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OZET

Yasamin Ik Bir Ayinda Hidronefroz Tamsi Alan Hastalarin Degerlendirilmesi ve
Takibinin Retrospektif incelenmesi

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dah
Uzmanhk Tezi, 2017

Amac: Antenatal hidronefroz (ANH) dogum oncesi donemde en sik tespit edilen bobrek
anormalligidir. ANH sik goriilmesine ragmen, postnatal donemde hidronefrozun izlemi ile
ilgili bilgiler hakkinda goriis birligi yoktur. Antenatal donemde veya dogum sonrasi
yasamin ilk bir ay1 igerisinde hidronefroz saptanan hastalarin postnatal donemde
arastirilmasi, etyolojik nedenlerinin siniflandirilmasi, goriintiileme yontemlerinin se¢ilmesi
ve zamanlamasinin belirlenmesi amaglanmaistir.

Gerec ve Yontem: 2011-2017 tarihleri arasinda Baskent Universitesi T1p Fakiiltesi Ankara
Hastanesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali poliklinigine bagvuran ANH tanili veya yasamin ilk
bir ayinda yapilan USG ile hidronefroz tanisi ile takip edilmeye baslanan toplam 200
cocugun klinik, laboratuvar 6zellikleri, goriintiileme yontemleri, tedavi ve izlem sonuglari

retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: 156 erkek, 44 kiz hasta calismaya alindi. ilk basvurudaki yas medyani 15
giindii. Izlem siiresi medyam: 10,1 ay (min:2,4-maks:71,2) bulundu. 141 unilateral
hidronefroz, 59 bilateral hidronefroz saptandi. Ilk alinan idrar kiiltiirinde IYE saptanan
toplam 70 hastanin 55’inde antenatal hidronefroz mevcuttu (p=0,000). Antenatal 3.
trimesterde yapilan USG'de antero-posterior (AP) ¢ap Ol¢iimiiniin % 66,7 duyarlilik ve
%61,9 6zgiinlik i¢in 8,85 mm’in iizerinde ve l.ayda yapilan kontrol USG'de AP ¢ap
Olctimiiniin %57,1 duyarlilik %68,7 6zgiinliikk icin 10,5mm {izerinde olmasinin iirolojik
anomali olasiligi ile iligkili oldugu gosterilmistir. 158 hastada (%79) gegici hidronefroz,
19 hastada (%9,5) iireteropelvik bileske darligi, 17 hastada vezikoiireteral refli (%8,5) , 3
hastada (%1,5) iireterovezikal bileske darligi, 2 hastada (%]1) posterior iiretral valv, 1
hastada (%0,5) multikistik displastik bobrek tespit edildi.

Sonu¢: ANH etiyolojisindeki pek ¢ok sebebin herhangi bir miidahaleye gerek kalmadan ve
cocugun sagligina zarar vermeden kendiliginden regresyona ugrayabilecegi bu nedenle
sadece secilmis hastalarda ileri tetkik yapilmasi, diger hastalarda ise miimkiin oldugunca az

tetkik ile uzun siireli izlemin uygun olacag: diisiiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Hidronefroz, antenatal hidronefroz, postnatal izlem.



ABSTRACT

Evaluation of Patients Diagnosed with Hydronephrosis in the First Month of Life and
Retrospective Investigation of follow-up

Baskent University Faculty of Medicine, Department of Child Health and Diseases,
Thesis, Ankara, 2017

Objective: Antenatal hydronephrosis (ANH) is the most common renal abnormality in the
prenatal period. Although ANH is a common abnormality, there is no consensus on the
follow-up of hydronephrosis in postnatal period. Our aim is to investigate classification of
etiologic causes, selection of imaging methods and timing of patients who have
hydronephrosis within the first month of life in antenatal period or postnatal life.

Material and method: The clinical data, laboratory features, imaging modalities,
treatment and follow-up results of 200 children were evaluated retrospectively who were
diagnosed ANH or hydronephrosis diagnosed in the first month of life at the Department of
Pediatric Nephrology of Baskent University.

Results: 156 boys, 44 girls patients were included in the study. Age on first referral
median was 15 days. The median follow up period was found 10,1 months (min: 2,4 -
max:71,2). 141 unilateral hydronephrosis, 59 bilateral hydronephrosis are detected. A total
of 70 patients who were detected UTI in the first urine culture, 55 of them had ANH
(p=0,000). It has been shown that antero-posterior (AP) diameter measurement in the 3rd
trimester USG more than 8.85 mm within the 66.7% sensitivity and the 61.9% specificity,
and also it has been shown that AP diameter measurement in the first month control USG
more than 10.5mm with 57.1% sensitivity and the 68.7% specificity, is associated with the
possibility of urologic anomaly. Temporary hydronephrosis in 158 patients (79%),
ureteropelvic junction obstruction in 19 patients (9.5%), vesicoureteral reflux in 17 patients
(8.5%), ureterovesical junction obstruction in 3 patients (1.5%), posterior uretral valv in 2

patients (1%) and multicyctic dysplastic kidney in one patient (0.5%) were detected.

Conclusion:lt is considered that only selected patients should undergo further examination
and in the other patients, long-term follow-up with as few tests as possible is appropriate
due to many reasons in the etiology of ANH may be subject to spontaneous regression

without any intervention and without any harm to the health of the child.

Key words: Hydronephrosis, antenatal hydronephrosis, postnatal follow-up.
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KISALTMALAR VE SIMGELER

ANH: Antenatal hidronefroz

AP: Anteroposterior

BT: Bilgisayarli tomografi

DMSA: Dimerkaptosiiksinik asit
DRF: Diferansiyonel renal fonksiyon
G: Evre

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi

HN: Hidronefroz

IK: Idrar kiiltiirii

IYE: idrar yolu enfeksiyonu

IVP: intravenoz piyelografi

MAG-3: Merkaptoasetiltriglisin-3
MKDB: Multikistik displastik bébrek
MRI: Manyetik Rezonans Goriintiileme
NOD: Nonobstriiktif dilatasyon
PUV: Posterior iiretral valv

SFU: Society of Fetal Urology (Fetal Uroloji Toplulugu)
TIT: Tam idrar tetkiki

USG: Ultrasonografi

UP: Ureteropelvik

UPBD: Ureteropelvik bileske darlig1
UV: Ureterovezikal

UPBD: Ureterovezikal bileske darlig
VCUG: Voiding sistoiiretrografi
VUR: Vezikoiireteral reflii
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1.GIRIS VE AMAC

Bobrek pelvisi ve kaliksiyel sisteminin genislemesi olarak tanimlanan hidronefroz (HN),
antenatal (dogum oncesi) donemde ultrasonografi (USG) ile incelemede en sik saptanan
genitotiriner sistem anomalisidir (1-5). Dogum oOncesi radyolojik tanisal goriintiileme
yontemlerindeki son yillardaki gelismeler nedeniyle antenatal hidronefroz (ANH) bildirim
sikliginda artis gézlenmistir (6). Antenatal hidronefroz, prenatal ultrasonda (7) %0,6-5,4
prevalans ile en sik saptanan anomalidir (8, 9). Gelismis tanisal goriintiilleme yontemleri ile
prenatal 12-14. haftalarda saptanabilen bu {iriner sistem anomalisi zaman iginde
gerileyebilecegi gibi hidronefrozun derecesinde ilerleme de olabilmektedir(10, 11). Dogum
Oncesi tan1 alan bebeklerin diizenli takip edilmemeleri halinde sik tekrarlayan tiriner sistem
enfeksiyonlari, biiylime-gelisme geriligi, bobrek parankiminde skar gelisimi, bobrek
fonksiyonlarinda bozukluk ve son donem bobrek yetmezligi gibi sorunlar karsimiza
cikmaktadir (12).

Antenatal hidronefroz (ANH) tanis1 alan bir olguda hastaligin gidisi daha ¢ok alta yatan
tam1 ile iliskilidir (9). ANH’da tani, takip ve tedavideki temel amag; Ssorunsuz
seyredilebilecek olgular tespit edebilmek ve gereksiz cerrahi islemlerden kaginmak, ancak
diger taraftan gergekten cerrahi gerektiren olgularda da girisim i¢in ge¢ kalmamaktir(13).
Bu ¢aligmanin amact,

e Antenatal donemde veya dogum sonrasi yasamin ilk bir ay1 icerisinde
ultrasonografik olarak pelvikaliksiyel dilatasyon saptanan olgularin demografik
ozelliklerinin, laboratuvar, USG ve diger goriintiileme yontemlerine ait bulgularinin
degerlendirilmesidir.

e ANH tanisini alan hastalarda iiriner anomalilerin tedavisinde erken taninin 6nemini
belirlemektir.

e ANH etyolojik nedenlerinin siniflandirilmast ve etyolojik nedenlerin sikliginin
incelenmesidir.

e Idrar yolu enfeksiyonunun (IYE); ANH olan olgular ve ANH olmayan olgular
arasinda karsilastirilmas1 ve ANH ile IYE iliskisinin degerlendirilmesidir.

e ANH’lu olgularin izlemde gelisim durumunun degerlendirilmesidir.

e ANH hastalarinin izlemlerinde kullanilan tan1 ve tedavi protokollerinin etkinliginin
yeniden degerlendirilmesi ve daha Once yapilan ¢alismalarla karsilagtirilmasi

amaclanmustir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Uriner Sistem Anatomisi

Uriner sistem; idrar1 olusturan renal parankim, idrar1 mesaneye ileten iireterler, bu idrar

biriktiren mesane ve viicuttan atilimini saglayan tliretradan olusur.

Bobrekler karin arka duvarimin iist kisminda ve vertebral kolonun her iki yaninda
bulunurlar. Sag bobregin tist ucu T12 vertebra seviyesinde, sol bobregin st ucu ise T11
vertebra seviyesindedir. Alt ucglari L3 vertebra seviyesinde, crista iliaca’dan 2,5 cm

yukaridadir. Karaciger nedeniyle sag bobrek sol bobrekten yaklasik 2 cm daha agagidadir.

Bobrekleri yerinde tutan en onemli olusumlar, bobrek damarlar1 ve fasya renalistir.
Bobreklerin iist yarilarinin diyaframa yaslanmasi nedeniyle, derin inspirasyonda 1-2 cm
asagiya inerler. Bobreklerin pozisyonu etraf dokular tarafindan etkilenmektedir. Ust pol,
alt pole oranla daha medialde ve posteriordadir. Bobregin medial yiizii lateral yiiziine gore
daha anterior planda yer almaktadir. Lateral ve superior alanlarda kapali iken mediali
kontralateral tarafla kaynagmaktadir. Bobrek hiler striktiirel dokular1 anteriordan posteriora
dogru renal ven, renal arter ve toplayici sistemden meydana gelir. Renal pedikiil klasik

olarak tek renal arter ve venden olugmaktadir.

Bobrek kesit yiizeyi incelendiginde, renk ve fonksiyon bakimindan farkli iki boliimden
olustugunu goriliir. Acik renkli dis kismina korteks renalis, daha koyu renkli ve ¢izgili
gorliiniimlii olan i¢ kismina ise medulla renalis denilir. Orta kisimdaki bosluk sinus renalis
olarak isimlendirilir. Korteks renalis kokenini nefrojen dokudan alir ve idrar siizen yapilar
ihtiva eder. Medulla renalis ise kokenini ireter tomurcugundan alir ve toplayict
kanallardan olusur. Korteks renalis papillalar hari¢ olmak iizere, renal piramitlerin etrafini
saran bobrek dokusudur. Korteks renalisin, fibroz kapsiil ile renal piramitlerin taban kismi
aras1t doku ve piramitler arasindan siniise kadar uzanan doku (Bertini kolonlar1) olmak
tizere iki boliimii bulunmaktadir. Hilum renalenin bdbrek igersinde devam ettigi bosluga
sinlis renalis denir. Siniis renaliste pelvis renalisin iist boliimii, kaliks renalisler, bobrek
damarlar1 ve bunlar arasindaki yag dokusu bulunur. Bobregi saran fibroz kapsiil, hilum
renaleden girerek siniis renalisin i¢ yiiziinli déser ve pelvis renalisin dis yiiziinde devam
eder. Bobregin siizdiigli idrar, bir bobrekte toplam olarak bulunan 116-776 adet papilla
renalisler lizerindeki deliklerden  (forniks papillare) sayilar1 4 ila 14 adet olan mindr

kalikslere dokiiliir. Mindr kaliksler ise 1-3 papilla icerir. Iki ya da ii¢ mindr kaliks
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birleserek bir adet major kaliksi, bunlar da kendi aralarinda birleserek renal pelvisi
olustururlar. Kalikslerin duvarinda bulunan spiral sekilli kas liflerinin kontraksiyonu

sonucunda idrar asag1 dogru iletilir.

Pelvis renalis, bobrekten ¢ikarken birden daralarak iireteri olusturur. Ureter yaklasik 22-
30 cm uzunlugunda c¢ok katmanli duvari olan tiibiiler bir yapidir. En i¢ tabakada
transizyonel epitel yer almaktadir. Ardindan lamina propria ve kas tabakasi yer alir. Kas
tabakasi, renal kaliks ve pelvisi saran kas tabakasi ile tek kat olarak devamlilik gostermekte
ise de tireter seviyesinde icte longitudinal ve dista sirkiiler tabaka olarak ikiye
ayrilmaktadir. En dis tabakada ise adventisya yer almaktadir. Ureter anatomik olarak pars
abdominalis, pars pelvica ve pars intramuralis; fizyolojik olarak da proksimal, mid ve

distal iireter seklinde boliimlere ayrilmaktadir (14, 15).
2.2 Uriner Sistem Embriyolojisi
2.2.1. Bobrek Gelisimi

Insan bobreginin majér morfolojik evreleri, intrauterin hayatta erken dénemde olusur ve
son hali hari¢ diger formlar gegici 6zellik tasir. Bu formlar gelisim sirasina gére pronefroz,
mezonefroz ve metanefrozdur (Sekil 2.1). Embriyolojik olarak her ii¢ bobrek formu da
intermediate (ara) mezoderm tabakasindan koken almaktadir (Sekil 2.2). Notokord ve
noral tiip gelisimi sirasinda, orta hattin her iki yaninda bulunan mezoderm ii¢ alt boliime
farklilagir: paraksiyel, intermediate ve lateral mezoderm. Embriyo, transvers planda
katlandik¢a, intermediate mezoderm, paraksiyel mezodermden ayrilir ve gelecekte
peritoneal kaviteyi olusturacak olan intraembryonik coelom’a dogru ilerlemeye baslar. Bu
asamada, mezodermal kitleler kraniokaudal diizlemde geliserek nefrojenik kord adini alir.
Nefrojenik kordlar, coelomik kavitenin posteriorunda bir ¢ikinti olarak belirmeye
baslayinca iirogenital ridge (kabart:1) admi alir. Urogenital kabarti metamerik

segmentasyona ugrayarak nefrotom denilen hiicre kiimelerini olusturur (15, 16).
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a. Pronefroz

Pronefroz ilkel omurgali canlilarin bobreklerini olusturur, insan embriyosunda 4. gebelik
haftasina kadar varligin1 siirdiiren gegici bir sistemdir ve islevi hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir. Pronefroz insan embriyosunda servikal bolgedeki 7-10 adet solid hiicre
toplulugu halindedir. ilk olusan nefrotomlar 4. haftanin sonunda gerilerler ve kaudaldeki
nefrotomlar olugsmadan pronefrik sisteme ait biitiin yapilarin izleri kaybolur (17).
Memelilerde, pronefroz rudimenterdir ve fonksiyonu yoktur. 3. haftanin sonunda ilk
belirtilerini verir ve 5. haftanin basinda tamamiyla kaybolmus olur. Pronefrojenik tiibiil

olusumu, nefrojenik kordun kranyal ucundan baslar ve kaudale dogru uzanir.
b. Mezonefroz

Mezonefroz da pronefroz gibi gegici bir yapidir. Fakat metanefroz gelismeye baslayana
kadar embriyoda ekskresyon fonksiyonunu istlenir (15, 16). Mezonefroz ikinci ayin
ortasinda orta hattin her iki yaninda biiyiikk ve oval sekilli bir organ halinde belirir.
Gebeligin 8. haftasina kadar varligini koruduktan sonra kisa bir siire fonksiyon gostererek
ikinci aymn sonunda tiimiiyle yok olur (17). Mezonefroz iiriner sistemin gelisiminde kritik
role sahiptir ve gelisimindeki aksakliklar cesitli genitoiiriner sistem anormallikleriyle
sonuglanabilir (17-19). Mezonefrik sistemin {iriner sistem gelisimi {izerindeki etKisi,
mezonefrik kanaldan 5. gebelik haftasinda ayrilan iireter tomurcugu ile iliskilidir. Ureter
tomurcugu mezonefrik kanaldan ayrilarak metanefrozun metanefrik blastem haline

farklilasmasini uyarir (20) (Sekil 2.3).



Sekil 2.3 Bobrek ve idrar yollarinin gelisimi, Metanefrik blasteme gomiilmiis tireter

tomurcugu

Mezonefrik tiibiillerin gelisiminden 6nce nefrik kanallarin (Wolf kanali) gelisimi
gerceklesir. Nefrik kanallar, 24. giinde embriyonun dorsolateral bdliimiinde, nefrojenik
kordlara paralel longitudinal doku yogunlagmalar1 olarak dikkati ¢eker. Nefrik kanallarin
kor, distal ucu kloaka ile 28. giinde birlesir. Bu birlesim bdlgesi daha sonra trigon ve
mesane posterior duvarinin bir boliimiinii olusturacaktir. Nefrik kanal, kloaka ile
birlestikten sonra, kaudalden baslamak iizere kanalizasyon siireci baslar. Liimen olusumu
kranyale dogru, tiim nefrik kanal boyunca ilerler. Nefrik kanallar, 4. haftanin baslangicinda
belirdikten sonra mezonefrik vezikiiller olusmaya baslar. Oncelikle nefrojenik kordun
kranyal ucunda, medialde goziikiirler. Bu farklilagsma, kaudale dogru ilerler ve sonugta 40-
42 cift mezonefrik tiibiil olusur. Kranyal yerlesimli tiibiiller, 5. haftadan itibaren dejenere
olmaya baglarlar. 4. ay itibariyle mezonefrozun neredeyse tamami kaybolur. Erkeklerde,
kranyal yerlesimli mezonefrik tiibiillerin bazilar1 testisin efferent kanallarini olusturur.
Epididim ve vas deferens de, nefrik kanaldan (Wolf kanal1) gelisir. Disilerde ise, kranyal
ve kaudal mezonefrik tiibiillerin artiklari, kiigiik ve fonksiyonsuz mezosalpingiyel yapilar
olan epodforon, parodforon adini alir. Mezonefrik tiibiillerin ekskresyon fonksiyonu vardir.
Lateral ucu, nefrik kanalla irtibat halindedir. Medial ucu ise glomertiler kapiller damarlar1

sar1p, renal korpuskiilii olusturur (14, 15).



¢. Metanefroz

Metanefroz intrauterin donemdeki {igiincii liriner sistem olarak kabul edilir ve gebeligin 5.
haftasinda olusmaya baslar (19). Metanefroz son olarak olusan bobrek sistemidir, sakral
bolgede olusur. Metanefrik bobrek kalic1 bobrek sistemidir ve tireter tomurcugun belirmesi
ve bunun dorsal olarak metanefrik blasteme dogru biiyliimesi ile gelismeye baslar (21).
Metanefrozun i¢ine yukari dogru uzayarak géomiilen iireter tomurcugu metanefrik dokunun
kalic1 bobrek haline gelebilmesi i¢in gereken siireci baslatirken; metanefrik doku da iireter

tomurcugunu toplayict sistemi olusturmasi i¢in uyarmaktadir (Sekil2.4).
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Sekil 2.4 Ureter tomurcugunun metaneftik blastemi uyarmas.

Eger iireter tomurcugu bu uyariyla metanefrozla iligki kuramazsa metanefroz kalic1 bobrek
haline gelemez (22). Ureter tomurcugu ve metanefrik dokunun gelisimi birbirine baglidur.
Metanefrik mezenkim, iireter tomurcugunun dallanmasini uyarirken, iireter tomurcugu
mezenkimin yogunlagsmasini ve epitelizasyonunu saglar. Nefronu olusturan glomeriil,
proksimal tiibiil, Henle kulbu ve distal tiibiil metanefrik mezenkimden; toplayici kanallar,
kaliksler, pelvis ve iireterin olusturdugu toplayici sistem ise iireter tomurcugundan koken
alir. Daha eski ve daha fazla diferansiyasyona ugramis olan nefronlar bobregin i¢
kisminda, jukstaglomeriiler bolgeye yakin yerlesirken, yeni ve daha az diferansiyasyona

ugramis olan nefronlar bobregin periferinde lokalize olur (14, 15).
d. Toplayici Sistem

Pelvikalisiyel konfigiirasyonu ve renal lobiiler anatomiyi iireter tomurcugunun dallanma

paterni belirler. Ureter tomurcugunun ilk birka¢ dalindan, pelvis, major ve minér kaliksler,



toplayict kanallar olusur. Metanefrik mezenkime ilk gomiildiigiinde {iireter tomurcugu
genisler ve ucunda beliren ampulla renal pelvisi olusturur. Ayrica, ana kaliksleri
olusturmak {izere kranial ve kaudal pargalara ayrilir. Metanefrik dokuya gomiilii olan her

kaliksten iki yeni tomurcuk gelisir (Sekil 2.5).
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Sekil 2.5 Metanefroz, renal pelvis, Kkaliksler ve toplayict sistemin gelisimi
A. 6. Hafta B. 6. haftanin sonu C. 7. hafta D. Yenidogan (Minér kalikse acilan toplayici
kanallarin papiller yapis1 dikkati ¢ekmektedir)

6. haftaya kadar, en az dort defa dallanmis olur. Toplamda ise yaklasik olarak 16 dal verir.
Bu dallar daha sonra birleserek, sayist 2-4 arasinda degisen major kaliksleri olusturur. 7.
haftada ise major kalikslerden cikan dallar birleserek mindr kaliksleri olusturur. 32.
haftada, minér kalikslerden kdken alan dallarin birlesmesiyle sayisit 1-3 milyon arasinda
degisen toplayici kanal tibiili olusur (14, 15). Metanefrik doku hiicreleri tiibiillerin
tetikleyici etkisiyle renal vezikiil olarak bilinen kiigiik keseciklere doniiserek kiigiik
tiibiilleri meydana getirir. Kiigtik tiibiiller ve glomertil ad:1 verilen kapiller yumaklar birlikte
nefronu olustururlar. Her nefronun proksimal ucu, glomeriil tarafindan derin sekilde
cevrelenmis Bowman kapsiiliinii olusturur. Distal ucu ise, toplayict kanallardan biriyle
iligki kurup uzamaya devam eder ve proksimal kivrintili tiibiiller, Henle kulpu ve distal

kivrintili tiibiiller olusur (20) (Sekil 2.6).
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Sekil 2.6 Nefron- toplayic tiibiillerin olusumu
e.Bobreklerin migrasyonu

6-9. hafta arasinda bobrekler bobrekiistii bezinin hemen altinda yerlesecek sekilde
kranyale dogru ilerlerler. Embriyonun lumbal ve sakral bolgelerinin farkli oranda ve hizda
biliylimesinin bu migrasyonda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Migrasyon sirasinda bdbrek
dokusu, aortadan ¢ikan damarlar ile kanlanir. Bobregin seviyesi yiikseldikge, bobrek
dokusunu besleyen arter dejenere olup gorevini daha kranyalden koken alan yeni bir
damara birakir. En son arter ¢ifti, iist lumbal bdlgede lokalize olur ve esas renal arterleri
olusturur (14, 15) .

2.2.2 Mesane ve Ureterin Gelisimi
a.Urogenital Siniis

Gestasyonun 3. haftasinda kloakal membran endoderm ve ektodermden olusan bilaminar
bir olusumdur. 4. haftada noral tiip ve embriyonun kuyrugu kloakal membranin iizerinde
dorsale ve laterale dogru biiylime gosterir. Bu diferansiyel biiyiime neticesinde embriyo
biikiilmeye baslar. Kloakal membran boylelikle embriyonun ventral boliimiinde yer alir ve
endoderm ile doseli yolk-sac’in ug¢ kismi genisleyip kloaka adini alir (14, 15). Antenatal

gelisimin 4 ve 7. haftalar arasinda, iirorektal septum kloakay1 anorektal kanal ve primitif



tirogenital sinlise boler. Kloakal membran, onde iirogenital membran, arkada da anal

membran olmak tizere ikiye boliniir (Sekil 2.7).
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Sekil 2.7 Kloakanin iirogenital siniis ve anorektal kanala boliinmesi

Primitif tirogenital siniis ii¢ kistmdan olusur. Bunlardan birincisi yukarida yerlesen en
biiyiik par¢a olan mesane, ikincisi erkeklerde prostatik ve membranoz iiretranin gelistigi
tirogenital siniisiin pelvik pargasi ve {igiinciisii irogenital siniisiin fallik pargasi olarak da

tanimlanan definitif Girogenital siniistiir (20) (Sekil 2.8).
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Sekil 2.8 Urogenital siniisiin mesane ve kalici iirogenital siniise gelisimi
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b. Mesane

Mesane baslangigta allantoisle iliskilidir. Allantoisin kaybolmasinin ardindan geride
mesanenin tepesini gobege baglayan urakus adi verilen fibroz bir kordon kalir. Bu
parcanin dis tarafi lirogenital membranla ayrilan yassilasmis bir yapidir. Kloakanin
boliinmesi esnasinda, mezonefrik kanallarin kaudal kisimlart mesane duvari i¢ine dogru
emilir. Mezonefrik kanallarin tomurcuklar1 halindeki tireterler mesaneye ayr1 ayri girerler.
Bobreklerin yukar1 dogru yiikselisi sonucu, iireter orifisleri de yukar1 dogru kayar.
Mezonefrik kanal orifisleri birbirine yaklasarak prostatik iiretraya agilir ve erkeklerde
ejakiilatuar kanallar1 meydana getirir. Her iki cinste de, ¢evre bag ve diiz kas dokusu
mezodermal, {iretra epiteli ise endodermal kaynaklidir. Ugiincii ayin sonunda, prostatik
iiretra epiteli prolifere olmaya baslayarak cevresindeki mezensimal doku icine gdmiilen
baz1 tomurcuklanmalar gosterir. Erkeklerde bu tomurcuklardan prostat bezi gelisirken

kizlarda tiretral ve paraiiretral bezler olusur (20).
c. Ureter

Ureter, 6ncelikle etrafi mezenkimal hiicreler ile sarilmis olan kiiboidal epitel ile doseli
tiibiiler bir yap1 olarak belirir. Liimen olusumu gestasyonun 28. giiniinde gerceklesir.
Liimen olusumundan sonra 37.-40. giinler arasinda gegici luminal obstriiksiyon gelisir (14,
15). Ureter gebeligin 6. haftasinda solid kordon seklindedir. Rekanalizasyon iireterin
ortasindan baglar ve her iki yone dogru ilerler. Daha sonra ortasinda liimeni olan bir yap1

halini alir (20) (Sekil 2.9).
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Sekil 2.9 Ureter olusumu

Idrar {iretimini takiben, iireter epitelinde proliferatif degisimler baslar. 14. hafta itibariyle,
epitel transizyonel konfigiirasyona erisir. 12. haftada iireter duvarinda muskularizasyon ve
elastik lif sentezi baslar. Epitel ve mezenkim arasindaki etkilesim neticesinde tirotelyum,

lamina propria ve muskularis propria tabakalar1 olusur (15, 16).

