analizler kapsaminda, normal dagilim sergileyen siirekli degiskenler
ile iki kategoriden olusan degiskenler arasindaki iliskinin goriilebilmesi igin
parametrik bir fark testi olan Bagmmsiz Orneklem T Testi, normal dagilim
sergilemeyen siirekli degiskenler ile iki kategoriden olusan degiskenler arasindaki
iliskinin goriilebilmesi i¢in parametrik olmayan bir fark testi olan Mann Whitney U
Testi, kategorik degiskenler ile arasindaki karsilagtirmalarda ise Ki Kare Testi
kullanildi.

Tliim analizlerde anlamlilik (p) degeri 0,05 olarak kabul edilmis ve p
degerinin 0,05’ten kii¢iik oldugu analiz bulgularinda istatistiksel olarak anlaml

oldugu, aksi durumda istatistiksel olarak anlamli olmadig1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 72 ¢ocuk hastanin 40 (% 55,6) tanesi kiz cocugu 32
(% 44,4) tanesi ise erkek ¢ocugu idi. Cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.1). 72 iki ¢ocuk hastanin 40’inda (% 55,6) sag
MKDB iken 32’sinde (% 44,4) sol MKDB vardi. MKDB hastaliginin sag-sol bobrek
onceligi agisindan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 4.1). Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin anne-baba arasinda
akrabalik degerlendirildiginde 18 (% 25) ¢ocugun ailesinde akrabalik oldugu, 54 (%
75) c¢ocugun ailesinde ise akrabalik olmadigir goriildi. MKDB bobrek gelisimi
acisindan akrabalik ykiileri karsilastirildiginda akrabaligin MKDB gelisimi i¢in bir
risk faktorli olabilecegi goriildii (p<0,05). Hastalar ailede MKDB varlig1 agisindan
degerlendirildiginde, dokuz (% 12,5) cocuk hastada ailede MKDB 6ykiisii mevcut
iken 63 (% 87,5) ¢ocuk hastanin ailesinde MKDB 6ykiisii yoktu. Ailede MKDB
varlig1 agisindan degerlendirildiginde ailede MKDB varliginin MKDB gelisimi
acisindan risk faktorii olabilecegi goriildii (p<0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Kategorik degiskenlerin tanimlayici bulgulari

Degigkenler Kategoriler Say1 (n) Oran (%) Karsilagtirma p

Kadmn 40 55,6 Kadi vs. Erkek 0,421
Cinsiyet Erkek 32 44,4

Total 72 100,0

Sag 40 55,6 Sag vs. Sol 0,388
Sag-sol bobrek Sol 32 44,4

Total 72 100,0

Yok 54 75,0 Var vs. Yok <0,05
Akrabalik Var 18 25,0
oykiisii

Total 72 100,0

Yok 63 87,5 Var vs. Yok <0,05
Ailede MKDB Var 9 12,5
Oykiisii

Total 72 100,0

p<0,05
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Calismaya dahil edilen 72 ¢ocuk tani yaslarinin sifir ay (dogum aninda) ve 72
ay araliginda oldugu goriildii (Tablo 4.2). Ortalama tan1 yaslarinin ise 2,93 ay oldugu
saptandi1 (Tablo 4.2)

Tablo 4.2. Yas degiskeninin tanimlayic1 bulgular

ol

Degisken n min max sS

Tani yas1 (Ay) 72 0 72 2,93 11,941

n: Sayi, min: Minimum, max: Maksimum, X: Ortalama, ss: Standart Sapma

Tan1 anindaki iire degerleri degerlendirildiginde 72 hastadan 27 hastanin {ire
degerine (% 37) bakildig1, 45 ¢cocugun (% 62) iire degerine bakilmadig goriildii. Ure
degeri bakilan 27 ¢ocuk hastadan 12 cocugun (% 44,4) iire degeri normal sinirlarda

iken 15 ¢ocugun (% 55,6) tire degeri normalden yiiksek bulundu (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Tan1 aninda iire degerleri dagilimi

Tan1 anindaki tire degeri Say1 (n) Oran (% )
Normal 12 44 4
Yiiksek 15 55,6
Toplam 27 100

Tan1 anindaki kreatinin degerleri degerlendirildiginde 72 hastadan 33
hastanin kreatinin degerine (% 45,8) bakilmis olup, 39 ¢ocugun (% 54,2) kreatinin
degerine bakilmamistir. Kreatinin degeri bakilan 33 ¢ocuk hastadan 29 ¢ocugun (%
87,9) kreatinin degeri normal sinirlarda iken 4 ¢ocugun (% 12,1) kreatinin degeri

normalden yliksekti (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Tan1 aninda kreatinin degerleri dagilimi

Tan1 aninda kreatinin degeri Sayi (n) Oran (% )
Normal 29 87,9
Yiiksek 4 12,1
Toplam 33 100

Takip stiresi sonundaki iire degerleri degerlendirildiginde 72 hastadan 69
hastanin iire degerine (% 95,8) bakilmis olup, li¢ ¢ocugun (% 4,2) iire degerine
bakilmamustir. Ure degeri bakilan 69 ¢ocuk hastadan 21 ¢ocugun (% 30,4) iire degeri
normal sinirlarda iken 48 cocugun (% 69,6) iire degeri normalden yiiksek bulundu.

(Tablo 4.5)

Tablo 4.5. Takip sonunda iire degeri dagilimi

Ure degeri Say1 (n) Oran (% )
Normal 21 30,4
Yiiksek 48 69,6
Toplam 6lgiilen 69 100
Bakilmayan 3 4,2

Takip siiresi sonundaki kreatinin degerleri degerlendirildiginde 72 hastadan
69 hastanin kreatinin degerine (% 95,8) bakilmis olup, {i¢ cocugun (% 4,2) kreatinin
degerine bakilmamistir. Kreatinin degeri bakilan 69 ¢ocuk hastadan 62 ¢ocugun (%
89,9) kreatinin degeri normal sinirlarda iken yedi ¢ocugun (% 10,1) kreatinin degeri

normalden yliksekti (Tablo 4.6) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.6. Takip sonunda kreatinin degeri dagilimi

Kreatinin degeri Say1 (n) Oran (% )
Normal 62 89,9
Yiiksek 7 10,1
Toplam o6l¢iilen 69 100
Bakilmayan 3 4,2

Tablo 4.7. Tan1 an1 kreatinin ve takip sonundaki kreatinin degerleri

Kreatinin degeri Say1 (n) Median (IQR)
Tani an1 kreatinin normal 29 0.29 (0.26-0.52) mg/dL
Tan1 an1 kreatinin yiiksek 4 1,02 (0,83-1,12) mg/dL
Takip sonu kreatinin normal 62 0,44 (0,36-0,51) mg/dL
Takip sonu kreatinin yiiksek 7 0,69 (0,51-0,83) mg/dL

Medyan ve interquartile range (IQR: % 25—% 75 aralig1) degerleri

Ure ve Kreatininin tan1 ve takipteki degerleri siirekli degisken oldugu icin
iliskilere bakilmadan once bu degiskenlere Normallik Testi yapilmis ve iligkisel
analizlerde kullanilacak yontemin parametrik veya nonparametrik olmasina karar
verilmigtir. Bu baglamda elde edilen Normallik Testi bulgular1 Tablo 4.8°de
belirtilmistir.
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Tablo 4.8. Ure ve kreatinin degiskenlerinin normallik testi bulgulart

Kolmogorov

. hapi ilk
Desiskenler Smirnov ShapiroWi Carpiklik  Basiklik
el (Skewness) (Kurtosis)
p p
Tan1 ami kreatinin 0,000 0,001 1,193 0,584
Tan1 am lire 0,200 0,054 0,861 0,238
Takip sonu iire 0,200 0,042 0,679 -0,511
Takip sonu kreatinin 0,200 0,577 0,436 0,507

Tablo 4.8’de yer alan Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk Testi
bulgularina gore iire ve kreatinin degerlerinin bazilarinin normal dagilmasina karsin
bazilarimin normal dagilmadigi gorilmistiir. Ancak verilerin normal dagilip
dagilmadigina karar verilirken ¢arpiklik (skewness) ve basiklik (kurtosis) degerlerine
de bakilmalidir. Bu baglamda literatiirde kabul gérmiis bir yaklasim olan Tabachnik
ve Fidell (2013) (76) gore; ¢arpiklik ve basiklik degerlerinin -1,50 ile +1,50 arasinda
olmast durumunda, verilerin dagilimlarinin normal oldugu kabul edilmektedir. Bu
durumda carpiklik ve basiklik degerlerine gore, tan1 ve takipteki iire ve kreatinin
degerlerinin tiimiiniin normal dagildig1 goriilmiistiir.

Normallik bulgularina goére iire ve kreatinin degerinin normal dagildiginin
goriilmesi sebebiyle, bu degerler arasindaki iligkinin goriilebilmesi i¢in parametrik
bir yontem olan Pearson Korelasyon Analizi yontemi kullanilmistir.

Calismaya dahil edilen 72 hastanin tan1 anindaki kreatinin degerleri ile takip
sonundaki kreatinin degerleri karsilastirildiginda bazi hastalarin kreatininde artis
olmasma karsin aralarinda istatistiki olarak anlamli bir korelasyon olmadigi
goriilmiistiir (p>0,05) (Tablo 4.9).

Calismaya dahil edilen 72 hastanin tan1 anindaki iire degerleri ile takip
sonundaki iire degerleri karsilastirildiginda bazi hastalarin {ire artis olmasina karsin
aralarinda istatistiki olarak anlamli bir korelasyon olmadigi goriilmiistiir (p>0,05)

(Tablo 4.10).
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Tablo 4.9. Kreatinin degerlerinin korelasyon analizi bulgulart

Tani1 kreatinin

r 0,239
Takip sonu kreatinin p 0,204
n 30

p>0,05, r: Korelasyon katsayisi, n: Say1, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri

Tablo 4.10. Ure degerlerinin korelasyon analizi bulgulart

Tani uire
r 0,300
Takip sonu iire p 0,145
n 25

p>0,05, r: Korelasyon katsayisi, n: Say1, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin dokuzunda (% 12,5) tan1 aninda kan
basinci 6l¢iim degeri kayitlar1 bulunurken 63 ¢ocuk hastanin (% 87,5) tant an1 kan
basinci 6lglim degerlerine ulasilamadi. Kan basinci 6l¢iimlerine ulasilan dokuz ¢ocuk
hastadan sekiz ¢cocugun (% 88,9) kan basinci normal sinirlarda iken, bir cocugun (%
11,1) kan basinci yiiksek saptandi.

