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ŞEKİLLER DİZİNİ 

 

Şekil 1. KBH Saptanan Hastaların Cinsiyete Göre Dağılımı 



1 

1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri (DBÜSA), üriner sistemin değişik 

seviyelerinde genetik, çevresel ve epigenetik faktörlerin neden olduğu yapısal ve 

fonksiyonel anomalileri içerir.
1,2

 Çocuklarda renal morbiditenin başlıca sebeplerinden 

olmakla birlikte çocuk ve genç erişkinlerde kronik böbrek hastalığının önemli 

sebeplerindendir.
3,6

 

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri çoğunlukla asemptomatik seyretmektedir. 

Ancak gelişmiş tanı yöntemleri sayesinde özellikle antenatal ultrasonografi  (USG) ile bu 

anomalilerin birçoğunda prenatal dönemde tanı koymak mümkündür. Bu tanı yöntemleri 

arasında ultrasonografi, manyetik rezonans görüntüleme ve amniyosentez bulunur. 

DBÜSA antenatal dönemde ultrasonografi ile tanı koyulan anomalilerin %20-30’unu 

oluşturur.
2
 Prenatal ultrasonografi ile belirlenen anomalilerin insidansı %1’dir. Bunların 

%50’sini santral sinir sistemi anomalileri, %20-30’unu genitoüriner sistem anomalileri, 

%15’ini gastrointestinal sistem, %8’ini de kardiyopulmoner anomaliler oluşturmaktadır.
2
 

    Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerinde genetiğin de dahil olduğu 

multifaktöryel bir patogenezden bahsedilmektedir.
1
 Bu anomalilere neden olan birçok gen 

vardır. Bu nedenle hastaların değerlendirilmesinde aile öyküsü de önemlidir.  

    Bu çalışmada, hastanemiz Çocuk Nefroloji Bilim Dalı’na Nisan 2002-Ocak 2016 

tarihleri arasında başvuran hastaların dosyaları retrospektif olarak incelenerek doğumsal 

böbrek ve üriner sistem anomalisi olan hastalar araştırılmıştır. Bu hastaların uzun dönem 

epidemiyolojik, demografik ve klinik özelliklerinin belirlenmesi amaçlandı.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Doğumsal Böbrek ve Üriner Sistem Anomalileri Epidemiyolojisi 

 

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri, üriner sistemin böbrek, toplayıcı kanal, 

mesane veya üretra gibi değişik seviyelerindeki yapısal ve fonksiyonel malformasyonları 

içerir. Böbreğin yapısal bozukluklarından, çocuklarda son dönem böbrek yetmezliğine 

kadar uzanan geniş bir yelpazeyi oluşturur.
1 

Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri, 

renal morbiditenin başlıca sebeplerindendir ve çocuklarda, kronik böbrek hastalıklarının 

nedenleri arasındadır.
3,6,7 

 

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri, prenatal dönemde teşhis edilen 

anomalilerin yaklaşık %20-30’unu oluşturur.
2 

Böbreğin yapısal bozukluklarının, vakaların 

%30’unda renal olmayan doğumsal anomalilerle birlikteliği gösterilmiştir.
4
 Doğumsal 

böbrek ve üriner sistem anomalilerinin 200’den fazla açıklanmış sendromda böbrek dışı 

anomalilerle birlikteliği bulunmuştur.
5 

Buna rağmen vakaların büyük çoğunluğu sendromik 

değildir. 

 

 

2.2. Doğumsal Böbrek ve Üriner Sistem Anomalileri ve Genetik 

 

    Böbreğin doğumsal anomalileri sıklıkla sporadik ve izoledir. Doğumsal böbrek 

anomalisi yapan 30’dan fazla gen tanımlanmıştır ve bunların çoğunluğu bir sendromun 

parçasıdır.
8,9,10 

 Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerinde genetik, çevresel ve 

epigenetik faktörlerin dahil olduğu multifaktoriyel patogenezden bahsedilmektedir.
1 

Buna 

neden olan birçok genin içinde PAX2, KAL, EYA1, AGTR2 ve HNF1beta sayılır.
11 
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    PAX2 geni, omurgalılarda tanımlanmış 9 PAX geninden biridir. PAX2, ürogenital 

sistem, gözler, kulaklar ve sinir sisteminin gelişiminde kritik rol oynayan transkripsiyon 

faktörünü kodlar.
11 

Yapılan çalışmalarda homozigot PAX2 mutasyonu olan farelerde 

böbrekler, üreterler ve genital sistem gelişmemişken, heterozigot PAX2 mutasyonu 

olanlarda sıklıkla hipoplastik böbrek geliştiği gösterilmiştir.
11,12 

Renal hipoplazi, çocukluk 

çağında sık görülen, nefron sayısında azalma ve böbrek boyutunda azalma ile karakterize 

bir durumdur. Bilateral hipoplazi, çocuklarda son dönem böbrek yetmezliği 

sebeplerindendir. Renal hipoplazi, PAX2 gen mutasyonu sebebiyle olan renal-kolobom 

sendromunda gözlenir.
13,14 

Renal malformasyonlar neredeyse tüm hastalarda saptanır ve 

göz bulguları oldukça çeşitlilik gösterir.
15 

 Hipoplazi, displazi, multikistik displastik böbrek 

ve vezikoüreteral reflü (VUR) en sık görülen malformasyonlardandır.
10,16 

 10q24-25 

lokalizasyonunda bulunan PAX2 gen mutasyonları hastalığın yarısından sorumludur ve bu 

gende 30’dan fazla mutasyon tanımlanmıştır.
10, 15 

 

    KAL geni, X’e bağlı Kallmann sendromundan sorumlu gendir.
17 

 Kallmann sendromu, 

hipogonadotropik hipogonadizm ve anosminin birlikte bulunduğu bir hastalıktır. KAL 

geni, nöronal migrasyon ve aksonal hedeflemede görevli proteini kodlar.
10,17 

 Renal 

agenezinin de KAL1 genindeki stop mutasyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.
18

 Bu 

böbrek yokluğu, genellikle tek taraflı olur ve soliter böbrek ile sonuçlanır.
10

 

    Brakio-oto-renal sendromlarının yaklaşık %40’ı EYA1 gen mutasyonları ile ilişkilidir.
19 

 

Brakio-oto-renal sendrom, renal hipoplazi, işitme kaybı, brankial ark defektlerinin birarada 

olduğu bir sendromdur.
20 

 Bilateral veya unilateral renal agenezi, hipoplazi, displazi ve 

üreteropelvik bileşke darlığı, üreteral duplikasyon, vezikoüreteral reflü gibi alt üriner 

sistem anomalileri görülebilir.
10, 21 

 Brakio-oto-renal sendromlu çocukların %67’sinde 

böbrek anomalisi tespit edilmiştir.
21

 

    Anjiotensinin idrar yolları gelişiminde rolü olduğu bilinmektedir. Anjiotensin II’nin 

AT1 ve AT2 olmak üzere iki ana reseptörü vardır. AT2’nin geni; AGTR2’dir. AGTR2 

geni böbrek ve idrar yollarının embriyolojik gelişiminde aktif olarak kopyalanır, doğumda 

ise çoğunlukla inaktiftir.
22 

 Bu genin mutasyonunda, doğumsal böbrek ve idrar yolu 

anomalilerinin karakteristik özelliklerinin neredeyse tamamı  fenotipe taşınır.
23 

AGTR2 

mutasyonu ilişkili DBÜSA baskın olarak erkeklerde görülür.
11,24 
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    Hepatosit nükleer faktör 1 (HNF1) geni mutasyonları ilk olarak MODY tip 5 diyabet 

olarak tanımlanmıştır.
25 

 Otozomal dominant geçişli sendrom genç erişkin dönemde 

görülen diyabet, diyabetik olmayan ilerleyici nefropati ve karaciğer disfonksiyonu ile 

karakterizedir. En sık görülen renal bulgu kisttir. Kistler sıklıkla bilateraldir. Kortikal ve 

küçük kistler görülür. Ayrıca genital malformasyonlar da görülebilir.
25,26,10

 

 

 

2.3. Doğumsal Böbrek ve Üriner Sistem Anomalileri 

 

 

2.3.1. Böbreğin Sayı Anomalileri 

 

2.3.1.1. Renal Agenezi 

 

    Renal agenezinin tanımı, renal parankimal dokunun konjenital olarak yokluğudur ve 

erken dönemde metanefrik gelişimin bozulmasına bağlıdır.  Erkeklerde kızlara göre daha 

sık görülür. Erkek-kız oranı 1.7:1 ‘dir.
27 

 Böbrek gelişiminde önemli olan genlerin 

mutasyonu, teratojenik ve çevresel ajanlar renal agenezin patogenezinden sorumlu 

faktörler arasında sayılmaktadır.
27,28 

 

    Bilateral agenezi yaşamla bağdaşmaz. Bu çocuklar genellikle doğumdan hemen sonra 

pulmoner hipoplazi nedeniyle ölürler. Bu duruma Potter Sendromu denir. Gebelikte 

yapılan maternal ultrasonografide oligohidramnios, mesanenin görülememesi ve böbreğin 

olmaması halinde bilateral renal ageneziden şüphelenilmelidir.
29 

 

    Unilateral renal agenezi genellikle diğer konjenital anomalilerin ya da üriner sistem 

semptomlarının değerlendirilmesi sırasında farkedilir.
29 

 Hastaların büyük çoğunluğu 

asemptomatiktir. Konjenital soliter böbreği olan kişilerin çocuklarında tahmini konjenital 
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soliter böbrek görülme riski %7, bilateral renal agenezi görülme riski %1’dir. Birinci 

derece akrabalarda ürogenital anomaliler açısından ultrasonografik inceleme yapılması 

önerilir. Kendisinde veya eşinde konjenital soliter böbrek olan gebelere prenatal tanı için 

ultrason yapılması tavsiye edilir.
30

 Unilateral renal agenezi tanılı hastaların yaşamlarının 

ileri dönemlerinde proteinüri, hipertansiyon ve böbrek yetmezliği gibi komplikasyonlar 

görülebilir. 