Ureter tomurcugunun ortasindan baslayan ve her iki uca dogru ilerleyen rekanalizasyonun
en son ulastigi bolimler {ireteropelvik (UP) ve iireterovezikal (UV) bileskelerdir.
Rekanalizasyon sirasinda olusan Chwalle membranlar1 UP bileskede olusurlarsa gecici
hidronefroza, UV bileskede yer alirlarsa gecici hidroiireteronefroza neden olurlar (17).
Baslangigtaki fetal iireterler gerekenden daha uzun ve biikiintiiliidiirler. Fetusun boyunun
uzamasi ve bobregin yukar1 yiikselmesiyle birlikte fetal iireterler diizlesirler. Idrar
yollarinin embriyolojik gelisimi ile ilgili ¢ok sayida calisma yapmis olan Ostling ve
arkadaglar1 gebeligin ortasinda fetus treterinde dogal bikiintii, kivrim ve valv’lerin
oldugunu saptamigladir (18). Fetal kivrim ve biikiintiilerin ortadan kaybolmamasi ile
konjenital treteral tikanikliklar ortaya ¢ikabilir. Bu olusumlar kas dokusu ve cevresinde
adventisya kilifindan ibarettir. Cevresindeki kilif nedeniyle kapak etkisi olusturarak
tikanikliga yol acabilmektedir. Normalde hem antenatal hem de postnatal donemde UP
bileske etrafindaki iireter liimeni iireterin diger kisimlarindan (UV bileske hari¢) daha
dardir. UP bileskedeki diiz kas hiicrelerinin sayisi da daha azdir. Bu nedenle klinik

yakinmalara neden olan UP bileske tikanikliklarinin normalin patolojik bir ucu oldugu
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diistiniilmektedir. Buna ragmen iireter gelisimiyle ilgili bugiinkii bilgiler konjenital {ireteral
tikanikliklarin neden en sik {reteropelvik bileskede oldugunu halen tam olarak

aciklayamamaktadir. (20)
2.3. Fetiis ve Yenidoganda Renal Fonksiyon
2.3.1. Anatomik gelisim evreleri

Insan bobreginin major morfolojik evreleri, intrauterin hayatta erken olusur ve son hali
hari¢ diger formlar gecici 6zellik tasir. Pronefroz, 3. haftada olusur. Rudimenter bir yapi1
olmaktan ileriye gidemez ve 5. haftada kaybolur. Mezonefroz, 5. haftada belirginlesir.
Gegici bir fonksiyonu oldugu diisiiniilen mezonefroz 11-12. hafta arasinda dejenere olur.
Mezonefrozun bobrek gelisimindeki esas rolii, duktal sisteminin iireter tomurcugunu
olusturmasidir (23). Ureter, bobrek pelvisi, majér ve mindr kaliksler, papiller yapilar ve
toplayict kanallar gebeligin 20. haftasi civarinda iireter tomurcugundan gelisir. Toplayici
sistemin tiimii ve nefronlarin da 1/3’ii bu donemde olusur. Ureter tomurcugu metanefrik
veya esas bobregin olusumunda kritik rol oynar. Nefrogenez, insanlarda sigmodial bir egri
seklinde gelisir, gestasyonun 5. haftasinda baslar, gestasyonun ortalarinda en hizli gelisim
slireci yasanir, 34-36. haftalara kadar devam eder. Bu gelisimin sonucunda bebek dis
diinyaya her bobreginde 1 milyondan fazla nefrona sahip olarak gelir (22). Gelisen
metanefrik bobrekte, nefrogenez ve maturasyon merkezden g¢evreye dogrudur bu nedenle

kortikal nefronlar gelisimini en son tamamlar (23).

Dogumda yaklasik 25gr agirliginda olan bdbrekler, eriskin donemde 300gr’a ulasir.
Dogum sonrasi ilk 6 ayda DNA sentezi ve hiicre boliinmesinin devam etmesi ile bobrekler
biliylimeyi siirdiiriirler. Bu siirecten sonra hiicre boliinmesi durur ve bobreklerin biiylimesi
hiicre boyutunun artmasi ile devam eder. Bobrekler dogumda lobiile goriinimdeyken

infant doneminde nefronlarin biiylimeye devam etmesiyle bu goriiniim kaybolur (20).

Ozetleyecek olursak bobrekler anne karninda bosaltim birimlerinin olustugu metanefrik
mezoderm ve toplayici sistemin kaynaklandig: iireter tomurcugundan olusur. Ureter
tomurcuguyla metanefrik doku arasindaki “karsilikli etkilesim” bobreklerin ve toplayici
sistemlerin normal gelisimleri igin gereklidir. Karsilikli etkilesim ger¢eklesmedigi takdirde
iireter tomurcugu ve metanefrik dokunun beklenen farklilasmasi olusamaz ve antenatal
bobrek veya toplayici sistem anormallikleri ortaya ¢ikar. Ureterle ilgili anormalliklerin
ortaya ¢ikmasinda mezonefrik kanaldan ayrilan iireter tomurcugunun sayisi, ayrilma

noktas1 ve zamani gibi etkenlerin rolii vardir. Ureter tomurcugunun mezonefrik kanalin
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normalde ayrilmasi gereken noktanin daha distalinden ayrilmasit durumunda, ortak nefrik
kanal daha kisa olur. Kisa nefrik kanal nedeniyle mesane trigonu iyi gelisemez, kas yapisi
yetersiz bir trigon meydana gelir ve iireterler normale gore daha lateralden mesaneye girer.

Bu anormal gelisim vezikoiireteral refliiniin ortaya ¢ikmasina neden olur (20) (Sekil 2.10).
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Sekil 2.10 Ureterin normal ve anormal ayrilmasi
2.3.2. Fonksiyonel gelisim

Nefronlar gebeligin 10. haftasinda idrar iiretimine baglayacak kadar olgunlasir (24).
Bobrekler 12-14. haftadan itibaren sodyum ve iire atabilme yetisini kazanir (19). Fakat
fetal yasam boyunca sivi-elektrolit dengesi ve yikim iiriinlerinin atilmasindan bobrekler
yerine primer olarak plasenta sorumludur. Fetal bobregin gorevi, 6zellikle akciger gelisimi
icin gerekli olan amniyon sivisinin olusumunu saglamaktir. Birinci trimestrin sonunda
idrar plazma ultrafiltrati seklindedir. Gebeligin 18. haftasindan itibaren amniyon sivisinin
tamamina yakimini fetusun idrar1 olusturur. Fetiisiin gelisimi agisindan bdbreklerin
yeterince idrar liretmesi ve amniyon sivisi olusturabilme kapasitesi ¢gok dnemlidir. Fetiis
amniyon sivisini yutar, gastrointestinal kanaldan emilen sivi kan dolagimina gecer ve
yeniden bdbrekle amniyon bosluguna geri doner (19). Idrar yapimi gebelik boyunca
giderek artar ve dogumda 51 ml/sa’e kadar ¢ikar (20).

Fetiis bobregindeki kan akimi gebeligin ikinci yarisinda kademeli olarak artar (25). Fetal
renal kan akiminin, kardiyak outputa orami 20.haftada 0,03 iken, bu oran postnatal
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donemde 0,2-0,3 arasindadir (26). Bu farkin nedeni, gestasyonun erken safthalarinda az
sayida vaskiiler kanal olmasi ve bu kanallarda arteriolar direncin fazla olmasi ile
aciklanabilir (27, 28). Fetiiste GFR (Glomeriiler Filtrasyon Hizi) teorik olarak, tek
nefronun GFR degeri ile fonksiyonel nefron sayisinin ¢arpimina esittir. Bunu hesaplamak
olduk¢a zordur. Ciinkili jukstamediiller glomeriillerdeki GFR, subkortikal glomeriillere
kiyasla daha fazladir (27). GFR renal kitle ve gestasyonel yas ile dogru orantilidir (28).
Fraksiyone sodyum ekskresyonu, gestasyonel yas ile ters orantilidir. Fetiis normalde
hipotonik idrar iiretir. Potasyum ekskresyonu, gestasyonel yas ile beraber artar. Bu bulgu,
plazma aldosteron konsantrasyonundaki artis ile agiklanmaktadir. Fetiis bobreginde glukoz
transportu, gestasyonel yas arttikca ve bobrek maturasyonu siiregeldikce artarak devam
eder. Bikarbonat reabsorpsiyonu ve asit iiretimi gibi diger tiibliler fonksiyonlar, fetiiste

oldukga azdir (15).
2.3.3. Postnatal bobrek fonksiyonel gelisimi

Renal kan akimi dogumdan sonra 5-18 kat arasinda artig gosterir (29). Bu artisi, kan
akiminin i¢ korteksten dis kortekse yonelmesi (30) ve intrarenal prostaglandin seviyesinin
artmasina bagli olarak vaskiiler direncin azalmasi agiklamaktadir (31). GFR, gestasyonel
yas ile direkt iligkilidir. 34. haftadan énce dogan infantlarda GFR 10 ml/dk/1,73m? nin
altindadir ve GFR’de normalde beklenen postnatal artig, term infantlara gore daha yavas
olacaktir. Dogumdan sonra, gestasyonel yastan bagimsiz olarak, ilk iki hafta icerisinde
GFR iki kat artar (32). Bu degisimin nedenleri azalmis vaskiiler direng (31), perfiizyon
basincinin artmis olmasi, artmis glomeriiler permeabilite ve artmis filtrasyon ylizey

alamdir (33).

Normal yenidoganlarin ele alindig1 bir ¢aligmada, gestasyonel yastan bagimsiz olarak her
infantin ilk 24 saat icerisinde idrarini yaptig1 gosterilmisti (34). Yasamin ilk iki giiniinden
sonra oligiiri idrar ¢ikisinin 1ml/kg/saat’in altinda olmasi olarak tanimlanir (35). Poliiiri

icin ise limit 2000 ml/1.73m? olarak saptanmustir (36).

Dogumda annenin diizeyini yansitan serum kreatinin degeri de, term infantlarda, yasamin
ilk haftasinda %50 oraninda azalir (37). Serum kreatinin degeri, 2 yasa kadar sabit

kaldiktan sonra, kas kitlesindeki artis ile orantili olarak yiikselmeye baslar.
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2.4 Hidronefroz ve Antenatal Hidronefroz

2.4.1 Hidronefroz/ Hidroiireteronefroz ve Antenatal Hidronefrozun Tanim
Hidronefroz, ‘bobregin toplayici sistemindeki (bobrek pelvis ve kalikslerinin) anormal
genislemeyi’ ifade eden anatomik bir tanimdir (1-5, 10, 24). Bobrek toplayict sistemindeki
genigleme ile birlikte ireter dilatasyonu da varsa ‘hidroiireteronefroz’ olarak
tanimlanmaktadir. Dogum Oncesi donemde saptanan genislemeler ‘antenatal’
hidronefroz/hidrotireteronefroz olarak adlandirilir. Antenatal hidronefroz dogum oOncesi

donemde en sik tespit edilen bobrek anormalligidir (1-5).

Hidronefroz siklikla wunilateraldir ancak vakalarin %17-30’unun bilateral oldugu
bilinmektedir (38). Hidronefrozun unilateral olmasi bilateral olmasindan daha iyi
prognozludur. Diger saglikli bobrek islev gormeye devam eder ve amniyon mayi fetal
gelisim i¢in yeterlidir. 3. trimesterdan Once oligohidramnios gelismesi bilateral

hidronefrozda kotii prognostik faktordiir (39).
2.4.2 Antenatal Hidronefroz Derecelendirilmesi

Antenatal hidronefroz derecelendirilirken ultrasonografik olarak iki farkli parametre
kullanilmaktadir. Bu parametrelerden birincisi renal pelvisin en genis yerinden Olgiilen
antero-posterior (AP) ¢ap (Tablo 2.1) diger parametre ise bobrek pelvis ve kalikslerindeki
genisleme ile bdbrek parankim kalilhigmi da iceren Fetal Uroloji Toplulugu nun (Society
of Fetal Urology, SFU)kabul ettigi derecelendirme sistemidir (Tablo 2.2)(Sekil 2.11).

Tablo 2.1 Pelvis AP capina gore antenatal hidronefroz siniflamasi

Renal Pelvis AP Cap1 (mm)

Derece ikinci Trimester Uciincii Trimester
Hafif  4-6 7-9

Orta 7-10 10-15

Ciddi  >10 >15
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Tablo 2.2 Fetal Uroloji Toplulugu (SFU) antenatal hidronefroz derecelendirmesi

Derece Santral Renal Kompleks Parankim kalinhg:

(Intrarenal pelvis, kaliksler)

0 Saglam, genisleme yok Normal
1 Hafif genisleme Normal
2 Belirgin genisleme, renal sinir igerisinde sinirlt Normal
3 Yaygin genisleme, pelvis renal sinir disinda dilate  Normal
4 Pelvis ve kalikslerin daha ileri dilatasyonu Ince

Gl G2 G G4

GO Gl G2 G3 G4

Sekil 2.11 .SFU evreleme sistemi, bobregin transvers ve horizontal kesitlerde sematik

olarak gosterilmesi

Literatiire gore hidronefrozun USG ile degerlendirilmesi hem SFU derecesine, hem de AP
cap derecelendirilmesi kullanilarak yapilabilir. Birgok merkezde daha yaygin olarak
kullanilan AP c¢ap Olgilimiinde, hastanin hidrasyonu ve renal pelvis anatomisindeki
farkliliklar (ekstrarenal pelvis gibi) yanlis degerlendirmelere yol agabilir. Bu sebeple bazi
otorler, hidronefroz degerlendirmesinin AP ¢apa gore degil de, SFU derecelendirmesine
gore yapilmasimin daha saglikli olacagim belirtmektedirler (40). Baz1 caligmalarda sadece
on-arka (anteroposterior) (AP) ¢ap Sl¢tiimii ile derecelendirme yapilirken digerlerinde SFU

derecelendirme sistemi kullanilmaktadir. Caligmalar arasinda karsilagtirma yapilmasi ve
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yorumlanmasinda  kullanilan  kriterlerin ~ farkli  olmasi  nedeniyle  zorluklarla
karsilagilmaktadir (41, 42). AP cap genislemesi hafif olan ve SFU’ ya gore diisiik dereceli
antenatal hidronefrozda prognozun daha iyi, dogum sonrasi1 donemde diizelme ihtimalinin

daha fazla, idrar yolu enfeksiyonu gecirme ve komplikasyon gelisme risklerinin ise daha

diisiik oldugu bildirilmektedir (41, 43, 44).
2.4.3 Antenatal hidronefrozun énemi

Antenatal hidronefrozun siklig1 tiim gebelikler igerisinde %1-5 arasinda degismektedir (3).
Antenatal USG’nin kullaniminin yayginlagmasi ile fetal hidronefroz daha sik saptanmaya
baslamistir (45). Gegmis senelerde gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu ve idrarda kanama,
yan agris1 gibi diger sebeplerle bagvuran hastalarin yapilan USG incelemelerinde tesadiifen
saptanan hidronefrozun antenatal donemde tan1 siklig1 son yillarda antenatal USG’nun sik
olarak kullanilmaya baslanmasi ile artmistir (4). Antenatal USG’de gebeliklerin %]1’inde
anlamli bir yapisal fetal anomali saptandigi bilinmektedir. Bu anomalilerin yaklasik %20-
50’si genitotiriner sistem anomalisi olup, bunlarin da %50°si hidronefroz olarak karsimiza
cikmaktadir (46, 47).

Antenatal USG ile tespit edilen hidronefrozun tek veya cift tarafli olmasi, parankim
ekojenitesi, iireter genislemesi, mesane duvar kalilig1 gibi bulgularin 15181 altinda dogum
sonrasinda konulacak tanilar ile ilgili yorum yapilabilmektedir (43). Antenatal USG’ nin
zamanlamasi ve tani i¢in kullanilan kriterler ile dogum sonrasinda konulan taninin
dogrulugu ve ciddiyeti arasinda iligski oldugu tespit edilmistir (43, 48). Gebeligin erken
doneminde tanis1 konulan hidronefrozun derecesinde dogum sonrasi donemde artis
olabilecegi gibi zamanla azalmasi da olabilmektedir. Yapilan ¢calismalarda gebeligin erken
doneminde saptanan hidronefrozlarin bir kismminin gegici oldugu, diizelebildigi
saptanmigtir(7). Bununla birlikte antenatal hidronefroz tanisi konulan bebeklerin diizenli
takip edilmemeleri durumunda bu bebeklerin bazilarinda tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlari, gelisme geriligi, bobrek parankiminde hasar gelisimi, bobrek fonksiyon
bozuklugu ve son dénem bdbrek yetmezligi gelismesi riski mevcuttur (12, 49). Ulkemizde
cocukluk c¢ag1 kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin altta yatan hastaliklart
arastirildiginda, en sik gorillen nedenin tanimlanmamig konjenital anormallikler ve
Ozellikle idrarin geriye kacigi ile ilgili bobrek hastaligi (reflii nefropatisi) oldugu

saptanmustir (5). Bu durum postnatal donemde diizenli araliklarla takip edilmesi gerektigi
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gercegini ortaya c¢ikarmaktadir. Obstriiktif trolojik anomaliler siklikla erkeklerde

goriilmektedir ve sol bobrekte daha fazla tutulum gostermektedir.

Antenatal hidronefroz tanis1 alarak dogmus olan bebeklerin incelemeye alinmasi gercken
zaman, hangi tetkiklerin yapilmasi gerektigi, gerekli tetkiklerin ne zaman yapilacagi,
cerrahi girisim planlanma gerekliligi, eger cerrahi girisim diisiiniilmiisse girisimin yapilma
zamani, hastalarin olas1 komplikasyonlardan korunmasi, antibiyotik korumasimin baglanip
baslanmamasi ve izlem semasi gibi birgok konuda yapilan ¢alismalar arasinda farkliliklar
mevcuttur ve heniiz tam bir fikir birligi yoktur. Bu nedenle hidronefrozun embriyolojisi,
patofizyolojisi, tanisal tetkikleri arastirllmali ve hidronefroza postnatal bir yaklasim

diizenlenmelidir.

Fakat antenatal hidronefrozlu bebeklerin dogum sonrasinda mutlaka ultrasonografi ile
tekrar degerlendirilmeleri gerektigi konusunda fikir birligi vardir (1, 12, 50-52). Yakin
araliklarla takip ve biitiin goriintiileme tetkiklerinin yapilmasini tavsiye eden bazi
protokollerin uygulandigir hastalarin bir kismi gereksiz birgok radyolojik tetkike ve
antibiyotik korumasina maruz kalabilmekte iken bunun tersine daha seyrek araliklarla takip
edilen, secilmis belli radyolojik tetkikler ve antibiyotik korumasi uygulanan hastalarin

bazilarinda da tan1 gecikmesine bagli komplikasyonlar gelisebilmektedir.

Anne karninda saptanan bobrek dilatasyonlarinin bir boliimii normal bobrek gelisimini
engelleyen bir takim iiriner sistem anormalliklerinin ilk bulgusu olabilmektedir (1-5, 7, 10,
12, 24, 41). Bu nedenle antenatal hidronefroz tanisi konulan bebekler dogum sonrasi
donemde degerlendirilerek, neden olabilecek anormallikler acisindan arastirilmali ve tani
konulduktan sonra aile ile isbirligi yapilarak ¢ocuk nefroloji uzmani ve gerektiginde ¢ocuk

tiroloji uzmani tarafindan takip edilmelidir.
2.5. Antenatal hidronefroz etyolojisi

Nefrogenez siirecinde olusan gelisimsel anomaliler nedeniyle, tiriner sistemin herhangi bir
yerinde darlik olmasi veya idrar akim yoniiniin tersine dogru idrar kag¢agi olmasi sonucu
idrar akimi giiglesir; darliga bagl basing ile renal pelviste dilatasyon ve hidronefroz gelisir.
Uriner sisteme disaridan basiyla da obstriiksiyon yerine bagh olarak ya hidronefroz ya da
hidroiireteronefroz gelisir. Hamileligin son trimesterinde fetal {iriner sistemde olusan bir
obstriiksiyon sonucunda renal parankim gelisiminde azalma ve subkortikal Kistler
gelisirken; daha erken dénemlerinde gelisen obstriiksiyon nedeniyle olusan hidronefrozda

genellikle bobrek displazisi goriilmektedir (53). Antenatal hidronefroz normal fetal gelisim
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neticesi olabilir. Fetal iiriner sistemin, dogum sonrasi sisteme gore daha genisleyebilir
oldugu diisiiniilmektedir. Ustelik fetal idrar akim hizlari, dogumun hemen sonrasi akim
hizina gére ¢ok daha yiiksektir. Ureterlerdeki gegici diigiimler (fetal iireteral katlantilar) de
genellikle  genitotiriner ~ gelisim  siirdilkge  ortadan  kalkmaktadir. ~ Antenatal
hidrotireteronefroz tanisini almis birgok vaka, dogumdan sonra diizelmektedir (54).

Antenatal hidronefroz etiyolojisindeki nedenler Tablo 2.3’ te gosterilmistir (55).

Tablo 2.3 Antenatal hidronefroz nedenleri

Etyoloji Insidans
Gegici/Fizyolojik hidronefroz %50-70
Ureteropelvik bileske obstriiksiyonu %10-30
Vezikoiireteral refli %10-20
Ureterovezikal bileske obstriiksiyonu %5-15
Multikistik displastik bobrek %2-5
Posterior iiretral valv %1-5
Ureterosel %1-3
Diger nadir nedenler (Ektopik iireter, iiretral atrezi, Prune-Belly <%1

Sendromu, polikistik bobrek hastaligi , renal kistler)

Antenatal hidronefrozlu hastalarin  %350-70’ini olusturan en sik neden gecici /fizyolojik
hidronefrozdur. ANH un %10-30’luk kismini iiriner sistemdeki hareketsiz bir boliim, polip
veya damarlarda  ¢aprazlasma sonucunda olusabilen iireteropelvik  bileske
obstriiksiyonlaridir. Vezikotireteral reflii (VUR) antenatal hidronefrozlu hastalarin %10-
30’unda vardir. ANH’un diger nedenleri olan iireterovezikal bileske darligi (UVBD) ve
posterior tiretral valv (PUV) daha nadir gézlenmektedir (56).

Bilateral hidronefrozun erkeklerdeki en sik nedeni posterior iiretral valv (PUV), kizlardaki
ise ektopik obstruktif iireteroseldir. Antenatal hidronefroz ile ayirici tanmnin yapilmasi
gereken durumlar over Kistleri, enterik duplikasyonlar, sakrokoksigeal teratom, duodenal

atrezi, meningosel, hidrokolpos olarak siralanabilir (57).
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2.5.1 Fizyolojik/gegici hidronefroz

Fetiiste gebeligin son trimesterinda viicut sivi bdliimlerinde degisiklik olmakta ve
fizyolojik olarak normalde yiiksek olan hiicre dis1 sivi voliimii bu donemde azalarak
toplam viicut sivisindaki oran1 da diigmektedir. Ayn1 zamanli olarak bobreklerden siiziilen
idrar miktar1 da artarak saatte 50 ml’ye kadar yiikselmektedir. Etiyolojisi tam
bilinmemekle birlikte gegici hidronefroza iireteropelvik bileske veya {ireterovezikal
bileskenin yetersiz maturasyonu ve buna eslik eden fetal idrar olusumunun artisinin sebep
oldugu diistiniilmektedir. Diger embriyolojik etkenler ve anneden gecen hormonlarin
etkilerinin yani sira, artmis olan idrar miktarinin da katkisi ile gebeligin son donemlerinde
bebegin idrar yollarinda fizyolojik bir genisleme olusabilmektedir. Giinlimiizde fizyolojik
hidronefroz ile patolojik hidronefrozun ayirmak igin eldeki olgiitler kesin degildir. Daha
¢ok bazi esik degerler belirleyerek takip ve tedaviyi diizenlemek seklinde bir genel tutum
mevcut (4). Antenatal hidronefroz saptanan hastalarin %35-50’sinde dogum sonrasi
donemde yapilan USG normal bulunur ve bu sebeple bu hastalar dogum sonrasi

takiplerinde erken dénemde takipten ¢ikarilirlar (11).

Toplayici sistemde obstriiksiyon olmadan staz nonobstriiktif dilatasyon (NOD) olarak ifade
edilmektedir. Antenatal donemde hidronefroz tespit edilen hastalarin % 10- 15’inde
saptanir (4). Benign bir durumdur; obstriiksiyon olmadigi igin hidronefrozda artis,
diferansiyel renal fonksiyonda (DRF) azalma beklenmez; cerrahi miidahale gerektirmez;

zamanla kendiliginden diizeldigi diisiiniilmektedir.
2.5.2 Ureteropelvik bileske darhg (UPBD)
a. Tamim

Ureteropelvik bileske darligi renal pelvisten proksimal iiretere dogru olan idrar akiminin
yavaslamasi ve bununla birlikte olusan toplayict sistemin dilatasyonu olarak tanimlanir.
Ultrasonografik olarak iireter genislemesinin olmadigi ve mesanenin normal goriildiigii
bobrek pelvis ve toplayici sistem dilatasyonudur. Ureteropelvik (UP) bileske iist iiriner

sistemde tikanikligin en ¢ok gézlendigi bolgedir (20).
b. Epidemiyoloji

Antenatal hidronefroz tanili hastalarin %11°i gibi az bir kisminda UPBD tespit edildigi gibi
(4), % 65,6’s1 gibi biiyiikk bir kisminda tespit edildigini (58) gosteren yaymlar da
mevcuttur. Insidansi 2000 canli dogumda 1 oldugu bilinmektedir(4). Erkek cocuklarda
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daha sik goriilmektedir (E/K:1/3) (57). % 90 vaka unilateraldir (59).Vakalarin %20-
25’inde cift taraflidir (2).

c. Patofizyoloji

UPBD patofizyolojisinde kanal iginde obstriiksiyon olmasi, iireterlerin fetal gelisimleri
sirasinda olusan dénme anormallikleri, UP bileske ¢evresinde fibréz doku olmasi ya da

bobrek pelvisi lizerinden ¢apraz olarak damar gegmesi gibi nedenler olabilmektedir (60).

UP bileskede intrinsik, ekstrinsik veya sekonder olarak gelisen bir obstriiksiyon, renal

pelvisin ve kalikslerin genislemesine ve nefron kaybina yol agar.

intrensekUPBD: Uretere distan basi olmadan, iireteropelvik bileske bolgesindeki
proksimal iireter liimeni darligi, obstriiksiyonun intrinsik oldugu diisiindiiriir. Bu
obstriiksiyonda, treterin duvarindaki diiz kas miktar1 azalmis, kollajen lif birikimi
artmistir. Bununla birlikte, iireter limeninin fetal yasamin baslarinda kapandigi ve 42.
giinden sonra orta kismindan baslayarak proksimal ve distale dogru rekanalize oldugu
bilinmektedir ve bu siire zarfinda rekanalizasyon basarili bir sekilde olmazsa (inkomplet
rekanalizasyon) {ireteropelvik veya ireterovezikal bileske darligi olusabilir (61, 62).