Calismaya dahil edilen c¢ocuk hastalarin 46’sinda (% 63.,9) takip siiresi
sonundaki kan basinci 6l¢iim degeri kayitlar1 bulunurken 26 ¢ocuk hastanin (% 36,1)
takip stliresi sonundaki basinct Ol¢lim degerlerine ulagilamadi. Kan basinct
Olctimlerine ulasilan 46 ¢ocuk hastadan 33 cocugun (% 71,7) kan basincit normal

siirlarda iken, 13 ¢ocugun (% 28,3) kan basinci yiiksek saptandi.



28

Tan1 an1 kan basinct degerleri olan hastalarin sayisinin yetersiz olmasi nedeni
ile takip siiresi sonu kan basinci degerleri istatistiksel olarak karsilagtirilamadi.
Ancak takip sonunda kan basinci 6l¢iimii yapilabilen hastalardaki kan basinci yiiksek
olanlarin orani (% 28,3) tan1 aninda kan basinci dl¢iilebilen hastalarin kan basinci

yiikseklik oranindan (% 11,1) daha yiiksek oldugu goriildii (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Tan1 an1 kan basinci ve takip sonu kan basinci degerleri

Kan basinci degeri Say1 (n) Median

Sistolik 72,5 (70-90) mmHg

Tan1 an1 kan basinci normal 5 Diastolik 40,0 (31-70) mmHg

Sistolik 98 (95-101) mmHg

Tan1 an1 kan basinci yiiksek 2 Diastolik 46,5 (34-59) mmHg
. Sistolik 105 (85-128) mmHg

Takip sonu kan basinci normal 33 Diastolik 60 (43-84) mmHg

Takip sonu kan kasinci yiiksek 13 Sistolik 113 (91-138) mmHg

Diastolik 67 (52-83) mmHg

Kan basinci yiiksekligi degiskeninin iki kategori olmasi sebebiyle lire ve
kreatinin degerleri ile aralarindaki iligkinin goriilebilmesi i¢in parametrik bir yontem
olan Bagimsiz Orneklem T Testi yontemi kullamldi. Calismaya dahil edilen gocuk
hastalarin tan1 anindaki ve takip siiresin sonundaki iire ve kreatinin degerlerinin, tant
anindaki ve takip sonundaki kan basinci yiikseklikleri karsilastirildiginda aralarinda

istatistiki olarak anlamli farklilik olmadig1 goriildii (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Ure ve kreatinin Takip sonu kan

degiskenleri basinct n x 5 p
Normal 12 0,3742 0,24426

Tan1 anm1 kreatinin 0,360
Yiiksek 7 0,4943 0,30794
Normal 8 21,7500  13,76071

Tan1 am iire 0,995
Yiiksek 7 21,7143 8,97616
Normal 33 25,0909 8,35301

Takip sonu iire 0,441
Yiiksek 13 22,9231 8,95788
Normal 33 0,5136 0,17601

Takip sonu kreatinin 0,093
Yiiksek 13 0,4231 0,11176

p>0,05, n: Say1, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin 14 (% 19,4)’tine VCUG cekildigi
goriildii. VCUG cekilen hastalardan iki (% 2,8) cocukta VUR saptanirken, 12 (%
16,7) cocukta VUR saptanmadi. VUR saptanan hastalarin her ikisi de tek tarafli idi.

VUR saptanan her iki hastada da {i¢iincii dereceden VUR vardi.

Caligsmaya dahil edilen 72 hastanin tamamina (% 100) takipte ultrasonografik

goriintiileme yapildi. Bu hastalardan iki (% 2,8) hastada atrofi/ hipoplazi, 10 hastada
(% 13.9) hidronefroz tek tarafli, bir hastada (% 1,4) hidronefroz iki tarafli ve 22 (%

30,6) hastada farkli {iriner sistem anomalisi saptandi. VUR saptanan iki ¢ocuk

hastada diger ultrasonografik anormallik vardi (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Ultrasonografi bulgulari tablosu

Say1 (n) Oran (%)
Atrofi/ hipoplazi 2 2,8
Hidronefroz tek tarafli 10 13,9
Hidronefroz iki tarafli 1 1,4
Farkl: iiriner sistem anomalisi 22 30,6
VUR + anomali 2 2,8

VUR varligi ve USG bulgular1 degiskenlerinin her ikisinin de kategorik
degisken olmasi sebebiyle aralarindaki iligkinin goriilebilmesi i¢in Ki Kare Testi
yontemi kullanildi. Caligmaya dahil edilen cocuk hastalarda VUR varlig1 ile
ultrasonografi bulgular1 karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. VUR varligi ve USG bulgular1 degiskenlerinin iliskisel bulgulari

VUR
Toplam p
Yok Var
n 2 0 2
Atrofi
% 100,0% 0,0% 100,0%
n 10 0 10
Hidronefroz tek
USG % 100,0% 0,0% 100,0% 074
bUIgUSU n 1 0 1 ’
Hidronefroz cift
% 100,0% 0,0% 100,0%
n 20 2 22
Diger
% 91,9% 9,1% 100,0%

p>0,05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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Calismaya dahil edilen 72 ¢ocuk hastadan 30 (% 41,7) cocugun takipte idrar
yolu enfeksiyonu gecirdigi goriildii. Idrar yolu enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarin 20’si
(% 66,7) kiz ¢ocugu, 10°’u (% 33,3) erkek cocuk idi. Toplam cinsiyet dagilimi
dikkate alindiginda kiz cocuklarinin % 50’si, erkek cocuklarinin ise % 31,3’ii IYE
gecirmisti. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Idrar yolu enfeksiyonu gegiren iki (% 6,7) cocukta VUR saptanirken, 28 (%
93,3) ¢ocukta VUR bulgusu yoktu. Takipte idrar yolu enfeksiyonu gegiren ve VUR
saptanan her iki ¢ocukta da III. dereceden VUR vardi.

VUR varligi ve IYE gecirme durumu degiskenlerinin her ikisinin de
kategorik degisken olmasi sebebiyle aralarindaki iliskinin goriilebilmesi i¢in Ki-Kare
Testi yontemi kullanildi. VUR varhig: ile IYE gecirme durumu istatistiksel olarak
karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir iliski olmadig1 goériildii (p>0,05) (Tablo
4.15).

Tablo 4.15. VUR varlig1 ve IYE durumu degiskenlerinin iliskisel bulgulari

VUR
Toplam p
Yok Var
n 42 0 42
Yok
% 100,0% 0,0% 100,0%
IYE varh 0.17
n 28 2 30
Var
% 93,3% 6,7% 100,0%

p>0,05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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VUR varligi, IYE gecirme durumu ve cinsiyet arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi amaciyla Ki-Kare testi uygulanmistir. Yapilan analiz sonucunda,

bu degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir (p>0.05)

(Tablo 4.16).

Tablo 4.16. VUR varhig1 ve IYE gegiren gocuklarin cinsiyet dagilimi

VUR IYE
Toplam
Yok Var Yok Var
n 38 2 40 20 20
Kiz
%  95,0% 5,0% 100,0% 50,0% 50,0%
Cinsiyet 0,5
n 32 0 32 22 10
Erkek
% 100,0% 0,0% 100,0% 68,75% 31,25%
p>0,05

Tablo 4.17°ye gore, katilimeilarin takip sonu kan basinct durumlarinin, VUR

varligina gore istatistiki olarak anlaml sekilde farklilasmadigi goriilmiistiir (p>0,05).

Ayrica takipte cerrahi tiirlerine gore, sadece nefrektomi tiirtinde iki deger oldugundan

p degeri hesaplanamamustir.

Tablo 4.17. Takip sonu kan basinci ile VUR varlig1 ve takipteki cerrahi tiirii arasindaki iliski

Takip sonu kan basinci

Topl
Normal Yiiksek oplam P
n 32 13 45
Yok
% 71,1% 28,9% 100,0%
VUR 0,526
n 1 0 1
Var
% 100,0% 0,0% 100,0%
n 0 0 0
Spontan
% 0,0% 0,0% 0,0%
Sting" n 0 0 0
Takipteki % 0,0% 0,0% 0,0%
cerrahi tiirii UNS™ n 0 0 0 )
% 0,0% 0,0% 0,0%
) n 1 1 2
Nefrektomi
% 50,0% 50,0% 100,0%

p>0,05 * Sting; subiireterik teflon enjeksiyonu, **UNS; {ireteroneosistostomi.
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Calismaya dahil edilen 72 c¢ocuk hastanin 66’sinda (% 91,7) DMSA
goriintiileme yapildig1 goriildii. DMSA goriintiilemesi yapilan 66 ¢ocuktan 7’sinde
(% 10,6) ¢ocukta skar bulgular1 varken, 59 ¢ocukta (% 89,4) skar bulgular1 yoktu.