 

2.3.2. Böbreğin Boyut Anomalileri 

 

2.3.2.1. Renal Hipoplazi 

 

    Renal hipoplazi, normalden daha az kaliksleri ve nefron içeren, küçük, displastik 

olmayan böbrek anlamına gelir.
29 

Tek taraflı renal hipoplazide tanı genelde başka bir üriner 

sistem problemi ya da hipertansiyon nedeniyle araştırma yaparken rastlantısal olarak 

konur. Bilateral hipoplazi ise genellikle kronik böbrek yetmezliği ile kendini gösterir ve 

yaşamın ilk on yılında son dönem böbrek hastalığının önemli nedenlerindendir. Klinik 

olarak renal hipoplazi tanısı konulabilmesi için şu iki kriterin olması gerekir; böbrek 

boyutlarında yaşa göre ortalamadan 2 standart sapma azalma olması, 99m-Tc 

dimerkaptosüksinik asit (DMSA) ile radyonüklid taramada renal skarın dışlanması.
8 

Renal 

hipoplazi;renal-koloboma sendromu, brakio-oto-renal sendrom ve renal disgeneziyi de 

içeren birçok genetik hastalık ile birlikte görülebilir.  
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2.3.3. Böbreğin Pozisyon Anomalileri 

 

2.3.3.1. Ektopik Böbrek 

 

    Böbreğin ektopik ve füzyon anomalileri doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri 

arasında sık görülür. Böbreğin embriyolojik gelişim dönemindeki normal migrasyonunun 

bozulması sonucu oluşur. Genellikle asemptomatiktir, çocukların bir kısmı enfeksiyon, 

böbrek taşı ve üriner obstrüksiyon gibi komplikasyonlarla tanı alır. Basit konjenital ektopik 

böbrek, böbreğin vücudun aynı tarafında ancak anormal pozisyonda bulunmasını ifade 

eder. Böbreklerin orta hattın karşısında olmasına ise çapraz ektopik böbrek denir. Ektopik 

böbrekler pelvik girimin üstüne çıkamadılarsa buna genellikle pelvik böbrek denir. 

Nadiren ektopik böbrek toraksta bulunabilir.
31 

 Bilateral ektopik böbrek ise çok nadir bir 

durumdur.
32 

 

    Ektopik böbrek insidansı 1000 otopside 1 olarak rapor edilmiş. Türkiye’de üçüncü 

düzey bir merkezde 13.705 fetusa uygulanan antenatal ultrason ile yapılan bir çalışmada da 

benzer sonuçlar bulunmuştur.
33 

 

 

2.3.3.2. Atnalı Böbrek 

 

    Atnalı böbrek, böbreklerin alt kutuplarından birleşmesiyle oluşur. Böbreğin füzyon 

anomalileri arasında en sık görülenidir. Atnalı böbrek 500 doğumda 1 görülür, ancak 

Turner sendromlu hastalarda %7 oranında rastlanır.
29 Wilms tümörü genel topluma göre 

atnalı böbreği olan çocuklarda 4 kat daha sık görülür. Üreteropelvik bileşke darlığı, buna 

bağlı böbrek taşı oluşumu ve hidronefroz da geç komplikasyonlar arasındadır. 

    Hastalar çoğunlukla asemptomatiktir, tanı genellikle insidental olarak konur. Ancak bazı 

hastalar, darlık veya enfeksiyonun neden olduğu ağrı ve/veya hematüri semptomları ile 

gelebilir. Atnalı böbreği olan çocukların bir kısmında hidronefroz rapor edilmiştir. 
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Normalden farklı damarlar, böbrek taşı veya üreteropelvik bileşke darlığı nedeniyle olan 

eksternal üreteral bası sonucu oluşan toplayıcı sistemdeki darlık veya vezikoüreteral reflü 

hidronefrozun sebeplerindendir.  

 

2.3.4. Böbreğin Kistik Hastalıkları 

 

2.3.4.1. Otozomal Resesif Polikistik Böbrek Hastalığı 

 

    Otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı 10.000-40.000’de 1 görülen bir hastalıktır.
34

 

Bu hastalığa, en az 66 ekzon içeren ve geniş bir integral membran proteini olan 

‘fibrosistin’i kodlayan 6p21 kromozomunda lokalize PKHD1 geninin mutasyonunun sebep 

olduğu düşünülmektedir.
35

 

    Otozomal resesif polikistik böbrek hastalığında primer olarak böbrek ve hepatobiliyer 

sistem etkilenmiştir. Akciğer hipoplazisi, alt ekstremite deformiteleri gibi diğer bulgular 

ise, böbrek ve/veya karaciğer hastalığına sekonder olarak gelişir. Böbrek boyutları 

medulladan kortekse uzanan mikrokistler nedeniyle büyümüştür ve kapsüler yüzeyde 

makroskopik olarak iğne ucuna benzer noktalanmalar görülür. Histolojik incelemede 

epitelde düzleşmeyle birlikte toplayıcı kanallarda bilateral kistik dilatasyonlar 

gösterilmiştir.
36,37 

 Renal hastalığın şiddeti ise, kistlerle etkilenen nefronların yüzdesine 

göre değişir.  

    Hastaların önemli bir kısmında hastalık, yaşamın ilk yılında genellikle de ilk ayında 

ortaya çıkar.
38

 Şiddetli olgularda oligohidramnios gelişmesi nedeniyle Potter sendromu 

görülür. Bu çocuklarda anormal yüz görünümü ve eklem deformiteleri ile birlikte 

pulmoner hipoplazi nedeniyle solunum sorunları vardır.
39

 Hipertansiyon genellikle hayatın 

ilk haftalarında görülür ve genelde ciddidir. İdrar çıkışı genellikle azalmaz ancak oligüri ve 

akut böbrek yetmezliği görülebilir. Hastalık nadiren süt çocukluğu döneminden sonra 

böbrek yetmezliği, hipertansiyon veya hepatik fibrozla ilişkili hepatosplenomegali ile 

ortaya çıkabilir.
34 

 



8 

    Çift taraflı palpable kitle, pulmoner hipoplazi, oligohidramnios ve hipertansiyonu olan 

bir süt çocuğunun ebeveynlerinin böbreklerinde kist yoksa büyük ihtimalle otozomal 

resesif polikistik böbrek hastalığı düşünülür. Ultrasonografide büyümüş ve 

kortikomedüller ayrımı silinmiş hiperekojenik böbrekler görülür. Tanı, ayrıca hepatik 

fibrozun klinik ya da laboratuar bulguları, karaciğer biyopsisinde safra yollarında 

bozukluğun patolojik bulguları, bir kardeşte otosomal resesif polikistik böbrek hastalığının 

anatomik veya patolojik kanıtı veya anne-baba arasında akraba evliliği ile desteklenir.
34

 

 

2.3.4.2. Otozomal Dominant Polikistik Böbrek Hastalığı 

 

    Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı insanlarda en sık görülen kalıtımsal 

böbrek hastalığıdır. Otozomal dominant kalıtım, 500-1000’de 1 görülür. Otozomal 

dominant polikistik böbrek hastalığı olan hastaların yaklaşık %85’inde bir transmembran 

glikoproteini olan ‘polisistin’i kodlayan ve 16. kromozomun kısa kolunda bulunan PKD1 

geni etkilidir. Hastaların %10-15’inde seçici olmayan bir katyon kanalı olduğu düşünülen 

‘polisistin2’yi kodlayan 4. kromozomun uzun kolunda yerleşen PKD2 geni etkilidir. Geri 

kalan hastalarda ise henüz belirlenmemiş diğer lokuslar etkili olabilir.
34

 

    Her iki böbrek de büyümüştür ve nefronun tüm bölgelerinden kaynaklanan kortikal ve 

medüller kistler vardır. Hastaların yaklaşık %17’sinde başlangıçtaki görüntülemede tek 

taraflı böbrek bulguları görülmüştür.
40

 Daha sonra, korteks ve medulladaki makrokistlerin 

formasyonu nedeniyle her iki böbrekte de büyüme görülür. Otozomal dominant polikistik 

böbrek hastalığında hepatik ve pankreatik kistler daha çok erişkin yaş grubunda görülür. 

Pediatrik hastalarda sık değildir. Konjenital hepatik fibrosis ise bu hastalarda oldukça 

nadirdir.  

    Hastaların çoğu çocukluk döneminde asemptomatiktir. Semptomatik olan yenidoğan ve 

çocuklarda makroskopik veya mikroskobik hematüri, iki taraflı yan ağrısı, karında kitle, 

hipertansiyon ve idrar yolu enfeksiyonu gibi durumlar görülebilir. Böbrek 

ultrasonografisinde çoklu makrokistler görülür.
34
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    Birinci derece akrabalarında hastalık olan, her iki böbrekte büyüme ve makrokistler olan 

bir hastada tanı konur. Ancak aile öyküsü olmaması tanıyı ekarte ettirmez. Çünkü 

etkilenmiş hastalarda hastalık sessiz seyretmiş olabilir veya yeni mutasyonlar etkili olmuş 

olabilir.
39

 

 

2.3.4.3. Multikistik Displastik Böbrek 

 

    Multikistik displastik böbrek prenatal olarak tanı koyulan en sık ikinci böbrek 

anomalisidir. İnsidansı 1000 canlı doğumda 1’dir.
41

 Böbreğin kistlerle yer değiştirdiği, 

fonksiyon göstermediği konjenital bir durumdur ve üreteral atreziden kaynaklanabilir. 

Genellikle tek taraflıdır. Sol böbrek daha sık etkilenir ve kalıtımsal değildir. Bilateral 

multikistik böbrek yaşamla bağdaşmaz.
34

 Erkeklerde daha çok görülür.  

    Multikistik displastik böbrek yenidoğanda abdominal kitlenin en sık nedenlerindendir. 

Çoğu hastada antenatal ultrasonografi sırasında rastlanır. Ultrasonografide, aralarında 

bağlantı olmayan değişik boyutlarda multiple kistlerle dolu karakteristik bir böbrek 

görüntüsü vardır ve tanımlanabilir parankim yoktur. Tanı sintigrafi ile doğrulanabilir. 

    Karşı böbrek normal ise, genellikle kompansatuar olarak büyür ve böbrek boyutları 2 

standart sapmanın üzerine çıkar. Kompansatuar hipertrofi yokluğunda karşı böbrekte de 

anomaliler düşünülür. Karşı idrar yollarında rotasyonel veya pozisyonel anomaliler, 

hipoplazi, displazi, vezikoüreteral reflü, üreterosel, üreteropelvik bileşke darlığı veya 

genital anomalilerle birliktelik olabilir. Bunlar arasında vezikoüreteral reflü en sık görülen 

renal anomalidir ve hastalarda karşı böbrekte %25’in üzerinde görülür.
42,43,44 

Bu nedenle 

tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu varlığında voiding sistoüretrografi (VSÜG) yapılması 

önerilir. 
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2.3.5. Üriner Sistem Anomalileri 

 

2.3.5.1. Üreteropelvik Bileşke Darlığı 

 

    Üreteropelvik bileşke (ÜPB) darlığı, üreterin böbreğe girdiği yerde idrar akımının kısmi 

ya da tam tıkanıklığıdır. Antenatal hidronefrozun en önemli sebeplerindendir. ÜPB 

darlığının insidansı, rutin antenatal ultrasonografi ile taranan 500 canlı doğumda 1’dir 

ancak hastaların tamamı cerrahi müdahale gerektirmez.
45,46 

Erkeklerde ve sol tarafta daha 

sıktır.
47

 Bilateral görülme oranı %10-40 arasında bildirilmiştir.
45-47

 

   Üreteropelvik bileşkede idrar akımını kısıtlayan anatomik lezyonlar veya fonksiyonel 

bozukluk sebebiyle oluşan konjenital üreteropelvik bileşke darlığı hidronefroz ile 

sonuçlanır.
45 

Genellikle intrensek darlık nedeniyle oluşur. Ancak bazen böbreğin alt 

kutbunun aksesuar arteri de ekstrensek obstrüksiyona neden olabilir.  