Ureteral valv, polip gibi intrinsik anomaliler UPBD’1nin daha da nadir nedenlerindendir.

Ekstrensek UPBD: Proksimal {iireterin bobregin alt poliindeki aksesuar bir damar veya

olusum tarafindan disaridan sikistirilmasi ile olusur ancak bu c¢ocuklarda g¢ok nadir

goriilmektedir (4, 63, 64) (Sekil 2.12).
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Sekil 2.12 UPBD’nin ekstrensek ve intrensek tipleri
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Sekonder UPBD: Yiiksek dereceli VUR’a bagli olarak tortiyoze ve dilate olan iireterin
proksimal boliimiindeki kivrilma ve biikiilme nedeniyle olusan darliga verilen isimdir (61,

65). VUR’u olan hastalarin % 15’inde UPBD gosterilmistir (61).

Saglikli bir bireyde, idrar bobreklerden siiziiliip {ireterlerden koordine peristaltik
hareketlerle itilerek mesaneye ulasir. Pediatrik yas grubunda iiriner sistem obstriiksiyonun
en sik nedeni iireterin bir kesiminde (genelde UP bileske bolgesinde) koordine peristaltizm
hareketi olmayan bir lireteral segment olmasidir. Bu bolge idrar akimina karsi direng
olusturur ve idrarin gegmesini engeller. Bazen peristaltizmi bozulmus lireter parcasi, ayni
zamanda daralmis olabilir veya miiskiiler tabakasi gelismemis olabilir. Bu durumlarda da
1yl caligmayan iireter kesiminin i¢indeki idrara karsi uyguladigi basing artar ve idrar

akimina kars1 direng gelisir (61).
d.Darlik Olan Sistemde Renal Hasar Olusum Mekanizmalari

Onceki calismalarda, obstriiksiyon olan fetal bobrekte nefron sayisinda azalma oldugu
gosterilmistir (66). Normal bobrek gelisiminde glomertil sayist artar, kapiller yatak gelisir,
glomeriiller olgunlasir, renin salgilanmasi tiim afferent arteriollerden gerceklesirken sadece
jukstaglomeriiler aparatla smirli kalir, tiibiiler olgunlasma gergeklesir. Kronik tek tarafli
obstriiksiyon tiim bu basamaklarda gecikmeye veya tamamen gelisim basamaklarinin
durmasina sebep olur. Distal tubiiler epitelyal hiicrelerde, farkli mekanizmalarla apoptozis

indiiklenir. Progresif tubiiler atrofi ve intersitisyel fibrozis geligir (61).

Obstriiksiyonun oldugu tarafta renin salinimi artarken, karsi tarafta azaldigi, aktive olan
angiotensin 2 (AT2) reseptorlerinin hiicre biiylimesini yavaglattigi, AT1 reseptorlerinin
biiylime {lizerine olumlu etkilerini antagonize ettigi ve hatta apoptozisi indiikledigi

gosterilmistir (67-69).

Fare modelinde, obstriiksiyon diizeltildikten sonraki 1 ay i¢inde, nefron sayisinda artis
olmadan GFR’nin normale dondiigii gosterilmistir (70). Nefron sayisinda artis olmaksizin
GFR’nin normal olmasi, kalan nefronlarin hiperfiltrasyon yaptigini diisiindlirmektedir.
Obstriiksiyonun diizeltilmesinden 1 yil sonra ise, GFR %80 oraninda azalir, proteiniiri
gelisir (71). Her iki bobrekte de glomeriiloskleroz, tubiiler atrofi, makrofaj infiltrasyonu ve
intersitisyel fibrozis artar. Sonug olarak, piyeloplasti yapilan UPBD’l1 hastalar erigkin

doneme kadar takip edilmelidir.
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e. Tam

Lee ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada antenatal donemde saptanan bobrek genislemesinin
derecesi artttkca dogum sonrasi tanist konulan UPBD derecesinin de arttigini

saptamiglardir (3).

UPBD’da, USG’de pelvikaliektazi saptanmakla birlikte mesane kalinligi ve bosalmasi
normaldir. Ipsilateral iireterde dilatasyon goriilmez. Niikleer renografide, diiiretik ncesi ve
sonrasi, obstrilksiyon olan tarafta ekskresyonun geciktigi veya hi¢ olmadigir goriiliir.
Voiding sistotiretrografisi (VCUG), eger obstriiksiyon varsa ya da VUR birlikteliginde
fikir verebilecegi igin Ozellikle VUR ve PUV tanilarmmidislamak igin yapilir. Retrograd
piyelografi, intraoperatif olarak kullanilan bir tekniktir. UPBD oldugu bilinen ancak distal

tireter degerlendirilemedigi durumlarda kullanilmaktadir (72).
f. Tedavi

Cerrahi tedavi karar1 genel olarak hidronefrozda artig olmasi, sintigrafideki diferansiyonel
renal fonksiyonda (DFR) azalma olmasi ve hastadaki semptomlarin(agri, kontrol altina
alimamayan idrar yolu enfeksiyonu, tas olusumu) varlifina gore verilir. Cerrahi islem

adinamik tireter segmentinin eksizyonu ve reanastomoz seklinde yapilir.
2.5.3. Vezikoiireteral reflii (VUR)
a. Tamm

VUR, idrarin mesaneden geriye dogru normalin tersi bigiminde iireter ve bobreklere
gecmesidir. Primer VUR o&zellikle hamileligin ii¢iincli ve altinct aylar arasinda, idrar
kesesinde duvar ic¢i iireteral tiinel uzunlugunun yetersiz olmasi sonucu olusur. Refliiye
neden olan diger durumlar arasinda ayrica iireteral duplikasyon veya fiireterosel gibi
tireterovezikal islevde anormallige yol agan iireterlerin anatomik bozukluklar1 yer alir.
Sekonder (Edinsel) reflii nedenleri ise, obstriiksiyon nedeniyle mesanedeki basincin
artmasi, enflamasyon, bazi vakalarda da iireterovezikal bileskedeki cerrahi islemler olabilir

(54).
b. Epidemiyoloji

Antenatal hidronefrozdan bagimsiz olarak ¢ocuklarda goriilen en sik tirolojik anomalidir.
VUR, antenatal hidronefroz tanisi olmayan yenidoganlarda %1-3 oraninda saptanmakla

birlikte ANH’U olan c¢ocuklarda bu oran % 10-20’ye, kardesinde VUR olanlarda %30’a
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kadar ¢ikmaktadir (73). VUR’u olan ¢ocuklarin klinik presentasyonu yasa ve cinsiyete
gore farklilik gosterebilir. En sik, idrar yolu enfeksiyonu (IYE) geciren hastalarin (6zellikle
kiz ¢ocuklarinin) arastirilmasi sirasinda saptanir. Saglikli ¢ocuklarm  %1,3’{inde, idrar
yolu enfeksiyonu geciren cocuklarin %8-50’sinde, antenatal hidronefroz olgularmin
ortalama %8,6’sinda, diinya genelinde son donem bobrek yetmezligi tanisi almis olan

cocuklarin %7-17’sinde VUR goriilmektedir (60, 74).

Antenatal USG’nin yaygin olarak kullanilmasiyla beraber daha sik hidronefroz tespit
edilmeye baslanmis ve neonatal donemde bu hastalarin evaluasyonu ile daha sik VUR
gosterilmeye baslanmistir. Ailede VUR 6ykiisii ve ‘asirt aktif” mesanenin arastirilmasiyla

da VUR tespit edilebilmektedir (73).

Amerikan Pediatri Akademisi (75) , 1999°da yayinladigi kilavuza gore 2-24 ay arasi
cocuklar ilk IYE sonras1t USG ve VCUG ile VUR acisindan arastirilmasini dnermektedir.
National Institute for Health and Clinical Excellence Urinary tract infection in children
(NICE)’nin(76) gelistirdigi yeni kilavuzda 6 aydan biiyiik ¢ocuklarda tekrarlayan veya
atipik IYE olmadik¢a goriintiileme yapilmasi &nerilmemekte, 6 aydan kiigiik bebeklerde
ise ilk ITYE’den sonra 6 haftalik siire igerisinde renal USG o6nerilmektedir. VUR birgok
hastada kendiliginden diizelme egilimindedir. Ileri dereceli VUR’larin %20’si 2 yas
sonunda spontan kaybolur. Diisiik dereceli VUR olgularinda bu oran daha yiiksektir (77).

c. Patofizyoloji

VUR primer olarak anatomik agidan yetersiz iireterovezikal bileskeye bagli olabilecegi
gibi, infravezikal bir obstriiksiyona sekonder olarak da karsimiza ¢ikabilir. Primer VUR,
konjenitaldir ve altta yatan ndromiiskiiler veya obstriikktif bir patolojiye bagli degildir.
Sekonder VUR intrensek fireterovezikal anomali olmaksizin, iiretral obstriiksiyon;
noromiiskiiler hastalik veya anormal iseme paternlerinin sonucu olarak mesane
dinamiklerinin bozulmasiyla olusur (72). Konjenital VUR 6zellikle erkeklerde daha siktir
ve genellikle renal displazi ile iligkilidir (73).

Saglikli bireylerde iireter mesaneye egimli girer ve mesanenin arka yan bolgesine
acilmadan once mesane kasi icinde (intramural iireter) ve mukozanin alt kisminda
(submukozal iireter) seyreder. Normalde intramural/submuozal {ireter orami 1/5’dir.
Submukozal iireter esnektir ve mesane mukozasi ile detruser kasi arasinda sikisir ve
basiyla kapanarak idrarin mesaneden treter ve bobreklere kagisina izin vermez. Eger

submukozal tireter dogustan kisa ve mesaneye dik giriyorsa veya mesane i¢ine acgilim yeri
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normal yerinden farkliysa ‘dogustan’ ya da ‘primer’ VUR meydana gelir (Sekil 2.13).
Ureterin submukozal olarak katettigi mesafe ne kadar kisa ise VUR olasiigi o kadar

yiiksektir (31).

Reflii (+)

Olasa
refli
& A/ ) Rofl
A (,,“,_.___‘,?_,‘;“_____,__7_‘___ s ~efli (-)

Sekil 2.13 Ureteral orifisin normal ve anormal yerlesimi. (A) Normal iireterovezikal

birlesim, (B) Primer vezikoiireteral refliide tireterovezikal birlesim yeri

Bu yapisal bozuklugun sebebi embriyolojik gelisim sirasinda, iireterik tomurcugun,
mezonefrik kanaldan mesaneye olmasi gerekenden daha yakin bir konumdan kdken almasi
ile intravezikal boliimiin kisa olmasi ile ilgilidir. Bu noktanin konumu genetik olarak tespit
edilmektedir (32).

Normalde, iireterovezikal kavsakta bir valv mekanizmasit vardir. Mesane bosalirken,
tireterin intramural kisminin liimeni kapalidir ve bu sayede reflii olmaz. Reflii olan iireterin
intramural kismi, daha lateral ve yiiksek yerlesimli olup, uzunlugu kisadir. Antireflii
mekanizmasinin etkinligi dogrudan intramural {ireterin uzunlugu ile orantilidir. Ureter diiz
kas dokusu mesane trigon bolgesine kadar uzanmakta ve diger iireter kas dokusu
fibrillerini ag seklinde sarmaktadir. Fibrillerin birbiri ile etkilesimi iireterlerin mesaneye
fiksasyonunu saglamaktadir. Submukozal iireterin mesanenin idrar ile dolmasiyla
sikigtirilmasi reflityii engelleyen diger bir mekanizmadir (65). Noropatilerde, yiiksek
intravezikal basing iireterovezikal bileskeyi bozarak antireflii mekanizmaya zarar verebilir.
Disfonksiyonel iseme sonucu da intravezikal basing artarak VUR’a neden olabilir (78).
VUR derecelendirilmesi Tablo 2.4’te ifade edilmistir (Sekil 2.14) (78).
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Tablo 2.4 Vezikotireteral Reflii (VUR) derecelendirilmesi (Uluslararasi reflii

derecelendirme sistemi)

* Evre 1 VUR: reflii renal pelvise ulasmaz, iireter dilate degildir.

* Evre 2 VUR: reflii renal pelvise kadar ulasir, ancak dilatasyon yoktur.

* Evre 3 VUR: dilate iiretere reflii vardir ve/veya kalikseal fornikslerin az bir kismi1
korlesmistir.

* Evre 4 VUR: belirgin dilate iiretere reflii vardir. Kalikseal fornikslerin keskin agisi
kaybolmustur ancak birgok kalikste papillalar izlenmektedir.

* Evre 5 VUR: masif reflii vardir, iireter tortiyoze olup papillalarin goriintiisti

bozulmustur.

BENR

Sekil 2.14 SFU’ya gore VUR derecelendirilmesi

Ureterin bu intravezikal bliimii, valv mekanizmasinin kompetansinin artmasi ve gocugun
biiyiimesi ile birlikte uzayarak biiylik ¢ocuklarda VUR’un spontan rezoliisyonu ile
sonuglanir. Spontan diizelme oranlari, refliiniin derecesiyle ilgilidir. Diisiik dereceli
refliilerde diizelme oranlar1 10 yasina gelindiginde %80 dolayinda iken, bu oran evre 3 ve
ustii reflillerde % 40 dolayindadir. Cift toplayict sistemlerde, alt segment lireter acikligi

anormal yerlesimli olup, bu durum VUR riskini artirir (79).
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PUV’u olan erkeklerin yarisinda VUR vardir, PUV’un diizeltilmesiyle birlikte VUR’larin
%350’si diizelir. Noropatilerde, yiliksek intravezikal basing iireterovezikal kavsagi bozarak

antireflii mekanizmaya zarar verebilir. Disfonksiyonel iseme sonucu da intravezikal basing

artarak VUR’a neden olabilir (80).
d.VUR olan sistemde renal skar olusum mekanizmalari

VUR olan hastalarda sik idrar yolu enfeksiyonu, hipertansiyon, proteiniiri, renal yetmezlik
gibi komplikasyonlar gelisebilir. VUR ile beraber olan renal hasara, reflii nefropatisi denir

(81).

Renal skar, konjenital veya akkiz renal parankim hasarin1 ifade etmektedir. VUR
varliginda, atesli IYE gegiren hastalarin % 80-90’inda niikleer renogramda renal skar

bulgular1 mevcuttur.

Kisa bir intramural tiinel olmasi veya tiinelin olmamast VUR’a neden olabilir.
Embriyolojik iireteral c¢ikinti, yanlis yonde yiikselerek mesane trigonunda lateral bir
intramural iireteral tiinel olusumuna ve ayni1 zamanda normal santral renal blasteme penetre

olmay1 bagaramayarak hipoplastik veya displastik bobrege neden olabilir (82).

Renal skar1 agiklamak i¢in bir¢ok patogenez ileri siirlilmiistiir. Renal skar, yiiksek basingl
steril refliiden ve suyun barotravma etkisinin yol ac¢tig1 immiinolojik bir cevaba sekonder
meydana gelebilecegi gibi, renal papilla ¢evresindeki infekte idrarin intrarenal refliisii
(IRR) sonucu renal parankimal hasar ve inflamasyon sonucu da meydana gelebilir (81).
IRR, idrarin renal pelvisten, papillalara, toplayict kanallara ve renal tubiillere retrograd
akimmi ifade eder. IRR iist ve alt pollerde daha sik goriiliir. IYE varliginda olusan
inflamatuar yanit renal skardan sorumludur. Primer VUR’da oldugu gibi, intravezikal
basing yiiksek olmadig: siirece, renal papillalara olan steril refliiniin skar olusturmadigi;
skarin ancak IYE varliginda olusabilecegi diisiiniilmektedir. VUR, bakterilerin mesaneden
bobrege gecisini saglayarak, rekiirren akut piyelonefrite ve buna bagli renal skara neden
olabilir. IYE varliginda, bobrekte bakterilere karsi immiin bir cevap baslar. Bakteriyel
endotoksin, kompleman aktivasyonuna ve bdylece bdlgeye graniilositlerin migrasyonuna
neden olur. Bakteriler fagosite edilip oldiriilirken agiga ¢ikan toksik enzimler ve
stiperoksit radikalleri, renal hasara yol agar. Ayrica intravaskiiler graniilosit agregasyonu
sonucu fokal parankimal iskemi ve takiben reperfiizyon hasari gerceklesir. Ozetle toksik

enzimler ve iskemi iliskili hasar sonucu renal skar olusur.
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Giiniimiizde, VUR derecesi arttikca ve gecirilen IYE sayis1 arttikca skar olusumunun
arttig1 bilinmektedir (81).

VUR olan hastalarda 5 yas altinda skar olusma olasilig1 daha yiiksektir. Ozellikle 1 yas
altinda IYE varhginda semptomlar nonspesifik oldugundan ve immiin sistem yeterince
gelismemis oldugundan renal skar olusumu daha fazladir. VUR’un spontan rezoliisyonu, 5

yasin altinda olmaktadir (82).

Ulkemizde kronik bébrek yetmezliklerinin (KBY) %32,4’iiniin, VUR’a sekonder olustugu
tesbit edilmistir (49).

e. Tam

VUR tani ve tedavisinin temelini goriintiileme yontemleri olusturur. Bu da standart bobrek
ve mesane ultrasonografisi, VCUG ve renal niikleer taramalar1 igerir. Tanidaki altin
standart bugiin bile ilk olarak VCUG’dir. Son zamanlarda VCUG esnasindaki nispeten
yiikksek doz radyasyona maruziyet endisesi nedeniyle radyoniiklid sistografi ¢aligmalari
yapilmistir. Bu girisimsel goriintiilemede radyasyon dozu diisiik olsa da mesane ve
iiretranin anatomik konfiglirasyonu ve detaylandirilmasi yeterince saglanamadigi i¢in
siirli kullanima sahiptir. Dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) ve her iki bobrek arasindaki
kortikal doku ve diferansiyel fonksiyonu gostermek i¢in en iyi niikleer ajandir. DMSA
proksimal renal tiibiiler hiicreler tarafindan absorbe edilir. Inflamasyon veya skar
alanlarinda DMSA maddesi tutulumu zayif goriiliir. izlem siirecinde gelisecek yeni
durumlar karsisinda tedavinin ¢ok degiskenlik gosterebilmesi nedeniyle tan1 aninda DMSA
yapilmas1t muhakkak onerilmektedir. Ardisik olarak ¢ekilen DMSA’larla yeni gelisen skar
alanlar ortaya konulabilir. Ancak IYE’nin akut enfeksiyon déneminde DMSA’nin
prediktif 6zelligi azalmaktadir. USG ile iireterde reflii gosterilebilir. Uriner USG bulgulari,
refliili hastalarin %75’inde normaldir. Normal {iriner sistem USG VUR’u asla ekarte
ettirmez (83).

f. Tedavi

VUR tanist olan hastalarin gilintimiizdeki takibinde dikkat edilmesi gereken en Onemli
nokta, VUR’un renal skar olusmasinda bir risk faktorii olmasidir. Clinkii VUR, bakterilerin
mesaneden bobrege gecisini saglayarak, rekiirren akut piyelonefrite ve buna bagli renal
skara neden olabilir. Renal skar ise hipertansiyon ve kronik bdbrek hastaligi icin risk

faktortdiir. Ayrica VUR, erken prenatal donemde olusursa renal displaziye neden olabilir
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(84). Bu bilgilere dayanilarak farkli tedavi yaklasimlari gelistirilmistir. Konservatif

(cerrahi olmayan) ve cerrahi tedavi olmak {izere iki ana yaklagim vardir.
Konservatif Medikal Tedavi ve Proflaksi

Cocugu tekrarlayan IYE’den korumak konservatif tedavinin amacidir. VUR genellikle
diisiik dereceli ise spontan diizelir, bilateral ve yiiksek grade ise diizelme oram ¢ok
diisliktiir. 1 ve 2.derece VUR, daha sik spontan remisyona ugrar ve skar olusturma olasilig1
cok diistiktiir. Dolayisiyla ilag tedavisi veya ilagsiz izlem konusunda karar aileye birakilir
(85). Ozellikle bir yas altindaki hastalarda her derece refliide renal skar egilimi yiiksek
oldugu i¢in proflaksi verilmesi onerilir (84). Tedavisiz izlemde, IYE gelisimini engellemek
amactyla, diisiik doz antibiyotik kullanilmaktadir. Ik 6 ayda ampisilin ve amoksisilin, daha
sonra trimetoprim-sulfametaksazol, nitrofurantoin veya sadece trimetoprim tercih
edilmektedir. Izlem altinda antibiotik proflaksisi ile takip edilen hastalarda sivi aliminda
artig,genital hijyene dikkat, sik ve diizenli idrar yapma, konstipasyonun 6nlenmesi gibi

tedbirlerin 6nemi ailelere anlatilmalidir (86).
Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavinin amaci, yeterli uzunlukta bir submukozal tiinel olusturmaktir.

Endikasyonlari:

- Birinci y1lin sonunda Evre 4 ve 5 VUR olarak kalan hastalar

- Tekrarlayan IYE’lere neden olan VUR’lu hastalar

- Divertikiil icine agilan iireter veya diger anatomik bozukluklar
- VUR ile birlikte iireteral obstriiksiyon (PUV)

- Proflakside uyumsuzluk veya takip zorlugu

Cerrahi tedavi yoOntemleri ise mesane ve lreter arasinda reimplantasyon
(lireteroneosistostomi) agik cerrahisi veya endoskopik yontemle iireterin submukazal
kismma bir madde enjeksiyonu ile iiretere reflii Onlenmeye c¢alisihr (endoskopik

reimplantasyondur) (Sting- Subureteric transurethral injection) (87).
2.5.4. Ureterovezikal Bileske Darhig (UVBD) /Megaiireter

Ureterovezikal bileske, iireterin distal ucu ile mesanenin anatomik olarak birlestigi yerdir.

Ureterovezikal bileske darlig1 distal iireter ile mesane birlesim yerindeki darlik sonucu
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olusan obstriiktif lezyonu ifade eder. UVBD primer olabilecegi gibi, iireterin distan
komprese oldugu mesane duvar kalinlagmasi (posterotiretral valv, norojenik mesane) gibi
durumlarda sekonder olarak da goriilebilir. UVBD ayni zamanda obstriiktif megatireter
olarak da isimlendirilir. Konjenital megaiireter ise dilate olmus iireteri tanimlar,
nonrefluksif-nonobstriiktif (idiopatik), refliiksif-obstriiktif, nonrefliiksif-obstriiktif ve
refliiksif-obstriiktif olabilir. Obstriiktif megatireter distal iireterde kas yapisindaki
peristaltizmin olmadigi bir segmentin varligi sebebiyle meydana gelir. Obstriiktif
megaiireter ve UPBD’nin spontan rezoliisyon gostermesi her iki patolojinin de ayni
etiyolojiden; peristaltik fonksiyondaki maturasyonel gecikmeden kaynaklandigini
diistindirmektedir. UPBD’a gore daha az siklikta goriilmektedir. Erkeklerde kizlardan 4
kat daha fazla goriilmektedir ve g¢ogunlukla sol tarafta goriilmekle birlikte hastalarin
%25’inde cift taraflidir (24). UVBD USG’de iist iiriner sistem genislemesi olarak goriiliir.
Etiyoloji agisindan altta yatan PUV, VUR, norojenik mesane gibi sebepler arastirilmali ve
tedavi altta yatan patolojiye gore planlanmalidir. Primer UVBD ve megaiireter igin
UPBD’de oldugu gibi konservatif izlem goriisii agirlik kazanmigtir (88). Obstriiksiyon
olmadig1 siirece, megaiireter antibiyotik proflaksisi ve belirli araliklarla radyolojik
goriintiileme yontemleri ile takip edilir. Cerrahi tedavi obstriiksiyon olan distal segmentin

eksizyonu ve iireterin reimplantasyonu seklinde yapilmaktadir (59).
2.5.5. Multikistik Displastik Bobrek (MKDB)

Bobregin radyolojik olarak bir¢ok kist icerip displastik goriilmesi seklinde tanimlanir.
Renal parankim kaybolmustur, yerinde ¢ok sayida kist mevcuttur ve bdbrek
nonfonksiyonedir. Ureter atretiktir. Insidans1 4000 canli dogumda 1’dir (89). Prenatal
hidronefroz vakalarinin % 2’sinde saptanir(4, 89). Erkeklerde daha siktir (2/1) ve olgularin
%90’1nda tek taraflidir.

Multikistik displastik bobrek, genellikle alt iiriner sistem gelisim anomalileri ile iliskili
olup, unilateral veya bilateral goriilebilir. Unilateral olan tipi islevsel olmayip, karinda kitle
seklinde saptanir. Histolojik olarak, belirgin olmayan ya da az miktarda bobrek dokusu ile
kistik olusum saptanir. Prenatal tan1 ultrasonografi ile konur. Ayrica birlikte VUR, bifid
pelvis, mesane divertikulumu, inkomplet iiretral duplikasyon, hidronefroz gibi karsi iriner
kanal degisiklikleri, barsak malrotasyonu ve konjenital kardiyopatiler gibi anomalilerin de

birlikte goriilebilecegi bildirilmektedir (90). Genelde sol tarafta olur. Karsi taraftaki
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bobrekte % 3- 12 oranda UPBD, en sik % 18- 43 oraninda VUR saptanir. Dolayisiyla
MKDRB varliginda VCUG onerilir (59).

MKDB, UPBD’na bagl goriilebilen bobregin kistik olusumundan ayirt edilmelidir, ¢iinkii
MKDB’de cerrahi tedavi tercih edilmez. UPBD’nda USG yapildiginda, santral bir
dominant kist ve c¢evrede kiiclik kistler goriilebilirken; MKDB’de farkli biiytikliiklerde
ancak gelisigiizel dagilmis kistler goriiliir. Ayrica niikleer renogram yapildiginda

MKDB’nin fonksiyon gérmedigi (DFR < % 10) saptanir (91).