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin DMSA bulgulari, VUR varligi ve
takipte IYE ge¢irme durumlar karsilastirildiginda aralarinda istatistiki olarak anlamli
bir iligki olmadig1 goriildii (p>0,05). Ayrica VUR derecelerine gore, sadece iigiincii
derece iki deger oldugundan p degeri hesaplanmamis olup, VUR varliginin p (0,066)
degeri 0,05 degerine ¢ok yakin oldugundan istatistiki olarak anlamli bir farklilagma
varmis gibi degerlendirilebilecegi goriilmiistiir. Bu baglamda DMSA skar olmayan

hastalarin belirgin bir ¢cogunlugunda VUR da olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. VUR varlig1 ve IYE durumu degiskenlerinin iligkisel bulgular

DMSA skar
varligi Toplam p
Yok Var
n 58 6 64
Yok
% 90,6%  9,4% 100,0%
VUR 0,066
n 1 1 2
Var
% 50,0% 50,0% 100,0%
n 0 0 0
I. Derece
%  0,0% 0,0% 0,0%
n 0 0 0
II. Derece
%  0,0% 0,0% 0,0%
n 1 1 2
VUR . II1. Derece -
derecesi % 50,0% 50,0% 100,0%
n 0 0 0
IV. Derece
%  0,0% 0,0% 0,0%
n 0 0 0
V. Derece
%  0,0% 0,0% 0,0%
n 33 3 36
Yok % 91,7% 8,3% 100,0%
‘ Taklptev ° 2170 2270 J70 0.511
IYE varligi n 26 4 30
Var

% 86,7% 13,3% 100,0%
p>0,05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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Calismaya dahil edilen ¢cocuk hastalardan takip sonunda tansiyon yiiksekligi
saptanan 13 cocuktan hi¢gbirinde VUR ve DMSA goriintiilemede skar saptanmadi.
Takip siiresi sonunda kan basinci ile VUR ve DMSA’da skar varligi degiskenlerinin
kategorik degisken olmasi sebebiyle aralarindaki iligskinin goriilebilmesi i¢in Ki Kare
Testi yontemi kullanildi. Takip siiresi sonunda kan basinci yiiksekligi ile VUR
varligt ve DMSA’da skar varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.19)

Tablo 4.19. VUR varlig1 ve takip sonu kan basinci ve DMSA’ da skar varligi
degiskenlerinin iligkisel bulgular

Takip sonu kan basinci

Normal Yiksek Toplam P
n 32 13 45
YOk 0 V) [) 0,
VUR % 71.1% 28.9% 100,0% 0.526
Var n 1 0 1
%  100,0% 0,0% 100,0%
n 0 0 0
DMSA skar YK o 0.0% 0,0% 0,0%
varlig v n 0 0 0 )
a o 0.0% 0,0% 0.0%

p>0,05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri

Kreatinin degiskeninin tani ve takipteki degerleri ile bunlarla iliskisine
bakilacak degiskenlerin tiimiiniin kategorik degisken olmasi sebebiyle aralarindaki
iliskinin goriilebilmesi i¢in Ki-Kare Testi yontemi kullanilmistir.

Calismaya dahil edilen c¢ocuk hastalardan tani1 aninda kreatinin degerleri
yiiksek olan dort hastanin ikisinde (% 50) tek tarafli hidronefroz, birinde (% 25) cift
tarafli hidronefroz ve birinde (% 25) de diger ultrasonografik anormallikler vardu.
Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan tani aninda kreatinin degerleri normal
sinirlarda olan 29 hastanin ikisinde (% 6,9) ultrasonografisinde atrofi, ii¢ hastada (%
10,3) tek tarafli hidronefroz ve sekiz hastada (% 27,6) diger ultrasonografik
anormallikler vardi. Calismaya dahil edilen hastalardan tan1 anindaki kreatinin degeri
ile ultrasonografideki anormallikler karsilastirildigi zaman aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki oldugu saptand1 (p<0.05). Kreatinin degeri yliksek olanlarin
daha ¢ok ultrasonografilerinde tek ya da cift tarafli hidronefrozlu ¢ocuklar oldugu

goriildi (Tablo 4.20).
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Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan tani1 aninda kreatinin degerleri
yiiksek olan dort hastanin ikisinde (% 50) da diger sistem anomalileri varken,
ikisinde (% 50) da anomali yoktu. Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan tani
aninda kreatinin degerleri normal sinirlarda olan 29 hastanin altisinda (% 20,7) da
diger sistem anomalileri varken, 23’iinde (% 79,3) da anomali yoktu. Tan1 anindaki
kreatinin degerleri ile diger sistem anomalilerinin varhig karsilastirildiginda
aralarinda istatistiksel bir iligki saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.20).

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan tan1 aninda kreatinin diizeyi yiiksek
olan 4 hastanin hi¢birinde VUR saptanmamuistir. Tan1 aninda kreatinin diizeyi normal
sinirlarda olan 29 hastanin hi¢gbirinde VUR saptanmamistir. VUR saptanan hastalarin
tan1 anindaki kreatinin degerine ulasilamamustir. Tan1 anindaki kreatinin degerleri ile
VUR varhig1 karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmamustir (p> 0,05) (Tablo 4.20).

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan tani1 aninda kreatinin degerleri
yiiksek olan dort hastanin ikisinde (% 50) da DMSA’ da skar varken, ikisinde (% 50)
da DMSA’ da skar yoktu. Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan tani aninda
kreatinin degerleri normal sinirlarda olan 29 hastanin birinde (% 3,4) da DMSA’ da
skar varken, 28’inde (% 96,6) da DMSA’ da skar yoktu. Tan1 aninda saptanan {iriner
sistem anomalileri arasinda alt1 (% 8,3) hastada hidronefroz, iki (% 2,8) hastada
hidrosel, bir (% 1,4) hastada inmemis testis, bir (% 1,4) hastada (% 1,4) epispadias,
bir (% 1,4) hastada tek tarafli ¢ift toplayici sistem, bir (% 1,4) hastada posterior
tiretral valv varligi yer almaktadir. Tam1 aninda toplam alti hastada (% 8,3) ise
kardiyak anomali eglik ettigi gézlenmistir. Saptanan kardiyak anomaliler arasinda iki
hastada (% 2,8) ASD, iki hastada (% 2.,8) bikiispit aorta, bir hastada (% 1,4)
subaortik stenoz, bir hastada (% 1,4) VSD yer almaktadir. Bikiispit aorta tanili bir
hastada ise es zamanli eslik eden inmemis testis mevcuttu. Tan1 aninda toplam
toplam tii¢ hastada gastrointestinal sistem anomalisi saptanmis olup bunlar iki hastada
(% 2,8) 6zofagus atrezisi ve bir hastada (% 1,4) anal atrezi idi.

Tant anindaki kreatinin  degerleri ile DMSA’da skar varligi
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel bir iliski saptandi (p<0.05) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Tan1 an1 kreatinin degiskeninin iligkisel bulgulari

Tan1 an1 kreatinini

Toplam
Normal Yiksek P P
n 2 0 2
Atrofi
% 100,0% 0,0% 100,0%
. 3 2 5
Hidronefroz tek
USG % 60,0% 40,0% 100,0% 0.009
bulgusu n 0 1 1 ’
Hidronefroz ¢ift
% 0,0% 100,0% 100,0%
Dis n 8 1 22
iger
8 %  364% 4,5% 100,0%
n 23 2 25
- Yok %  92,0% 8,0% 100,0%
Anomali (] ;7% ;U7 ;U7 0.200
varligi v n 6 2 8 ’
ar
% 75,0% 25,0% 100,0%
Yok n 29 4 33
o
VUR % 87,9% 12,1% 100,0% 0,05
v n 0 0 0 '
ar
% 0,0% 0,0% 0,0%
n 25 2 27
DMSA Yok %  92.6% 7.4% 100,0%
b b b O 02
skar varligi v n 1 2 3 ’
ar
% 33,3% 66,7% 100,0%
n 10 2 12
Normal
Takip sonu % 83,3% 16,7% 100,0% 0.891
kan basinci Vilksek n 6 1 7 ’
ukse
% 85,7% 14,3% 100,0%

p<0.05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan tani1 aninda kreatinin degerleri
yiiksek olan dort hastanin birinde (% 25) da takipte kan basinci yiiksekligi varken,
ikisinde (% 50) kan basinci yiiksekligi yoktu. Bir hastanin kan basinci verisine
ulagilamamistir. Caligmaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan tani aninda kreatinin
degerleri normal sinirlarda olan 29 hastanin altisinda (% 20,7) da takip sonunda kan
basinci yiiksekligi varken, 10’unda (% 34,5) da takip sonunda kan basinci yiiksekligi
yoktu. Geriye kalan 13 hasta i¢in takip sonu kan basinci verisinin bulunamamustir.
Tanm1 anindaki kreatinin degerleri ile takip sonu kan basinc1 OSlgiimleri

karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel bir iligki saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.20).
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DMSA’da skar olanlarda kreatinin degerlerinin olmayanlara gore daha yliksek
oldugu goriildi.

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan takip sonundaki kreatinin degerleri
yiiksek olan yedi hastanin ikisinde (% 28,6) tek tarafli hidronefroz ve iiclinde (%
42,9) diger ultrasonografik anormallikler vardi. Calismaya dahil edilen cocuk
hastalardan takip sonundaki kreatinin degerleri normal sinirlarda olan 62 hastanin
ikisinin (% 3,2) da ultrasonografisinde atrofi, sekizinde (% 12,9) da tek tarafh
hidronefroz, birinde (% 1,6) da cift tarafli hidronefroz ve 18’inde (% 29,0) de diger
ultrasonografik anormallikler vardi. Calismaya dahil edilen hastalardan takip
sonundaki kreatinin degeri ile ultrasonografideki anormallikler karsilastirildig
zaman aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski oldugu saptanmadi (p>0.05)
(Tablo 4.21).

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan takip sonundaki kreatinin degerleri
yiiksek olan yedi hastanin ikisinde (% 28,6) diger sistem anomalileri varken, besinde
(% 71,4) anomali yoktu. Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan takip sonundaki
kreatinin degerleri normal sinirlarda olan 62 hastanin 17’sinde (% 27,4) diger sistem
anomalileri varken, 45’inde (% 72,6) anomali yoktu. Takip sonundaki kreatinin
degerleri ile diger sistem anomalilerinin varligi karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel bir iligki saptanmadi (p>0.05) (Tablo 21).

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan takip sonundaki kreatinin degerleri
yiiksek olan yedi hastanin higbirinde VUR yoktu. Calismaya dahil edilen ¢ocuk
hastalardan takip sonundaki kreatinin degerleri normal sinirlarda olan 62 hastanin
ikisinde (% 3,2) VUR varken, 60’inda (% 96,8) VUR yoktu. Takip sonundaki
kreatinin degerleri ile VUR varlig1 karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel bir iligki
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.21).