    Ultrasonografideki tipik görünüm üreter dilatasyonuna neden olmayan grade III veya 

grade IV hidronefrozdur. Üreteropelvik bileşke darlıkları genellikle antenatal USG’de veya 

postnatal dönemde yenidoğan-süt çocuğunda batında palpabl kitle, yan veya sırt ağrısı, 

ateşli idrar yolu enfeksiyonu ya da minimal travma sonrası hematüri şeklinde bulgu verir.
34

 

    Darlık olan böbreklerde basınç atrofisi nedeni ile böbrek fonksiyonu önemli derecede 

azalmış olabilir. Düşük düzeyli üreteropelvik bileşke darlıkları genellikle obstruktif 

olmayan hafif hidronefroza neden olabilir. Tipik olarak bu böbreklerin fonksiyonları 

normaldir.
34

 

 

2.3.5.2. Üreterovezikal Bileşke Darlığı 

 

    Üreterovezikal bileşke darlığı tıkayıcı üropati nedenleri arasındadır ve üreterdeki 

aperistaltik jukstavezikal bir segmentle ilişkilidir.
48

 Bu segment adinamik ve fonksiyonel 
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bir tıkanıklığa neden olur. Üreterin proksimalinde oluşan dilatasyon sonucu megaüreter 

gelişir. 

 

2.3.5.3. Üreter Duplikasyonu 

 

    Üreterin embriyolojik orijini olan üreterik tomurcuğun ikiye ayrılarak tek böbreğe iki 

ürereterin boşalmasıyla sonuçlanan konjenital bir durumdur. Popülasyonun yaklaşık 

%1’inde görülen bir böbrek anomalisidir.
49 

Kızlarda daha sıktır. Ekstra üreter, üreterosel 

veya ektopik üreter ile sonuçlanabilir. Üreter duplikasyonu komplet ya da inkomplet 

olabilir.
50

 İnkomplet duplikasyon sıklıkla vezikoüreteral reflü veya böbreğin alt polünde 

üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu ile birliktelik gösterir. Komplet duplikasyon ise 

sıklıkla, vezikoüreteral reflü, ektopik üreterosel veya ektopik üreteral insersiyon ile 

birliktelik gösterir.  

 

2.3.5.4. Üreterosel 

 

    Üreterosel, üreterin mesaneyle birleştiği en uç kısmında oluşan kistik dilatasyondur. 

Antenatal ultrasonografide, idrar yolu enfeksiyonu ya da obstrüksiyonu sebebiyle yapılan 

postnatal ultrasonografide rastlantısal olarak tespit edilir. Otopsilerde üreterosel insidansı 

500 vakada 1 olarak rapor edilmiştir.
51

 Kızlarda erkeklerden daha sık görülür.
52

 Unilateral 

üreterosel sağ ve sol tarafta aynı sıklıkta görülür. Üreterosellerin yaklaşık %80’i çift 

toplayıcı sistemin üst polü ile ilişkili, %60’ı ise ektopiktir.
53 

Birçoğu antenatal 

ultrasonografide rastlantısal olarak tespit edilir. Antenatal hidronefroz vakalarının yaklaşık 

%2’sinin nedeni üreteroseldir. Postnatal vakalar ise doğumdan sonraki ilk aylarda idrar 

yolu enfeksiyonu nedeniyle yapılan araştırmalar sırasında tespit edilir.
53
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2.3.5.5. Ektopik Üreter 

 

    Ektopik üreter, üreterin normalde açılması gereken bölge dışında bir yere açılması 

olarak tanımlanan doğumsal bir anomalidir. Mezonefrik kanal boyunca yanlış pozisyonda 

bulunan üreteral tomurcuğun disembriyogenezinden kaynaklanır. Etkilenen kişiler çoğu 

zaman asemptomatik olduğu için ektopik üreter genelde tespit edilememektedir. Antenatal 

ultrasonografi ile veya kızlarda inkontinans araştırılırken rastlanabilir. Ayrıca çocuklarda 

idrar yolu enfeksiyonu sebebi araştırılırken veya tıkayıcı üropatilerde ektopik üreter 

saptanabilir. Sıklıkla çift toplayıcı sistem ile birlikte görülür. 

    Ektopik üreter, erkek vakaların yaklaşık %50’sinde posterior üretraya açılır.
54 

Ayrıca 

semina vezikalis, vas deferens, mesane boynu, prostatın ejakülatör kanal ağzı seviyesi veya 

epididime de açılabilir. Erkeklerde idrar inkontinansı görülmez. Tipik olarak 

hidroüreteronefrozun prenatal tanısında veya semptomatik idrar yolu enfeksiyonuna 

sekonder olarak saptanır. Aksine, kızlar postnatal dönemde idrar inkontinansı öyküsü ile 

gelirler. Kızlarda mesane alt kısmına, üretraya, vestibul veya vajinaya açılabilir. 

 

2.3.5.6. Megaüreter 

 

    Megaüreter, üreterin normal boyutlarından daha genişlemiş halini ifade eder. Primer 

megaüreter, reflü ve obstrüksiyonun varlığına veya yokluğuna göre sınıflandırılır. 

Yenidoğanlarda hidronefrozun ikinci en sık sebebidir. Hidronefroz vakalarının yaklaşık 

%20’sinde görülür. Primer megaüreterin insidansı 1000 canlı doğumda 0.36’dır.
55

 

Erkeklerde kızlardan daha sık görülür. Sıklıkla sol tarafta görülür. Bilateral görülme 

oranları %30-40 arasında olarak rapor edilmiştir.
56

 

    Hamileliğin 20. haftasında distal üreterde kas gelişimi sırasında gecikme veya 

anormallik nedeniyle oluşur.
57

 Genellikle antenatal ultrasonografi sırasında tanı konulur. 

Postnatal dönemde ise herhangi bir yaşta idrar yolu enfeksiyonu, hematüri, abdominal ağrı 

ya da kitle veya üremiye bağlı semptomlar nedeniyle geldiklerinde saptanır.  Hidronefrozu 
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ve dilate üreteri gösteren ultrasonografi ile tanı konur. Sekonder megaüreter; posterior 

üretral valv, üreterosel, ektopik üreter, nörojenik mesane gibi idrar akımını engelleyen 

nedenlerle veya taş, hematom, retroperitoneal kitle gibi dışardan oluşan basıya bağlı 

meydana gelebilir. 

 

2.3.5.7. Mesane Divertikülü 

 

    Mesane divertikülü genellikle üreterovezikal bağlantıda meydana gelir. Üreter ve 

mesane arasındaki normal bir flep-valv bağlantısına engel olduğu için vezikoüreteral valv 

ile ilişkilidir. Ayrıca distal üretral obstrüksiyon ya da nörojenik mesane bozukluğu ile de 

bağlantılıdır. Geniş divertiküller yetersiz boşaltım sonucu rezidüel idrar artışı ve idrar yolu 

enfeksiyonunu tetikleyebilir.
29

 

 

2.3.5.8. Mesane Ekstrofisi 

 

    Mesane ekstrofisi, iskelet-kas, üriner, reprodüktif ve intestinal sistemi içeren kompleks 

bir doğumsal anomalidir. Ekstrofi-epispadias kompleksinin bir parçasıdır. Mesane 

ekstrofisi, abdominal duvar gelişiminde embriyolojik defekt sonucu görülür. Kloakal zarın 

sefaloid yönde ilerlemesindeki yetersizlikten oluşur. 35.000-40.000 doğumda 1 görülür. 

Erkeklerde kızlardan 2 kat fazla görülür.
58

 

    Klasik mesane ekstrofisinde; mesane abdominal duvardan dışarı çıkar. Umbilikus aşağı 

doğru yer değiştirir. Simfizis pubis, pelvik kemiklerin malrotasyonu sebebiyle ayrılır. Anüs 

öne doğru yer değiştirerek fekal inkontinans ve rektal prolapsusa neden olabilir.
59

 Mesane 

ekstrofisi olan erkeklerin %82’sinde, kızların ise %11’inde inguinal herni görülür.
60

  

Erkeklerde geniş ve yüzeyel skrotum ile komplet bir epispadias mevcuttur. İnmemiş testis 

yaygındır. Kızlarda klitorisin iki tarafından ayrık ve geniş labia ayrığı olan epispadias 

görülür. Ekstrofisi olan bireyler normalden daha kısa olabilirler.  
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    Mesane ekstrofisi tanısı sıklıkla prenatal ultrasonografi ile konur, bazı vakalarda 

manyetik rezonans ile doğrulanabilir. 

 

2.3.5.9. Üretral Atrezi 

 

    Üretral atrezi, erkek çocuklarda tıkanma üropatisinin en ciddi formudur. Antenatal 

ultrasonografide, distandü mesane, çift taraflı hidroüreteronefroz ve anhidramnios vardır. 

Vakaların birçoğunda bu bebekler ölü doğmuştur veya akciğer hipoplazisi mevcuttur.
29 

 

2.3.5.10. Üretral Hipoplazi 

 

    Üretral hipoplazide lümen oldukça küçülmüştür. Nadir görülür ve üretral atreziye 

nazaran daha az şiddetli bir tıkanma üropatisi şeklidir. Üretral hipoplazili yenidoğanlar 

tipik olarak çift taraflı hidronefroz ve şişkin bir mesaneye sahiptirler.
29

 En ciddi etkilenen 

çocuklar, son dönem böbrek hastalığı olanlardır. 

 

2.3.5.11. Posterior Üretral Valv 

 

    Posterior üretral valvler posterior üretra lümeni içinde obstrüksiyon yapan membranöz 

katlantılardır. Yenidoğan erkeklerde çok sık görülen idrar yolu obstrüksiyonu 

nedenlerindendir. 5000-8000 hamilelikte 1 görülür.
61,62

 Posterior üretral valv, çocuklarda 

idrar yolu obstrüksiyonu nedeniyle görülen kronik böbrek hastalığının en sık nedenidir.
63 

Posterior üretral valvin patogenezinde obstrüksiyona sebep olan persistan ürogenital 

membran görülür. 