Multikistik displastik bobrekler genellikle zaman i¢inde involiisyona ugrar. Bir boliimi 5
yasinda USG’de goriinmeyecek kadar kiiciiliir. Bu nedenle asemptomatik olgularda cerrahi
girigim Onerilmez ancak semptomatik olan veya giderek biiyiiyen biiyiik bobreklerin
cerrahi olarak ¢ikarilmasi gerekebilir (92). Non fonksiyonel kitlenin tedavisinde, kitlenin
araliklarla izlemi seklinde konservatif yaklagim giindemdedir. Kontrol altina alinamayan

enfeksiyon ve hipertansiyon durumunda, kitlenin ¢ikarilmasi 6nerilmektedir.
2.5.6. Posterior Uretral Valv (PUV)

Posterior tdretral valv siit ¢ocuklugu donemindeki erkek bebeklerde idrar ¢ikis yolu
darliginin en sik goriilen yapisal nedenidir (93). Posterior iiretrada membran seklinde
katlantilarin neden oldugu tikanikliklar ile meydana gelen konjenital valvuler bir
obstriikksiyondur (19). Posterior iretrada genisleme ile birlikte mesane duvarinda
kalinlagma, treterlerde iki yanli genisleme ve bobreklerde bilateral displastik parankim
degisiklikleri gibi ultrasonografik bulgularin tespit edildigi erkek bebeklerde en 6nemli
bilateral hidroiireteronefroz nedenidir. Sikligi 1/5000-1/8000 dogumda bir olarak
bildirilmektedir (94). Antenatal hidronefrozlu olgularin %1’ini olusturur (4). Antenatal 3.
trimesterdan sonra tespit edilmesi daha iyi prognoz gosterir (95). Antenatal dénemde
yapilan USG’de tipik bulgular saptandiginda Prune Belly Sendromu, ileri derecede VUR,
kloakal anormallikler gibi durumlarin ayirici tanist yapilmalidir (24). Oligohidramnios
gelismesi durumunda, fetal akciger gelisemeyecegi i¢in, intrauterin cerrahi tedavi
gerekebilir. PUV acil yasami tehdit edici tablolara neden olabilecegi gibi uzun dénemde
bobrek ve mesane gelisimini de olumsuz etkilemektedir. Oligohidramniyos olan erkek
yenidoganlarda PUV ve diger mesane c¢ikis obstriiksiyonlar: diisiiniilmelidir. Bu olgularda
postnatal incelemelerin hizla tamamlanarak taninin konulmasi ve erken cerrahi miidahale
yapilmasi gerekir. Ozellikle bilateral ciddi hidronefroz ve oligohidramnios ile dogan erkek

bebekler, acil tibbi miidahale gerektirebilir. Bu hastalarda akciger immatiirasyonuna bagl
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pulmoner yetmezlik ve elektrolit dengesizligi diizeltilmeli, {iriner kateterizasyon yapilarak
idrar ¢ikisi takip edilmelidir. Tan1 VCUG ile kesinlestirildikten sonra transiiretral cerrahi
ablazyon yapilmalidir. PUV’lu yenidoganlarda, bobrek fonksiyonlarinin korunmasi ve
sepsisin dnlenmesi i¢in idrar akiminin bir an 6nce saglanmasi 6nemlidir. Bu amagla, valvin
ortadan kaldirilmasina yonelik cerrahi girisim (valv ablasyonu) planlanincaya kadar
mesane kateterizasyonu ile idrar drenaji saglanmalidir (96). Bu islem iretra yolu ile
yapilamazsa suprapubik kateter yerlestirilir. Baz1 merkezlerde vezikostomi uygulanmaistir;
ancak ileride mesane fonksiyonlarinin daha iyi korunabilmesi i¢in vezikostomi ve yiiksek
diversiyondan kagmmak gerektigi bildirilmistir (97). Onceki yillarda mortalitesi oldukca
yiikksek olan PUV, ultrasonografinin rutin olarak kullanima girmesiyle mortalite orani
azalan, tanis1 erken konulan ve anne karninda tedavisi yapilabilen bir dogumsal anormallik
haline gelmistir (94, 98). Son yillarda bu anormalligin tanisi antenatal déonemde USG
disinda MRG ile desteklenmekte ve bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

yapilabilmektedir.
2.5.7. Ureterosel

Ureterin intravezikal distal boliimiiniin kistik dilatasyonudur. Antenatal hidronefrozlar
icinde %2 oraninda saptanir. Ureterosel daha sik kiz ¢ocuklarda goriilmekte (kiz/erkek:
4/1) ve %80 oraninda cift toplayici sistemle birliktelik gostermektedir. Genellikle bobregin
iist poliinii drene eden iireterin distal boliimiinde bulunur ve tek tarafli {ist pol hidronefrozu
gorlintiisiine neden olur. Bazen biiyiik iireterosele bagli mesane ¢ikisinda obstriiksiyon
gelisirse cift tarafli hidronefroz da goriilebilir (99). Ureterosel antenatal USG’de veya ilk
defa postnatal USG’de goriilebilir.  VCUG ile saptanabilir. Cift toplayict sistemde
iireteroselin baglantili oldugu bobrek {iist polii genellikle displastiktir. Giliniimiizde tani
daha c¢ok antenatal donemde konulmaktadir. Antenatal tani1 konulmasi ile dogum sonrasi
erken donemde iireteroselin transiiretral endoskopi ile tireterin insizyonu yapilarak mesane
igindeki kistik goriiniim ve hidroiireteronefroz giderilir. Ust pol nonfonksiyone ise daha
sonra hemiiireteronefrektomi yapilir. Antenatal tanili olgularda nefrektomi orani %16’dir

(100).
2.5.8. Prune Belly Sendromu

Karin 6n duvari kaslart yoklugu ve bilateral inmemis testis ve dilate lireterlerle karakterize
bir sendromdur. USG’de bobrekler, mesane ve iireterler degerlendirilmeli ayrica ek

anomaliler agisindan kardiopulmoner inceleme yapilmahidir (101). Abdominal duvar
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zayifligi ve inmemis testis Prune-Belly Sendromu’nu akla getirmelidir. 30.000- 40.000
canlt dogumda bir goriiliir. Bobrekler hastalarin yarisinda normal, yarisinda hipoplastik ya
da displastiktir. Ust {iriner sistemdeki dilatasyon obstriiksiyona bagli olmamakla birlikte
intrauterin donemdeki mezensimal dokunun gelisimsel anomalisine baglidir. Olgularin

%75’inde VUR eslik etmektedir (102).
2.5.9. Ektopik iireter

Ureterin normal anatomik olarak agilmasi gereken yer disinda baska bir anatomik bélgeye
acilmasi olarak tanimlanir. Ipsilateral hidronefroz ve iireteral dilatasyon eslik eder.
Ureterosel gibi bobregin {ist poliinden ¢ikar, %80 oraninda renal duplikasyonla birliktelik
gosterir. Mesane boynuna, vajene, posterior lretraya agilabilir. Cerrahi tedavi ile

diizeltilebilir (59).
2.6. Goriintileme Yontemleri

Postnatal asemptomatik yenidoganlarin antenatal ultrasonografi ile arastirmalariyla beraber
fetal renal anomalilerin tespit etme oranmi zamanla artmustir. Hidronefrozu antenatal
donemde saptanabilen yenidogan bebeklerin ¢cogu asemptomatik, fizik muayene bulgulari,
idrar tahlili ve kreatinin degerleri normal, herhangi bir iirolojik veya renal patolojiyi
destekler bulgulari olmayabilir. Fakat tanisal amagli radyolojik tetkiklerin gelisimiyle

asemptomatik antenatal olgularin takibi hidronefrozun degerlendirilmesini kolaylastirmistir

(103).
2.6.1. Ultrasonografi (USG)

Ultrasonaografi antenatal hidronefroz tani ve izlem siirecinde olduk¢a Gnemli bir role
sahiptir. USG, i¢ organlari insan kulagmin isitemeyecegi kadar yiiksek frekansli ses
dalgalarin1 kullanarak goriintiileyen bir yontemdir (104). Radyasyon icermedigi igin
gebelerde ve gocuk hastalarda sik tercih edilmektedir (104). Degerlendirme kullanan kisiye
baglidir ve tecriibe gerektirir. USG ile inceleme antenatal donemde 5 MHz transdiiser,
postnatal donemde 3.75 MHz transdiiser kullanilarak yapilir. Fizik prensip olarak
ultrasonografi cihazindan gonderilen ses dalgalari organlar tarafindan emilir ve yansitilir.
Geri donen dalgalar cihaz tarafindan algilanir. Yansiyan dalgalar organdan organa degisir
bu nedenle farkli goriintiiler olusur. Bu goriintiiler sonografik olarak “ekojenite” olarak
adlandirilirlar. Normalde her organin belirli bir eko yapis1 vardir. Bobreklerin ekojenitesi

karaciger ile karsilastirilarak belirlenir (2). Yenidogan donemi disinda bobrekler karacigere
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gore daha diisiik eko yapisindadir. Rutin bir incelemede bdbrekler uzun eksenlerinde ve

aksiyel planda, mesane ise supin pozisyonda goriintiilenir (50).

Ust iiriner sistem degerlendirilmesinde genislemenin saptanmasi énemlidir. Bébreklerin
uzun ve kisa eksenleri dlgiilerek yasa gore normal degerlerle karsilastirilir. Ultrasonografi
ile st liriner sistem (bobrek boyutu, korteks kalinligi, pelvik dilatasyon, Antero- Posterior
cap), ureter (UPBD ve UVBD, iireter dilatasyonlar1), mesane (PUV, norojenik mesane)

gibi olusumlarin degerlendirilmesi yapilabilir.

Hidronefroza yonelik USG degerlendirilmesinde hidronefrozun derecesi, bobregin AP
cap1, bobrek parankiminde incelme olup olmadigi, iireterler, mesanenin dolu veya bos
oldugu, mesane duvarinda kalinlasma olup olmadig1 ayrintili bir sekilde belirtilmelidir.
Ormegin mesane doluyken yapilan USG’de hidronefroz saptanirken, ayn1 hastaya mesanesi

bosken USG yapildiginda hidronefroz saptanmayabilir.

Fizyolojik oligiiri ilk birka¢ giinde oldugu i¢in tani1 zorlugu olabilecegi ve USG
incelemesinin postnatal ikinci giinden sonra yapilmasi gerektigi bildirilmektedir (105).
Uygulamada postnatal USG tetkikinin birinci haftanin sonunda yapilmasi 6nerilmektedir.
Ancak, bu gilinlerde hastaya ulasilmasi zor olacaksa, 48. saatteki inceleme de kabul
edilebilir (59). Se¢ilmis baz1 olgularda ise ilk USG incelemesinin dogumdan sonraki ilk
giin i¢inde yapilmasi gereklidir (106, 107). Bunlar:

1. Iki tarafli agir prenatal hidronefrozlu (3. trimesterde pelvis ¢ap1 > 15 mm)
veya tek bobrekli olup agir hidronefrozu saptanmis olgular,

2. Hidronefrozun derecesine bakilmaksizin mesane ¢ikis obstriiksiiyonunu
diistindiiren bulgu (oligohidramniyos, tireter dilatasyonu, mesane duvar
kalinlagmasi, iireterosel) saptananlar,

3. Renal kist ve ekojenite degisikligi gibi bobrekte fonksiyon kaybina isaret

eden bulgusu olanlardir.

USG iireteral obstriiksiyon, lireterosel, megaiireter, PUV hakkinda fikir verebilir, VUR
saptanabilir. IYE varhiginda, piyelonefrit ve perirenal apse olup olmadigimi saptamada
kullanilabilir. Ultrasonografi biyopsi ve girisimsel islemlerde de basariyla kullanilmaktadir

(104).

Ultrasonografi, antenatal hidronefroz tanisinda ilk basamak goriintiileme yontemidir (43).

Ancak akilda bulundurulmasi gereken; USG’nin {iriner anomalileri, VUR’u, renal skari
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gostermedeki sensitivitesi % 37-42’den daha fazla degildir (108). Ayrica erkek ¢ocuklarda
PUV degerlendirmesi acgisindan {iretrayr  goriintileyemez ve yenidoganlarda
degerlendirmesi zor bir iglemdir. Rutin yapilan ultrasonografi ile bobrek ve idrar yollarinin
dogustan anormalliklerinin dogum oncesi donemde %0,1, dogum sonrasi donemde ise

%1°den daha fazla oranda saptanabildigi bildirilmistir (48).

Antenatal donemde f{ist {iriner sistem ve mesane sonografik olarak 15. gebelik haftasinda
gorliniir hale gelirken bobrek pelvisi ve kortikomediiller farklilasma gebeligin 20.
haftasinda ger¢eklesmektedir (104). Yapilan ¢alismalarda dogum oncesi ikinci ve tigiincii
trimester doneminde yapilan ultrasonografilerin anormallikleri saptamada 6nemli oldugu
vurgulanmaktadir (109, 110) .

USG kullanimi sonucu antenatal donemde yapilan c¢alismalarda driner sistem
obstriiksiyonlarinin tanist artmis olup postnatal kolay uygulanabilir olmasindan dolay1

hidronefroz tanisi i¢in tarama amagh kullanilabilecegi bildirilmektedir (111).

Hidronefrozda, temel olarak ultrasonografik bulgulara gore iki farkli simiflama sistemi
vardir (Bkz. ‘hidronefroz tanimi’). Renal USG ile hidronefrozun derecelerinin ayirt
edilmesi bazi zorluklar gosterir. Olglimlerin hassasiyeti, hastanin hidrasyon durumu,
mesanenin doluluk durumu, pelvisin malrote olmasi, pelvikalisiyal genislemenin intrarenal

veya ekstrarenal olmasi, bebegin ajite olmasi gibi birgok faktorden etkilenir (112).

USG’nin non invazif olmasi, sedasyona ihtiya¢ olmamasi ve gerektiginde yatak basinda
uygulanabilir olmasi, anatomi hakkinda bilgi vermesi avantajlaridir. Dezavantaji USG’nin
yapan kisiye gore farklilik gosterebilmesi ve iyi bir gelisimsel anatomi bilgisi ve deneyim

gerektirir. Diger bir dezavantaji ise bobrek fonksiyonu ile ilgili bilgi vermemesidir (113).
2.6.2.Voiding Sistoiiretrografi (VCUG)

Voiding sistoiiretrografi, retrograd yolla kontrast madde verilerek ¢ocuklarda {iriner
sistemin radyolojik degerlendirilmesinde ikinci siklikta kullanilan goriintileme yontemidir.
Ik olarak 1900lii yillarda kullanilmaya baslanan bu ydntem mesane ve alt {iriner sistemin
incelenmesinde yardimcidir. Bu tetkik; obstriiktif ya da obstriiktif olmayan hidronefrozun
ayirict tanisinda, VUR, PUV gibi iiriner sistem hastaliklarinin tanisinda altin standarttir

(113). Dogum sonrast donemde yapilan bir tetkiktir.

Islem 6ncesi hastadan tam idrar tetkiki (TIT) ve idrar kiiltiirii (IK) alinir. Islem sonrasinda

enfeksiyonun yukari taginmasi ve piyelonefrit gelisme riskini azaltmak amaciyla 6nceden
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alinan TIT ve IK’niin normal olmast istenir. IYE olmadig1 saptanan hasta sirt {istii yatirilir,
genital bolgesi temizlenir. Mesaneye iiretra yoluyla steril sonda (5F-8F beslenme sondasi)
takilir. Mesane bosken diiz karin filmi ¢ekilir. Bazal goriintii alindiktan sonra, hastanin yasi
temel alinarak hesaplanan mesane kapasitesinin ([yas+2] x 30) 1/5’i kontrast madde, geri
kalan1 serum fizyolojik olacak sekilde sivi hazirlanarak mesane doldurulur. Floroskopik
yontemle ardigik goriintiiler alinir. Mesane doluyken ortaya ¢ikan refliiler “diisiik basingl
reflii” olarak tanimlanir. Mesane distandii oldugunda VUR varligin1 gostermek icin oblik
filmler, tireterosel varligini tespit etmek i¢in yan filmler ¢ekilir. Takiben hasta iserkenfilm
cekilir ve mesane ve iiretra degerlendirilir. Iseme sirasinda ortaya ¢ikan refliiler ise
“yiiksek basingli reflii” olarak tanimlanir. Son olarak iseme sonrasinda mesanede ve list
tiriner sistemde rezidii kalip kalmadigin1 anlamak i¢in yeniden karin filmi ¢ekilir (114).
Islem yaklasik 30 dakika iginde tamamlanir. Hasta islem sirasinda radyasyona maruz

kaldigindan gonadlar korunmalidir.

Bilateral hidronefroz, dubleks bobrek ya da iireterosel, hidroiireter, iireter veya mesane
duvar1 kalinlagsmasi, anormal bobrek parankimi, tanida siiphe olmasi gibi durumlarda

voiding sistotiretrografi yapilmasi planlanmalidir (101).

Antenatal hidronefroz tanis1 olan bebeklerde genisleme bilateral ise, hidroiireteronefroz
gelismisse ayrica antenatal genislemenin unilateral oldugu hastalar IYE gecirirlerse veya
UPBD tanistyla operasyona verileceklerse VUR tespiti icin VCUG ¢ekilmesinin uygun
olacagi belirtilmektedir (115).

USG’nin aksine invazif ve hasta agisindan stresli bir islem olan VCUG ¢ekiminde hasta
radyasyona maruz kalmaktadir. Ayrica IYE varliginda tetkik ertelenir. Tetkikin bu sekilde
ertelenmesi taninin ve tedavinin gecikmesine neden olabilir. Bu dezavantajlarinin yaninda,
obstriiktif ve nonobstriiktif hidronefrozu ayirmadaki basaris1 ve obstriiksiyon varliginda

altta yatan nedene yonelik fikir verebilmesi avantajlar1 da vardir.
2.6.3.Niikleer Tip Tetkikleri

Hidronefrozda, sintigrafik inceleme ile obstriiktif ya da nonobstriiktif dilatasyonlarin
ayirimi yapilabilmektedir. Hidronefroz takibinde sintigrafik yontemler olarak renal kortikal
sintigrafi ve ditiretik radyoniiklid sintigrafi kullanilir. Bunlar hastaya radyoaktif madde
isaretli, bobreklerde tutulan bir madde verilmesini takiben gama kamerayla radyoaktif

madde sayiminin yapildigi tetkiklerdir (66).
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a.Diiiretik Renogram

Diiiretik renogramin amaci, potent bir diiiretik olan furosemidin intravendz verilmesinden
sonra alinan seri goriintiilerde gergek bir obstriiksiyona bagli staz ile obstriiksiyon

olmaksizin stazi ayirt etmektir.

Islem oncesinde hastanin hidrasyonunun iyi olmasi gerekir. Bu amagla gerekirse gekim
oncesinde 10-15 cc/kg serum fizyolojik intravendz yoldan verilerek hidrasyon saglanir.
Siirekli drenaj i¢in hastanin tiriner kateterizasyonu gerekebilir. Hasta, goriintiileri kaydeden
kamera arkada olacak sekilde sirt iistii yatirilir. Islem esnasinda nce Tc- 99 isaretli
radyofarmasotik 100Uci/kg dozunda intravendz yoldan verilir. Takiben gama kamerayla
seri goriintiiler alinmaya baslanir (116). Enjeksiyon sonrasinda idrar yollarinin tam olarak
bosaltilmas1 ve tikayici hastaliklarinin diglanmasi i¢in ditiretik enjeksiyonu yapilabilir
(117). Islemin 10- 20. dakikasinda furosemid enjeksiyonu yapilir. Ilk ila¢ enjeksiyonundan
sonra 60sn i¢inde 1-3sn’de bir goriintii alinarak bobrek kanlanmasi degerlendirilir. Sonraki
25-30 dakika boyunca bobrek parankiminin ilact alma ve atma hizi degerlendirilir (116).
Verilen Tc- 99 isaretli radyofarmasdtigin yarisinin ne kadar siirede viicuttan atildigi
hesaplanir. Renogram egrisi buna gore ¢izilir. Radyofarmasétigin yarisinin viicuttan

atildig1 zamana yar1 6miir (t ¥2) denir (Sekil 2.15).

Obstriiksiyon yoksa radyoaktif madde hizlica ve hemen hemen tamamen bosalir.
Obstriiksiyon varliginda yar1 omiir uzar. Yar1 omiir 10 dakika ve altinda oldugunda
obstriiksiyon olmadigini, 20 dakikadan uzun ise obstriiksiyonun oldugunu, 10 ile 20 dakika

arasi1 obstriiksiyon siiphesi olabilecigini gosterir.

Bu tetkikte, radyoizotop madde, damar yoluyla verildikten sonra, ilk 2-3 dakikada bobrek
parankimindeki tutulumu 6lgiilerek bobreklerin fonksiyon yiizdeleri hesaplanir. Normalde
her bir bobregin bobrek fonksiyonlarina katkist %45-55 kadardir. Bobrekte total
fonksiyona katilim %40’in altina diismiisse fonksiyon bozuklugunun oldugu kabul
edilmektdir (118, 119). Her iki bobregin fonksiyonunu birbiri ile karsilastirmaya olanak

saglar, buna diferansiyel renal fonksiyon (DRF) denir.
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Radyoaktif madde

savimi

0 5 10 15 20
Zaman (Dakika)

Sekil 2.15. Diiiretik renogram egrisi (a=t /%)

Islem icin Teknesyum 99m isaretli merkaptoasetiltriglisin (Tc- 99m MAG- 3) veya
Teknesyum 99m isaretli dietilen triamin pentaasetik asit (Tc-99m DTPA) kullanilir. Tc-
99m MAG-3’iin hemen hepsi proksimal tiibiillerden tiibiiler sekresyonla atilir ve bobrek
korteksinde birikmez. Boylece bobrek imaji ile birlikte ekskresyon hakkinda da bilgi verir.
Tc-99m MAG-3 maddesi; plazma proteinlerine %90 oraninda baglanan ve intravaskiiler
yatakta daha iyi konsantre olan bir maddedir. Bu nedenle ekstraseliiler sivi voliimii yiiksek
olan pediatrik yas grubunda dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA)’ya gdre uygulamasi
daha fazladir. Tc-99m merkaptoasetiltriglisin bobrek sintigrafisi (Tc-99m MAG-3) bobrek
parankiminin ve fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan bir yontemdir (120).
Bobrek parankim bozukluklarini %88-89 sensitivite ve %88-100 spesifite ile gosterir
(117). Tc-99m dietilenetriamin pentaasetik asit (Tc-99m DTPA) glomeriiler filtrasyonla
atilan, tubuler reabsorbsiyonu olmayan ve minimal sekresyona ugrayan bir ajandir. %100
oranda glomeriiler filtrasyona ugrar ve plazma proteinlerine %5-10 oraninda baglanir. Tc-
99m DTPA bobreklerde ve idrar yollarinda darlik siiphesi olan hastalarda kullanilan bir
radyofarmasotik ile uygulanan goriintiileme yontemidir. Ayrica toplayici sistem ve renal
parankimi de iyi gorilintiilemektedir. Perfiizyonun oOlgiilmesi ve glomertiler filtrasyon
hizinin (GFR) hesaplanmasinda iyi bir ajan olmakla beraber, diisiik ekstraksiyon 6zelligi

(%20) nedeniyle kortikal patolojileri saptamada etkinligi daha azdir. Diislik ekskresyon
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ozelligi renal fonksiyonun diisiik oldugu hastalarda kullanim endikasyonunu
sinirlamaktadir. Ekstraksiyon orani diisiik oldugundan immatiir bobregi nedeni ile
infantlarda ve fonksiyonu azalmis bobreklerde, kaliteli bir goriintileme saglanamaz
(infantlarda bobreklerin kiigiik, gama kameranin spatial rezoliisyonunun diisiik olmasi,
hareket ve enjeksiyon problemleri gibi nedenlerden dolay1). Bu nedenle yenidoganlarda sik

tercih edilen bir yontem degildir(121, 122) .

Verilen radyoaktif madde isaretli radyofarmasotigin bosalmasi obstriiksiyonla iliskisiz
olarak hastanin hidrasyon durumuna, mesanenin doluluguna, pozisyona bagli degisebilir.
Bu nedenle renogram elde edilmesi esnasinda uygulanan ‘well tempered’ denilen standart

bir protokol gelistirilmistir.
Ditiretik renogram endikasyonlar1 Tablo 2.5’ te belirtilmistir(123).

Tablo 2.5 Diiiretik renogram endikasyonlari

1. Ureteropelvik veya iireterovezikal obstriiksiyon

2. Hidronefroz

3. Obstriiksiyonu olan sistemin cerrahi sonrasi degerlendirilmesi

Tc-99m MAG- 3 ile yapilan ditiretik renogram, neonatal donemde tercih edilir. Ancak bu
donemde renal fonksiyonda azalma ve furosemide azalmis cevap oldugu icin, bu tetkikin

en erken 8- 12. haftada yapilmasi 6nerilir (101).
b.Tc-99m Dimerkaptosiiksinik Asit (DMSA) Bébrek Sintigrafisi

Renal parankimal skarin degerlendirilmesinde ve morfolojinin incelenmesinde kullanilir
(124). Tc-99m dimerkaptosiiksinik asit bobrek sintigrafisi  (Tc-99m DMSA) bobrek
korteksinin kanlanmasimni ve bobrek korteksindeki skar gelisimini degerlendirmede
kullanilan yontemdir. DMSA proksimal tiibiil hiicreleri tarafindan alinir ve ¢ok az miktarda
idrarla atilir. Bobrek korteksindeki ¢oziintirliigli diger maddelere gore daha yiiksektir ve
Tc-99m DMSA maddesinin renal korteks birikimi fazladir (125). Tc-99m DMSA bobrek
sintigrafisi postnatal donemde kullanilir ve renal skar1 gosteren en iyi tetkiktir (126). Akut
pyelonefrit gegiren cocuklarda skarin sintigrafik olarak goriiniir hale gelmesi icin en az 6
ay (tercihen 1 yil) gecmesi gerekir, bobrek korteksinde hipoaktif alan, hacim kayb1 ve
bobreklerde sekil diizensizligi seklinde gorintiilenir (127).
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DMSA sintigrafisi endikasyonlar1 Tablo 2.6’ da belirtilmistir (128).

Tablo 2.6 DMSA sintigrafisi endikasyonlari

1. Akut piyelonefrit

2. Renal skar (Renal skar arastirmasinda akut enfeksiyondan 6 ay sonra yapilmasi onerilir)

3. Ektopik bobrek ve diger bobrek anomalileri

4. Nonfonksiyonel MKDB tanisinda yardimcidir

Tc-99m DMSA proksimal tubiil hiicrelerinde depolanir, reflii zemininde kortikal skar ve
renal fonksiyon degerlendirmesinde Tc-99m MAG-3’ten daha {istlindiir; ancak drenajin
degerlendirilmesinde Tc-99m MAG- 3 daha iistiindiir. Dolayisiyla Tc-99m DMSA, bilinen

refliisti olan hastalarda tercih edilir (129).
2.6.4.Bilgisayarh Tomografi (BT)

Hidronefroz etiyolojisi ayirici tanisinda baslica kullanilan bir yontem degildir. Genellikle

abdominal travma sonrasinda kullanilir.
2.6.5. Intravenéz Piyelografi (IVP)

Giiniimiizde artik kullanilmamaktadir. Geleneksel eski bir metod olup verilen kontrast
maddenin anaflaksiye neden olabilmesi ve yenidoganlarin bdbrek konsantrasyon
yeteneginin, tiibiiler reabsorbsiyon ile glomeriiler filtrasyon hizinin diisiik olmas1 nedeniyle
giiniimiizde yerini VCUG’a birakmistir. Renal fonksiyon hakkinda bir degerlendirme ve

izlem olanag1 vermez (130).
2.6.6.Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRI)

Manyetik rezonans goriintiilleme, viicuttaki hidrojen atomlarin1 kullanarak goriintii
olusturan bir yontemdir. MRI da intravendz gadolinyum (Gd-DTPA) verilmesi sonrasi

goriintiiler aliir. Uriner sistemde uygulamasi da MR iirografidir.