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan takip sonundaki kreatinin degerleri
yiiksek olan yedi hastanin ikisinde (% 28,6) DMSA’ da skar varken, besinde (%
71,4) DMSA’ da skar yoktu. Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan takip
sonundaki kreatinin degerleri normal sinirlarda olan 62 hastanin besinde (% 8,1)
DMSA’ da skar varken, 53’tnde (% 91,9) da DMSA’ da skar yoktu. Takip
sonundaki kreatinin degerleri ile DMSA’ da skar varligi karsilastirildiginda
aralarinda istatistiksel bir iligki saptand1 (p<<0.05) (Tablo 4.21)



Tablo 4.21. Takip sonu kreatinin degiskeninin iliskisel bulgulari
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Takip sonu kreatinin

Toplam
Normal Yiksek P P
n 2 0 2
Atrofi
% 100,0% 0,0% 100,0%
Hidronefroz tek n 8 2 10
USG tarafli % 80,0% 20,0% 100,0% 0.863
bulgusu Hidronefroz ¢ift n 1 0 1 ’
tarafli % 100,0% 0,0% 100,0%
N n 18 3 22
Diger
% 81,8% 13,6% 100,0%
n 45 5 50
Yok
Anomali % 90,0% 10,0% 100,0% 0.948
varlig1 n 17 2 19 ’
Var
% 89,5% 10,5% 100,0%
n 60 7 67
Yok
% 89,6% 10,4% 100,0%
VUR 5 0 5 0,630
n
Var
% 100,0% 0,0% 100,0%
n 0 0 0
1. Derece
% 0,0% 0,0% 0,0%
n 0 0 0
II. Derece
% 0,0% 0,0% 0,0%
n 2 0 2
VUR . III. Derece >0.05
derecesi % 100,0% 0,0% 100,0%
n 0 0 0
IV. Derece
% 0,0% 0,0% 0,0%
n 0 0 0
V. Derece
% 0,0% 0,0% 0,0%
n 53 5 58
Yok
DMSA % 91,4% 8,6% 100,0% 0.018
skar varligi n 5 2 7 ’
Var
% 71,4% 28.,6% 100,0%
n 29 4 33
Normal
Taklp sonu % 87,9% 12,1% 100,0% 0.189
kan basinct n 13 0 13 ’
Yiksek
% 100,0% 0,0% 100,0%

p<0.05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan takip sonundaki kreatinin degerleri
yiiksek olan yedi hastadan dortiintin (% 57,1) kan basinci yiiksekligi yoktu. Geriye
kalan {i¢ hasta icin takip sonu kan basinci verisinin bulunamamistir. Calismaya dahil
edilen ¢ocuk hastalardan takip sonundaki kreatinin degerleri normal sinirlarda olan
62 hastanin 13 (% 21,0) da takip sonunda kan basinci yiiksekligi varken, 29 unda (%
46,8) takip sonunda kan basinci yiiksekligi yoktu. Geriye kalan 20 hasta igin takip
sonu kan basinct verisinin bulunamamistir Takip sonundaki kreatinin degerleri ile
takip sonu kan basinci dlgiimleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel bir iligki
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.21).

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarindan VUR saptanan iki ¢ocuktan
birinde (% 50) eslik eden anomaliler varken, birinde (% 50) eslik eden anomaliler
yoktu. VUR varlig1 ve eslik eden anomali degiskenlerinin her ikisinin de kategorik
degisken olmasi sebebiyle aralarindaki iligkinin goriilebilmesi i¢in Ki-Kare Testi
yontemi kullanildi. VUR varlig1 ve eslik eden anomalilerin varligi karsilagtirildiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 goriildii (p>0.05) (Tablo

4.22).

Tablo 4.22. VUR varlig1 ve eslik eden anomali degiskenlerinin iliskisel bulgulart

VUR
Toplam p
Yok Var
n 52 1 53
Yok
% 98,1% 1,9% 100,0%
amomalile 0442
n 18 1 19
Var
% 94,7% 5,3% 100,0%

p>0.05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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Calismaya dahil edilen ve ailesinde MKDB 6&ykiisii olan dokuz ¢ocuk
hastanin higbirinde VUR saptanmadi. Ailesinde MKDB 0ykiisii olan ¢ocuklardan
birinde (% 11,7) takip sonunda kan basinci yiliksek bulunurken, besinde (% 55,6)
normal sinirlarda bulundu. Geriye kalan {i¢ hasta i¢in takip sonu kan basinci verisinin
bulunamamaistir. Ailesinde MKDB &ykiisii olan ¢ocuklarin hicbirinde takip sonunda
SDBY gelismedigi goriildi. Ailede MKDB varligi degiskeninin ve bu degiskenle
iliskisine bakilacak degiskenlerin tiimiiniin kategorik degisken olmasi sebebiyle
aralarindaki iliskinin goriilebilmesi icin Ki-Kare Testi yontemi kullanildi. Ailede
MKDB varlig1 ile VUR varligi, takip sonu kan basinci 6l¢iim degeri ve SDBY
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Ailede MKDB varligi, VUR, takip sonu kan basinci ve SDBY iligkisi

Ailede MKDB varligi
Toplam p
Yok Var
n 61 9 70
Yok
% 87,1% 12,9% 100,0%
VUR 0,588
n 2 0 2
Var
% 100,0% 0,0% 100,0%
n 28 5 33
Normal
. % 84,8% 15,2% 100,0%
Takip sonu kan
basinci 0,499
n 12 1 13
Yiiksek
% 92,3% 7,7% 100,0%
n 63 9 72
Yok
% 87,5% 12,5% 100,0%
SDBY -
n 0 0 0
Var
% 0,0% 0,0% 0,0%

p>0.05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarinin tan1 yasi degiskeni siirekli degisken
oldugu icin iligkilere bakilmadan 6nce bu degiskenlere normallik testi yapildi. Tan1
yas1 degiskeninin, Kolmogorov-Smirnov testi sonuglarina goére, Shapiro Wilk testi

sonuclarina gore ve carpiklik ile basiklik degerlerine gore normal dagilmadig

goriildii (Tablo 4.24).

Tablo 4.24. Tan1 yas1 degiskeninin normallik testi bulgular1

Kolmogorov Smirnov ~ ShapiroWilk  Carpiklik Basiklik

Degisken ’ P (Skewness)  (Kurtosis)

Tani yasi (ay) 0,000 0,000 4,802 23,493

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin tani yas1 takip sonu kan basinci
yiiksekligi ve takipte SDBY degiskenlerinin iki kategori olmast sebebiyle tani yast
degiskeni ile aralarindaki iligkinin goriilebilmesi i¢in parametrik olmayan bir yontem
olan Mann Whitney U Testi yontemi kullanildi. Hastalardan higbirisi takipte SDBY
gelismedigi i¢in p degeri hesaplanmadi. Tan1 yasi, takip sonu kan basinct yiiksekligi
ve SDBY karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamadi (p>0.05) (Tablo 4.25).

Calismaya dahil edilen g¢ocuk hastalarin takip siiresi degiskeni stirekli
degisken oldugu i¢in iliskilere bakilmadan 6nce bu degiskenlere normallik testi
yapildi. Takip Siiresi degiskeninin, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk Testi
sonuglarina gore normal dagilmadigi, ancak carpiklik ile basiklik degerlerine gore

normal dagildig: goriildi (Tablo 4.26).

Tablo 4.25. Tani1 yasi, tansiyon yiiksekligi ve takipte SDBY iliskisi

Siirekli Kategorik Kategori n < B s
degisken degisken g p
Takipsonukan ~ Normal 33 533 17021 2483
0,136
Tanmyag 020! Yiksek 13 0,08 0277 20,12
(ay) Yok 72 293 11950 36,50
Takipte SDBY -
Var 0 - - 0,00

p>0.05, n: Sayi, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, sira X: Sira Ortalamasi, p: % 95 giiven araliginda
anlamlilik degeri
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Tablo 4.26. Takip siiresi degiskeninin normallik testi bulgulari

Kolmogorov Smirnov ~ ShapiroWilk  Carpiklik Basiklik

Degisken (Skewness)  (Kurtosis)

p p
Takip siiresi (ay) 0,001 0,000 0,301 -1,326

Kan basinci yiiksekligi ve takipte SDBY degiskenlerinin iki kategori olmasi
sebebiyle takip siiresi degiskeni ile aralarindaki iliskinin goriilebilmesi icin
parametrik bir ydntem olan Bagimsiz Orneklem T Testi yontemi kullanildi.
Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin katilimcilarin kan basinci degeri, takip
siiresine gore istatistiki olarak anlamli iligki olmadig1 goriildii (p>0.05). Ayrica
hastalarin higbirinde takipte SDBY olmadig1 i¢in p degeri hesaplanmadi (Tablo
4.27).