    Posterior üretral valv vakalarının yaklaşık yarısı prenatal ultrasonografi ile saptanır.
62

 

Erkek fetüste bilateral hidronefroz, dilate mesane ve dilate posterior üretra gibi prenatal 



15 

ultrasonografik bulgular posterior üretral valvi düşündürür. Ayrıca mesane duvarı 

kalınlaşabilir. Şiddetli vakalarda obstrüksiyon, oligohidramnios görülebilir. Posterior 

üretral valv düşündüren prenatal ultrasonografik bulgular hamileliğin 24. haftasından önce 

tespit ediliyorsa veya oligohidramnios ile birlikte şiddetli bilateral hidronefroz varsa 

perinatal mortalite ve postnatal kronik böbrek hastalığı riski artmıştır.
64,65 

Prenatal olarak 

saptanamayan hastalar genelde yenidoğan döneminde tanı alır. Vakaların yaklaşık yarısı 

idrar yolu enfeksiyonu ile gelir.
62

 Bazı yenidoğanlarda akciğer hipoplazisi sonucu solunum 

sıkıntısı görülebilir. Akciğer hipoplazisi oligohidramnios nedeniyle gelişir. Bazı 

yenidoğanlarda, çok gergin mesane, üriner asit veya kötü idrar akımı sonucu abdominal 

distansiyon görülebilir.
66 

Büyük çocuklar ise idrar yolu enfeksiyonu, gündüz veya gece 

inkontinansı, sık idrara çıkma, zorlanarak işeme, kötü idrar akımı, fazla idrar volümü 

şeklinde işeme sorunları gibi diğer semptomlarla başvurabilirler.
67,68

 

    Posterior üretral valv olan hastalarda kronik böbrek hastalığı, vezikoüreteral reflü ve 

mesane disfonksiyonu gibi renal ve ürolojik kinik tablolar sık görülür. 

    Tanıda perinatal ultrasonografi, VSÜG, radyonüklid tarama ve laboratuar araştırmaları 

kullanılır. Hastaların 1/3’ünde VSÜG ile tespit edilen unilateral veya bilateral 

vezikoüreteral reflü vardır.
69,70

 Renal ve mesane ultrasonografisi; hidroüreteronefroz 

derecesini ölçmede, renal parankimal kortikal kalınlığı ve renal kortikomedüller 

farklılaşmayı göstermede yardımcı olur.  

    Radyonüklid tarama, renal parankimal anormallikleri tespit etmek ve obstrüksiyon 

derecesini belirlemek için kullanılır. Statik radyonüklid taramada, radyonüklid madde 

olarak 99mTc-dimerkaptosüksinikasit (DMSA) kullanımı, fokal renal parankim 

anormalliklerini ve iki böbrek arasındaki renal fonksiyon farklılıklarını belirlemede 

oldukça faydalı bir yaklaşımdır. Dinamik radyonüklid tarama ise böbrek boşaltım 

fonksiyonunu inceler ve 99mTc-dietilentriamin pentaasetik asit (DTPA) veya 99mTc-

merkaptoasetiltriglisin (MAG-3) kullanılır. 

    Üretra agenezisi veya darlığı, megaüretra, megasistis ve mikrokolon sendromu gibi 

tıkanma üropatisi yapan durumların ayırıcı tanısında VSÜG veya sistoskopi kullanılır. 
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2.3.5.12. Vezikoüreteral Reflü 

 

    Vezikoüreteral reflü idrarın mesaneden üst idrar yoluna doğru geri akışıdır. Çocuklarda 

çok yaygın görülen bir ürolojik bulgudur. Yenidoğanların yaklaşık %1’inde, idrar yolu 

enfeksiyonu olan küçük çocukların ise yaklaşık %30-45’inde görülür.
71,72,73

 

    Vezikoüreteral reflü iki kategoride incelenir. 

    Primer VUR: Mesane duvarı içindeki üreter segmentini (intravezikal üreter) içeren 

üreterovezikal bileşkenin yetersiz kapanmasından dolayı oluşan en yaygın reflü şeklidir. 

Normalde mesane kası kasılmasıyla mesane duvarı içinde seyreden üreter segmenti 

tamamen sıkıştırılarak reflü önlenir. Primer VUR’da bu submukozal üreter segmenti 

kısaldığı için anti-reflü mekanizma yetersiz kalır. Tipik olarak primer VUR, hastalar 

büyüdükçe spontan olarak iyileşebilir.
74

 Mesane büyüdükçe submukozal üreter segmenti 

uzunluğu artar ve anti-reflü mekanizma fonksiyonu gelişir. 

    Sekonder VUR: Mesane kontraksiyonu ile üreterovezikal bileşkede kapanma 

yetersizliğine neden olacak anormal yüksek basıncın sonucudur. Sekonder VUR sıklıkla 

anatomik (posterior üretral valv gibi) veya fonksiyonel(disfonksiyonel işeme ve nörojenik 

mesane gibi) durumlarla ilişkilidir.
75

 

    Primer VUR riski ırk, cinsiyet ve yaşa bağlı olarak değişkenlik gösterir. Bu durum, 

Amerika’da VSÜG ile taranan 15,504 çocuktan VUR tanısı alan 3661 hasta üzerinde 

yapılan retrospektif bir çalışmada gösterilmiştir.
76 

Yapılan araştırmalara göre beyaz 

çocuklarda siyah ırka göre 3 kat daha fazla VUR görülmüştür. Kızlarda erkeklere göre 

daha fazla görülür. Ancak antenatal hidronefrozla gelen hastalarda erkeklerde daha çok 

görüldüğü bildirilmektedir.
77,78

 Birçok hastada VUR’un büyümeyle spontan olarak 

düzelmesinden dolayı küçük çocuklarda ve infantlarda büyük çocuklara göre daha fazla 

görülür.  

    Primer VUR’da genetik yatkınlık da tespit edilmiştir.
79

 Şiddetli VUR formlarında daha 

hafif formlara göre ailesel görülme oranı düşüktür. Ancak altta yatan genetik lokus ve 

kalıtım şekli henüz bilinmemektedir. 
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    VUR tanısını koymak kontrastlı VSÜG veya radyonüklid sistogram (RNC) kullanılarak 

idrarın mesaneden üst idrar yoluna geri akışını göstermeye dayanır. VSÜG’de, RNC’ye 

göre radyasyona maruziyet artmış olmasına rağmen, daha fazla anatomik ayrıntı sağlanır. 

Ayrıca RNC, mesane duvarı görüntüsüyle ve grade 1 reflü ile ilgili güvenilir görüntü 

vermez. VUR’un ikincil nedenleri için önemli olabilecek üretral anatomiyi erkeklerde 

göstermez. Bu nedenlerden dolayı birçok merkezde RNC başlangıç araştırmalarında 

kullanılmaz. Persistan reflüyü göstermek amacıyla kullanılır.  

    Diğer görüntüleme teknikleri, kateterizasyon ihtiyacını ve/veya radyasyon maruziyetini 

elemek amacıyla kullanılır. Bunlar ultrason ve sonografik kontrast ajanları, renkli Doppler 

ultrasonu, indirekt radyonüklid veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG) sistografisini 

ve dış araçlarla mesane idrarı ısıtıldıktan sonra yapılan termal görüntülemeyi içerir.
80,81,82,83

 

    Uluslararası Reflü Çalışma Grubu (IRSG), geriye doğru dolum derecesini ve böbreğin 

toplayıcı sisteminin VSÜG ile gösterilmesine dayanarak VUR’u şiddetine göre 

evrelendiren bir sınıflandırma sistemi geliştirmiştir.
84

 

 Evre I: Genişlememiş üreter distali içine dolum 

 Evre II: Genişlememiş üreter ve üst toplayıcı sistem içine dolum 

 Evre III: Hafif dilate üreter ve/veya kaliksiyel fornikslerde küntleşme 

 Evre IV: Büyük ölçüde genişlemiş üreter içine reflü 

 Evre V: Belirgin üreteral dilatasyon, kıvrılma ve kalikslerde küntleşme, ağır reflü 

 

    Reflü şiddeti şu şekilde sınıflandırılır: 

 Hafif: Evre I ve II 

 Orta: Evre III 

 Şiddetli: Evre IV ve V 

 

    Prenatal tanı genelde prenatal ultrasonografide hidronefroz bulgusuyla konur. Prenatal 

olarak hidronefroz tanısı almış fetuslarda VUR prevalansı %10-40 arasında rapor 

edilmiştir.
85,86

 VUR’un postnatal tanısı genellikle idrar yolu enfeksiyonu sonrası veya 

nadiren indeks vakanın aile taraması sırasında konur.  
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2.4. Antenatal Hidronefroz 

 

    Fetal hidronefroz antenatal ultrasonografik görüntülemede sıklıkla karşılaşılan ve 

hamileliklerin %0.5-1’inde görülen bir bulgudur.
87

 Hamileliğin 12. ve 14. haftalarında 

tespit edilebilir.
88 

Vakaların çoğunda renal pelvik dilatasyon geçici fizyolojik bir durumdur 

ancak idrar yolu tıkanıklığı veya vezikoüreteral reflü gibi nedenlere de bağlı olabilir. 

Antenatal hidronefrozun derecelendirilmesi için birçok sistem geliştirilmiştir.
89

 Genel 

olarak, önemli bir renal anomali varlığı hidronefroz şiddeti ile ilişkilidir. Skorlama 

sistemleri fetal ultrasonografi kriterlerinin kullanımına dayanarak birbirinden ayrılır. 

    Fetal Üroloji Topluluğu (Society for Fetal Urology) (SFU) kriterleri: SFU kriterleri, 

pelvik dilatasyon derecesi, kaliks dilatasyonu varlığı ve parankimal incelme veya atrofi 

varlığı ve şiddetine dayanarak antenatal hidronefroz tanı ve derecelendirilmesinde 

kullanılır.
90 

    Buna göre:
 

 0 derece: Renal pelviste dilatasyon olmadan normal muayene bulguları 

 I derece: Sadece renal pelviste hafif dilatasyon 

 II derece: Birkaç renal kaliksi içeren renal pelviste orta derecede dilatasyon 

 III derece: Eşit oranda dilate olan bütün kalikslerde görünürlükle beraber renal 

pelvis dilatasyonu ve normal renal parankim 

 IV derece: Derece III ile benzer renal kaliks ve pelvis görüntüsüne ek olarak renal 

parankimde incelme 

 

    Renal Pelvis Çapı (RPÇ): Transvers düzlemde renal pelvisin maksimum ön-arka 

çapının ölçülmesi antenatal hidronefroz tanısında çok yaygın kabul edilen metoddur.
91 

Birçok yazar ikinci trimesterde antenatal hidronefroz için 4-5 mm değerini en düşük limit 

olarak kullanır. Gestasyonel yaş, maternal hidronefroz, maternal hidrasyon ve mesane 

distansiyon derecesi RPÇ’ı etkileyebilir.
92,93
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    Piyelektazi olarak geçen hafif renal pelvik dilatasyonda, RPÇ 4-10 mm olarak 

tanımlanır.
91,94 

Hafif renal pelvik dilatasyonu olan vakaların çoğu çözümlenir ve neonatal 

böbrek gelişiminde klinik etki göstermezler.  