Pelvik yapilar degerlendirmek i¢in faydalidir. Dogumsal anormalliklerin saptanmasinda
ve bobrek ve mesane goriintiilenmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Posterior {iretral
valv gibi mortalite oran1 yiiksek ve intrauterin girisim gerekebilecek anormalliklerin

tanisinda son yillarda kullanilan en giivenilir yontemlerden biridir (125).
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2.6.7.Daha Nadir Kullanilan Tetkikler

Retrograd iiretrografi, vajinografi, genitografi, retrograd piyelografi, vezikostomi;

nefrostomi ve iireterostomi ¢alismalar1 bu alanda kullanilan diger yontemlerdir.
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmamiz Baskent Universitesi T1p Fakiiltesi Ankara Hastanesi Etik Kurulu tarafindan

04.04.2017 tarihinde onaylandi. Etik kurul dosya no: KA17/96.

Bu c¢alismaya 2011-2017 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara
Hastanesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali poliklinigine bagvuran antenatal USG ile antenatal
HN tanist alan veya yasamin ilk bir ayinda yapilan USG ile hidronefroz tanisi ile takip
edilmeye baglanan toplam 200 ¢ocuk dahil edildi. Bu olgulardan antenatal USG’si bulunan
hastalarin antenatal USG wverileri, AP c¢aplar1 ve hidronefrozun saptandigi bobrek
kaydedildi.

Hasta dosyalarindan hastalarin anamnezleri, fizik muayeneleri, laboratuvar bulgulari,
goriintlileme yoOntemleri ve operasyon olmussa operasyon ile ilgili bilgiler ve operasyon

sonrast takipleri (gortintiilleme yontemleri, laboratuvar tetkikleri) kaydedildi.

Calismaya alinan olgularin dosyalar1 retrospektif olarak taranak demografik veriler
(cinsiyet, tan1 aldig1 yas, izlem siiresi, ilk ve son bagvurudaki viicut agirligi ve boyu),
gecirilmis idrar yolu enfeksiyonu, yapilan goriintiileme yontemleri kaydedildi. Biiyiime ve
geligsmeleri ile ilgili bilgi edinebilmek i¢in hastalarin ilk ve son bagvurularindaki viicut
agirliklart ve boylar1 yasina uygun persentil egrisine bakilarak kaydedildi. Persentil
cizelgesi olarak Olcay Neyzi ve arkadaslarinin 2008 yilinda yaptigi en son ¢aligma temel

olarak alinmistir (131).

Laboratuvar tetkikleri olarak hemoglobin (Hb) degeri, beyaz kiire sayisi, trombosit sayist,
C Reaktif protein (CRP) degeri, albiimin (Alb) degeri, BUN, kreatinin (Kre), sodyum (Na),
potasyum (K) degerleri ve tam idrar tetkiki (TIT) ve idrar kiiltiirii (IK) sonuglar1 incelendi.
Calismamizda hastalarin ilk ve son basvurudaki idrar kiiltiirlerindeki iiremelerine gore IYE
tamis1 konuldu, ayrica takip siiresince IYE gegiren hastalar ve ka¢ kez IYE gecirdigi ve

IYE etkenlerine bakildx.

TIT te nitrit pozitifligi, l6kosit esteraz pozitifligi, torba ile alinan idrar kiiltiiriinde en az
100.000 koloni/ml, sonda ile alinan kiiltiirde en az 50.000 koloni/ml bakteri iiremesi IYE
olarak tanimlandi.

Antenatal 3.trimester doneminde yapilan USG bulgulart pelvis AP c¢aplarina gore
derecelendirildi (Tablo 2.1). Antenatal USG ile fetal bobrek on-arka pelvis ¢aplart 7 mm

ve lzeri olgular antenatal hidronefroz olarak kabul edilmistir. Postnatal ilk 4-6 hafta
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icerisinde kontrol iiriner sistem ultrasonografisi olan ve pelvis 6n-arka ¢cap1 7 mm ve tizeri
olan hastalar calismaya dahil edildi. Caligmaya alinan 200 hastanin postnatal USG
bulgularindaki pelvis AP ¢aplarina gore dereceleri kaydedildi. Postnatal donemde yapilan
USG’de bobrekler yine hafif, orta, agir hidronefroz olarak gruplandirildi. (Tablo 2.1).
Postnatal USG’lerde bobreklerin uzun akslari ve parankim kalinliklar1 da kaydedildi.
Postnatal donemde ilk basvuru, 1.ay, 2.ay, 3.ay, 6.ay, 1.yil, 2.y1l ve 3. yila kadar olan USG

verileri kaydedildi ve AP ¢aplarina gore evrelere siiflandirildi.

Olgulardan IYE gecirmis olanlara, PUV, MKDB, bilateral hidronefrozu, iireter dilatasyonu
olanlara VUR agisindan ¢ekilen VCUG sonuglar1 degerlendirildi. VCUG sonuglart ‘reflii
var ve refli yok’ seklinde siniflandirildi. VUR saptanan hastalarda lokalizasyonu
belirlemek amaciyla ‘sag bobrekte reflii, sol bobrekte reflii, bilateral reflii > olmak {izere

kaydedildi. Bununla birlikte reflii evreleri de kaydedildi.

IYE gecirmis VUR ve UPBD tanili antenatal hidronefrozlu olgularda parankimal
anomalileri belirlemek icin c¢ekilmis olan Tc-99m dimerkaptosiiksinik asit bobrek
sintigrafisi (Tc-99m DMSA) sonuglar1 ‘parankim normal bobrek ve parankim skarli

bobrek’ seklinde siniflandirtlmistir.

Tc-99m merkaptoasetiltriglisin (MAG-3) ve dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA)
bobrek sintigrafileri ¢ekilen olgular ‘UP darlik var, UP darlik yok’, ‘UV darlik var, UV
darlik yok’ olarak gruplandirildi ve bobreklerin GFR’leri ayr1 ayr1 kaydedildi.

Toplayict sistemin anatomi, patoloji ve fonksiyonunu degerlendirmek icin ¢ekilen MR

tirografi (MRI) UP darlik ve UV darlik olup olmamasina gore degerlendirilmistir.

Calisma kapsaminda toplanan hasta verileri IBM Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) for Windows 20.0 paket programi ile analiz edildi. Kesikli veriler i¢in
siklik ve ytizde, siirekli veriler i¢in ortalamatstandart sapma, medyan (ortanca), minimum
ve maksimum tanimlayict deger olarak verildi. Gruplar arast ortalamalarin
karsilastirilmasinda, iki grup icin “bagimsiz Orneklem t-testi”, siirekli iki grubun
ortalamasimin karsilastirilmasinda “Eslestirilmis T-Testi” kullanildi. Kesikli iki grubun
karsilastirilmasinda “Ki-Kare Testi" kullanildi. AP ¢ap degerinin trolojik anomaliyi
ongdrmede tanisal karar verdirici Ozellikleri Receiver Operating Characteristics (ROC)
egrisi analizi ile incelendi. Sonuglar, p degerinin 0.05’den kiigiik oldugu durumlarda

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza antenatal USG ile hifronefroz saptanan veya yasamin ilk 1 ayinda postnatal
USG’de hidronefroz tanisini almig toplam 200 hasta dahil edildi. Bu hastalarin 156’s1
(%78) erkek, 44’1 (%22) kizdi. Erkek/kiz oran1 3,5/1 idi.

Hastalarin postnatal ilk basvurudaki yas medyani1 15 giindii. ik basvurudaki ortalama
viicut agirligi 4,1+1,05 kg, ortalama boy 52,50+4,29 cm olarak saptanmistir. Hastalarin son
basvurudaki ortalama viicut agirligi 10,043,852 kg’dir ve son bagvurudaki ortalama boyu
ise 75,9415,039 cm’dir. Hastalarin ¢alismadaki izlem siiresi medyan1 10,1 aydir (min:2,4-

maks:71,2). Olgularin demografik 6zellikleri Tablo 4.1 de verilmistir.

Tablo 4.1 Hidronefroz olan olgularin demografik 6zellikleri

Viicut Agirhg (kg) Boy (cm)
i1k Basvuru 4,10+1,053 52,51+4,297
Son basvuru 10,00+3,852 75,91+15,039

Calisma kapsamindaki hastalarin bagvuru viicut agirliklarina iliskin dagilim incelendi.
Hastalarin ilk bagvurudaki viicut agirligi persentil dagiliminin biyiik bir ¢ogunlugunun 50p
tizerindeydi, 3p altinda olan hasta yoktu. 3p ile 25p araliginda 17 ¢ocuk (%8,9), 25-50p
araliginda 54 ¢ocuk (%28,3) bulunmaktaydi. En yiiksek oran ise 79 ¢ocugun bulundugu
(%41,4) 50-75p araligi olarak saptandi. Kalan hastalarin  1tanesi (%0,5) >97p
araligindayds, diger 31 hasta (%16,2) 75p ile 97p araligindaydi. Bu 31 hastanin 18’1 (%9,4)
75-90p araliginda bulundu.

Calisma kapsamindaki hastalarin ilk basvurudaki boylarma ait persentil dagilimi
incelendiginde biiylik bir ¢ogunlugunun 50p iizerinde oldugu goriildii, <3p, 10p ve >97p
araliginda ise hi¢ hasta bulunmadi. 3p ile 25p arasinda 21 hasta (%13,5) saptandi. 25-
50p’de 30 hasta (%19,5), 50p’de 18 hasta (%11,7) bulundu. En yiiksek dagilim ise 55
hastanin bulundugu (%35,7) 50-75p araligiydi. 75p-97p araliginda 30 hasta (%19,4)
mevcuttu.

Calismadaki hastalarin son bagvurudaki viicut agirliklar1 persentillerine iliskin dagilim
incelendiginde biiyiik kism1 50p {izerinde oldugu goriilmektedir. En yiiksek dagilim ise 60
hastanin (%32,3) oldugu 50-75p araligindadir. 3p altinda hasta yoktu ve 3p ile 25p
araliginda 25 gocuk (%13,5) , 25-50p’de 45 ¢ocuk (%24,2), 50p’de 18 ¢ocuk (%9,7)

bulunmaktaydi.
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Son bagvurularinda hastalarin boylar1 ile ilgili persentil dagilimlarina bakildiginda
hastalarin biiyiik ¢ogunlugu 50p tizerindeki aralikta yer almaktaydi. En yiiksek dagilimin
ise 52 cocugun (%29,1) oldugu 50-75p araliginda oldugu goriildii.

Calisma kapsamindaki hastalarin ilk bagvurudaki laboratuvar sonuglarina iliskin degerler
Tablo 4.2 de yansitilmigtir. Hastalarin bakilan laboratuvar degerlerinden kreatinin

degerinde bozulma olmadig1 gozlendi.

Tablo 4.2 Hastalarin ilk bagvurudaki laboratuvar sonuglarinin dagilimi

Hemoglobin (g/dl)

14,57 + 3,277

Beyaz Kiire Sayisi (bin/pL)

11118,9 +4301,421

Trombosit Sayisi (bin/pL)

350164,6 + 126339,72

BUN (mg/dL) 8,93 + 6,362
Kreatinin (mg/dL) 0,47+ 0,154
Sodyum (mmol/L) 137,10 + 3,834
Potasyum (mg/dL) 4,95 +0,466
Albumin (g/dL) 3,57+0,432
CRP (mg/L) 6,44 + 21,074

Calisma kapsamindaki hastalarin son basvurudaki laboratuvar sonuclarina iliskin degerler

Tablo 4.3’ te yer almaktadir.

Tablo 4.3 Hastalarin son bagvurudaki laboratuvar sonuglarinin dagilimi

Hemaoglobin (g/dl)

12,22+1,072

Beyaz Kiire Sayisi (bin/pL)

0985,24+2927,133

Trombosit Sayisi (bin/pL)

333,6832+82,50005

BUN (mg/dL) 10,90+4,793
Kreatinin (mg/dL) 0,45+0,053
Sodyum (mmol/L) 136,012,367
Potasyum (mg/dL) 4,62+0,469
Albumin (g/dL) 4,24+0,406
CRP (mg/L) 3,69+7,795

Arastirmadaki hastalarin ilk basvuruda bakilan idrar kiiltiirii sonuglarinin  dagilimi
incelendiginde, 79 ¢ocukta (%39,5) tireme varken, 121 ¢ocukta ( %60,5) ise iireme
olmadig1 belirlenmistir. Idrar kiiltinde {ireme saptanan 79 cocuktan 70’ine (%35) IYE
tanis1 konuldu. Idrar kiiltiiriinde {ireme olan kalan 9 ¢ocukta bu iiremelerin bulas ile iliskili
oldugu ve IYE kriterlerini karsilamadigi goriildii. IYE geciren 70 hastanin cinsiyet
dagilimina bakildiginda 16’s1 (%22.9) kizdi, 54’ii (%77,1) erkekti ve IYE gegiren
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hastalarin cinsiyetleri arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 saptandi (p=0,859). ilk
basvurularinda IYE olan 70 ¢cocugun idrar kiiltiirlerinde iireyen bakterilerin dagilimi Tablo

4.4’te gosterilmistir. En fazla 29 ¢ocuk (%41,4) ile Escherichia coli tiremesi gozlenmistir.

Tablo 4.4 ik bagvuruda iiremeye neden olan bakterilerin dagilimi

N (%)
Escherichia coli 29 (41,4)
Klebsiella pneumoniae 17 (24,2)
Enterobacter species 10 (14,2)
Klebsiella oxytoca 5(7,3)
Enterococcus species 5(7,3)
Staphilococcus species 3(4,2)
Pseudomonas aeroginosa 1(1,4)

Arastirmamizdaki hastalarin son basvurularinda bakilan idrar kiiltiirii sonuglarinin dagilimi
incelendiginde, 24 ¢ocukta (%12) iireme varken, 176 ¢ocukta (%88) ise iireme olmadigi
belirlenmistir. Bu 24 ¢ocugun idrar kiiltiirii iiremesi incelendiginde 17 ¢ocuga (%8,5) iYE
tanis1 konurken, 183 gocugun (%91,5) ise IYE olmadig1 belirlenmistir. Son takipteki IYE
olan ¢ocuklarda iireyen bakterilerin dagilimi Tablo 4.5’te gosterilmistir. En ¢ok iireme

saptanan bakteri 6 ¢ocukta iiremesi goriilen Escherichia coli ‘dir.

Tablo 4.5 Son bagvuruda liremeye neden olan bakterilerin dagilimi

N (%)
Escherichia coli 6 (35,3)
Enterobacter species 3(17,7)
Klebsiella pneumoniae 2(11,8)
Proteus mirabilis 2(11,8)
Staphilococcus species 2(11,8)
Klebsiella oxytoca 1(5,8)
Proteus vulgaris 1(5,8)
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Hastalarin  izlemleri boyunca IYE  gecirmelerinin  dagilimi  incelendiginde,
arastirmamizdaki 200 hastanin takipte 100’1 (%50) IYE gegirmisken, diger 100 hastanin
(%50) ise IYE gegirmedigi belirlendi. Takip sirasinda IYE gegiren 100 hastanin 23’ii
(%23) kiz, 77°si (%77) erkekti (p=0,865). IYE geciren ¢ocuklarm ortalama IYE siklig1 ise
3,1£3,309 olarak bulunmustur. Takipleri siiresince IYE geciren 100 hastanin 29’unda
(%29) iirolojik anomali (UPBD, VUR, UVBD, PUV vb.) mevcuttu.

Calismaya alman 200 ¢ocuktan 163’iine antenatal usg yapilmis ve antenatal hidronefroz
saptanmisti. ANH var olan 163 hastanin 77 (%47,3) tanesinin sol, 36 (22,1) tanesinin sag
ve 50 (30,6) tanesinde ise bilateral bobrekte bulundugu belirlenmistir. Boylece toplam 213
bobrek iinitesinde ANH saptanmistir. ANH’u olmayan diger 37 hastanin 4’{iniin sagda,
24’{iniin solda, 9’unun bilateral bobrekte HN’u mevcuttu ve toplam 46 bobrek iinitesinde
HN mevcuttu. Calismadaki toplam 200 hastanin HN’un hangi bdbrekte olduguna
bakildiginda 101’1 sol bobrekte (%50,5) , 40’1 sag bobrekte (%20) , 59’u bilateral
bobreklerde (%29,5) olmak tizere toplam 259 bobrek tinitesinde HN saptanmustir.

Calisma kapsamindaki hastalarin antenatal USG AP c¢aplarinin ANH derecelerine gore
dagilimi Tablo 4.6’ da verilmistir.

Tablo 4.6 Antenatal USG antero-posterior (AP) ¢ap derecelerinin dagilim1

Antenatal USG-AP Cap N %
0-6 mm (Normal) 89 54,6
7-9 mm (Hafif hidronefroz) 31 19,0
10-15 mm (Orta hidronefroz) 32 19,6
>15 mm (Ciddi hidronefroz) 11 6,8
Toplam hasta 163 100,0

Calismamizdaki hastalarin postnatal USG’lerindeki bobrek wuzun aks, parankim
kalinliklarinin sonuglarinin ortalamalarinin kontrollere gelis zamanlarma gore dagilim
incelenmistir (Tablo 4.7 ve Tablo 4.8). Bu dagilimlarin grafiksel gdsterimi sirasiyla Sekil
4.1 ve Sekil 4.2 °de gosterilmistir.
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Tablo 4.7 Postnatal USG’lerdeki bobrek uzun aks ortalamalarinin kontrol zamanlarina gore

dagilimi
Bobrek Uzun aks Ortalama
[k Basvuru 52,0 £7,330
Birinci ay 54,9 + 7,325
Tkinci ay 57,6 £5,784
Ucgiincii ay 59,0 £ 7,108
Altinc1 ay 62,1 + 6,652
Birinci y1l 66,9 + 6,903
Ikinci yil 71,1 £9,757
Uciincii y1l 75,8 + 13,346
80
70 Jy/nm,s ol
71,1
66,9
60
62,1
57,6 >3
© 50 54,9
5 52
£
30
20
10
0 T T T T T T T |
Bobrekuzun  Bobrekuzun Bobrekuzun  Bdbrekuzun Bobrekuzun  Boébrekuzun Bdbrekuzun  Bébrek uzun
aks ilk bagvuru aks l.ay aks 2.ay aks 3.ay aks 6.ay aks 1.yl aks 2.yl aks 3.yl

Sekil 4.1 Postnatal USG’lerdeki bobrek uzun aks ortalamalarinin kontrol zamanlarina gére
dagilimi
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Tablo 4.8 Postnatal USG’lerdeki parankim kalinlik ortalamalarinin kontrol zamanlarina
gore dagilimi

Parankim Kalnhk Ortalama
[k Basvuru 5,76£2,327
Birinci ay 6,27+1,968
Ikinci ay 6,75+1,923
Ucgiincii ay 7,08+£2,056
Altinct ay 7,19+1,917
Birinci y1l 8,53+5,905
Ikinci yil 8,20+2,165
Uciincii y1l 8,71+1,833
10
9
8 _ - 8,53 Si7L =
8,2
7
7,08 7,19
6,75
g STt 627
g = 5,76

Parankim kaliklik Parankim kaliklik Parankim kaliklik Parankim kaliklik Parankim kalikik Parankim kaliklik Parankim kalikik Parankim kaliklik
ilk bagvuru lay 2.ay 3.ay 6.ay Lyl 2.yl 3yl

Sekil 4.2 Postnatal USG’lerdeki parankim kalinlik ortalamalarinin kontrol zamanlarina
gore dagilimi

Calismadaki toplam bdbrek iinitelerinin postnatal iiriner USG AP ¢ap sonuglarinin kontrol
zamanlarina gore dagilimi Tablo 4.9°da yansitilmistir. Tablo incelendiginde AP ¢ap1
15mm’den fazla olan ciddi HN’u olan hastalarin sayisinda birinci aydan sonra azalma
oldugu dikkat ¢ekmektedir. Normal AP capa sahip olan cocuklarin takipten ¢ikmalar

nedeniyle 1.y1ldan sonra izlenen ¢ocuk sayisinda belirgin azalma gozlenmistir.
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Tablo 4.9 Bobrek tinitelerinin tiriner USG AP ¢aplarinin kontrol zamanlarina gére dagilimi

uinitesi

Uriner USG | Ik basvuru | 1.ay 2.ay 3.ay 6.ay 1.yil 2.1l 3.1l

AP Cap n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)

M_w_qum_vga 176 (44,00) | 138(34,50) | 107(26,75) | 83(41,50) | 125(31,25) | 104(26,00) | 60(15,00) | 29(7,25)

7-9 mm

(Hafif 74(1850) | 52(13,00) | 30(7,50) 15(7,50) 25(6,25) 14(3,50) 10(2,50)
. 16(4,00)

hidronefroz)

10-15 mm

(Orta 96(24,00) | 91(22,75) | 66(16,50) | 14(7,00) 51(1275) | 31(7,75) | 15(3,75) 9(2,25)

hidronefroz)

>15 mm

(Ciddi 46(1150) | 59(14,75) | 35(8,75) 12(6,00) 19(4,75) 15(3,75) | 9(2,25) 4(1,00)

hidronefroz)

Takipten 8(2,00) 60(15,00) | 162(40,50) | 76(38,00) 180(45,00) | 234(58,50) | 302(75,50) | 348(87)

¢ikan hasta ' , ' ' _ _ '

Toplam

bobrek 400(100,00) | 400(100,00) | 400(100,00) | 400(100,00) | 400(100,00) | 400(100,00) | 400(100,00) | 400(100,00)
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98 (%49,0) cocuga vezikoiireteral reflii siiphesiyle VCUG uygulanmisti. VCUG
uygulandigr bilinen 98 hastanin 17’sinde (%17,9) VUR varken, 78 kiside (%82,1) VUR
olmadigi belirlendi. VUR oldugu belirlenen 17 hastanin ise 6’sinda (%35,3) reflii sag
tarafta, 5’inde (%29,4) sol ve 6’sinda (%35,3) her iki bobrekte oldugu gozlenmistir.
Boylece toplam 23 bobrek tinitesinde VUR gozlenmistir. VUR gozlenen bu 17 ¢ocuktan ii¢
tanesi Evre 1, bir tanesi Evre 2, iki tanesi Evre 3, bes tanesi Evre 4 ve alt1 tanesi de Evre 5

oldugu belirlenmistir.

DMSA sintigrafi sonuglart incelendiginde, olgularin 15’inde (%7,5) DMSA tetkiki
yapilmisti. DMSA tetkiki uygulanan 15 hastanin 11’inde (%73,3) skar varken, 4’iinde
(9%26,7) skar olmadigi belirlendi. Skar oldugu belirlenen 11 ¢ocugun altisinda (%54,5) skar
sag tarafta, liglinde (%27,3) sol ve ikisinde (%18,2) her iki bobrekte oldugu gozlenmistir.
Toplam 13 bobrek iinitesinde DMSA ile skar tespit edilmistir.

Dinamik bobrek sintigrafileri (MAG-3 ve DTPA ) 44 ¢ocuga (%22,0) yapilmisti. Toplam
bobrek iinitesi bakimindan 87 bdbrek {initesi mevcuttu, 1 tane agenetik bdobrek vardi.
Dinamik bobrek sintigrafisi bulunan 44 c¢ocugun 15’inde (%34,1) UP darlik oldugu, 1
cocukta (%2,2) ise UP’de kismi darlik oldugu ve sadece 1’inde (%2,3) UV’de darlik
oldugu belirlendi. Dinamik bdbrek sintigrafisi olanlarin sag bosaltma zamani sonuglarina
bakildiginda 24 hastada (%54,5) bu siire uzamigken (t %2 >20dk), 19 hastada (%43,2) ise
uzamadigi (t %2 <10dk) belirlendi. Hastalarin ortalama sag GFR degeri 57,3+18,655,
yiizdesi ise 52,8+15,436 oldugu bulunmustur. Dinamik bdbrek sintigrafilerinin sol
bosaltma zamani sonuglarinin dagilimi incelendiginde, hastalarin 30’unda (%68,2) bu siire
uzamigken, 14’tinde (%31,8) ise uzamadigi belirlenmistir. Hastalarin ortalama DTPA sol
GFR degeri 64,5£17,970, yiizdesi ise 47,2+15,437 oldugu bulunmustur. Toplam bobrek
tinite bakimindan ortalama DTPA GFR degeri 60,9+18,454, ylizdesi ise 50,0+15,597
oldugu bulunmustur.

Yedi cocuga (%3,5) MR iirografi tetkiki yapilmisti. 7 ¢ocuktan 2’sinde (%28,6) UP darlik,
3 ¢ocukta ise (%42,9) UV darlik oldugu saptanmaistir.

Iki cocuk (%1) PUV tanist almsti.
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Hastalara yapilan bu tetkikler sonucu elde edilen hidronefrozun etyolojik nedenlerine ait
veriler Tablo 4.10’da belirtilmistir.

Tablo 4.10 Calismamizdaki hastalardaki hidronefrozun etyolojik nedenleri

N(%)
Gegici hidronefroz 158 (79)
UPBD* 19 (9,5)
VUR** 17(8,5)
UVBD 3(1,5)
PUV*** 2(1)
MKDB 1(0,5)
Toplam 200(100)

*UPBD olanlardan birinde ¢ift toplayici sistem vardi.
**VUR saptanan hastalardan birinde treterosel ve diger VUR saptanan bir hastada ¢ift
toplayici sistem vardi,

***PUV’u olan hastalardan birinde ayrica VUR mevcuttu.
42 tirolojik anomaliye sahip hastanin 36’sinda (%85,7 ) antenatal USG’de ANH tanisi

mevcuttu. Urolojik anomaliye sahip 42 hastadan 17’sinin (%40,4) ilk basvuru idrar

kiiltiirlerinde IYE saptanmustir ancak takipte IYE geciren hasta sayis1 29°dur (%69).
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Tablo 4.11 Antenatal USG AP cap ile ilk kontrol iiriner USG AP ¢ap Sonuglarinin

karsilastirilmast
[k kontrol iiriner USG AP cap
Toplam
0-6mm oMM 10-1omm - >Imm ek
(Normal) (Hafif (Orta (Ciddi Gnitesi
hidronefroz) |hidronefroz) |hidronefroz)
(()I;I?)an?al) 20(%435) |11(%239) 11(%23,9) |4(%87) 46(%100)
7-9mm
(Hafif 7(%24,1) |7(%24,1) 13(%44,8) |2(% 6,9) 29(%100)
Antenatal hidronefroz)
USG 10-15mm
AP ¢ap (Orta 6(%18,8) |6 (%18,8) 15(% 46,9) |5(%15,6) 32(%100)
hidronefroz)
>15mm
(Ciddi 0 (%0) 0 (%0) 4(%40) 6 (%60) 10(%100)
hidronefroz)
Toplam bobrek tinitesi 33(%28,2) |24(% 20,5) 43(%36,8) |17(%14,5) |117(%100)

Hastalarin antenatal USG AP ¢ap degerleri ile ilk kontrol iiriner USG AP cap degerleri
arasinda iliski olup olmadig1 incelendiginde elde edilen sonuglar Tablo 4.11°e
yansitilmistir. Yapilan Ki-kare testi sonucunda (p=0,720) bireylerin antenatal USG AP ¢ap
degerleri ile ilk kontrol iiriner USG AP c¢ap degerleri arasinda iligki olmadigi sonucuna

varilmistir.
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Tablo 4.12 Antenatal USG AP Cap ile 1.ay kontrol iiriner USG AP ¢ap sonuglarinin

karsilastirilmast
1.ay kontrol iiriner USG AP cap Toplam
0-6mm 7-9mm 10-15mm - >Imm ek
(Normal) (Hafif (Orta (Ciddi Gnitesi
hidronefroz) | hidronefroz) |hidronefroz)
(()I;I?)Tr:al) 17(%415)  6(%14,6) |13(%31,7) 5(%122)  41(%100)
7-9mm
(Hafif 8(%28,6) 6(%21,4) 11(%39,3) | 3(%10,7) 28(%100)
Antenatal hidronefroz)
USG 10-15mm
AP Cap (Orta 4(%14,8) 2(%7,4) 11(%40,7) |10(%37,0) |27(%100)
hidronefroz)
>15mm
(Ciddi 1(%9,1) 0(%0) 0(%0) 10(%90,9) |11(%100)
hidronefroz)
Toplam bobrek {initesi 30(%28) 14(%13,1) |35(%32,7) |28(%26,2) |107(%100)

Antenatal USG AP ¢ap degerleri ile 1. ay kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda

ilisgki olup olmadigi incelendiginde elde edilen sonucglar Tablo 4.12°’ye yansitilmistir.