Tablo 4.27. Takip siiresi, kan basinci ve takipte SDBY iligkisi

Stirekli
degisken

ol

Kategorik degisken Kategori n ss p

Normal 33 84,88 50,677
Takip sonu kan basinci 0,949

S Yiiksek 13 83,85 43,180
Takip siiresi

a
(ay) Yok 72 7213 49382

Takipte SDBY -
Var 0 - -

p>0.05, n: Say1, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalardan ikisinde (% 2,7) takip sonunda
proteiniiri gelistigi goriildii. Takip sonunda proteiniiri gelisen hastalardan higbirinde
VUR saptanmadi. Takip sonunda proteiniiri saptanan ¢ocuklarin birinde (% 50)
DMSA goriintiilemesinde skar bulgular1 varken, birinde (% 50) skar bulgular1 yoktu.
Proteiniiri saptanan hastalardan birinde (% 50) takip sonu kan basinci normal
sinirlarda bulundu. Geriye kalan bir hasta igin takip sonu kan basinci verisinin
bulunamamistir. Takip sonunda proteiniiri saptanan hastalardan higbirisinde takip

sonunda SDBY gelismedigi goriildii.
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Takip siiresi sonunda proteiniiri varlig1 degiskeni ile kategorik degiskenlerin
iligkilerine Ki-Kare Testi yontemi ile bakilmis olup, siirekli degisken olan normal
dagilim sergilemeyen takip siiresi degiskeni iligkisine ise Mann Whitney U Testi ile
bakilmistir. Takip siiresi sonunda proteiniiri gelisimi ile VUR varligi, VUR derecesi
DMSA’ da skar varligi ve takip sonu kan basinci karsilastirildiginda aralarinda
istatistiksel bir iliski olmadigi goriildii (p>0,05). Ancak takip sonu proteiniiri ile
DMSA skar varhigi karsilagtirildiginda p (0,069) degerinin 0,05’¢ yakin olmasi
sebebiyle DMSA’ da skar varliginin proteiniiri gelisimi agisindan risk faktorii

olabilecegini diisiindiirdii (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. Takip sonu proteiniiri varligi ile kategorik degiskenler iliskisi

Takip sonu proteiniiri

Topl
Yok Var oplam p
65 2 67
Yok ; 97,0% 3,0% 100,0%
0 0 0 0
VUR : : : 0,804
v v n 2 0 2 ’
ar
%  100,0% 0,0% 100,0%
n 0 0 0
LD
reee o, 0.0% 0,0% 0,0%
n 0 0 0
ILD
reee o, 0,0% 0,0% 0,0%
VUR n 2 02 2
. LD ]
derecesi T o 100,0% 0,0% 100,0%
VD n 0 0 0
Berece
% 0,0% 0,0% 0,0%
n 0 0 0
V.D
reee o, 0,0% 0,0% 0,0%
ok n 57 | 58
[0)
DMSA %  983% 1.7% 100,0% 0,060
skar varligi v n 6 1 7 ’
ar % 85.7% 14.3% 100,0%
n 32 1 33
Normal
Takip sonu orma % 97,0% 3,0% 100,0% 0.526
kan basinci Viksek n 13 0 13 ’
WS o 100,0% 0,0% 100,0%
ok n 67 2 69
(0]
Takipte % 97,1% 2,9% 100,0%
SDBY v n 0 0 0 )
ar % 0,0% 0,0% 0,0%

p>0,05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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Takip sonunda proteiniiri varlig1 ile takip siiresi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik olmadig: goriildii (p>0,05) (Tablo 4.29).

Tablo 4.29. Takip sonu proteiniiri ile takip siiresi arasindaki iligkisi

Stirekli degisken  Takip sonu proteiniiri n X sS sira X p
Yok 67 72,22 49,903 35,21

Takip tiresi (ay) 0,475
Var 2 65,00 33,941 28,00

p>0,05, n: Sayi, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, sira X: Sira Ortalamasi, p: % 95 giiven araliginda
anlamlilik degeri

Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarin cinsiyeti ile iliskilerine bakilacak
olan MKDB bdbrek tarafi (sag-sol taraf) ve anomali varligi degiskenlerinin ikisinin
de kategorik degisken olmasi sebebiyle aralarindaki iligkinin goriilebilmesi i¢in Ki-
Kare Testi yontemi kullanildi. MKDB’ nin tarafi ve anomali varlig1 ile hastalarin
cinsiyetleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiki olarak anlamli iliski olmadigi

goriildil (p>0,05) (Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Cinsiyet degiskeninin iliskisel bulgular

Cinsiyet
Toplam p
Kadin Erkek
n 23 17 40
Sag
MKDB % 57,5% 42,5% 100,0%
taraf 0,710
arall n 17 15 32
Sol
% 53,1% 46,9% 100,0%
n 32 21 53
Yok
) % 60,4% 39,6% 100,0%
Anomali
. 0,169
variigl n 8 11 19
Var
% 42.1% 57,9% 100,0%

p<0,05, n: Say1, % : Oran, p: % 95 giiven araliginda anlamlilik degeri
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Calismaya dahil edilen ¢ocuk hastalarda MKDB involiisyon yasi degiskeni
stirekli degisken oldugu i¢in iliskilere bakilmadan 6nce bu degiskenlere normallik
testi yapildi. Involiisyon yas1 degiskeninin, Kolmogorov-Smirnov Testi sonuglarina
gore, Shapiro Wilk Testi sonuglarina gore ve carpiklik ile basiklik degerlerine gore
normal dagilmadig: goriildii (Tablo 4.31).

Tablo 4.31. Involiisyon yas1 degiskeninin normallik testi bulgulari

Kolmogorov Smirnov  ShapiroWilk
Carpiklik Basiklik
(Skewness)  (Kurtosis)

Degisken

involﬁsyon yasi 0,000 0,000 4,506 21,747

Calismaya dahil edilen c¢ocuk hastalarin cinsiyet ve MKDB tarafi
degiskenlerinin kategorik degiskenler olmasi sebebiyle involiisyon yasi degiskeni ile
aralarindaki iligskinin goriilebilmesi i¢in parametrik olmayan bir yontem olan Mann
Whitney U Testi yéntemi kullanildi. Involiisyon yasinin, cinsiyete ve MKDB taraf ile
karsilastirildiginda aralarinda istatistiki olarak anlamli bir farklilik goriilmedi

(p>0,05) (Tablo 4.32).

Tablo 4.32. Cinsiyet ve MKDB tarafi ile involiisyon yasi iligkisi

Stirekli . o . _ _
degisken Kategorik degisken  Kategori n X ss sira X p
Kadin 11 7,09 12,684 15,82
Cinsiyet 0,316
' Erkek 16 2,19 1,759 12,75
Involiisyon
yast
Sag 14 5,57 11,474 13,64
Sag-Sol 0,805
Sol 13 2,690 1,932 14,38

p>0,05, n: Sayi, X: Ortalama, ss: Standart Sapma, sira X: Sira Ortalamasi, p: % 95 giiven araliginda
anlamlilik degeri



Tablo 4.33. Hastalarin basglangic ve takip sonu iire ve kreatinin degerleri
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Ure Kreatinin
Hastalar
Tan1 Amt Takip Sonu Tan1 Anm1 Takip Sonu

1 23,00 38,00 0,28 0,75
2 32,00 21,00 0,66 0,63
3 42,00 39,00 0,98 0,51
4 - 31,00 - 0,96
5 9,00 28,00 0,52 0,69
6 - 32,00 - 0,50
7 - 42,00 - 0,83
8 - 30,00 - 0,54
9 10,00 13,00 0,64 0,46
10 - 34,00 - 0,79
11 9,00 18,00 0,57 0,22
12 - 24,00 0,23 0,30
13 - 23,00 - 0,37
14 - 28,00 - 0,68
15 - 22,00 - 0,51
16 14,00 24,00 0,29 0,33
17 26,00 19,00 0,74 0,40
18 - 9,00 - 0,35
19 - 32,00 - 0,86
20 19,00 16,00 0,36 0,25
21 13,00 15,00 0,29 0,32
22 18,00 13,00 0,19 0,11
23 - 16,00 - 0,28
24 10,00 18,00 0,65 0,39
25 - 27,00 - 0,41
26 - 10,00 - 0,43
27 - 24,00 - 0,37
28 - 14,00 - 0,26
29 - 27,00 - 0,49
30 - 32,00 - 0,44
31 - 32,00 - 0,63
32 18,00 24,00 0,29 0,28
33 - 16,00 - 0,65
34 13,00 27,00 0,26 0,40
35 11,00 27,00 0,21 0,31
36 28,00 18,00 0,31 0,42
37 - 17,00 - 0,34
38 - 21,00 - 0,36
39 - 24,00 0,09 0,54
40 - 10,00 0,19 0,51
41 - 14,00 - 0,54




Tablo 4.33 (Devami). Hastalarin baslangic ve takip sonu {ire ve kreatinin degerleri
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Ure Kreatinin
Hastalar . .
Tan1 Ani Takip Sonu Tan1 Anm1 Takip Sonu

42 22,00 25,00 0,76 0,44
43 15,00 21,00 0,19 0,33
44 - 23,00 - 0,57
45 21,00 11,00 1,23 0,45
46 - 22,00 - 0,60
47 - 28,00 - 0,49
48 - 22,00 - 0,39
49 - 29,00 - 0,47
50 - 32,00 - 0,45
51 - 15,00 0,50 0,50
52 - 7,00 - 0,41
53 22,00 35,00 0,28 0,41
54 22,00 21,00 0,27 0,40
55 31,00 41,00 1,05 0,51
56 - 39,00 - 0,62
57 - 20,00 - 0,64
58 - 19,00 - 0,19
59 18,00 22,00 0,26 0,32
60 44,00 12,00 0,35 0,44
61 - 21,00 - 0,43
62 - 31,00 - 0,53
63 33,00 40,00 0,31 0,60
64 - 14,00 - 0,60
65 - 24,00 - 0,47
66 - 24,00 - 0,59
67 - 19,00 - 0,47
68 - 13,00 - 0,33
69 - 24,00 0,44 0,29
70 - - 0,27 -

71 25,00 - 0,56 -

72 5,00 - 0,63 -




48

5. TARTISMA

Bu calismada MKDB tanis1 almig 72 ¢ocuk hastanin demografik 6zellikleri,
biyokimyasal parametreleri, radyolojik bulgular1 ve klinik seyirleri retrospektif
olarak degerlendirildi. Bulgular, literatiirde bildirilen verilerle karsilastirildi ve
istatistiksel analizler 15181nda yorumlandi.

Lee ve ark. (77) tarafindan Giiney Kore’de yiiriitiilen retrospektif kohort
calismasinda, antenatal donemde tani konulan toplam 107 MKDB olgusu
degerlendirilmis olup, az da olsa kiz cinsiyet baskinligi (% 51,6) saptanmustir.
Portekiz’de Almeida ve ark. (78) tarafindan gerceklestirilen retrospektif kohort
calismasinda, MKDB tanist alan 53 olgunun % 52,8’inin (n=28) kiz oldugu
bildirilmistir. Ancak bazi1 ¢alismalarda MKDB’li ¢ocuklarda erkek cinsiyetin bir
miktar daha baskin oldugu bildirilmistir.