    Genel olarak 10 mm üzerindeki RPÇ, artmış belirli bir doğumsal böbrek ve üriner sistem 

anomalisi riski ile ilişkilidir. Üçüncü trimesterde RPÇ 15 mm üzerinde olan fetüsler 

doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalisi açısından yüksek riske sahiptir.
95,96

 

    İdrar yolu dilatasyonu sınıflandırma sistemi: Bu sistemde başlangıç sınıflaması, 

antenatal ve postnatal prezentasyona dayanır.
97

 Transvers ve sagital ultrason 

görüntülerinde şu özelliklerin değerlendirilmesine dayanır: Anterior ve posterior RPÇ, 

kaliks dilatasyonu, renal parankimal incelik, renal parankimal görüntü, mesane 

anormallikleri, ve ürolojik anormallikler. Bulguların şiddeti nümerik sistem ile ifade edilir. 

Antenatal kategoriler 3 [normal, A1(hafif anormal), A2-3 (daha şiddetli bulgular)], 

postnatal kategoriler ise 4’tür [normal, P1 (hafif), P2 (orta), P3 (şiddetli)].  

    Hidronefroz erkeklerde kızlara oranla yaklaşık iki kat daha sık görülür. Vakaların %20 -

40’ında bilateraldir.
98

 Antenatal hidronefrozun rapor edilen insidansı hamileliklerin %0,6-

4,5 oranındadır. Rapor edilen verilerdeki farklılıklar tanı koymada farklı kriterler 

kullanılmasından ve radyoloğun farklı değerlendirmesinden kaynaklanmış olabilir.  

    Antenatal hidronefroz toplayıcı sistemin geçici dilatasyonuna, alt/üst idrar yolu tıkanma 

üropatisine ve VUR, megaüreter ve Prune-belly sendromu gibi obstrüktif olmayan 

süreçlere sekonder olarak gelişebilir. En sık sebepler geçici hidronefroz, üreteropelvik 

bileşke obstrüksiyonu ve VUR’dur. Diğer daha az sıklıkta görülen sebepler; megaüreter, 

multikistik displastik böbrek, üreterosel, posterior üretral valv, ektopik üreter, Prune-belly 

sendromu, urakal kist, çift toplayıcı sistem ve üretral atrezidir. İnfantta postnatal olarak 

DBÜSA bulunması kalıcı hidronefroz derecesini arttırır.
91,96,99

  VUR riski de hidronefroz 

derecesini benzer şekilde etkiler.  
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2.5. Tanı Yöntemleri 

 

2.5.1. Antenatal Tarama 

 

2.5.1.1. Antenatal Ultrasonografi 

 

    Prenatal dönemde tanımlanan anomalilerin %20-30’unu doğumsal böbrek ve üriner 

sistem anomalileri oluşturur.
100

 Fetal ultrasonografinin yaygın kullanımı ve hassasiyeti 

nedeniyle böbrek anomalilerinin çoğunluğu antenatal dönemde saptanabilir. Genel olarak 

antenatal ultrason taraması için tavsiye edilen en doğru zamanlama bu dönemdeki bir 

takım faktörler sebebiyle hamileliğin 16-20. haftaları arasıdır. Bu dönem; yapısal 

anomalileri saptamada yüksek duyarlılıkla, anatomik olarak iyi görüntü elde edilmesini 

sağlar. Ayrıca prenatal tanısal işlemlerin tamamlanması ve tercih edilirse gebeliğin yasal 

terminasyonu için yeteri kadar erkendir. 

    Hamileliğin 12-15. haftaları arasında transabdominal ultrasonografi ile fetal böbrek 

saptanabilir. Transvers ultrason görüntülerinde, normal fetal böbrekler ikinci lomber 

vertebra hizasında omurganın her iki tarafında bulunan renal fossada lokalize hipoekoik 

oval kitlelerdir. Renal korteks ve medulla hamileliğin 20-25. haftalarında ultrason ile 

belirgin olarak gösterilir. Gestasyonel yaşa bağlı fetal böbrek uzunluğu, böbrek gelişiminin 

göstergesidir.
101

 

    Normalde fetal üreterler ultrasonografide görülmez. Eğer görülüyorsa, üreter veya 

mesane obstrüksiyonunun ya da vezikoüreteral reflünün göstergesi olabilir. 

    İdrar dolu mesane hamileliğin 13-15. haftalarında tanımlanır.
102

 Mesane içinde idrar, en 

az bir fonksiyonel böbrek olduğunu gösterir. Mesane duvarı nomalde incedir. Eğer mesane 

duvarı kalın ise, erkek fetüsteki posterior üretral valv gibi üretral obstrüksiyon bulunabilir. 

Eğer mesane görülmüyor ise, mesane ekstrofisi tanıda düşünülür.  
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    Antenatal ultrasonografi ile renal malformasyonların tespitindeki duyarlılık gestasyonel 

yaşa ve ultrasonografiyi yapan kişinin el alışkanlığına bağlı olarak değişebilir.  

 

2.5.1.2. Amniyon sıvısı 

 

    Amniyon sıvısı hacminin değerlendirilmesi ve biyokimyasal belirteçlerin analizi fetal 

böbrek fonksiyonunu değerlendirmede kullanılır. 

    Fetal idrar üretimi hamileliğin 9. haftasında başlamasına rağmen, amniyotik sıvı 

hacmine katkısı ikinci trimesterin başlangıcında anlamlı hale gelir. Hamileliğin 20. 

haftasından itibaren fetal idrar amniyotik sıvı hacminin %90’ından fazlasından sorumlu 

olur.
103

 Böylece, 20. hafta ve öncesinde amniyotik sıvı hacminde görülen azalma 

(oligohidramniyos) anormal fetal böbrek fonksiyonu ve doğumsal böbrek ve üriner sistem 

anomalisi açısından çok iyi bir öngördürücüdür.
104

 

    Şiddetli oligohidramniyos, her iki böbreği içeren doğumsal böbrek ve idrar yolu 

anomalisinde ya da soliter böbrekli fetüste görülür. Bilateral renal agenezi veya şiddetli 

disgenezi, bilateral üreterik obstrüksiyon veya infravesikal obstrüksiyon, hamileliğin 18. 

haftası kadar erken zamanda şiddetli oligohidramniyos ile sonuçlanabilir. Yeterli 

miktardaki amniyotik sıvı hacmi akciğer gelişimi için önemli olduğundan, ikinci 

trimesterde anormal fetal böbrek fonksiyonu nedeniyle görülen şiddetli oligohidramniyos 

potansiyel olarak ölümcül olabilen akciğer hipoplazisi ile sonuçlanabilir.
105,106

 Bunun çok 

şiddetli formu, psödoepikantus, geride çene, düşük kulak, basık ve geniş burun ile 

karakterize tipik yüz görünümü, azalmış fetal hareketler, ekstremite anomalileri ve akciğer 

hipoplazisini içeren Potter sendromu ile sonuçlanır. 

    Oligohidramniyos anormal fetal böbrek fonksiyonu için güvenli bir öngördürücü 

olmasına rağmen, yokluğu fetal böbrek fonksiyonunun kesin olarak normal olduğunu 

göstermez. Amniyotik sıvı baskın olarak fetal idrardan oluştuğu için amniyotik sıvı içinde 

bulunan biyokimyasal belirteçlerin ölçülmesi fetal böbrek fonksiyonunun 

değerlendirilmesi için kullanılır. 
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    Gestasyonel yaşın ilerlemesiyle renal tübüller reabsorbsiyon artar. Sonuç olarak idrar 

osmolaritesinin artmasıyla, gestasyonel yaş artarken idrar sodyum ve beta-2 mikroglobulin 

seviyeleri düşer.
107,108 

Tübüler reabsorpsiyonun, elektrolitler, beta-2 mikroglobulin ve 

osmolaritenin anormal idrar seviyeleri ile sonuçlanan bilateral renal displazi veya şiddetli 

bilateral obstrüktif üropati olan fetüslerde görülür.
109,110

 

    Fetal glomerüler fonksiyonun değerlensirilmesi de sistatin-C ve beta-2 mikroglobulinin 

fetal serum değerlendirilmesini içerir.
111

 Ancak bu testler fetal kan alımındaki teknik 

zorluklar nedeniyle klinik uygulamada kullanılmamaktadır.  

    Ayrıca amniyosentez, trizomi 18 gibi böbrek etkilenmesi ile giden kromozomal 

anomalileri tespit etmekte kullanılır.
112

 

 

2.5.2. Postnatal Değerlendirme 

 

2.5.2.1. Öykü ve Fizik Muayene 

 

    Antenatal dönemde renal malformasyon tespit edilmiş bütün yenidoğanlarda doğumdan 

sonra detaylı maternal ve hamilelik öyküsü alınmalı ve iyi bir fizik muayene yapılmalıdır.  

    Özellikle akciğer hipoplazisi riski olan şiddetli oligohidramniyoslu fetüslerde akciğerler 

değerlendirilmelidir. Şiddetli etkilenen yenidoğanlarda destekleyici tedavi doğum odasında 

yapılmalıdır.  

    Obstrüktif üropati veya multikistik displastik böbrek nedeniyle büyümüş olabilecek 

böbreğin tespiti için abdomen kitle açısından değerlendirilmelidir. 

    Özellikle işemeden sonra erkek infantlarda ele gelen mesane varlığı, posterior üretral 

valvde olduğu gibi mesane çıkış obstrüksiyonunu düşündürür. 

    Dış kulak anomalileri, doğumsal böbrek ve idrar yolu anomalisi ile ilişkilidir.  
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    Tek umbilikal arter, özellikle VUR ile olmak üzere artmış doğumsal böbrek ve idrar 

yolu anomalisi riski ile ilişkilidir.
113

 

 

2.5.2.2. Postnatal Böbrek Çalışmalarında Zamanlama 

 

    Bilateral etkilenmiş, soliter böbrekli ve/veya oligohidramniyos öyküsü olan 

yenidoğanlarda ultrasonografi ile postnatal değerlendirme ilk 24 saat içinde yapılmalıdır. 

Çünkü bu hastalarda müdahaleye uygun ciddi böbrek anomalisi riski artmıştır. Mesela, 

posterior üretral valvin sebep olabileceği ince mesane duvarı ile şişmiş mesane ve bilateral 

hidronefroz cerrahi müdahale gerektirir.  

    Böbrek büyümesi, yüzüstü pozisyonundaki infantta böbrek uzunluğunun ölçülmesiyle 

değerlendirilir. 

    Genel olarak tek taraflı tutulumlarda acil müdahale ihtiyacı bulunmaz. Renal 

ultrasonografi, ilk 48 saat içinde renal plazma akımı ve glomerüler filtrasyon hızının 

artması sebebiyle hacim dolgunluğu ve artmış idrar çıkışından emin olmak için infant 

doğum kilosuna geldikten sonra (doğumdan 48 saat sonra ve yaşamın ilk haftası içerisinde) 

yapılmalıdır.
114 

Hidronefrozu olan infantta ultrasonografi ilk 48 saat içerisinde yapılırsa, 

hidronefrozun şiddeti hakkında yanlış sonuç verebilir. 