Yapilan Ki-kare testi sonucunda (p=0,022) hastalarin antenatal USG AP ¢ap degerleri ile

1.ay kontrol tiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda iliski oldugu sonucuna varilmstir.
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Tablo 4.13 1. ay kontrol tiriner USG AP c¢ap ile 3. ay kontrol iiriner USG AP ¢ap
sonuglarinin karsilagtirilmasi

3. ay kontrol iiriner USG AP cap

Toplam
0-6mm 7-9mm 10-15mm >15mm bisbrek
(Normal) (Hafif (Orta (Ciddi Gnitesi
hidronefroz) | hidronefroz) |hidronefroz)
0-6mm
0 0, 0 [0) 0
(Normal) 73(%90,1) | 5(%6,2) 3(%3,7) 0(%0) 81(%100)
7-9 mm (Hafif 0 0 0 0 0
1.ay Kontrol | hidronefroz) 16(%57,1) |5(%17,9) 7(%25) 0(%0) 28(%100)
Uriner USG |10-15mm
AP Cap (Orta 21(%35,6) |15(%25,4) 18(%30,5) |5(%8,5) 59(%100)
hidronefroz)
>15mm (Ciddi |, 0 0 0 0
hidronefroz) 1(%2,9) 7(%20) 9(%25,7) 18(%51,4) |35(%100)
Toplam bobrek iinitesi 111(%54,7) | 32(%15,8) |37(%18,2) 23(%11,3) |203(%100)

l.ay USG AP cap degerleri ile 3. ay tiriner USG AP cap degerleri arasinda iligki

olup olmadigi incelendiginde elde edilen sonucglar Tablo 4.13’e yansitilmistir.

Yapilan Ki-kare testi sonucunda (p=0,000) hastalarin antenatal USG AP c¢ap

degerleri ile 3.ay kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda iliski oldugu

sonucuna vartlmistir. 1.ay USG’de ciddi HN denilen 35 hastanin 3.ay USG’de

18’inde halen ciddi HN devam etmekteydi.
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Tablo 4.14 1.ay kontrol itriner USG AP ¢ap ile 6.ay kontrol iiriner USG AP g¢ap
sonuclarinin karsilagtirilmasi

6.ay kontrol iiriner USG AP ¢ap

Toplam
0-6mm 7-9mm 10-15mm >15mm bisbrek
(Normal) (Hafif (Orta (Ciddi Gnitesi
hidronefroz) | hidronefroz) |hidronefroz)
0-6mm
0 0, 0 [0) 0
(Normal) 65(%86,7) |5(%6,7) 5(%6,7) 0(%0) 75(%100)
7-9 mm (Hafif 0 0 0 0 0
L.ay kontrol | hidronefroz) 15(%51,7) |5(%17,2) 8(%27,6) 1(%3,4) 29(%100)
Uriner USG |10-15mm
AP Cap (Orta 23(%41,1) |11(%19,6) 17(%30,4) |5(%8,9) 56(%100)
hidronefroz)
>15mm (Ciddi |, 0 0 0 0
hidronefroz) 1(%3,6) 1(%3,6) 16(%57,1) | 10(%35,7) | 28(%100)
Toplam bobrek iinitesi 104(%55,3) |22(%11,7) |46(%24,5) | 16(%8,5) 188(%100)

l.ay kontrol tiriner USG AP ¢ap ile 6.ay kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda

iligki olup olmadigi incelendiginde elde edilen sonuglar Tablo 4.14’te yansitilmistir.

Yapilan Ki-kare testi sonucunda (p=0,001) hastalarin 1.ay kontrol iiriner USG AP ¢ap ile

6.ay kontrol tiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda iligski oldugu sonucuna varilmistir.
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Tablo 4.15 l.ay kontrol iiriner USG AP c¢ap ile 1.yil kontrol iiriner USG AP gap
sonuglarinin karsilagtirilmasi

1.y1l kontrol iiriner USG AP ¢ap

Toplam
0-6mm 7-9mm 10-15mm >15mm bisbrek
(Normal) (Hafif (Orta (Ciddi Gnitesi
hidronefroz) | hidronefroz) |hidronefroz)
0-6mm
0 0, 0 [0) 0
(Normal) 45(%90) 2(%4) 3(%6) 0(%0) 50(%100)
7-9mm (Hafif 0 0 0 0 0
L.ay kontrol | hidronefroz) 12(%63,2) |2(%10,5) 4(%21,1) 1(%5,3) 19(%100)
triner USG | 10-15mm
AP gap (Orta 24(%51,1) | 4(%8,5) 13(%27,7) |6(%12,8) 47(%100)
hidronefroz)
>15mm (Ciddi| , . 0 0 0 0
hidronefroz) 3(%13) 3(%13) 10(%43,5) | 7(%30,4) 23(%100)
Toplam bobrek iinitesi 84(%60,4) |11(%7,9) 30(%21,6) 14(%10,1) |139(%100)

l.ay kontrol iiriner USG AP c¢ap ile l.yi1l kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri

arasinda iliski olup olmadig1 incelendiginde elde edilen sonuclar Tablo 4.15°te

yansitilmistir. Yapilan Ki-kare testi sonucunda (p=0,000) hastalarin 1.ay kontrol {iriner

USG AP cap ile 1.y1l kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda iligki oldugu sonucuna

varilmistir.
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Tablo 4.16 1l.ay kontrol iiriner USG AP c¢ap ile 2.y1l kontrol iiriner USG AP g¢ap
sonuclarinin karsilagtirilmasi

2.y1l kontrol iiriner USG AP cap

Toplam
0-6mm 7-9mm 10-15mm >15mm bisbrek
(Normal) (Hafif (Orta (Ciddi Gnitesi
hidronefroz) | hidronefroz) |hidronefroz)
0-6mm
0 0, 0 [0) 0
(Normal) 23(%82,1) |3(%10,7) 1(%3,6) 1(%3,6) 28(%100)
7-9mm (Hafif 0 0 0 0 0
L.ay kontrol | hidronefroz) 10(%62,5) |4(%25) 1(%6,3) 1(%6,3) 16(%100)
triner USG  10-15mm
AP gap (Orta 13(%48,1) |4(%14,8) 8(%29,6) 2(%7,4) 27(%100)
hidronefroz)
>15mm (Ciddi| _ 0 0 0 0
hidronefroz) 5(%33,3) |2(%13,3) 4(%26,7) 4(%26,7) 15(%100)
Toplam bobrek iinitesi 51(%59,3) |13(%15,1) 14(%16,3) |8(%9,3) 86(%100)

l.ay kontrol iiriner USG AP c¢ap ile 2.y1l kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri

arasinda iliski olup olmadig1 incelendiginde elde edilen sonuglar Tablo 4.16’da

yansitilmistir. Yapilan Ki-kare testi sonucunda (p=0,003) hastalarin 1.ay kontrol {iriner

USG AP cap ile 2.y1l kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda iligki oldugu sonucuna

varilmigtir.
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Tablo 4.17 l.ay kontrol iiriner USG AP ¢ap ile 3.yil kontrol iiriner USG AP cap
sonuclarinin karsilagtirilmasi

3.y1l kontrol iiriner USG AP ¢ap
Toplam
0-6mm 7-9mm 10-15mm >15mm bisbrek
(Normal) (Hafif (Orta (Ciddi Gnitesi
hidronefroz) | hidronefroz) |hidronefroz)
0-6 mm
0 0, 0 [0) 0
(Normal) 15(%83,3) |2(%11,1) 1(%5,6) 0(%0) 18(%100)
romm (Hafif oo ooy 3w27.3)  1%91)  2(%182) | 11(%100)
hidronefroz)
l.ay kontrol
USG 10-15 mm
(Orta 5(%33,3) |3(%20) 6(%40) 1(%6,7) 15(%100)
AP ¢ap .
hidronefroz)
>15 mm
(Ciddi 3(%42,9) |2(%28,6) 1(%14,3) 1(%14,3) 7(%100)
hidronefroz)
Toplam bobrek tinitesi 28(%54,9) |10(%19,6) |9(%17,6) 4(%7,8) 51(%100)

l.ay kontrol tiriner USG AP ¢ap ile 3.yl kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda
iliski olup olmadig1 incelendiginde elde edilen sonuglar Tablo 4.17°de yansitilmigtir.
Yapilan Ki-kare testi sonucunda (p=0,242) hastalarin 1.ay kontrol iiriner USG AP cap ile
3.y1l kontrol iiriner USG AP ¢ap degerleri arasinda iliski olmadigi sonucuna varilmistir.
Anlamli fark bulamamanin nedeni takip edilen hasta sayisinin azalmasi olarak diisiiniildii.

3. yil kontroliinde geriye toplam 51 hasta kalmistir, bunlarin toplam 28’inde HN tamamen
diizelmisti, 4’tinde ciddi HN, 9’unda orta HN,10’unda hafif HN vardi. Ancak bunlarin

cogu operasyon gecirmis skarli hastalara ait rezidii HN oldugu diisiiniildii.

ANH ile 1YE karsilastirildiginda ANH’u olan 163 hastanin 55’inde (%33,7) postnatal ilk
idrar kiiltiiriinde IYE saptand1 (p=0,450). ilk alinan idrar kiiltiiriinde IYE saptanan toplam
70 hastanin 55’inde (%78,6) ANH mevcuttu. IYE ile ANH arasinda anlamli bir iliski
oldugunu géstermektedir (p=0,000). ANH olan ve IYE gecirmis olan 55 tane hastanin
15’inde (%27,2) iirolojik anomali saptandi.
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Tablo 4.18 1.ay AP cap degerleri ile IYE olmasmin dagiliminin degerlendirilmesi

Idrar Yolu Enfeksiyonu | Toplam

bobrek

Var Yok ..O.re.

unitesi
0-6 mm (Normal) 48(%35,3) | 88(%64,7) | 136(%100)

7-9 mm (Hafif

0, 0, 0
hidronefroz) 18(%34,6) | 34(%65,4) | 52(%100)

lay AP
10-15 mm (Orta 0 0 0
Cap hidronefroz) 30(%33) 61(%67) | 91(%2100)
>15 mm (Ciddi 0 0 0
hidronefroz) 22(%37,3) | 37(%62,7) | 59(%100)
Toplam bobrek iinitesi 118(%34,9) |220(%65,1) | 338(%100)

Hastalarin 1.ay AP caplarina gore bakilan HN derecelerinin IYE gegiren ve gegirmeyen
hastalardaki dagilim1 (p=0,864) Tablo 4.18’de gosterilmistir. Toplam 118 bobrek
{initesinde IYE mevcuttu ve 48’i (%40,6) normal AP ¢apa sahipti, 18’ i (%15,3) hafif HN,
30°u (%25,4) orta HN ve 22’si (%18,7) ciddi HN’a sahipti.

ANH sonuglar1 ile DMSA sonuglari arasinda iliski olup olmadigina bakildi ve anlamli
iliski saptanmadi (p=0,494). DMSA tetkiki ¢ekilen 15 tane hastanin 11’inin ANH tanisi
vardi (p= 0,071) ve DMSA tetkiki olan 15 hastanin 11’inde skar vardi. ANH tanisi olan
hastalarin 11’ine DMSA tetkiki uygulanmis ve 8’inde skar saptanmis. Skari olan 8
hastanin tiimiinde iirolojik anomali (2 hastada UPBD ve 6 hastada VUR) saptandi ayrica
3’iinde IYE de mevcuttu. DMSA’da skar saptanan diger 3 hastanin 3’iinde IYE oykiisii
mevcuttu ve 2’sinde de iirolojik anomali olarak VUR saptandi. DMSA’da parankimde
skar1 olan 11 hastanin 6’sinda IYE gériilmiistir. DMSA’da parankimde skar1 olmayan
diger 4 hastanin 1’inde IYE mevcuttu ve 2’sinde VUR tanis1 konuldu. DMSA c¢ekilen
hastalarin skar1 olmasi ile IYE dagilimi Tablo 4.19°da gosterildi (p=0,569). DMSA’da
parankimde skar1 olan 11 hastanin 10’unda tirolojik anomali (8 hastada VUR ve 2 hastada
UPBD) saptandi. VUR tanis1 konulan hastalarin ti¢ii Evre 5, {i¢ii Evre 4, biri Evre 3, biri
Evre 2, ikisi Evre 1 VUR’a sahiptiler. DMSA uygulanan hastalarda parankimde skar

olmast ile iirolojik anomali olmasinin dagilimi1 Tablo 4.20°de verilmistir (p=0,154).
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Tablo 4.19 DMSAda skar olmasi ile IYE dagilimi

Idrar Yolu
Enfeksiyonu Toplam
hasta
Var Yok
DMSA Skar var |6(%54,5) | 5(%45,5) | 11(%100)
Skar yok | 1(%25) 3(%75) | 4(%100)
Toplam hasta 7 (%46,7) | 8(%53,3) | 15(%100)

Tablo 4.20 DMSA’da skar olmasit ile iirolojik anomali olmasinin dagilimi

Urolojik anomali Toplam

Var Yok hasta

Omsa | Skarvar | 10(%90,9) | 1(%9.1) | 11(%100)
Skaryok | 2(%50) | 2(%50) | 4(%100)

Toplam hasta 12(%80) | 3(%20) | 15(%100)

Calismamizda toplam 17 hastamizda VUR vardi, bu 17 hastanin 13 tanesinde (%76) ANH
gozlenmistir (p =0,029).

ANH’u olan 163 hastadan 42’sine dinamik bobrek sintigrafisi ¢ekildi. ANH’u olan ve
dinamik bobrek sintigrafisi ¢ekilen 42 hastanin 16’sinda (%9,8) UP darlik, 1’inde (%0,6)
UV darlik saptandi. Ancak Dinamik bobrek sintigrafi tetkikiyle 1 UVBD ve 16 UPBD
tanist konulan hastalarin tamaminin ANH tanis1 vardi.

Calismaya alman hastalarin takibinde MR Urografi tetkiki yapilan 7 kisinin 5 tanesinde
ANH oldugu belirlenmistir.
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Hastalarda {tirolojik anomali olasiligina yonelik olarak yapilan dl¢timlerin yol gosterici

olmasi agisindan yapilan analizlerde;

ROC Curve
1,0
0,8
E 0,6
=
=
n
=
1]
n 0,4
0,2+
0,0 T T T T
0o 032 04 06 0a 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.3 Urolojik anomali olmasina gore antenatal AP ¢ap degerine iliskin ROC Egrisi

95% Gii Aralig
Alan | Std. hata p L e
Alt Sinir Ust Sinir
0,694 0,072 0,003 0,554 0,835

Yapilan ROC analiz egrisinde antenatal USG’de iirolojik anomali goriilebilecek sinir

deger 8,85mm (% 66,7 duyarlilik, % 61,9 6zgiinliik) olarak saptandi (Sekil 4.3).
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ROC Curve

0,84

0,64

Sensitivity

0,44

0,2

o0 T T T
0o 02 04 0§ 08 10

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.4 Urolojik anomali olmasina gore ilk kontrol AP ¢ap degerine iliskin ROC egrisi

95% QG Aralig
Alan | Std. hata p R
Alt Sinir Ust Sinir
0,631 0,040 0,000 0,552 0,710

Yapilan ROC analiz egrisinde ilk kontrol USG’de tirolojik anomali goriilebilecek
sinir deger 9,8mm (%58 duyarlilik , % 68 6zgiinliik) olarak saptandi (Sekil 4.4).
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ROC Curve

10

Sensitivity

0,29

00 T T T
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.5 Urolojik anomali olmasina gére 1.ay AP ¢ap degerine iliskin ROC egrisi

95% Gu Aralig

Alan | Std. hata p /o Given 28
Alt Siar Ust Sinir

0,638 0,043 0,000 0,555 0,722

Yapilan ROC analiz egrisinde 1.ay kontrol USG’de iirolojik anomali goriilebilecek sinir
deger 10,5 mm (%57,1 duyarlilik ,% 68,7 6zgiinliik) olarak saptandi (Sekil 4.5).

Calismaya alinan 200 hastadan 17’sine (%8,5) cerrahi girisim yapilmisti. Bu hastalara
uygulanan cerrahi girisimler Tablo 4.21°de belirtilmistir. 19 UPBD tanis1 konan hastanin
10 tanesi opere edilmistir. Bunlarin 7 tanesi piyeloplasti, 2 tanesi UNC, 1 tanesi
tireterokutanostomi operasyonlart olmustur. 17 tane VUR tanist konan hastalarin 3’iine
operasyon uygulanmis. Bunlardan 2 tanesi VUR’a yonelik UNC, diger 1 tanesinde ise
hipospadias saptanmasi nedeni ile hipospadias onarimi olmus. 3 UVBD olan hastanin 1’ine
nefrostomi takilarak perkiitan girisim uygulanmis. 1 {ireterosel olan hastamiz iireterosel

operasyonu uygulanmisti, 2 PUV olan hastaya PUV rezeksiyonu yapildi.
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Tablo 4.21 Takipte uygulanan operasyonlar

Takipte uygulanan Hasta sayisi

operasyonlar

Piyeloplasti

Ureteroneosistostomi (UNC)

PUV rezeksiyonu

Ureterokutanostomi

Hipospadias onarimi

Ureterosel operasyonu

[HEN) TR R =Y I S I N N

Perkiitan girigsimler

Opere olan 17 hastanin operasyon sonrasi ilk ve ikinci liriner USG sonuglarina iliskin
ortalama, standart sapma degerleri ve bu degerlerin 3 ay aralikli ilk ve ikinci kontroller

arasindaki fark olup olmadigin1 gésterenp degerleri Tablo 4.22°de yansitilmistir.

Tablo 4.22 Hastalarin operasyon sonrast USG parametre sonuglarmim dagilimi

Operasyon Sonrasi Ortalama p
[k Kontrol
Bébrek uzun aks OO 62,92+ 10,777 0,003
Ikinci Kontrol 69,56 £ 17,208
[k Kontrol
Parankim Kalinhk I o 7.27 = 4.002 0,983
Ikinci Kontrol 7,64 £2,619
Ik Kontrol +
AP Cap Ik ontro 17,25 £ 20,303 0,181
Ikinci Kontrol 11,94 £ 10,262

Hastalarin hidronefroz derecelerinin operasyon sonrasi birinci ve ikinci USG’lerindeki AP
caplarma gore dagilimi1 Tablo 4.23’te gosterilmistir. 17 operasyon olan hastanin 34 bdbrek
linitesinin AP ¢aplarina gore HN derecelendirilmistir. Operasyon sonrasi donemde ilk
yapilan USG’de 14 (% 41,2) bobrek iinitesi ve ikinci yapilan USG’de 24 (% 70,6) bobrek
tinitesinin AP c¢aplar1 normal olarak saptanmistir. Orta ve ciddi hidronefroza sahip bobrek
tiniteleri de ikinci operasyon sonrasi donem tiriner USG’de belirgin olarak azalmistir. Bu
bilgi operasyon sonrasi kontrol USG’lerde zamanla daha iyi sonuglar alinabildigini

gostermektedir.

66




Tablo 4.23 Operasyon sonrasi hidronefroz derecelerinin 1. ve 2. iriner USG kontrol

zamanina gore dagilimi

) Operasyon Sonrasi Operasyon Sonrasi

Uriner USG AP Cap 1. iiriner USG 2. iiriner USG
n(%o) n(%o)

0-6 mm (Normal) 14(41,2) 24(70,6)

7-9 mm (Hafif hidronefroz) 1(2,9) -

10-15 mm (Orta hidronefroz) |8(23,5) 2(5,9)

>15 mm (Ciddi hidronefroz) |11(32,4) 8(23,5)

Toplam 34(100,0) 34(100,0)

Tablo 4.24 Antenatal hidronefroz ile operasyon durumunun karsilastiriimasi

Operasyon
Toplam hasta
Var Yok
ANH Var |17(% 100) | 146(%79,8) | 163(% 81,5)
Yok |0(%0) 37(%20,2) |37(%18,5)
Toplam hasta 17(% 100) | 183(% 100) | 200(%100)

ANH ile operasyon durumlari arasinda iliski olup olmadiginin incelenmesi i¢in Ki-kare
Testi uygulanmis, elde edilen sonuglar Tablo 4.24’te yer almaktadir. Yapilan test
sonucunda ANH ile operasyon ge¢irmeleri arasinda iliski oldugu sonucuna varilmistir
(p=0,046) . Tablo incelendiginde operasyon gegiren 17 hastanin tamamimin ANH unun
oldugu dikkati ¢cekmektedir. Bu da bize antenatal USG’nin operasyona gidebilecek ciddi

HN’u saptamada 6nemli bir rolii oldugunu gdstermektedir.
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Tablo 4.25 IYE sonuglari ile operasyon durumlarinin karsilastirilmasi

IYE
Toplam hasta
Var Yok
Var 10 (%58,8) 7(%41,2) | 17(%100)
Operasyon
Yok |60(%32,8) 123(%67,2) |183(%100)
Toplam 70(%35) 130(%65) |200 (%2100)

Hastalarin operasyon durumlari ile IYE sonuglari arasinda iliski olup olmadiginin
incelenmesi i¢cin Ki-kare Testi uygulanmis ve hastalarin operasyon gegirmeleri ile IYE
sonuglari arasinda iliski olmadig1 sonucuna varilmistir (p=0,059)(Tablo 4.25) .

Operasyon geciren 17 hastadan 10 hastada (%58,8) IYE gozlenmistir (p=0,467).
Operasyon sonrast 1YE’lerde saptanan bakterilerin dagilimi su sekildedir; 4 hastada
Escherichia coli, 4 hastada Klebsiella pneumoniae, 2 hastada Enterobacter species.
Operasyon gegiren hastalarda da IYE’nin en sik etkeni Escherichia coli olarak
saptanmistir.

Operasyon olan 17 hastanin 1. ay USG AP ¢aplarinin HN derecelerine gore dagilimi Tablo
4.26°da verilmistir. Bu hastalarin %52,9’u (9 hasta) 1.ay USG AP ¢aplari orta ve ciddi HN
grubunda iken %47,1 (8 hasta) normal AP ¢apa sahipti.

Tablo 4.26 Operasyon gegiren hastalarin 1.ay tiriner USG AP ¢aplarinin dagilimi

l.ay AP Cap N %

0-6 mm (Normal) 8 47,1

7-9 mm (Hafif hidronefroz) 0 0,0
10-15 mm (Orta hidronefroz) 3 17,6
>15 mm (Ciddi hidronefroz) 6 35,3
Toplam 17 100,0
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VUR tanisi olan 17 hastanin 1. ay USG AP caplarinin HN derecelerine gore dagilimi Tablo
4.27°de verilmistir. Bu hastalarin 10 tanesi (%58,8) 1.ay USG AP ¢aplar orta ve ciddi HN

grubunda iken 6 tanesi (%35,3) normal AP ¢apa sahipti.

Tablo 4.27 VUR gozlenen hastalarin 1. ay USG AP caplariin dagilimi

Calismamizdaki hastalarin antenatal USG’deki saptanan AP caplarinin ait olduklart HN

dereceleri postnatal donemde iirolojik anomali saptadigimiz hastalar arasindaki iliski Tablo

1.ay USG AP Cap N %
0-6 mm (Normal) 6 35,3

7-9 mm (Hafif hidronefroz) 1 59
10-15 mm (Orta hidronefroz) 4 23,5
>15 mm (Ciddi hidronefroz) 6 35,3
Toplam hasta 17 100,0

4.28de gosterilmistir ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,003).

Tablo 4.28 Antenatal USG AP c¢ap ile iirolojik anomali arasindaki iliski

Urolojik Anomali

Toplam
Var Yok hasta

0-6 mm (Normal) | 7(%14,9) | 40(%85,1) | 47(%100)
7-9 mm (Hafif

Antenatal USG hidronefroz) 2(%6,5) | 29(%93,5) | 31(%100)
AP Cap 10-15 mm (Orta

hidronefroz) 9(%28,1) 1 23(%71,9) | 32(%100)
>15 mm (Ciddi

hidronefroz) 6(%54,5) | 5(%45,5) | 11(%100)

Toplam hasta 24(%19,8) | 97(%80,2) | 121(%100)
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Calismamizdaki hastalarin ilk kontrol USG’deki saptanan AP ¢aplarin ait olduklart HN

dereceleri postnatal donemde iirolojik anomali saptadigimiz hastalar arasindaki iliski Tablo

4.29°da gosterilmistir ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,000).

Tablo 4.29 Uriner USG ilk kontrol AP ¢ap ile iirolojik anomali arasindaki iliski

Urolojik Anomali Toplam bobrek
Var vok linitesi
0-6 mm (Normal) 28(%17,3) | 134(%82,7) |  162(%100)
7-9 mm (Hafif 0 0 0
Uriner USG ilk hidronefroz) 6(%8.1) | 68(%31,9) 74 (%100)
kontrol AP ¢ap 10-15 mm (Orta 0 0 0
hidronefroz) 21(%21,9) | 75(%78,1) 96(%100)
>15 mm (Ciddi 0 0 0
hidronefroz) 26(%56,5) | 20(%43,5) 46(%100)
Toplam bobrek tinitesi 81(%21,4) | 297(%78,6)  378(%100)

Calismamizdaki hastalarin 1.ay kontrol USG’deki saptanan AP ¢aplarinin ait olduklart HN

dereceleri postnatal donemde iirolojik anomali saptadigimiz hastalar arasindaki iligki Tablo

4.30’da gosterilmistir ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,000).