Schreuder ve ark. (41) 2009 yilinda yayimladiklari meta-analizde, toplamda
3500 unilateral MKDB olgusunu iceren 67 kohort degerlendirilmis; demografik
verilerin eksiksiz bildirildigi 1041 hasta iizerinden yapilan analizde erkek cinsiyet
orant % 59,2 olarak saptanmistir (p<0,0001). Bizim calismamizda yer alan 72
olgunun % 55,6’s1 kiz, % 44,4’1 erkekti ve cinsiyete gore istatistiksel olarak anlaml
fark izlenmedi (p>0,05). Bu bulgu, MKDB’nin cinsiyetler arasinda anlamli bir
farklilik gostermeden goriilebildigini  desteklemektedir. Calismamizda erkek
cocuklarda daha fazla MKDB goriildiigiinii gésteren ¢alismalarin tersine daha fazla
kiz c¢ocuklarda goriilmiis olsa da aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi. Cinsiyet dagilimlarinin tam olarak ortaya konulabilmesi i¢in ¢ok daha
fazla MKDB hastasi igeren tiim iilkeyi kapsayan ¢ok merkezli ¢aligmalara ihtiyag
duyulmaktadir.

Kara ve ark. (65) tarafindan 2021 yilinda gerceklestirilen tek merkezli
retrospektif kohort calismasina 111 hasta dahil edilmis olup, unilateral MKDB
olgularinda sag bobrek tutulum orant % 58,6 (65 olgu), sol bobrek tutulum orani ise
% 41,4 (46 olgu) olarak bildirilmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p>0,05). Buna karsilik, Eickmeyer ve ark. (7) tarafindan 2014 yilinda
yapilan retrospektif kohort ¢alismasinda, 443 ¢ocuk degerlendirilmis ve olgularin %
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53’iinde (235 olgu) sol bobregin etkilendigi rapor edilmistir.

Erlich ve ark. (79) tarafindan 2019 yilinda yayimlanan meta analiz
calismasinda toplam 1981 unilateral MKDB olgusu incelenmis ve olgularin %
54’tinde (1070 olgu) sol bobrek tutulumunun mevcut oldugu bildirilmistir.
Calismamizda ise olgularin % 55,6’sinda sag, % 44,4’iinde sol bobrekte MKDB
saptanmig olup, bilateral tutulum higbir olguda izlenmemistir. Taraf dagilimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0,05). Daha onceki
calismalarda ve bizim ¢alismamizda sag ve sol taraf dagilimindaki bu heterojenligin,
olgu sayilarindaki farkliliklar, antenatal tan1 oranlar1 ve merkezler arasi metodolojik
degiskenliklerden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Aslam ve Watson (63) tarafindan 2006 yilinda Birlesik Krallik’ta yayimlanan
prospektif kohort ¢aligmasinda, antenatal donemde tan1 konulan 202 MKDB olgusu
ortalama 10 yillik izlem siiresi boyunca degerlendirilmis olup, hi¢bir hastada SDBY,
hipertansiyon veya proteiniiri saptanmadigi bildirilmistir. Calismamizda antenatal
dénemde 65 (% 90,3) olguda yapilmis ve ortalama tani yas1 2,93 ay olarak (0-72 ay
araliginda) saptanmistir. Bu durum prenatal donemde yapilan ultrasonografik
taramalarin tani yasini 6ne ¢ektigini gdstermektedir.

Calismamizda tan1 yasinin hipertansiyon, serum iire/kreatinin diizeyleri veya
SDBY gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermemesi, erken taninin
uzun donem renal prognoz agisindan tek basma belirleyici olmadigini
diisiindiirmektedir. Bizim bu bulgumuz, bazi literatiir verileriyle de ortiismektedir.

Belk ve ark. (32) tarafindan 2002 yilinda yapilan tek merkezli ¢aligmada, ii¢
ayri ailede toplam ii¢ bireyde MKDB olgusu tanimlanmis; ayrica primer olgularin
birinci derece akrabalarinin taranmasi sonucunda MKDB veya renal agenezi vakalari
da saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise ebeveynler arasinda akrabalik orani % 25,
ailede MKDB o6ykiisii ise % 12,5 olarak saptanmis olup, her iki faktériin de MKDB
gelisimiyle istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (p<0,05). Bu bulgu,
ozellikle genetik faktorlerin ve kalitimsal paternlerin MKDB etiyopatogenezinde
Oonemli rol oynayabilecegini desteklemektedir. Bu nedenle, MKDB tanist alan
hastalarin ailelerinde tarama yapilmasi 6nem arz etmektedir.

Literatirde MKDB tanili hastalarda {iriner sistem anomalilerinin

birlikteliginin sik bildirildigi goriilmektedir. Ornegin, Moralioglu ve ark. (80)
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tarafindan 2012 yilinda, 68 olguluk bir ¢aligmada on hastada (% 14,7) eslik eden
tirolojik anomali saptandigini bildirmistir. Calismamizda toplam 19 (% 26,3) hastada
MKDB disinda eslik eden konjenital anomali tespit edilmistir. En sik bildirilen
anomali tiiri 12 (% 16,8) olguda goriilen {iriner sistem anomalileriydi. Saptanan
liriner sistem anomalileri arasinda alt1 (% 8,3) hastada hidronefroz, iki (% 2,8)
hastada hidrosel, bir (% 1,4) hastada inmemis testis, bir (% 1,4) hastada (% 1,4)
epispadias, bir (% 1,4) hastada tek tarafli ¢ift toplayici sistem, bir (% 1,4) hastada
posterior iiretral valv varligi yer almaktadir. Bizim c¢alismamizda eslik eden
anomalilerin orani daha yiiksek bulunmustur. Bu durumun nedeni olarak hasta sayis,
merkezler arasi farkliliklar, tanisal yontemlerin ¢esitliligi ve hasta se¢im kriterleri ile
iliskili olabilecegini diisiiniilmektedir.

Kara ve ark. (48) tarafindan 2018 yilinda 128 hasta {izerinde gerceklestirilen
aragtirmada, MKDB tanili hastalarda kardiyak anomali olarak ventrikiiler septal
defekt, Fallot tetralojisi ve pulmoner stenoz goriildiigi bulunmustur. Bizim
calismamizda toplam altt hastada (% 8,3) ise kardiyak anomali eslik ettigi
gozlenmistir. Saptanan kardiyak anomaliler arasinda iki hastada (% 2,8) ASD, iki
hastada (% 2,8) bikiispit aorta, bir hastada (% 1,4) subaortik stenoz, bir hastada (%
1,4) VSD yer almaktadir. Bikiispit aorta tanili bir hastada ise es zamanl eslik eden
Inmemis testis mevcuttu.

Kara ve ark. (48) tarafindan gerceklestirilen arastirmada, gastrointestinal
sistem anomali olarak anal atrezi ve 6zofagus atrezisi olgular1 tanimlanmistir. Bizim
calismamizda ise gastrointestinal sistem anomalisi olan toplam ii¢ hastanin ikisinde
(% 2,8) 6zofagus atrezisi ve birinde (% 1,4) anal atrezi mevcuttu.

Grli¢ ve ark. (81) 2024 yilinda yayimladiklar1 ve toplam 73 MKDB olgusunu
iceren ¢aligmada, cocuklarin % 20,5’inde (15 olgu) hipertansiyon gelistigi
bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada 17 hastada (% 23,2) KBH evresine ilerleme saptanmis
olup, bu olgularin 13’tinde (% 17,8) SDBY gelistigi rapor edilmistir. Buna karsilik,
Schreuder ve ark. (41) 2009 yilinda gergeklestirdikleri ve 67 kohort ¢aligmay1 igeren
(>3500 olgu) meta-analizde, unilateral MKDB’nin uzun donem prognozu
degerlendirilmis; hipertansiyon insidansi % 0,5-2,0 araliginda (yaklasik 25-30 hasta)
ve anlamli proteiniiri sikli§1 yiizde birin altinda olarak bildirilmistir. Ayrica

kontralateral bdobregi normal olan higbir olguda SDBY gelismedigi, SDBY’ye
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ilerleyen tiim olgularin ise yiizde birin altinda bir orana karsilik geldigi (yaklasik 20
hasta) ve bu olgularda ek konjenital anomaliler veya sendromik tablolarin eslik ettigi
vurgulanmustir.

Bizim ¢aligmamizda takip siirecinde 13 hastada (% 28,3) hipertansiyon
gelistigi, iki hastada (% 2,8) proteiniiri saptandigi ve hi¢bir hastada SDBY
izlenmedigi belirlenmistir. Tan1 ve takip donemlerindeki serum iire ve kreatinin
degerleri karsilagtirildiginda anlamh bir degisiklik goriilmemis olup, takip siiresince
kreatinin diizeyi normal sinirlar i¢inde kalan olgularin oran1 % 90,2 (65 olgu) olarak
bulunmustur. Eslik eden anomalilerin tansiyon yiiksekligi ve SDBY ile anlamli bir
iligki gdstermedigi belirlenmistir (p>0,05).

Eickmeyer ve ark. (7) 2014 yilinda gergeklestirdikleri ¢alismada, MKDB
olgularinda cinsiyetin, bobregin taraf dagilimi veya eslik eden anomaliler ile prognoz
tizerinde Ongoriicii bir etkisinin bulunmadigr bildirilmistir. Benzer sekilde, bizim
calismamizda da cinsiyet ile bdbrek tarafi veya eslik eden anomaliler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamistir. Bu bulgu, MKDB’nin cinsiyet
dagilimi ile lateralizasyon veya ek anomaliler arasinda belirgin bir baglanti
gostermedigini ve bu 6zelliklerin rastlantisal dagilim gosterdigini desteklemektedir.

Literatiirde tani anindaki renal fonksiyon parametrelerinin uzun dénem
prognoz agisindan belirleyici olduguna dair giiglii kanitlar bulunmaktadir. Nitekim
Cambio ve ark. (82) 2008 yilinda yayimladiklar1 ve yaklasik 900 MKDB olgusunu
kapsayan genis kapsamli derlemede, multikistik displastik bobrek hastalarinin uzun
donem prognozunun biiyiik 6l¢iide tani anindaki renal fonksiyon durumuna bagh
oldugu bildirilmistir. Benzer sekilde, Narchi’nin (5) 2005 yilinda gergeklestirdigi
prospektif ¢alismada 197 ¢ocuk ortalama on yillik takip siiresince degerlendirilmis
ve tan1 anindaki serum kreatinin diizeyinin uzun dénem prognozu éngérmede degerli
oldugu, ancak takip stiresince Olciilen kreatinin diizeylerinin bu 6ngdrii giictine sahip
olmadig1 vurgulanmustir.