 

2.5.2.3.Diğer Tanısal Testler 

 

    Serum Kreatinin Değeri: Serum kreatinin düzeyi ölçülerek böbrek fonksiyon tahmini, 

klinikte renal fonksiyon bozukluğunu ve derecesini belirlemek için ayrıca infantta böbrek 

fonksiyonunu takip etmek amacıyla kullanılır. Bilateral renal hastalık veya etkilenmiş 

soliter böbrek olduğu durumlarda kreatinin ölçümü düşünülmelidir.  

    1. gün bakılan serum kreatinin değeri anneninki ile aynıdır (genellikle ≤1.0mg/dl 

[88micromol/L]). Term infantlarda yaklaşık 1 haftada, preterrm infantlarda ise 2-3 haftada 
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normal değerlere düşer (serum kreatinini: 0.3-0.5mg/dl [22-44micromol/L]). Serum 

kreatinini annenin değerlerini yansıtarak olduğundan fazla göstermesinden kaçınmak için 

ilk 24 saatten sonra ölçülmelidir.  

 

    Voiding sistoüretrografi (VSÜG): VSÜG alt idrar yollarının değerlendirilmesinde 

tanımlayıcı bir yöntemdir. Üretral kataterizasyon ve kontrast madde enjeksiyonu gerektirir. 

Endikasyonlar; ultrason ile tespit edilmiş ince mesane duvarı, üreter dilatasyonu, 

hidronefroz ve erkek infantlarda herhangi bir üretral patoloji (posterior üretral valv gibi) 

şüphesidir.  

    VSÜG, sıklıkla diğer DBÜSA’lere (multikistik diplastik, hipoplastik veya ektopik 

böbrek gibi) eşlik eden VUR’un gösterilmesinde tanısal bir çalışmadır. VUR, antenatal 

hidronefrozlu infantlarda %15’e kadar sıklıkta görülebilir. Postnatal hidronefrozu olan 

infantlar VSÜG çekilmesi adayıdırlar. VSÜG  kararı, hidronefrozun şiddetine bağlıdır ve 

VUR bulgusu da kliniğin yönetiminde karar verdiricidir. VUR açısından yüksek riskli olan 

infantlara profilaktik antibiyotik uygulanabilir. VSÜG ile gösterilen VUR’u olan 

infantlarda genellikle profilaktik antibiyotiğe devam edilir. 

 

    Dinamik Böbrek Taraması: Dinamik radyonüklid tarama, böbreğin ekskretuar 

fonksiyonunu belirler ve radyoaktif madde olarak 99mTc-merkaptoasetiltriglisin (MAG-3) 

kullanılır. MAG-3 intravenöz olarak enjekte edilir. Kandan proksimal tübüllerde absorbe 

edilir ve tübüler lümene sonra da mesaneye sekrete edilir. 

    Dinamik böbrek taramaları, hidronefrozun obstrüktif olup olmadığını ayırt etmede 

kullanılır.  

 

    Statik Böbrek Taraması: Statik radyonüklid tarama, fokal renal parankimal 

anormalliklerin ve iki böbreğin fonksiyonları arasındaki farklılığın tespitinde oldukça 

kullanışlıdır. Radyonüklid madde olarak 99mTc-dimerkaptosüksinik asit (DMSA) 

kullanılır. İntravenöz enjeksiyonu takiben, proksimal tübül hücreleri tarafından alınır ve 
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çok az bir kısmı idrara ekskrete edilir. Bu madde, tübül içinde birkaç saatten fazla birikir 

ve fonksiyonel nefronların durağan görüntüsünü sağlar. DMSA böbrek taraması, 

yenidoğanda  immatür böbrek fonksiyonlarını yansıtarak geri dönüşümsüz hasarları 

gösteremeyeceğinden dolayı term infantta doğumdan 4-6 hafta sonra uygulanmalıdır.  

 

    Seri Ultrasonografi: Seri ultrasonlar, tek taraflı DBÜSA olan hastalarda etkilenmemiş 

böbreklerdeki kompansatuvar böbrek büyümesini göstermek amacıyla kullanılır. Ayrıca 

seri ultrasonlar, hafif/orta tıkanma üropatisi olan hastalarda ilerleyici hidronefrozun veya 

etkilenmiş böbreklerdeki değişikliklerin görüntülenebilmesi amacıyla kullanılır.
113
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

    Bu çalışmada, Nisan 2002-Ocak 2016 tarihleri arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Pediatrik Nefroloji Bilim Dalında DBÜSA tanısı ile takip edilen hastaların 

dosyaları geriye dönük olarak incelendi. Hastaların yaş, cinsiyet, ailede üriner sistem 

anomali öyküsü, antenatal tanı öyküsü, oligohidramnios öyküsü, eşlik eden ek hastalık 

öyküsü, cerrahi öyküsü ve anne-baba akrabalığı kaydedildi. Renal agenezi, renal hipoplazi, 

atnalı böbrek, multikistik displastik böbrek (MKDB), polikistik böbrek hastalığı (PKBH), 

ektopik böbrek, megaüreter, üretero-pelvik darlık (UPD), üretero-vezikal darlık (UVD), 

veziko-üreteral reflü (VUR), posterior üretral valv (PUV) ve çift toplayıcı sistem tanıları 

ile izlenen hastalar çalışmaya alındı. Çalışma, Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu’nun 11.05.2016 tarih ve KU GOKAEK 2016/147 sayılı onayı ile yürütüldü. 

    Prenatal veya postnatal dönemde tanı alan olgular hastane dosyası ve poliklinik kartları 

bilgilerine göre retrospektif olarak değerlendirildi. Çalışmanın amacına uygun olarak, 

doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalisi tanısı alan olgularda aşağıda belirtilen veriler 

değerlendirildi.  

 

3.1. Demografik Bilgiler 

    Olguların tanı aldıkları yaş ve cinsiyet bilgilerini içeren demografik veriler 

değerlendirildi. 

 

3.2. Öykü ve Klinik Bulgular 

    Olguların anne ve babası arasındaki akrabalık, diğer aile bireylerinde DBÜSA öyküsü, 

oligohidramnios öyküsü, cerrahi öyküsü, idrar yolu enfeksiyonu öyküsü ve eşlik eden diğer 

patolojiler incelendi.  
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3.3. İstatistiksel Analiz 

    İstatistiksel değerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket 

programı ile yapıldı. Normal dağılıma uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile 

değerlendirildi. Normal dağılım gösteren nümerik değişkenler ortalama ± standart sapma, 

kategorik değişkenler frekans (yüzdelikler) olarak verildi. Kategorik değişkenler arasındaki 

ilişkiler Fisher Exact Ki-kare, Yates Kikare ve Pearson Kikare analizi ile değerlendirildi.  

P< 0.05 istatistiksel önemlilik için yeterli kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

    Çalışmanın yürütüldüğü süre içinde Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik 

Nefroloji Bilim Dalı’na başvuran yaşları 0-18 arasında değişen 11725 hasta taranmıştır. 

Toplam 461 DBÜSA tanısı almış olgu izleme alınmıştır. Olguların 225’i (%48,8) erkek, 

236’sı (%51,2) kız olarak saptanmıştır. Buna göre merkezimizde DBÜSA sıklığı %3,9 

olarak tespit edilmiştir. Olguların tanıları ve tanıların cinsiyete göre dağılımı Tablo 1’de 

verilmiştir. 

 

Tablo 1. Çalışmaya Alınan Hastaların Tanıları ve Cinsiyet Bilgileri 

TANI  KIZ ERKEK TOPLAM 

VUR n 

% 

104 
%71,8 

41 
%28,2 

145 
%100 

PUV n 

% 

0 
%0,0 

12 
%100 

12 
%100 

UPD n 

% 

16 
%43,2 

21 
%56,8 

37 
%100 

MKDB n 

% 

17 
%50 

17 
%50 

34 
%100 

Çift Toplayıcı Sistem n 

% 

13 
%54,2 

11 
%45,8 

24 
%100 

UVD n 

% 

0 
%0,0 

3 
%100 

3 
%100 

Atnalı Böbrek n 

% 

15 
%48,4 

16 
%51,6 

31 
%100 

Megaüreter n 

% 

0 
%0,0 

2 
%100 

2 
%100 

Renal Agenezi n 

% 

23 
%30,7 

52 
%69,3 

75 
%100 

PKBH n 

% 

13 
%54,2 

11 
%45,8 

24 
%100 

Ektopik Böbrek n 

% 

7 
%29,2 

17 
%70,8 

24 
%100 

Renal Hipoplazi n 

% 

28 
%56 

22 
%44 

50 
%100 

TOPLAM n 

% 

236 

%51,2 

225 

%48,8 

461 

%100 
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    Çalışmaya 461 hasta alındı. Bunların 236’sı (%51,2) kız, 225’i (%48,8) erkekti. 

Ortalama yaş 4,1 yıl olarak tespit edildi. Anne ve baba arasında akrabalık 24 (%5,2) 

hastada mevcuttu. Ailede üriner sistem anomali öyküsü 35 (%7,5) hastada tespit edildi. 

Hastalarda tespit edilen DBÜSA tanı dağılımı; VUR 145 (%31,5), renal agenezi 75 

(%16,3), renal hipoplazi 50 (%10,8), UPD 37 (%8), MKDB 34 (%7,4), atnalı böbrek 31 

(%6,7), PKBH 24 (%5,2), ektopik böbrek 24 (5,2), çift toplayıcı sistem 24 (%5,2), PUV 12  

(%2,6), UVD 3 (%0,7), megaüreter 2 (%0,4) şeklindeydi. 