Tablo 4.30 Uriner USG 1.ay kontrol AP cap ile iirolojik anomali arasindaki iliski

Urolojik Anomali Toplam bébrek
Var Yok tinitesi
0-6 mm (Normal) 21(%15,4) | 115(%84,6) | 136(%100)
7-9 mm (Hafif 0 0 0
Uriner USG 1.ay hidronefroz) 8(%154) | 44(%84.6) |  52(%100)
kontrol AP cap 10-15 mm (Orta 0 0 0
hidronefroz) 13(%14,3) | 78(%85,7) 91(%100)
>15 mm (Ciddi 0 0 0
hidronefroz) 28(%47,5) | 31(%52,5) 59(%100)
Toplam bobrek iinitesi 70(%20,7) | 268(%79,3) | 338(%100)
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5 TARTISMA

USG’nin maternal ve fetal goriintiileme yontemi olarak gliniimiizde yaygin kullanilmasiyla
daha onceleri ge¢ donemde tas hastaligi, piyelonefrit, karin agris1 ve renal kolik gibi
semptomlar ile tanist konulabilen ANH’un dogum Oncesi donemde tani sikligi artmistir
(132-134). Hidronefroz en sik rastlanan fetal anomalidir (135). ANH, tiim gebeliklerin
yaklagik %]1’inde saptanir (136). Antenatal donemde USG ile renal anomalilerin erken
tespiti, yasamin ilerleyen donemlerinde pyelonefrit, tas hastalifi, skarli bobrek ve son
donem bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikmadan belli basli bazi 6nlemlerin
alinmasina olanak saglamistir (132, 137). Antenatal donemde tespit edilen HN postnatal
donemde biiylik oranda diizelmekte iken bir kismina ise iiriner sistem anormallikleri eslik
edebilmektedir(24, 41) . ANH tanili hastalarda prognoz daha cok etyolojik tani ile
iliskilidir. Izlemde &ncelikli amac acil cerrahi girisim gerektiren ANH’lu olgulari
saptamaktir. Diger bir énemli nokta ise uzun donem takip veya elektif sartlarda cerrahi
girisim gerektiren ANH olgularini, minimal invaziv goriintiileme ve girisim gerektiren
gecici ANH olgularindan ayirt etmektir (138). ANH’Iu olgularin prenatal ve postnatal
degerlendirme, takip ve tedavi kriterleri hakkinda literatiirde birgok ¢aligma vardir. Biitiin
bu calismalar ve izlemlerden ¢ikan sonuglar ANH’lu hastalarin postnatal takip ve
tedavilerini aydinlatmis olmakla birlikte halen konservatif izlem, invaziv tetkiklere
basvurma, takip siliresi ve cerrahi gerekliligi konusunda tam bir goriis birligi
olusmamustir(52, 137). Ulkemiz satlarina uygun bir kilavuzun bulunmamasi nedeniyle
minimal invaziv goriintiileme ve girisim gerektiren gecici HN olgularinin 6nemli bir
kismina gerektiginden daha fazla girisim ve goriintiileme uygulanmakta ya da hastalarin
bir kisminda tanida gecikmeler yasanmaktadir (139).

Uriner sistem anomalilerinin erkek hastalarda daha sik goriildiigii bilinmektedir (1). Aksu
ve ark. (132) 156 ANH’lu hasta ile yaptiklart ¢alismada erkeklerin kizlara oranini 3,58:1,
Passerotti ve ark.’nin  (140) 1141 hastadan olusan sistematik derlemesinde erkeklerin
kizlara oranin1 3:1, Sadeghi-Bojd ve ark. (141) 200 ANH tanili hasta ile yaptiklari
calismada bu orami 3,5:1 olarak bulmuslardir. Literatiirle uyumlu olacak sekilde
¢alismamizdaki 200 hastanin 156’sin1 (%78) erkek hastalar olusturmaktadir ve erkeklerin

kizlara oran1 3,5:1 olarak hesaplanmustir.
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Takip ettigimiz hastalarin 141’inde (%70,5) unilateral hidronefroz, 59’unda (%29,5)
bilateral hidronefroz saptandi ve unilateral hidronefrozu olan olgularin 101’1 (%71,6) sol,
40’1 (%28,4) sag tarafli idi. Onceki c¢aligmalarda hidronefrozun en sik sol tarafta
bulundugu ve sol taraftaki hidronefrozun ileri dereceli hidronefroz olarak saptanmasi
olasiligmin yiiksek oldugu bildirilmistir (44, 94, 142, 143). Calismamizda da hidronefroz
sol bobrekte daha sik goriilmektedir. Ancak sag veya sol hidronefrozu olan hastalar
arasinda IYE gecirme ve operasyon ihtiyaci oranlar1 acisindan istatistiksel olarak fark
saptanmamustir. Bu durum hidronefrozun hangi boébrekte oldugunun prognoz ile iliskili

olmadigimi gostermektedir.

ANH’lu hastalarin biliylime-gelisme durumlarini inceleyen az sayida ayrintili ¢aligma
vardir. Bununla birlikte Seidel ve ark. (144) iriner sistem anomalisi olan 55 hastada
dogum agirligini beklenen dogum agirligindan daha diisiik saptamislardir. Yavascan ve
ark.’nin (12) yaptig1 ¢alismada liriner sistem anomalisi bulunan ¢ocuklarda biiylime ve
gelisme, saglikli cocuklara oranla anlamli olarak geri bulunmustur, ayni ¢alismada dogum
agirliklar da beklenenden belirgin diisiik saptanmigtir. Polito ve ark. (145) ise VUR’u olan
cocuklarla yaptiklart ¢aligmada, bu hastalarda tan1 aninda diisiik viicut agirligi ve boy
Olctimleri saptamislardir. Birka¢ ¢alismada ise opere edilen ya da profilaksi ile izlenen
ANH tanili hasta grubunda son boyun ve viicut agirliginin normal oldugu saptanmistir
(146, 147). Ulkemizde diisiik dogum agirlig1 insidansinin %8,7 olarak bildirilmistir(148).
Calismamizda sadece 3 hastada (%1,5) diisiik dogum agirlig1 saptanmis olup, c¢alismamiz
dogum agirligi konusunda literatiirden farklilik gostermistir. Ayrica literatiirden farkli
olarak calismamizda hastalarin boy ve viicut agirligr persentil dagilimlarinda 3p altinda
hasta olmamasi, hastalarin ¢ogunun 50p ve iizerinde olmasi biiylime ve gelisme yoniinden

hastalarimizda ciddi bir problem olmadigin1 géstermektedir.

Calismadaki hastalarin ilk ve son laboratuvar tetkiklerinde bobrek fonksiyonlart normal
sinirlarda saptandi. Hastalarin 6nemli bir kisminin bobrek islevlerine etkisi olmayan gecici
hidronefroz tanisiyla izlenmesi, diizenli takiplerinin yapilmasi ve cerrahi girisim gerektiren
hastalara uygun zamanlama ile bu girisimlerin yapilmasinin da bu durumda etkisinin

oldugu diistiniildi.

Caligmadaki hastalarin postnatal USG’lerindeki bobrek uzun aks, parankim kalinlik

ortalamalarinin kontrollere gelis zamanlarina gore dagilimi incelendiginde hastalarin
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bobrek uzun akslarinin yasina uygun biiyiidiigii, parankim kalinhiginda patolojik incelme

saptanmadig1 gorilmiistiir.

IYE, yenidogan doneminde erkek ¢ocuklarda daha fazla goriilmekte ancak 2. ay itibariyle
IYE sikhginda iistiinliik kiz ¢ocuklarma gecmektedir (149). Uriner sistem enfeksiyonu
insidansinin 1 yas altindaki erkek ¢ocuklarda anlamli olarak yiiksek oldugu ve yas arttikca
dramatik bir sekilde azaldig1 gosterilmistir (150). Ginsburg ve arkadaslari’nin yaslar1 5 giin
ile 8 ay arasinda degisen 100 vakada IYE’lerin klinik ve laboratuvar o6zelliklerini
arastirdiklar1 ¢aligmada hayatin ilk {i¢ ay1 iginde hastalarin % 75’1 erkek iken, 3-8 ay
arasinda bu oranin % 11’e diistiigiinii ve hastalarinin % 95’nin siinnetsiz oldugunu
bildirmislerdir (151). Akgay ve arkadaslarinin yaptigi bir diger ¢alismada {iriner sistem
enfeksiyonu tanisi alan erkek ¢ocuklarinin % 42.9°u 1 yas altinda bulunmus ve yas arttik¢a
erkek ¢ocuklarin oraninda anlamli bir azalma tespit edilmistir (150). Calismamizdaki
hastalar dogum oOncesi tani alan veya ilk 1 ay i¢inde HN tanisi ile takip edilen hastalar
olduklart i¢in 1 yas altindaki hastalar popiilasyonumuzun biiylik kismini olusturuyordu ve
literatiire benzer olarak ilk bagvuruda IYE saptanan hastalarm 70’inden 54’ii (%77,1)
erkekti. Takipte IYE gegiren 100 hastadan 77’si (%77) erkekti.

Calismamizda [YE nin etkeni olarak en sik Escherichia coli (%41,4), ikinci sirada (%24,2)
Klebsiella pneumoniae olarak tespit edildi. Escherichia coli (E. coli) ¢ocuklardaki ilk
IYE’de % 80-90’inda etken olup tekrarlayan IYE’lerin ise 2/3’iiniin sebebi olarak
gosterilmistir. Escherichia coli’yi takip eden diger patojenler enterobacteriaceae, proteus,
klebsiella, staphylococcus ve streptococcus species olarak bilinmektedir (152). Yen CW ve
ark. (153) yaptigi calismada E. coli en sik karsilagilan patojen olarak bildirilmistir (154).
Bizim ¢alismamizda en sik E.coli iiremesinin goriilmesi literatiirle uyumluydu, ancak
E.coli goriilme oran literatiire gore diisiik oranda saptanmistir. Genel topluma gore idrar
yolu enfeksiyonu etkenlerinin degiskenlik gdstermesinin c¢alisma grubumuzun iirolojik
anomali sikligmin genel topluma gore daha yiiksek olmas: ile iligkili oldugu

diistiniilmistiir.

Calismamizda takip sirasinda ilk alman idrar kiiltiiriinde IYE saptanan toplam 70 hastanin
55’inde(%78,6) ANH mevcuttu. IYE ile ANH arasinda istatiksel olarak anlaml bir iliski
oldugunu gostermektedir. ANH’lu olgularda IYE gecirme riski de istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulunmustur. Calismamizda toplam 118 bébrek iinitesinde IYE gériilmiistii

ve l.ay USG’de normal AP ¢apa sahip olanlarin %35,3’{, hafif HN’a sahip olanlarin
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%34,6’s1, orta HN’a sahip hastalarin %33’{i ve ciddi HN’u olanlarm ise %37,3’ii IYE
gecirmigler. Coelho ve arkadaslari hafif hidronefrozu olan hastalarin %7.8’inin; agir
hidronefrozu olan hastalarin ise %20’sinin IYE gegirdigini saptamislardir (155). Kort ve
ark. disiik dereceli hidronefrozu olan hastalarin %3.8’inin; yiiksek dereceli hidronefrozu
olanlarin ise %26.3’{iniin IYE gegirdiklerini tespit etmis; hidronefroz derecesi arttikca IYE
gelisme riskinin de arttigmni vurgulamislardir (44). Calismamizda cinsiyetler arasinda IYE
gecirme sikligi istatistiksel olarak farkli olmadig1 saptanmistir. Hidronefrozu olan kiz ve
erkek cinsiyetlerde IYE gecirme riskinin daha sik/daha diisiik olmasi gibi yorumlarmn

yapildigi arastirmalar literatiirde mevcut degildir.

Antenatal hidronefrozun degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontem renal pelvis AP
capidir. ANH’ un bobregin pelvis AP cap uzunluguna gore hafif, orta ve agir olarak
simiflandirilmas: en temel ve geleneksel evrelendirme sistemidir, 6znel niteliginin az
olmasi sebebiyle belki de en objektif evrelendirme sistemidir. Agir HN’u 15 mm'den daha
biiylik bir AP capin temsil ettigi, 5 mm degerinin ise HN icin esik deger oldugu yaygin
olarak kabul gormistiir (3, 156-158). Postnatal déonemde hidronefrozun ultrasonografik
bulgulara gore siniflandirilmasinda ise iki farkli yontem kullanilmaktadir. Bunlardan ilki
bobregin transvers goriintiisiindeki AP ¢apinin 6l¢iilmesidir. Diger siniflama ise Fernbach
ve ark.’m (112) 1993’te gelistirdigi Society for Fetal Urology (SFU) siniflamasidir. Bu
bilgiler 1s1ginda  ¢alismamizda radyoloji uzmaninin  bilgi ve tecriibesinden
kaynaklanabilecek farkliliklar1 ortadan kaldirmak ve yanlis negatif sonuglar1 azaltmak
amaciyla USG’leri degerlendirirken evrelendirmede bobrek pelvis AP cap oOlglimiini

kullandik.

Jaswon ve ark. (52) 20. gestasyonel haftada 5 mm {izeri renal pelvis AP gapa sahip
HN’larim %55’inde, Signorelli ve ark. (156) 28. gestasyonel haftada 4-10 mm aras1 renal
pelvis AP gapa sahip HN’larin %56’sinda, Livera ve ark. (159) 28. gestasyonel haftada 10
mm {izeri renal pelvis AP ¢apa sahip HN’larin %54’iinde, S. Sairam ve ark. (137) 28.
gestasyonel haftada 10 mm {zeri renal pelvis AP capa sahip HN’larin %64’ {inde
kendiliginden iyilesme bildirmislerdir. Yenidogan bebeklerde ilk 1-2 giin idrar miktarmin
diisiik olmasi nedeni ile USG’de yaniltict olarak hidronefroz gerilemis olarak goriilebilir.
Ismaili ve ark.’in (160) yaptig1 calismada antenatal hidronefroz tespit edilmis 264 hastanin
% 28’inde postnatal USG bulgularmin normal oldugu gosterilmis. Dogumdan hemen

sonraki donemde diisiik glomeriiler filtrasyon hizi ve dehidratasyona bagli yanlis negatif
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sonuglar almabileceginden, ilk postnatal USG’nin ne zaman yapilmasi gerektigi hakkinda
bilgiler geliskilidir. Kimi kaynaklar USG’nin postnatal 48- 72 saatten sonra yapilmasini
onerirken (129), kimi kaynaklar ise bu siireyi 1 haftaya kadar uzatmayi 6nermektedir (4).

Calismamizda ilk postnatal USG 48 saat-1 hafta arasinda yapilmistir.

Postnatal ilk USG’de 176 bobrek iinitesinin normal oldugu, izlemde 1. ay USG
yapildiginda sadece 138 bobrek tinitesinin (% 47,8) normal saptandigi, diger 38 bobrekte
farkli derecelerde hidronefroz oldugu saptandi. Bu bulgular, antenatal hidronefrozu olan
hastalarin postnatal ilk USG bulgular1 normal olsa bile 2. defa USG yapilmasi1 gerektigini
gostermektedir. Bu bulguya benzer sekilde Riccabona (161) bazi ¢ocuklarin ilk USG
bulgulart tamamen normal olmasina ragmen c¢ok kisa siirede belirgin hidronefroz
geligebilecegini, dolayisiyla 4 hafta icinde 2. bir USG yapilmasinin gerekli oldugunu
bildirmistir. Ismaili ve ark. (162) da ¢alismalarinda postnatal donemde dikkatli bir sekilde
yapilmis iki USG’de iiriner sistem anomalisi saptanmadiginda VUR dahil 6nemli bir renal

anomali olasiliginin ¢ok diisiik oldugunu gostermislerdir.

Calismamizda antenatal USG’de 46 tane AP cap normal olarak degerlendirilmis, ancak
postnatal ilk USG’de bu 46 normal olan AP ¢apin sadece 20’sinin (%43,4) normal oldugu
gosterilmistir. Antenatal USG 6zellikle diisiik dereceli hidronefroz tanisinin konulmasinda
yaniltici olabilmektedir. Bu nedenle antenatal USG normal olsa da IYE, ailede iirolojik
Oykiisii olan ¢ocuklarda postnatal donemde USG ile degerlendirme yapilmasi gereklidir.
Literatiir incelendiginde, Estrada (110) hastalarin sadece antenatal hidronefroz derecelerine
dayanarak takip edilmesinin zor oldugunu belirtmistir. Moorthy ve ark. (108)
caligmalarinda kullandiklar1 algoritmay1 antenatal hidronefrozu olan hastalarin postnatal ilk
USG bulgularina dayandirmislardir. Sonugta bir¢ok ¢alismada (101, 129, 132, 161, 163)
Onerilen izlem yoOntemlerinin baslangic noktasinin postnatal ilk USG oldugu
goriilmektedir. Calismamizda antenatal USG’de normal veya hafif HN’u olan toplam 75
bobrek saptanmig, ancak ilk kontrol USG’lerinde 45’i (%60) normal veya hafif HN
tanimina uydugu goriilmiistiir. Diger 30 bobrekte orta veya ciddi HN saptanmuistir.

Antenatal USG AP ¢aplar1 normal veya hafif HN olarak degerlendirilen 69 bobregin 1.ay
kontrol USG’de AP ¢aplarin 37’si (%53,6) normal veya hafif HN’ye sahipti. Antenatal
USG’de 38 bobregin AP capr orta veya ciddi HN olarak saptanmistir, 1.ay kontrol USG’de
bunlarm 31’1 (%81,5) orta veya ciddi HN olarak bulunmustur. Diger 7 bobrek normal
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veya hafif HN olarak saptandi. Antenatal USG’nin orta ve ciddi HN’u saptamada etkin
iken diisiik dereceli hidronefrozlari kagirabilmektedir.

Calismamizda antenatal USG’de 6lgiilen AP caplarin HN dereceleri ile iirolojik anomali
varligi karsilastirildiginda anlaml iligki saptanmistir, antenatal USG’de orta ve ciddi HN’u
olan 43 bobregin 15’inde (%34) iirolojik anomali vardi. Ayrica lirolojik anomali olmasina
gore antenatal USG sinir AP ¢ap % 66,7 duyarlilik ve % 61,9 6zgiinliik i¢cin 8,85 mm
olarak sonuglandi. Ik basvuru USG’de sinir AP ¢ap Sl¢iimiiniin %58,0 duyarlilik, % 68,0
Ozgiinliik i¢cin 9,8 mm’nin {izerinde olmasinin iirolojik anomali olasilig ile iliskili oldugu
gosterilmistir. 1.ayda yapilan kontrol USG’de ise smir AP ¢ap Olgiimiiniin %57,1
duyarlilik, % 68,7 6zglinliik i¢in 10,5 mm’nin {izerinde olmasinin iirolojik anomali olasilig1
ile iliskili oldugu gosterildi. USG’nin subjektif olmasi ve ayni radyolog tarafindan
yapilmamasi, hastanin idrara sikisik olup olmamasi, hidrasyon durumu gibi nedenlerinden
etkilenebilecegi i¢in ¢alismamizda yapilan ROC egrilerinde diisiik sensitivite ve spesifite
saptanmis olabilecegi diisiiniildii.

Literatiirde birgok calismada ANH’lu olgularda iriner sistem anormalligi saptanma
olasiligi, HN’un derecesi ile dogru orantili olarak bulunmustur (164-167). Yakin zamanda
yapilan bir meta-analizde, antenatal USG’ de 6lgiilen pelvis AP ¢apinin postnatal patoloji
riskini ve ileri tetkik gerckebilecek hastalar1 Ongormede yardimci olabilecegi
belirtilmektedir (1). Johnson ve ark. (168) ¢alismalarinda antenatal USG’de pelvis AP ¢ap
Ol¢iimii 20 mm'den fazla olan olgularin %94’linde operasyon ya da uzun vadeli takip
gerektiren belirgin iiriner sistem patolojisi bulunmus iken, pelvis AP ¢ap Sl¢iimii 10-15
mm arasinda olan hastalarin %350'sinde, 10 mm'den kiiclik hastalarin ise sadece %3"linde
tiriner sistem patolojisi saptanmisti. Lee ve ark.’nin (3) biiyiik ¢apli sistematik derlemesine
gore hafif dereceli HN’u olan olgularin %11,9’unda, orta dereceli olgularin %45,1’inde,
agir dereceli olgularin ise %88,3’linde postnatal herhangi bir iriner sistem patolojisi
saptanma ihtimali mevcuttur. Ayni ¢alismada hafif AH olgularinda UPBD ve VUR orani
sirast ile % 4,9 ve % 4,4 , orta ANH olgularinda %17 ve %14, agir olgularda ise % 54,3 ve
% 8,3 olarak saptanmig ve HN derecesi arttikga VUR harig tiim {iriner sistem patolojileri
riski i¢in belirgin bir artisin s6z konusu oldugu gosterilmistir. Antenatal hafif HN saptanan
hastalarda 6nemli obstriiktif {iropati riskinin %3 oldugunu kanitlar nitelikte birgok ¢alisma
mevcuttur (169, 170) .

Santos ve ark.’nin (171) ¢calismasinda ilk postnatal USG’ ler 7-42 giinler arasinda yapilmis
ve hastalarin %26,7’sinde HN saptanmazken, %20,6’sinda hafif, %29,8’inde orta ve

%22,9’unda ise agir HN saptanmus, Passerotti ve ark.’nin (140) sistematik derlemesinde ise
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hastalarin  %8,3’tinde HN saptanmazken 938,5’inde hafif, %13,1’inde hafif-orta,
%24,1’inde orta, %6,7’sinde orta-agir, %9,2’sinde ise agir HN saptanmistir. Caligmamizda
postnatal 1. ayda yapilan USG’lerdeki pelvis AP c¢ap Olgiimiine goére 138 bobregin
(%34,5) AP capt normaldi, 52 bobrekte (%13) hafif, 91 bobrekte (%22,75) orta, 59
bobrekte (%14,75) ise agir HN mevcuttu. Bu konuda calismamiz literatiirle gecici HN
hasta oraninin daha yiiksek olmasi nedeniyle benzerlik gostermemektedir. Ancak bu alanda
yapilmis olan ¢aligmalarin énemli bir kisminda sadece iirolojik anomalisi olan hastalarin
geriye doniik olarak degerlendirilmislerdir. Bu nedenle bu ¢alismalarda bizim ¢alismamiza

gore gecici hidronefroz oraninin daha diisiik olmas1 beklenen bir sonugtur.

Antenatal HN’un etiyolojik nedenleri farkli ¢alismalarda degisik oranlarda saptanmis olup,
bizim ¢aligmamizda ortaya ¢ikan sonuglar ve farkli c¢alismalarin sonuglarit Tablo 5.1°de
gosterilmistir. Tabloda da goriilecegi ilizere bu c¢alismalarda birbirinden ¢ok farkli
sonuclara ulasilmistir. Glinlimiiz tarihine yakin ¢alismalara baktigimizda gegici HN tanili
olgu sayisinda belirgin artis mevcuttur. Bizim ¢alismamizda da gegici HN (%79) en sik
rastlanan neden olarak saptanmistir. Bunun nedeni ise eski c¢alismalarda ANH tanili
olgularin postnatal takibinde etyolojik tan1 konuluncaya kadar tiim goriintiileme yontemleri
uygulanirken, yeni ¢aligmalarda ise yeni kilavuzlarin 1s1¢inda sadece belirli olgulara ileri
goriintilleme yontemlerinin  kullanilmasidir. Sadece USG ile gecici HN olarak
siniflandirilan hastalarda daha ileri inceleme yapilmadan farkli patolojiler saptanabilmekle
birlikte, altta yatan patoloji her ne olursa olsun SFU grade 1-2 HN’larin biiyiik bir
¢ogunlugunun 18 ayda kendiliginden diizeldigi bilinmektedir (163). Tombesi ve Alconcher
(172) da 2012 yilinda pelvis AP ¢ap1 <15mm olan 193 ANH tanili olguyu degerlendirmis
ve bir yillik takip sonrasinda %73 'linde kendiliginden diizelme oldugu sonucuna varmistir.
Bizim ¢alismamizda da birgok hafif HN’lu hastaya gecici HN tanisini ileri goriintiileme
yontemlerine basvurmadan koyduk. Mallik ve ark. (163), Passerotti ve ark. (140)
caligmalar ile galismamizdaki gegici HN sonuglar1 benzerlik gostermektedir. Lim ve ark.
(58), Aksu ve ark. (132) ¢alismalarindan 6zellikle UPBD agisindan gosterdigi farklilik
onemlidir. Bu iki c¢alisma incelendiginde her olguya oncelikli olarak VSUG yapildigi,
VUR saptanmazsa tan1 amacli dinamik renal sintigrafilerin kullanildig1 gériilmektedir. Bu
sekilde hastalarin prognozuna belirgin katki saglanmamakla birlikte gereksiz invaziv
islemlere ve radyasyona maruziyet s6z konusudur. Ureteropelvik bileske darlig1 antenatal
hidronefrozu olan hastalarda en sik tespit edilen anormalliktir (21,22-25) ve calisma

grubundaki hastalarin %9,5’inde UPBD bulunmustur. VUR antenatal hidronefrozu olan
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hastalarda ikinci en sik tespit edilen anormalliktir ve yapilan ¢aligmalarda %10-35 siklikta
tan1 almaktadir(42-44). Literatiirle uyumsuz olarak c¢alisma grubundaki hastalarin
%38,5’inde VUR tespit edilmistir.

Tablo 5.1 Farkli ¢aligmalar ile bizim ¢aligmamizdaki ANH etyolojik nedenleri

Lim Aksu ve | Mallik Yavascan | Passerotti | Sadeghi | Calismamiz

ve ark | ark ve ark ve ark ve ark Bojd ve

(58) (132) (163) (12) (140) ark

(141)

Gegici HN %48,6 %28,9 %52,2 %28 %79
UPBD %65,6 | %62,7 %10,6 %45,9 %12,9 %18 %9,5
VUR %7 %16,6 %12 %11,8 %19,5 %15 %8,5
UvBD %4 %6,2 %2,3 %3,7 %5,5 %2,5 %1,5
Diger* %19,4 | %145 %21,5 %9,7 %3,5 %20 %1,5

*PUV, megalireter, MKDB, ¢ift toplayici sistem, {ireterosel, iiretral atrezi, lirogenital siniis,

Prune Belly Sendromu, tiimérler

Antenatal hidronefrozu olan hastalarin postnatal takibi ve tetkiklerin ne zaman
uygulanacag ile ilgili farkli goriigler mevcuttur. Lee ve ark. (3) antenatal bilateral agir
hidronefrozu veya herhangi bir derecede hidronefrozla beraber soliter bdbregi olan
cocuklara dogumdan sonra taburculuk oncesi USG yapilmasi

gerektigini, diger

hidronefrozlu ¢ocuklara ise yasamin ilk ayr icinde USG yapilmas1 gerektigini
belirtmislerdir. Ayrica persistan orta veya agir derecede hidronefrozu olan vakalara ise
VCUG ve niikleer renogram yapilmasimin onemini vurgulamislardir. Hafif derecede
hidronefrozu olan vakalarda VCUG gerekliliginin hastanin bireysel 6zelliklerine gore her
hasta ic¢in ayr1 olarak diisiiniilmesi gerektigini bildirmislerdir.

Estrada’ya gore (110), agir bilateral hidronefroz vakalari haricinde tiim ¢ocuklara postnatal
2- 4. haftalarda USG yapilmalidir. Antenatal hidronefrozlu ¢ocuklarin postnatal donemde
sadece USG ile takip olmasi giivenilir olmayabilir. VCUG yapilmasinin gerekliligi

hakkinda heniiz bir konsensiis olmamakla birlikte, hafif derecede hidronefrozda bile artmis
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olan VUR ve beraberinde 1YE riski goz oniine alindiginda, her ¢ocuga USG ile beraber
VCUG yapilabilir.