Bizim ¢alismamizda da literatlirle uyumlu sekilde, tani1 anindaki serum
kreatinin diizeyinin DMSA sintigrafide skar varligi ve bilateral hidronefroz gibi
patolojik bulgularla anlamli iligkili oldugu saptanmistir. Buna karsin, takip
doneminde oOl¢iilen kreatinin diizeyleri ile benzer bir korelasyon izlenmemistir. Bu

sonuclar, tant anindaki kreatinin yiiksekliginin renal skar veya ileri yapisal
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anomalilerin varligin1 yansitabilecegini, ancak takipteki kreatinin 6l¢iimlerinin uzun
donem prognozu Ongdrmede tek basma yeterli bir gosterge olmadigini
diistindiirmektedir.

Literatlirde, tan1 ve takip donemindeki kreatinin degerleri arasindaki
dogrudan korelasyonu inceleyen ¢aligmalar sinirlidir. John ve ark. (83) 1998 yilinda
yayimladiklar1 kohort calismasinda, prenatal tanili 33 unilateral MKDB olgusu
ortalama 4,9 yil boyunca izlenmis ve kontralateral bobrek hipertrofisinin eslik eden
anomalilerden bagimsiz olarak gelistigi bildirilmistir. Bu bulgu, fonksiyonel
parametrelerin takip silirecinde dogrudan kreatinin degerleri arasindaki iliskiye ilk
asamada yansimayabilecegini diigiindiirmektedir.

Bizim c¢alismamizda yapilan analizlerde de tani1 anindaki kreatinin degerleri
ile takipteki kreatinin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
bulunmadigi saptanmistir (p>0,05). Ayrica takip doneminde elde edilen kreatinin
degerleri, ultrasonografi bulgular1 ve eslik eden anomalilerle karsilastirildiginda da
anlaml bir farklilik izlenmemistir (p>0,05). Bu sonuglar, MKDB tanili ¢ocuklarda
kreatinin diizeylerinin takip siiresince genellikle stabil seyrettigini gosteren literatiir
bulgulariyla benzerlik gostermekte olup, tan1 ve takip déonemindeki degerler arasinda
dogrudan bir korelasyon bulunmamasinin, renal adaptasyon mekanizmalar1 ve
kontralateral bobrek kompansasyonunun etkisiyle aciklanabilecegini
diistindiirmektedir.

Literatiirde, izole unilateral MKDB olgularinda serum tiire/kreatinin diizeyleri
ile hipertansiyon varligi arasinda anlamli bir iliski gosterilememistir. Aslam ve
Watson’in (63) 2006 yilinda yayimladiklar1 prospektif uzun dénem serisinde, 1985—
2004 yillar1 arasinda izlenen 165 olgu degerlendirilmis; iki, bes ve on yillik
kontrollerde hicbir c¢ocukta hipertansiyon saptanmamis, ayrica on yillik takipte
ortalama eGFR 86,4 (48-125) mL/dk/1,73 m? olarak bildirilmis ve bdbrek
fonksiyonlarinin genel olarak stabil seyrettigi ortaya konmustur. Bizim ¢alismamizda
da tanm1 ve takipteki iire ve kreatinin diizeyleri ile hipertansiyon varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamigtir. Ayrica tani ile takip degerleri
arasinda da anlamli bir korelasyon izlenmemistir. Bu sonuglar, ¢alismamizdaki
olgularin biiylik ¢ogunlugunda kompansatuar mekanizmalarin yeterli oldugunu ve

fonksiyonel bobregin adaptasyon saglayarak uzun dénem renal prognozda stabiliteyi



53

korudugunu diistindiirmektedir.

Literatiirde unilateral MKDB olgularinda VUR sikliginin degisken oranlarda
bildirildigi goriilmektedir. Yamamoto ve ark. (84) 2019 yilinda tek tarafli MKDB
tanil1 75 ¢ocugu degerlendirdikleri calismada, VCUG’de VUR oran1 % 10,6 (8/75)
olarak saptanmis ve c¢ok degiskenli analizde yalnizca ultrasonografideki
anormalliklerin, Ozellikle hidronefroz veya iireteral dilatasyon gibi bulgularin,
anormal VCUG i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (p=0,002) (6).
Benzer sekilde, Erlich ve ark. (79) 2019 yilinda yayimladiklar1 genis kapsaml
analizde, toplam 2057 unilateral MKDB olgusunun 1800’tine VCUG uygulanmis ve
bu hastalarda VUR prevalanst % 17 (303/1800) olarak rapor edilmistir. Bizim
calismamizda ise toplam 14 hastaya (% 19,4) VCUG uygulanmis olup, bunlarin
yalnizca ikisinde (% 2,8) VUR saptanmistir. Ayrica VUR varlig: ile USG bulgulari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05). Bu sonuglar,
calismamizda saptanan VUR oranmin literatiirde bildirilen prevalans degerlerinden
daha diisiik oldugunu ortaya koymaktadir. Farkliligin hasta sayisindaki smirlilik,
merkezler aras1 uygulama farkliliklar1 ve VUR tanist i¢cin VCUG endikasyon
kriterlerindeki degiskenliklerden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Literatirde, MKDB olgularinda VUR ile idrar yolu enfeksiyonu IYE
arasindaki iligkinin net olmadig: bildirilmektedir. Aslam ve Watson’m (63) 2006
yilinda Birlesik Krallik’ta yayimladiklar1 prospektif kohort ¢alismasinda, unilateral
MKDB tanil1 202 olgudan VCUG yapilan 143’1 degerlendirilmis ve 27 ¢ocukta (%
19) VUR saptannustir. IYE insidansi, VUR saptanmayan 13 cocuk ile ilk iki yil
boyunca VUR nedeniyle profilaksi altinda izlenen 7 ¢ocuk arasinda anlamli fark
gdstermemistir (p>0,05). Calismada, VCUG’de > grade II VUR saptanan olgulara iki
yil siireyle trimetoprim profilaksisi uygulanmis, ancak IYE siklig1 agisindan anlamli
fark bulunmamis ve VUR varligi ile IYE arasinda dogrudan bir iliski gosterilemedigi
vurgulanmistir (4).

Benzer sekilde, Erlich ve ark. (79) 2019 yilinda yayimladiklar1 meta-analizde
2057 MKDB olgusundan 1800’tnde VCUG uygulanmis ve agirliklandirilmis
kontralateral VUR prevalanst % 17 (% 95 GA: % 14—% 20) olarak bildirilmistir.
Ortalama 40 aylik izlemde, olgularin % 99’unda siirekli antibiyotik profilaksisi

kullanilmasina ragmen IYE insidans1 % 18 bulunmus, VUR varlig1 olanlarda bu oran
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anlamli olarak daha yiiksek seyretmistir (% 23’e karst % 10). Yazarlar, bu bulgularin
rutin tarama amaglt VCUG yerine ultrason bulgulari ve klinik risk temelli segici
degerlendirme ile aileyle paylasimli karar verme yaklagimimi destekledigini
belirtmislerdir.

Bizim calismamizda ise 30 hastanin (% 41,6) en az bir kez IYE gecirdigi
belirlenmistir. Ancak VUR varligi ile IYE Oykiisii arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptanmamistir (p>0,05). Bu sonug, literatiirde bildirilen bulgularla
benzer olup, tek bagina VUR varhiginin IYE gelisiminde belirleyici olmayabilecegini
diisiindiirmektedir. Ayrica calismamizda IYE sikligmin literatiirde bildirilen
oranlardan daha yiiksek bulunmasi, hasta sayisinin gorece sinirli olmasi, profilaksi
uygulama yaklasimlarindaki farkliliklar ve merkezler arasi yontemsel cesitlilikle
iligkili olabilir.

Literatiirde, MKDB olgularinda VUR ile renal skar gelisimi arasindaki
iligkinin net olmadig bildirilmektedir. Kara ve ark. (65) 2021 yilinda iki merkezde
toplam 111 olguyu kapsayan kohort ¢alismasinda, VUR’un skar gelisimi {izerine
istatistiksel olarak anlaml bir etkisi olmadig1 gosterilmistir (p>0,05). Caligmada 49
hastaya VCUG uygulanmis, bunlarin 11’inde (% 22,4) VUR saptanmis, tiim kohortta
ise DMSA sintigrafisinde skar yalnizca dort ¢ocukta goriilmiistiir (4).

Benzer sekilde, Aslam ve Watson’in (63) 2006 yilinda yayimladiklari
prospektif uzun donem serisinde 202 olgunun 143’tine VCUG uygulanmis, 27
cocukta (% 19) VUR saptanmis, baslangigta yalnizca bir ¢ocukta belirgin skar
izlenmis ve takip siiresince yeni skar gelisimi rapor edilmemistir. Bizim
calismamizda toplam 14 hastaya (% 19,4) VCUG uygulanmis, bunlarin ikisinde (%
2,8) VUR saptanmustir. DMSA goriintiilemesi yapilan 66 ¢ocuktan 7’sinde (% 10,6)
skar bulgular1 saptanmis olup, bu olgularin yalnizca birinde eslik eden VUR varligi
mevcuttu (1/7; % 14,3; tim kohortta 1/72; % 1,4). DMSA’da skar varlig1 acisindan
degerlendirildiginde, VUR’un skar gelisimi lizerine istatistiksel olarak anlamli bir
etkisi olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

Bu bulgular, literatiirde bildirilen sonuglarla paralellik gostermektedir.
Bununla birlikte, sinirda anlamli degerlerin elde edilmis olmasi, daha genis hasta
gruplarinda yapilacak prospektif c¢alismalarin gerekliligine isaret etmektedir.

Calismamiz, MKDB olgularinda VUR’un tek basina skar gelisimi i¢in belirleyici
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olmadigini, ancak diizenli goriintiileme ve klinik takibin 6nemini korudugunu
vurgulamaktadir.