    VUR tanılı 145 hastanın 104’ü (%71,8)  kız, 41’i (%28,2) erkek, 12 PUV tanılı hastanın 

tamamı (%100) erkek, 37 UPD tanılı hastanın 16’sı (%43,2) kız, 21’i (%56,8) erkek, 34 

MKDB tanılı hastanın 17’si (%50) kız, 17’si (%50) erkek, 24 çift toplayıcı sistem tanılı 

hastanın 13’ü (%54,2) kız, 11’i (%45,8) erkek, 3 UVD tanılı hastanın tamamı erkek 

(%100), 31 atnalı böbrek tanılı hastanın 15’i (%48,4)  kız, 16’sı (%51,6) erkek, 2 

megaüreter tanılı hastanın tamamı erkek (%100), 75 renal agenezi tanılı hastanın 23’ü 

(%30,7) kız, 52’si (%69,3) erkek, 24 PKBH tanılı hastanın 13’ü (%54,2) kız, 11’i (%45,8) 

erkek, 24 ektopik böbrek tanılı hastanın 7’si (%29,2) kız, 17’si (%70,8) erkek, 50 renal 

hipoplazi tanılı hastanın 28’i (%56) kız, 22’si(%44) erkek olarak  tespit edildi (Tablo 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 

Tablo 2. Olguların Klinik Özellikleri 

  n % 

Hidronefroz Var 

Yok 

75 

386 

16,2 

83,7 

Eşlik eden ek anomali Var 

Yok 

40 

421 

8,6 

91,3 

Geçirilmiş ürolojik cerrahi Var 

Yok 

125 

336 

27,1 

72,8 

Kronik böbrek yetmezliği Var 

Yok 

8 

453 

1,7 

98,2 

İYE öyküsü Var 

Yok 

233 

228 

50,5 

49,4 

Oligohidramnios öyküsü Var 

Yok 

Belirtilmemiş 

7 

143 

311 

1,5 

31 

67,4 

Hipertansiyon Var 

Yok 

20 

441 

4,3 

95,6 

Proteinüri  Var 

Yok 

5 

456 

1,0 

99,0 

TOPLAM  461 %100 

 

    Olguların 75’inde (%16,2) hidronefroz, 40’ında (%8,6) eşlik eden ek anomali, 125’inde 

(%27,1) geçirilmiş ürolojik cerrahi, 8’inde (%1,7) KBY, 233’ünde (%50,5) geçirilmiş idrar 

yolu enfeksiyonu, 7’sinde (%1,5) oligohidramnios öyküsü, 20’sinde (%4,3) hipertansiyon, 

5’inde (%1) proteinüri mevcuttu (Tablo 2). 
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Şekil 1. KBH Saptanan Hastaların Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

    Şekil 1’de KBH saptanan hastalar gösterilmiştir. 461 DBÜSA vakasında 8 adet olguda 

KBH gelişmiştir. Saptanan 8 KBH vakasının 1’i (%12,5) kız, 7’si (%87,5) erkek olduğu 

belirlenmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

[CATEGORY NAME] 
12,5% 

[CATEGORY NAME] 
87,5% 

KBH 

KIZ ERKEK
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Tablo 3. Hidronefroz Tespit Edilen Hastaların Dağılımı 

HİDRONEFROZ  YOK VAR TOPLAM 

VUR n 

% 

124 

%85,5 

21 

%14,4 

145 

%100 

PUV n 

% 

3 
%25 

9 
%75 

12 
%100 

UPD n 

% 

11 
%29,7 

26 
%70,2 

37 
%100 

MKDB n 

% 

30 
%88,2 

4 
%11,7 

34 
%100 

Çift Toplayıcı Sistem n 

% 

21 
%87,5 

3 
%12,5 

24 
%100 

UVD n 

% 

2 
%66,6 

1 
%33,3 

3 
%100 

Atnalı Böbrek n 

% 

30 
%96,7 

1 
%3,2 

31 
%100 

Megaüreter n 

% 

1 
%50 

1 
%50 

2 
%100 

Renal Agenezi n 

% 

69 
%92 

6 
%8 

75 
%100 

PKBH n 

% 

23 
%95,8 

1 
%4,1 

24 
%100 

Ektopik Böbrek n 

% 

23 
%95,8 

1 
%4,1 

24 
%100 

Renal Hipoplazi n 

% 

49 

%98 

1 

%2 

50 

%100 

TOPLAM n 

% 

386 

%83,7 

75 

%16,2 

461 

%100 

 

 

    Çalışmada araştırılan 461 olgunun 75’inde (%16,2) hidronefroz saptandı. Hidronefrozun 

eşlik ettiği hastalıklardan en sık olarak UPD (26) saptandı. Diğerleri; 21 VUR, 9 PUV, 

renal agenezi 6, MKDB 4, çift toplayıcı sistem 3, UVD 1, atnalı böbrek 1, megaüreter 1, 

PKBH 1, ektopik böbrek 1, böbrek hipoplazisi 1 adet tespit edildi. 
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Tablo 4. Ürolojik Cerrahi Girişim Geçiren Hastaların Dağılımı 

CERRAHİ  YOK VAR TOPLAM 

VUR n 

% 

65 

%44,8 

80 

%55,1 

145 

%100 

PUV n 

% 

1 
%8,3 

11 
%91,6 

12 
%100 

UPD n 

% 

18 
%48,6 

19 
%51,3 

37 
%100 

MKDB n 

% 

32 
%94,1 

2 
%5,8 

34 
%100 

Çift Toplayıcı Sistem n 

% 

21 
%87,5 

3 
%12,5 

24 
%100 

UVD n 

% 

1 
%33,3 

2 
%66,6 

3 
%100 

Atnalı Böbrek n 

% 

30 
%96,7 

1 
%3,2 

31 
%100 

Megaüreter n 

% 

2 
%100 

0 
%0 

2 
%100 

Renal Agenezi n 

% 

72 
%96 

3 
%4 

75 
%100 

PKBH n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

Ektopik Böbrek n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

Renal Hipoplazi n 

% 

46 
%92 

4 
%8 

50 
%100 

TOPLAM n 

% 

336 

%72,9 

125 

%27,1 

461 

%100 

 

 

    Ürolojik cerrahi müdahale uygulanan vaka sayısı 125 (%27,1) olarak tespit edildi. Bu 

vakalar;80 VUR, 19 UPD, 11 PUV, çift toplayıcı sistem 3, renal agenezi 3, renal hipoplazi 

4, UVD 2 olarak tespit edildi. 

    VUR tanılı 145 vakanın 80’i (%55,1’i) ürolojik cerrahi girişim geçirmiş olup, 12 PUV 

tanılı hastanın 11’i (%91,6’sı), 37 UPD tanılı hastanın 19’u (%51,3), 34 MKDB tanılı 

hastanın 2’si (%5,8’i), 24 çift toplayıcı sistem tanılı hastanın 3’ü (%12,5’i), 3 UVD tanılı 

hastanın 2’si (%66,6’sı), 31 atnalı böbrek tanılı hastanın 1’i (%3,2’si), 75 renal agenezi 

tanılı hastanın 3’ü (%4’ü), 50 renal hipoplazi tanılı hastanın 4’ü (%8’i) cerrahi girişim 

geçirmiştir (Tablo 4). 



34 

Tablo 5. Antenatal Dönemde Hidronefroz Tespit Edilen Hastaların Oranı 

HİDRONEFROZ  YOK VAR TOPLAM 

Antenatal Tanı YOK 

 

VAR 

329 

 
57 

 

52 

 
23 

381 

 
80 

TOPLAM  386 

 

75 

 

461 

 

 

    Tablo 5’te hidronefroz tespit edilen hastalar gösterilmiştir. Toplam 75 hidronefroz tespit 

edilen hastanın 52’si (%69,3) postnatal tanı alırken, 23’ü (%30,7) antenatal tanı almıştır. 
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Tablo 6. Hastalarda Üriner Sistem Dışı Ek Hastalık Dağılımı 

EK HASTALIK  YOK VAR TOPLAM 

VUR n 

% 

129 

%88,9 

16 

%11,0 

145 

%100 

PUV n 

% 

12 

%100 

0 

%0 

12 

%100 

UPD n 

% 

36 

%97,3 

1 

%2,7 

37 

%100 

MKDB n 

% 

33 

%97 

1 

%3 

34 

%100 

Çift Toplayıcı Sistem n 

% 

24 

%100 

0 

%0 

24 

%100 

UVD n 

% 

3 
%100 

0 
%0 

3 
%100 

Atnalı Böbrek n 

% 

25 
%80,6 

6 
%19,3 

31 
%100 

Megaüreter n 

% 

2 
%100 

0 
%0 

2 
%100 

Renal Agenezi n 

% 

67 
%89,3 

8 
%10,6 

75 
%100 

PKBH n 

% 

21 
%87,5 

3 
%12,5 

24 
%100 

Ektopik Böbrek n 

% 

23 
%95,8 

1 
%4,1 

24 
%100 

Renal Hipoplazi n 

% 

46 
%92 

4 
%8 

50 
%100 

TOPLAM n 

% 

421 

%91,3 

40 

%8,6 

461 

%100 

 

    Tablo 6’da üriner sistem dışı ek hastalığı (meningomyelosel, spina bifida, serebral palsi, 

konjenital kalp hastalığı vs.) olan hastalar gösterilmiştir. Ek hastalığı olan olguların 16’sı 

VUR, 8’i renal agenezi, 6’sı atnalı böbrek, 4’ü renal hipoplazi, 3’ü PKBH, 1’i ektopik 

böbrek, 1’i MKDB, 1’i UVD’dir. 

    16 VUR tanılı olguya; 9 meningomyelosel, 3 spina bifida, 2 imperfore anüs, 1 epilepsi, 1 

tethered kord eşlik etmektedir. 8 renal agenezi olgusuna; 3 konjenital kalp hastalığı, 3 anal 



36 

atrezi, 1 spina bifida, 1 olguya ise hem konjenital kalp hastalığı hem ambigus genitale 

tanısı eşlik etmektedir. 6 atnalı böbrek tanılı olguya; 2 spina bifida, 1 serebral palsi,1 

meningomyelosel, 1 turner sendromu, 1 holt-oram sendromu eşlik etmektedir. 4 renal 

hipoplazi tanılı olguya; diabet, ailevi akdeniz ateşi, konjenital kalp hastalığı ve iskelet 

displazisi eşlik etmektedir. 3 polikistik böbrek tanılı olguya; konjenital kalp hastalığı, 

tuberoskleroz ve çölyak hastalığı eşlik etmektedir. 1 ektopik böbrek tanılı olguya ambigus 

genitale, 1 MKDB tanılı olguya anal atrezi, 1 UVD tanılı olguya imperfore anüs eşlik 

etmektedir. 