Yiee ve ark (101).’a gore postnatal USG’de AP g¢apt <15 mm olan hastalar takipten
cikarilabilir. Bilateral hidronefrozu olan hastalara VCUG ve diiiretik renogram yapilabilir
veya hastalar USG ile yakin takip edilebilir, unilateral hidronefrozu olan hastalar USG ile
takip edilebilir ve persistan hidronefrozu olanlara ditiretik renogram yapilabilir.

Psooy ve Pike (173), antenatal hidronefrozu olan tiim gocuklara postnatal donemde USG
yapilmasinin gerekli oldugunu belirtmislerdir. Psooy ve Pike’a gore postnatal ilk USG’de
hidronefroz derecesi hafif olan hastalara (SFU 0- 2) VCUG yapilmasmin gerekliligi
tartismalidir ancak bu gruptaki hastalar mutlaka USG ile takip edilmelidir. Persistan orta
veya agir hidronefrozda (SFU 3-4) VCUG yapilmali ve hidronefroz VUR ile
aciklanamazsa ditiretik renogram yapilmalidir.

Calismamizda Psooy ve Pike’in goriintiileme yontemleri tercihlerine benzer tercihler
uygulanmistir ve tlim hastalara postnatal donemde ilk 1 ay i¢inde USG yapilmistir. Hafif
derecede hidronefrozu olan bebekler dncelikle USG ile takip edilmis olup, tekrarlayan IYE
gecirenlere veya USG bulgulart VUR’u gosterenlere VCUG yapilmistir. Orta ve ciddi
hidronefrozda USG ile birlikte dinamik bobrek sintigrafik tetkikleri ve VCUG ¢ekilmistir.
Calismamizda Psooy ve Pike’tan farkli olarak normal veya hafif derecede hidronefrozu
olanlara da dinamik bobrek sintigrafik tetkiki ¢ekilmistir. Bu sayede USG’de UPBD ile
uyumlu olarak degerlendirilen bobreklerin ¢ogunda UPBD olmadigi, obstriiksiyon
olmadan persistan hidronefroz (NOD) veya gecici HN oldugu gosterilmistir.

VUR son dénem bébrek yetmezliginin nedenlerindendir. ilerleyen dénemlerde renal skar
olusumu ig¢in risk faktorii olmasi nedeniyle neonatal déonemde ve infantlardaki VUR’un
erken tespiti Onemlidir. ANH’lu olgularda VUR tanis1 i¢in VCUG altin standarttir.
VCUG’nin dogumdan en erken 6 hafta sonra yapilmasi gerektigi goriisii mevcuttur. VCUG
erken donemde yapildiginda VUR sikliginin arttigi bilinmektedir. Bu dénemde tespit
edilen VURun daha ¢ok gegici oldugu kabul edilmektedir (93, 94, 98, 108, 142, 174-176).
Alt tiriner sistem obstriiksiyonu (¢ift tarafli hidronefroz, ilerleyen hidronefroz, dilate veya
duvar1 kalinlagmis bosalmasi yetersiz mesane, dilate posterior {iiretra) bulgular1 olan
bebeklerde yasamin ilk 1-3 giinii igerisinde, postnatal USG’lerde tek veya c¢ift tarafli pelvik
AP cap >15mm ve SFU derece 3-4 veya iireter dilatasyonu olan bebeklerde 4-6 haftasi
icerisinde, ANH saptanmis ve izleminde atesli IYE geciren bebeklerde idrar steril olduktan
sonra VCUG ¢ekilmesi gerektigi belirtilmistir (138). Fakat postnatal USG’da hidronefroz
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bulunmadigit zaman VCUG yapilip yapilmayacagi ve yapilma zamanmi konularinda
tartismalar mevcuttur (4, 177). VCUG endikasyonlar1 literatiirdeki calismalar arasinda
degiskenlik gostermektedir (74, 93, 94, 98, 108, 142, 174-176, 178-183). Mcllroy ve ark
(184) renal pelvis AP ¢ap1 4mm ve tizerinde olan 69 hastanin 60’1mnda VUR saptamustir. Bu
60 hastanin 43’linde diisiik dereceli VUR bulunmustur. Marra ve arkadaslar1 ile Gunn ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmalarda ANH tanist almig ve renal pelvis AP ¢apt >5mm
olan tiim bebeklerin VCUG ile degerlendirilmeleri gerektigini bildirmislerdir (183, 185).
Fakat bu caligmalarda VCUG uygulamasi dogum sonrasi ilk 2 haftada gerceklestirilmis ve
VUR saptanma orani1 %30 civarinda tespit edilmistir. Serge ve ark. (186) ise antenatal
USG’de hidronefroz saptadiklar1 121 hastada yaptiklar1 ¢aligmada postnatal donemde
anormal USG bulgularina sahip 88 hastaya VCUG yapilmistir. Bu hastalardan 9’unda (%8)
VUR saptanmistir. Hastalarin 29°unda (%25) postnatal dénemde yapilan USG normal
olarak degerlendirilip VCUG yapilmamis ve sadece bir hastada iiriner sistem enfeksiyonu
saptanmig ve bunun Tlzerine yapilan VCUG’de diisiik derecede VUR bulunmus.
Sonrasinda yapilan DMSA sonucunda skar saptanmamis ve bu calismada VCUG invaziv
bir yontem oldugundan hasta se¢iminin 6dnemini vurgulamislardir. Tibballs ve De Bruyn
ise ANH u olan her cocugun VCUG ile degerlendirilmesi gerektigini; USG’si normal olan,
diistik evreli hidronefrozu olan hastalarda da ileri dereceli VUR saptanabilecegini rapor
etmiglerdir (187). Kendi ¢alisma gruplarinda %18.4 oraninda VUR saptamis, evre 3-4
VUR’U olan hastalarin %25’inde USG’nin normal oldugunu tespit etmislerdir. Riccabona
(78) da postnatal USG bulgulari normal olan vakalarin %4’tinde VUR oldugunu bildirmistir.
Aksu ve ark. (132) postnatal USG bulgulart normal bulunan 23 hastanin 7’sinde VUR
saptamiglardir. Konu ile ilgili olarak Ismaili ve arkadaslarinin yaptiklari prospektif
calismada ardisik iki USG’si tamamen normal olan 74 hastaya VCUG c¢ekilmis ve 5’inde
(%6.7) (4 hastada diisiik evreli VUR ve 1 hastada PUV) iirolojik anormallik saptamislar,
hidronefrozu olmayan hastalarin da VCUG’lerinde VUR basta olmak iizere c¢esitli
anormalliklerin olabilecegini rapor etmislerdir (38). Farhat ve arkadaglar1 retrospektif
calismalarinda 260 ANH tanis1 olan hastalarin hepsine VCUG ¢ekmis; 31’inde (%12)
VUR tespit etmis ve hidronefroz derecesi ile VUR derecesi arasinda iliski bulamamislardir
(188). Benzer sekilde Phan ve arkadaslari1 da retrospektif ¢aligmalarinda hidronefrozu olan
tiim hastalara VCUG ¢ekmis ve hidronefroz derecesi ile VUR derecesi arasinda iligki
saptamamigslardir(65). Lee ve ark. da (3) VUR ile antenatal hidronefrozun derecesi
arasinda iligki olmadigint gostermigler, ayrica hafif, orta ve agir hidronefrozda VUR

goriilme oranlarini sirastyla %4.4, %14 ve %38.5 olarak bildirmislerdir. Calismamizda VUR
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tanist konan 17 hastanin postnatal 1.ay USG’de 6’s1 (%35,3) normal, 1 tanesi hafif HN
(%5,9) 410 (%23,5) orta HN, 6’s1 (%35,3) ciddi HN’du. Postnatal USG bulgularinin
normal olmasi tiriner sistem patolojisi olmadigim1 gostermemektedir. Bu ¢alismalar
VCUG’nin ultrasonografik hidronefroz derecesinin siddetine gore yapildiginda, ciddi
diizeyde VUR’U olan hastalarin kagirilabilecegini diistindiiriirken diger yandan her hastaya
VCUG uygulandiginda bazi hastalarin gereksiz tetkik edilmis olacagi gergegi de akilda
tutulmalidir. Pek ¢ok c¢alismada bizim c¢alismamizda da oldugu gibi, hidronefroz
derecesinin VUR tanisi ile iligkili olmadigi, hatta normal USG bulgularinin da VUR’u
dislamada yeterli olmadigini gostermektedir (52, 132, 189, 190). Ote taraftan, literatiirdeki
arastirmalarda da goriildiigli gibi diisiik dereceli hidronefrozu olan hastalarda ileri dereceli
hidronefrozu olanlara gére VUR saptanma sikligi daha az ve tespit edilen VUR’un
prognozu daha iyi olmaktadir. VCUG ¢ekimi esnasinda hastaya iiriner kateterizasyon
uygulanmasi gerekliligi, hastanin huzursuz olmasi gibi daha basit goziiken sakincalarin
yam sira IYE gelisme riski, radyasyona maruziyet gibi ciddi komplikasyonlarin
gelisebilecegi akilda tutulmalidir. VCUG’den daha az invaziv ve komplikasyonlar1 az olan
yeni tan1 yontemleri ya da VUR tanisin1 koymaya yardimer olabilecek eklenebilecek yeni
USG bulgulan ile ilgili calismalar yapilmasi gereklidir. Gereksiz tetkikten kaginabilmek
icin VCUG endikasyonlarimi kisitlayan yeni kilavuzlar yaymlanmalidir. Elimizde mevcut
kilavuzlarla uygulamadaki disiincemiz ise enfeksiyon, radyasyon maruziyeti gibi
komplikasyonlari olmasi nedeniyle postnatal USG’si normal olan ya da hafif HN saptanan
asemptomatik bir bebekte VCUG'nin gereksiz invaziv uygulama oldugu yoniindedir (163,
191-194).

Mears ve arkadaslart VCUG endikasyonlar1 olarak bilateral hidronefrozu, iireter
dilatasyonu, renal skari, mesane duvar kalinlagmasi, ¢ift toplayici sistem ve {ireteroseli olan
hastalara VCUG ¢ekmis (29/55, %52.7) ve hastalarin %15’inde VUR saptamuglardir (182).
Calismamizda VCUG ¢ekme endikasyonu olarak hastalarin IYE &ykiisii ve/veya cift tarafli
hidronefroz, genis treter gibi VUR disiindiiren USG bulgularina benzer bulgular
kullanilmistir ancak VCUG ¢ekme oranimiz %49 (98 hasta) iken VUR saptama oranimiz
ise %8,5’tir (17 hasta). Yani ¢aligma grubundaki hastalarin yaklagik yarisina VCUG
cekilmis, yaklasik 1/11’inde VUR saptanmustir.

Antenatal hidronefroz tanisi ile izlenen ve VUR tespit edilen hastalardaki refliiniin klinik

onemi halen tartisilmaktadir (142, 188). Reflii nefropatisi, VUR’a bagli olarak gelisen
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bobrek hasar1 olup, tekrarlayan IYE’ler sonucu ortaya cikar (175). IYE sonrasinda
saptanan VUR, ilimli/orta derecede refliisii olan bebeklere gore 3 kat daha fazla
bobreklerde hasar birakmaktadir (195). Kisitli veriler olmasina ragmen ANH ve VUR'lu
cocuklarda, atesli bir enfeksiyon sonrast VUR tanisi alan ¢ocuklara kiyasla, VUR’un
spontan regresyon orani ¢ok daha yiiksek olarak saptanmistir (196-198). Bu nedenlerle
ayrintili  bir USG'de saptanamayan diisiik dereceli VUR’un klinik agidan Onemi
tartismalidir (163). Ancak tlkemizinde iginde yer aldigi gelismekte olan toplumlarda
cocukluk caginda hipertansiyon ve son donem bobrek yetmezliginin en sik nedenlerinden
biri reflii nefropatisidir. Diinya genelinde yapilmis bir arastirmada 15 yas alt1 son donem
bobrek yetmezligi olan ¢ocuklarin %20-25’inden reflii nefropatisinin sorumlu oldugu
saptanmigtir (199). Bu nedenle iilkemizdeki gibi hastanin yakin izlemde devam etme
oranlarinin diisiik oldugu tilkelerde VUR siiphesi durumunda VCUG uygulanmasi ileri
donem kronik hastaliklarin 6nlenmesi agisindan daha faydali olacaktir.

DMSA bobrek sintigrafisi, bobrek korteksinin kanlanmasini ve bobrek korteksindeki skar
gelisimini degerlendirmede kullanilan en iyi yontemdir. Yenidogan donemindeki yetersiz
bobrek fonksiyonlar1 ve uygulama esnasinda radyoaktif madde verilme riski
diisiiniildigiinde DMSA sintigrafisinin yenidogan bebeklerdeki kullanimi oldukg¢a sinirlidir
ve bunun dogru bir yaklasim oldugu diistiniilmektedir. Ayrica yenidogan doneminde daha
cok displastik bobreklerin goriintiilenebilecegi, sintigrafik olarak tespit edilebilen bobrek
skariin enfeksiyon geg¢irildikten bir siire sonra ortaya ¢iktigir unutulmamalidir.

Son zamanlarda yapilan arastirmalarda herhangi bir yasta tekrarlayan IYE gegiren
cocuklarda ileri goriintiileme tetkiki (DMSA, VCUG) planlanmasinin 6nemli oldugu
vurgulanmaktadir. Moorthy ve arkadaslari ise 1 yas altinda ilk IYE atagm gegiren 108
bebegin bilgilerini retrospektif olarak degerlendirmislerdir. Ultrasonografisi normal olan
tim hastalara akut enfeksiyondan 6 hafta sonra VCUG; 3-6 ay sonra ise DMSA
cekilmistir. Hastalarin %11.6° sinda VUR saptanmistir. Calisma grubunun %3.7’sinde,
refliisii olan hastalarin ise %16’sinda DMSA’da bobrek hasari tespit etmislerdir. Bu
bilgiler 15181 altinda, VUR’un DMSA’da hasar gelisimi icin tek basina risk faktorii
olmadigimni belirtmislerdir. Bir yas altinda IYE geciren cocuklarda USG normal olsa bile
ikinci goriintiileme yonteminin DMSA sintigrafisi olmasi1 gerektigini ifade etmislerdir.
Sintigrafide hasar oldugunda VCUG c¢ekilmesinin daha uygun olacagini raporlamislardir
(200). Hansson ve arkadaslari ilk IYE atagimi gegiren, 2 yas altindaki 303 cocuga
enfeksiyondan 3 ay sonra DMSA ve VCUG g¢ekmis; toplam grubun %26.4’iinde VUR
saptamiglardir. VUR’u olan 80 hastanin sadece 7’sinde (%8.7) (hepsinde evre 3 VUR)
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DMSA’nin normal oldugunu tespit etmiglerdir. DMSA’sinda bobrek hasart olmayan 7
VUR hastasinin 2 yillik izlem sonunda 5’inin refliisiiniin kendiliginden diizeldigini, 2’sinin
kendiliginden evre 1 seviyesine geriledigini, sadece 1 hastada skar gelistigini ve hastalarin
higbirisinde IYE’nin tekrarlamadigini rapor etmislerdir. Bu sonuglara dayanilarak normal
DMSA varliginda VCUG’nin gerekli olmadigi vurgulanmistir (201). Ancak her iki
aragtirmada da yenidogan dénemindeki bebekler yoktu.

Calismamizdaki 200 hastanin 15’ine (%7,5) DMSA bobrek sintigrafisi ¢ekilmisti ve bu
hastalarin 11'inde antenatal hidronefroz mevcuttu. DMSA ¢ekilen hastalarin %73,3’iinde
(11 hasta) skar saptanmusti. Skar1 olan 11 hastanm 6’sinda (%54,5) IYE, 10’unda( %90,9)
ise iirolojik anomali (8 hastada VUR ve 2 hastada UPBD) vardi. Bu bulgu antenatal HN’u
olan VUR ve UPBD gibi iirolojik anomaliye sahip ve izlemde IYE gegiren hastalarda
bobrek hasariin ya da bobrek displazisinin belirlenmesi icin DMSA ¢ekilmesinin faydali
olacagini disiindiirmiistir. VUR tanisi olan 17 hastanin 8’inde (%35,2) skar tespit
edilmisti. Ayrica c¢alismada DMSA ¢ekilen hastalarin 12’sinde irolojik anomali
saptanmigtir ve bu hastalarin 10’unda skar vardi. Calismamizdaki bulgulardan skar
olanlarin %90,9’unda iirolojik anomalinin olmas: bize skar nedeninin IYE’den daha ¢ok
tirolojik anomali oldugunu diisiindiirmektedir.

Takiplerde bobreginde skar saptanan 2 UPBD olgusunun 1’inin (%50), 8 VUR tanili
olgunun ise 3’liniin (%37,5) opere edildigi goriildii ve bu sonu¢ DMSA’daki bobrek
hasarmin olas1 operasyonu dngérmede yardiminin ¢ok biiylik olmadigini gostermektedir.
Gegici HN tanili 3 olguya (%20), UPBD tanili 2 olguya (%13), VUR tanili 10 olguya
(%67) olguya DMSA sintigrafisi ¢ekilmis ve beklenildigi gibi VUR tani grubunun gegici
HN ve UPBD grubuna goére DMSA ¢ekilme orami agisindan daha fazla oldugunu

saptanmuistir.

Calismadaki hastalarin %22’sine (44 hasta) dinamik bdbrek sintigrafisi (MAG-3 veya
DTPA) ¢ekildi. Bu hastalarin sadece %38,5’inde obstriiktif tip hidronefroz saptanmustir.
Dinamik bobrek sintigrafisi ¢ekilen hastalarda 16 UPBD ve 1 UVBD tanilar1 konulmustur,
bu 17 hastanin ayrica ANH tanis1 da vardi. Bu sonucla antenatal USG’nin UPBD, UVBD
gibi  ciddi HN nedenlerine tan1 koymada etkili oldugunu gostermektedir.
Calismamizda 19 hastada UPBD tespit edildi ve bunlarin 10’una (% 53) cerrahi islem
uygulandi.

200 hastanin 7’sine (%3,5) MR iirografi tetkiki uygulanmistir ve 2 hastaya UP darlik ve 3
hastaya UV darlik tanilar1 konmustur.

83



Calismamizdaki hastalarin 17’si (%8,5) takipte operasyon gecirmistir. Opere olan hastalar
calismamizda ANH olup olmamasi ile karsilastirildiginda tiim opere olan hastalarin ANH’1
oldugu saptanmistir. Bu da bize antenatal USG’nin operasyona gidebilecek ciddi HN’u
saptamada 6nemli bir rolii oldugunu gostermektedir. Ayni sekilde opere olan hastalarin
postnatal 1.ay USG’deki AP ¢aplarina bakildiginda %47,1°i (8 hasta) normal, %17,6’sinda
(3 hasta) orta HN ve % 35,3’iinde (6 hasta) ciddi HN saptanmistir. Bu bulgu postnatal
USG’de hidronefroz derecesi ile takip sonunda cerrahi miidahale gereksinim oraninin
iliskili oldugunu saptayan Lim ve ark.(58) ¢alismalarindan farkli sonuglanmistir. Postnatal
USG’de HN saptanmayan hastalarin da cerrahi gereksinimi olabilecegi ve bu hastalarin
ileri goriintiileme tetkikleriyle arastirilmasi gerektigini gostermistir. Ote yandan ciddi
patolojiler ve operasyon gerekliligi genellikle yiiksek dereceli HN’larla birliktelik
gostermesine ragmen bircok calismada da oran olarak az da olsa hafif dereceli HN’larda da
operasyon gerekebilecegi bildirilmistir (202, 203). Hem Chertin ve ark. (204) hem de
Mallik ve ark. (163) ¢alismalarinda opere olmus ve olmamis olgularin prenatal ve postnatal
pelvis AP ¢aplarini karsilagtirmis, iki grup arasinda antenatal dl¢limler diizeyinde anlaml
fark saptamazken postnatal Olglimler dilizeyinde anlamli fark saptamislardir. Aym
calismalarda postnatal HN derecesinin operasyon agisindan prediktif bir faktér olmasina
ragmen, prenatal HN derecesinin prediktif olmadigi bildirilmistir.

ANH’lu olgularda operasyon orani ¢aligmaya bagli olarak %5-50 aralifinda degismekle
birlikte ortalama %25 civarindadir ve opere olan olgularin biiyiik ¢ogunlugunu da
UPBD’ler olusturmaktadir (118, 205, 206). Passerotti ve ark.(140) ¢alismasinda da opere
edilen hastalarda en ¢ok altta yatan neden UPBD (%36) ve UVBD (%16) idi. Onen’in
(207) ve Ulman ve ark.’nin (208) ¢alismalarinda UPBD’li olgularda operasyon orani %22,
Aydogdu ve ark. (209) ise %27,1 olarak saptanmistir. Ayrica Ulman ve ark. (208) yasamin
ilk iki yilinda kritik gelisimsel siireci vurgulamislar ve ANH tanisi ile takip edilen
hastalarda uzun siireli konservatif izlem onermislerdir. Bizim c¢alismamizda da takip
stiresince 17 hasta (%8,5) opere edildi. Opere olan hastalarin 10 tanesi (%59) UPBD, 3
tanesi (%17) VUR, 2 tanesi (%12) PUV, 1 tanesi (%6) ise UVBD, 1 tanesi (%6) liretoresel
tanilarma sahiplerdi. Operasyon oram1 ve UPBD’in en fazla opere edilmesi bulgular
literatiirle uyumlu bulundu.

Opere olan 17 hastanin 10’u IYE gecirmis ve bu durum istatiksel olarak anlamli
saptanmistir. Opere olan hastalarin tirolojik anomali oraninin yiiksek olmasinin bu duruma

neden oldugu diisiintilebilir. Operasyon sonrasi idrar kiiltiirlinde iireyen mikroorganizmalar
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operasyon &ncesine benzer sekilde sonuglanmistir. Operasyon sonrasi da IYE’ nin en sik

etkeni Escherichia coli olarak saptanmustir.

Operasyon sonrast 3 ay aralikla yapilan iki USG ‘de bdbreklerin uzun aks, parankim
kalinlig1 ve AP ¢aplari karsilagtirildi. Hastanin gelisimi devam ederken ayni sekilde bobrek
boyutlarinin da biiylimeye devam ettigi goriilmektedir. Bobrek uzun akslar arasindaki fark
istatiksel olarak ta anlamli bulunmustur. Parankim kalinlig1 i¢in de parankimde incelme
olmadigi, istatiksel olarak anlamli olmasa da kalinliktaki artisin devam ettigi goriilmiistiir.
AP cap icinde yine istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmasa da ortalama
degerlerinde Onemli bir azalma goriilmektedir. Boylece calismamizda yapilan
operasyonlarin da bobregin  gelisimini  engelleyebilecek {irolojik anomalilerin

diizeltilmesinde etkin oldugu gosterilmistir.

Antenatal USG, ilk kontrol ve l.ay USG’lerindeki bobreklerin AP ¢aplarinin HN
dereceleri ile iirolojik anomali aralarindaki iligkiler istatiksel olarak anlamli sonuglanmaistir.
Bu bulgular ile HN derecesi arttikca iirolojik anomalinin goriilme sikliginin artabilecegi

goriilmektedir.

Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz sonuglara elimizde kullanmakta oldugumuz kilavuzlarla
degerlendirildiginde ANH etiyolojisindeki pek ¢ok sebebin herhangi bir miidahaleye gerek
kalmadan ve c¢ocugun sagligina zarar vermeden kendiliginden regresyona ugradigi
gorilmektedir. Bu regresyonun zamani oldukca degiskendir ancak genellikle yasamin ilk
yillarinda goriilmektedir. Bu nedenle sadece secilmis hastalarda ileri tetkik yapilmasi, diger
hastalarda ise miimkiin oldugunca az tetkik ile uzun siireli izlemin uygun olacagi

diistiniilmektedir.
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6. SONUCLAR

10.

. 200 hastanin 156’s1 (%78) erkek, 44’1 (%22) kizdi. E/K: 3,5/1” dir

141  (%70,5) unilateral hidronefroz, 59 (%29,5) bilateral hidronefroz saptandi.
Unilateral hidronefrozu olan olgularin 101°1 (%71,6) sol, 40’1 (%28,4) sag tarafl
idi.

Ik bagvuruda IYE saptanan hastalarin 70’inden 54°ii (%77,1) erkekti, takipte IYE
geciren 100 hastadan 77°si (%77) erkekti. IYE’ nin etkeni olarak en sik E. coli
(%41,4), ikinci sirada (%24,2) Klebsiella pneumoniae tespit edildi. Ilk alinan idrar
kiiltiiriinde IYE saptanan toplam 70 hastanin 55’inde (%78,6) ANH mevcuttu.

Idrar yolu enfeksiyonu geciren hastalarda sadece 48 bdbrek iinitesinde hidronefroz
saptanmamisti. Kalan 70 bobrek {iinitesinde hafif, orta ve agir derecelerde
hidronefroz mevcuttu.

Calismamizda antenatal ve ilk bagvuruda yapilan USG’ler her ne kadar degerli olsa
da asil postnatal 1. ayda Olciilen artmis pelvis AP capinin operasyon ya da uzun
vadeli takip gerektiren belirgin {riner sistem patolojisi ile iliskili oldugu
gorilmistir.

Antenatal 3. trimesterde yapilan USG’de sinir AP ¢ap 6l¢timiiniin % 66,7 duyarlilik
ve %61,9 6zgiinliik i¢in 8,85 mm’nin lizerinde olmasinin iirolojik anomali olasilig1

ile iliskili oldugu gdsterilmistir.

. Ik basvuru USG’de sinir AP ¢ap 6lciimiiniin %58,0 duyarlilik, % 68,0 dzgiinliik

icin 9,8 mm’nin lizerinde olmasinin iirolojik anomali olasilig: ile iliskili oldugu
gosterilmistir.

l.ayda yapilan kontrol USG’de sinir AP ¢ap dlglimiiniin %57,1 duyarlilik, % 68,7
0zgiinliik i¢in 10,5 mm’nin iizerinde olmasinin iirolojik anomali olasilig: ile iligkili
oldugu gosterilmistir.

158 hastada (%79) gegici HN, 19 hastada (%9,5) UPBD, 17 hastada VUR (%8,5) ,
3 hastada (%1,5) UVBD, 2 hastada (%1) PUV, 1 hastada (%0,5) MKDB tespit
edildi.

Takip siiresince 17 hasta (%8,5) opere edilmistir bu hastalarin 6nemli bir kisminda
antenatal donemde orta ve ciddi diizeyde hidronefroz saptanmisti. Operasyonlar 7
piyeloplasti, 4 UNC, 2 PUV rezeksiyonu,1 Ureterokutanostomi, 1 Hipospadias

onarimi, 1 iireterosel operasyonu, 1 perkiitan girisimden olugsmaktadir.
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11. Opere olan hastalarin postnatal 1.ay USG’deki AP ¢aplarina bakildiginda %47,1°1
(8 hasta) normal, %17,6’sinda (3 hasta) orta HN ve % 35,3’ilinde (6 hasta) ciddi
HN saptanmuistir.
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