Literatiirde, MKDB olgularinda hipertansiyonun genellikle diisiik prevalansh
oldugu ve renal fonksiyon parametreleri, VUR veya DMSA’da skar varligi ile
belirgin bir iligkisinin bulunmadig1 bildirilmektedir. Aslam ve Watson’in (63) 2006
yilinda yayimladiklart prospektif ¢aligmada antenatal tanili 202 unilateral MKDB
olgusundan 143’tne VCUG uygulanmis, olgularin % 19°’unda (27/143) VUR
saptanmistir. Ancak uzun dénem izlemde hicbir cocukta hipertansiyon gelismemis ve
baslangi¢ bulgular1 disinda yeni skar olusumu izlenmemistir; bu bulgular izole
olgularda konservatif izlemin giivenli oldugunu desteklemektedir. Kara ve ark. (65)
2021 yilinda yiiriittiikleri tek merkezli retrospektif kohort calismasinda ise toplam
111 unilateral MKDB olgusu ortalama 41,9 + 32,0 ay boyunca izlenmis; VCUG
yapilan 49 hastanin 11’inde (% 22,4) VUR saptanmig, tim hastalara uygulanan
DMSA’da yalnizca 4 ¢ocukta skar goriilmiis ve hipertansiyon prevalanst % 2,7
olarak bildirilmistir.

Benzer sekilde, Dogan ve ark. (85) 2014 yilinda yayimladiklar1 tek merkezli
retrospektif ¢aligmada, unilateral MKDB tanili 59 ¢ocuk degerlendirilmis; VCUG
uygulanan 30 hastanin sekizinde (% 26,6) VUR saptanmig ve tiim kohortta
hipertansiyon yalnizca bir ¢ocukta (% 1,7) gbzlenmistir.

Bizim c¢alismamizda ise kan basinci verisi mevcut olan 46 hastada
hipertansiyon prevalanst % 28,3 (13/46) olup; tim kohort (n=72) {iizerinden
hesaplandiginda % 18,1 (13/72) olarak bulunmustur. Hipertansiyon varlig1 ile serum
kreatinin diizeyleri, VUR ya da DMSA skar bulgular1 arasinda anlamli bir iligki
gosterilememistir. Literatliire kiyasla daha yiiksek hipertansiyon oranimiz;
yonlendirme/merkez se¢im yanliligi, ofis Olclimleri ile ambulatuvar izlemler
arasindaki farklar ve izlem siiresindeki heterojenlik gibi etkenlerle aciklanabilir. Bu
nedenle MKDB’li c¢ocuklarda diizenli kan basinci izlemi temel yaklasim olmali;
VCUG ve DMSA gibi invaziv ya da radyasyon igeren incelemeler klinik endikasyon
varliginda segici olarak uygulanmalidir.

Proteiniiri yalnizca iki olguda (% 2,8) saptanmis ve bu parametre ile VUR,
hipertansiyon ya da SDBY gelisimi arasinda anlamli bir iliski izlenmemistir

(p>0,05). Bununla birlikte, DMSA’daki skar varlig1 ile proteiniiri arasinda p=0,069
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diizeyinde sinirda bir iligki saptanmistir. Bu bulgu, proteiniirinin parankimal hasarin
biyokimyasal bir yansimasi olabilecegini diisiindiirmektedir. MKDB’de glomertiler
yapilarin genellikle korundugu ve bu nedenle proteiniiri insidansinin diisiik oldugu
giincel literatlirle de paraleldir. Huettinger ve ark. (86) 2025 yilinda yayimlanan
calismasinda, MKDB tanili 31 c¢ocuk ortalama 60 ay izlenmis, hi¢bir hastada
hipertansiyon saptanmamis ve proteintiriyi % 3 (1/31) oraninda goriilmiistiir.

Involiisyon siireci, MKDB’nin ultrasonografik olarak izlenemez hale
gelmesiyle tanimlanmis ve yas, ay cinsinden hesaplanmistir. Ortalama involiisyon
yast erkeklerde 2,19+1,76 ay, kizlarda ise 7,09+£12,68 ay olarak saptanmis, ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Benzer sekilde, cinsiyet veya sag-sol
bobrek tarafi ile involiisyon yasi arasinda da anlamli bir farklilik saptanmamaistir
(p>0,05). Literatiirde de belirtildigi iizere, MKDB’nin biiyiik oranda ¢ocukluk c¢ag1
icerisinde spontan olarak involiisyona ugradigi, ancak bu siirecin kigisel varyasyonlar
gosterebildigi vurgulanmaktadir.

Mansoor ve ark. (87) 2011 yilinda yayimladiklar1 prospektif ¢alismada,
antenatal tam1 almig 53 unilateral MKDB olgusu ortalama 42 aylik izlemde
degerlendirilmistir. Olgularin % 46’sinda (24/53) tam involiisyon, % 32’sinde
(17/53) parsiyel involiisyon, geri kalaninda ise boyut degisikligi olmaksizin stabil
seyir izlenmistir. Tam involiisyonun biiylik ¢ogunlugu ilk iki-ii¢ yil igerisinde
gerceklesmis; bazi olgularda boébregin ultrasonografide tamamen kayboldugu
bildirilmistir.

Kopa¢ ve Kordi¢’in (45) 2022 yilinda yayimladiklari retrospektif kohort
caligmasinda, 80 unilateral MKDB olgusu ortalama 8,0 £+ 5,2 yil siireyle izlenmistir.
Olgularin % 38,8’inde (n=31) tam involiisyon gozlenmistir.

Cerrahi 6ykii agisindan degerlendirilen olgularin yalnizca ikisinde nefrektomi
uygulandigi, Tireteroneosistostomi (UNS) veya subiireterik enjeksiyon gibi
girisimlerin uygulanmadigi saptanmistir. Bu bulgu, MKDB’nin biiyiik oranda invazif
cerrahiye ihtiya¢c duyulmayan, konservatif yonetimi esas olan bir hastalik oldugunu
desteklemektedir.

Onal ve Kogan (62) tarafindan bildirilen 73 olguluk seride, ortalama 2,6 yillik
izlemde % 71 oraninda involiisyon (tam % 41, kismi % 30) saptanmis ve yazarlar

tan1 sonrast rutin nefrektomi yerine konservatif izlemin yeterli oldugunu
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vurgulamislardir. Benzer sekilde, Aslam ve Watson’in (63) 202 olguluk prospektif
kohortunda da uzun donem izlemde cerrahi gereksinim son derece diisiikk kalmis ve

konservatif yaklasimin giivenli oldugu rapor edilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Tek merkezli ve retrospektif nitelikteki bu kohort g¢alismamizda izole
unilateral MKDB olgularinin biiylik ¢ogunlugunda klinik seyrin olumlu oldugu
saptanmustir. Izlemde SDBY gdzlenmemis, hipertansiyon % 28,3, proteiniiri % 2,8,
VUR % 2,8 ve DMSA skar1 % 10 diizeyinde kalmigtir. Serum kreatinin degerleri
cogunlukla stabil seyretmis ve olgularin % 90,2’sinde normal sinirlarda izlenmistir
(0,44 [0,36-0,51] mg/dL).

Involiisyon genellikle erken ¢ocuklukta gerceklesmistir (ort. erkeklerde
2,19+1,76 ay, kizlarda ise 7,09+12,68 ay). Cerrahi gereksinim ise yalnizca iki olgu
ile sinirli kalmastir.

Bulgularimiz, baslangi¢ (tani) kreatinin yiiksekliginin bazi ileri yapisal
anormalliklerle iligkili olabilecegini, buna karsilik cinsiyet, taraf ve antenatal tani
durumunun uzun donem prognoz iizerinde belirgin belirtegcler olmadigin
diistindiirmektedir.

VUR sikliginin diisiik olmasi ve VUR-skar/USG iliskilerinin istatistiksel
olarak anlamli olmamasi, MKDB’de rutin VCUG ve DMSA uygulamalarindan
kaginilmasini, klinik ve ultrason bulgularina dayali segici goriintilleme yaklagimini
desteklemektedir.

Izlemde diizenli kan basmnci 6lgiimii, idrar analizi (proteiniiri ve IYE
taramasi) ve USG esliginde biiylime-gelismeye odaklanilmasi ¢ogu olgu i¢in yeterli
goriinmektedir. Ailelere hastaligin genel olarak iyi prognozlu oldugu agikca
aktarilmali, IYE belirtilerinin erken taninmasi ve takip randevularina uyum
vurgulanmalidir.

Rutin nefrektomi yalnizca persistan infeksiyon, hipertansiyon ya da kitle
sliphesi gibi se¢ilmis endikasyonlarda, multidisipliner degerlendirme sonrasinda
diistiniilmelidir.

Calismamizin giiclii yonleri, tek merkez deneyimi kapsaminda nispeten genis
bir orneklem biiytikliigline sahip olmasi ve klinik, biyokimyasal ve radyolojik
verilerin biitlinlesik bir sekilde analiz edilmesidir.

Calismanin kisithiliklar1 ise retrospektif tasarimi, tiim olgularda tire, kreatinin,

kan basinct Ol¢timleri, VCUG ve DMSA sintigrafisi yapilmamis olmasi, izlem
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stireleri ve dl¢iim zamanlamalarindaki heterojenitedir. Bu faktorler, takip sirasindaki
tire, kreatinin, kan basinci degisikliklerinin belirlenmesini kisitlanmasina, VUR ve
skar prevalansinin secilim etkisi nedeniyle gercekte oldugundan daha diisiik tahmin
edilmesine yol agmis olabilir.

Sonu¢ olarak, izole unilateral MKDB’de konservatif izlem gilivenli ve
etkindir. Segici goriintiilleme ile gereksiz invaziv islemler azaltilabilir. Yiksek
baslangi¢ kreatinini, belirgin USG anormalligi veya tekrarlayan IYE olan gocuklar
ise daha yakin takip edilmelidir. Gelecekte ¢ok merkezli, prospektif ¢aligmalar ve
maliyet—etkinlik analizleri, izlem algoritmalarinin standardizasyonuna anlamli katk1

saglayacaktir.
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