 

Tablo 7. İYE Sıklığının Tanılara Göre Dağılımı 

 
İDRAR YOLU ENFEKSİYONU  YOK VAR TOPLAM 

VUR n 

% 

14 
%9,6 

131 
%90,3 

145 
%100 

PUV n 

% 

4 
%33,3 

8 
%66,6 

12 
%100 

UPD n 

% 

24 
%64,8 

13 
%35,1 

37 
%100 

MKDB n 

% 

26 

%76,4 

8 

%23,5 

34 

%100 

Çift Toplayıcı Sistem n 

% 

11 
%45,8 

13 
%54,1 

24 
%100 

UVD n 

% 

2 

%66,6 

1 

%33,3 

3 

%100 

Atnalı Böbrek n 

% 

20 
%64,5 

11 
%35,4 

31 
%100 

Megaüreter n 

% 

2 
%100 

0 
%0 

2 
%100 

Renal Agenezi n 

% 

58 

%77,3 

17 

%22,6 

75 

%100 

PKBH n 

% 

20 
%83,3 

4 
%16,6 

24 
%100 

Ektopik Böbrek n 

% 

18 
%75 

6 
%25 

24 
%100 

Renal Hipoplazi n 

% 

29 

%58 

21 

%42 

50 

%100 

TOPLAM n 

% 

228 

%49,4 

233 

%50,5 

461 

%100 
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    Tablo 7’de idrar yolu enfeksiyonu geçiren vakaların sıklığı gösterilmiştir. Vakaların 233 

(%50,5) tanesinin idrar yolu enfeksiyonu (İYE) geçirdiği saptanmıştır. 145 VUR tanılı 

olgunun 131’inde  (%90,3) İYE öyküsü mevcuttur. 12 PUV tanılı hastanın 8’i (%66,6), 37 

UPD tanılı hastanın 13’ü (35,1), 34 MKDB tanılı hastanın 8’i (%23,5), 24 çift toplayıcı 

sistem tanılı hastanın 13’ü (%54,1), 3 UVD tanılı hastanın 1’i (%33,3), 31 atnalı böbrek 

tanılı hastanın 11’i (%35,4), 75 renal agenezi tanılı hastanın 17’si (%22,6), 24 PKBH tanılı 

hastanın 4’ü (%16,6), 24 ektopik böbrek tanılı hastanın 6’sı (%25), 50 renal hipoplazi tanılı 

vakanın 21’i (%42) İYE öyküsüne sahiptir. 

 

Tablo 8. VUR ve Diğer DBÜSA Olgularında İYE Oranlarının Karşılaştırılması  

İDRAR YOLU ENFEKSİYONU  YOK VAR TOPLAM 

VUR n 

% 

14 

%9,6 

131 

%90,3 

145 

%100 

DİĞERLERİ n 
% 

214 
%67,7 

102 
%32,2 

316 
%100 

TOPLAM n 
% 

228 

%49,4 

233 

%50,6 

461 

%100 

 

    Tablo 8’de VUR tanılı hastalardaki İYE oranı diğer DBÜSA tanılı hastalar ile 

karşılaştırılmıştır. Bu karşılaştırma sonucu VUR tanılı hastalarda diğerlerine oranla idrar 

yolu enfeksiyonu daha fazla görülmüştür. VUR tanılı hastalarda İYE gelişen olgular için p 

değeri 0,000 bulunmuş olup (p <0,001) istatistiksel olarak anlamlıdır. 
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Tablo 9. Ürolojik Cerrahi Girişim ve İYE ilişkisi 

CERRAHİ   YOK VAR TOPLAM 

Enfeksiyon YOK 

 

 

VAR 

n 

% 

 

n 

% 

 

204 

%89,4 
 

133 
%57,0 

24 

%10,5 
 

100 
%42,9 

228 

%100 

 
233 

%100 

TOPLAM  n 

% 

337 

%73,1 

124 

%26,8 

 

461 

%100 

 

 

    Tablo 9’de ürolojik cerrahi girişim geçiren hastalarda idrar you enfeksiyonu geçirme 

oranı gösterilmiştir. 124 cerrahi girişim geçiren hastanın 100’ünde (%80,6) İYE öyküsü 

saptanmış olup, 24’ünün (%19,4) İYE geçirmediği belirlenmiştir.  

    Ürolojik cerrahi girişim geçiren hastalarda İYE gelişen olgular için p değeri 0,000 

bulunmuş olup (p <0,001) istatistiksel olarak anlamlıdır. 

    Ürolojik cerrahi geçirmeyen 337 vakanın 133’ünde (%39,4) İYE öyküsü saptanmış olup, 

204’ünde (%60,5) İYE öyküsü saptanmamıştır. 
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Tablo 10. Oligohidramnios Saptanan Hastaların Dağılımı 

OLİGOHİDRAMNİOS YOK VAR TOPLAM 

VUR 44 1 45 

PUV 5 2 7 

UPD 9 0 9 

MKDB 17 0 17 

Çift Toplayıcı Sistem 4 1 5 

UVD 2 0 2 

Atnalı Böbrek 6 1 7 

Renal Agenezi 26 1 27 

PKBH 

 

8 1 9 

Ektopik Böbrek 9 0 9 

Renal Hipoplazi 13 0 13 

TOPLAM 143 7 150 

 

 

    Tablo 10’da oligohidramnios saptanan hastalar gösterilmiştir. Oligohidramnios toplam 7 

(%1,5) vakada saptanmıştır. Bu hastalardan 2’si PUV, 1’i VUR, 1’i çift toplayıcı sitem, 1’i 

atnalı böbrek, 1’i renal agenezi, 1’i PKBH olarak saptanmıştır. 143 vakada 

oligohidramnios saptanmamıştır. 311 vakada ise olgohidramnios sorgulanmamıştır.  
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Tablo 11. Hipertansiyon Saptanan Olguların Dağılımı 

HİPERTANSİYON  YOK VAR TOPLAM 

VUR n 

% 

139 

%95,8 

6 

%4,1 

145 

%100 

PUV n 

% 

10 
%83,3 

2 
%16,6 

12 
%100 

UPD n 

% 

36 
%97,2 

1 
%2,7 

37 
%100 

MKDB n 

% 

32 
%94,1 

2 
%5,8 

34 
%100 

Çift Toplayıcı Sistem n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

UVD n 

% 

3 
%100 

0 
%0 

3 
%100 

Atnalı Böbrek n 

% 

31 
%100 

0 
%0 

31 
%100 

Megaüreter n 

% 

2 
%100 

0 
%0 

2 
%100 

Renal Agenezi n 

% 

74 
%98,6 

1 
%1,3 

75 
%100 

PKBH n 

% 

19 
%79,1 

5 
%20,8 

24 
%100 

Ektopik Böbrek n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

Renal Hipoplazi n 

% 

47 
%94 

3 
%6 

50 
%100 

TOPLAM n 

% 

441 

%95,6 

20 

%4,3 

461 

%100 

 

 

    Toplam 20 vakada hipertansiyon saptanmıştır. Vakaların 6’sı VUR, 5’i PKBH, 3’ü renal 

hipoplazi, 2’si PUV, 2’si MKDB, 1’i UPD, 1’i renal agenezi olarak saptanmıştır. 
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Tablo 12. Hastalarda Proteinüri Oranı 

PROTEİNÜRİ  YOK VAR TOPLAM 

VUR n 

% 

142 

%98 

3 

%2 

145 

%100 

PUV n 

% 

12 
%100 

0 
%0 

12 
%100 

UPD n 

% 

37 
%100 

0 
%0 

37 
%100 

MKDB n 

% 

34 
%100 

0 
%0 

34 
%100 

Çift Toplayıcı Sistem n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

UVD n 

% 

3 
%100 

0 
%0 

3 
%100 

Atnalı Böbrek n 

% 

31 
%100 

0 
%0 

31 
%100 

Megaüreter n 

% 

2 
%100 

0 
%0 

2 
%100 

Renal Agenezi n 

% 

74 
%98,6 

1 
%1,3 

75 
%100 

PKBH n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

Ektopik Böbrek n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

Renal Hipoplazi n 

% 

49 
%98 

1 
%2 

50 
%100 

TOPLAM n 

% 

456 

%99 

5 

%1 

461 

%100 

 

 

    Tablo 12’de proteinüri saptanan hastalar gösterilmiştir. Toplam 5 (%1) hastada 

proteinüri saptanmıştır. Bunlardan 3’ü VUR, 1’i renal agenezi, 1’i renal hipoplazi olarak 

saptanmıştır. 
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Tablo 13. KBH Sıklığının Tanılara Göre Dağılımı 

KBH  YOK VAR TOPLAM 

VUR n 

% 

141 

%97,2 

4 

%2,7 

145 

%100 

PUV n 

% 

11 
%91,6 

1 
%8,3 

12 
%100 

UPD n 

% 

36 
%97,2 

1 
%2,7 

37 
%100 

MKDB n 

% 

33 
%97 

1 
%3 

34 
%100 

Çift Toplayıcı Sistem n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

UVD n 

% 

3 
%100 

0 
%0 

3 
%100 

Atnalı Böbrek n 

% 

31 
%100 

0 
%0 

31 
%100 

Megaüreter n 

% 

2 
%100 

0 
%0 

2 
%100 

Renal Agenezi n 

% 

75 
%100 

0 
%0 

75 
%100 

PKBH n 

% 

23 
%95,8 

1 
%4,1 

24 
%100 

Ektopik Böbrek n 

% 

24 
%100 

0 
%0 

24 
%100 

Renal Hipoplazi n 

% 

50 
%100 

0 
%0 

50 
%100 

TOPLAM n 

% 

453 

%98,2 

8 

%1,7 

461 

%100 

 

 

    Tablo 13’de KBH saptanan hastalar gösterilmiştir. Toplam 8 hastada KBH geliştiği 

saptanmıştır. Bunlardan 4’ü VUR, 1’i PUV, 1’i UPD, 1’i MKDB, 1’i PKBH olarak 

saptanmıştır. 
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5.TARTIŞMA 

 

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri, çocuklarda renal morbiditenin başlıca 

sebeplerindendir ve prenatal dönemde teşhis edilen anomalilerin yaklaşık %20-30’unu 

oluşturur.
2,3,6,7

 Fetal ultrasonografinin yaygın kullanımı ve hassasiyeti nedeniyle böbrek 

anomalilerinin büyük çoğunluğu antenatal dönemde saptanır. Böylece prenatal dönemde 

erken tanı ve tedavi ile morbidite ve mortalite oranları azalmaktadır. 

    Çalışmamızda Çocuk Nefroloji Bölümü’nün takip ettiği 11725 hastanın 461’ini DBÜSA 

tanılı olgular oluşturmaktadır. Buna göre merkezimizin Çocuk Nefroloji Bölümüne 

başvuran hastalarda DBÜSA sıklığı %3,9 olarak tespit edilmiştir. 

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri genel olarak erkek cinsiyette daha sık 

görülmektedir.
115

 Farklı olarak üreterosel kızlarda daha sık görülmektedir. Doğumsal 

böbrek ve üriner sistem anomalilerinin herbiri için erkek kız oranı farklıdır. Bizim 

çalışmamızda olguların 236’sı kız (%51,2), 225’i erkek saptanmıştır (%48,8).Önceki 

çalışmalara benzer olarak çalışmamızda VUR olan hastaların çoğunluğunu kızlar 

oluşturmaktadır (K/E:2,5/1). Bunun dışında çift toplayıcı sistem ve böbrek hipoplazisi 

dışında diğer anomaliler literatür çalışmalarına benzer olarak erkeklerde daha sık tespit 

edilmiştir. Hidronefroz ile ilgili yapılan çalışmalarda cinsiyet oranlarına bakıldığında 

erkeklerde kızlara göre daha sık görüldüğü belirtilmektedir. Bizim çalışmamızda da 

hidronefroz erkeklerde daha sık (E/K:1,3/1) olarak tespit edilmiş olup literatürle 

uyumludur. 

    Antenatal hidronefrozun en sık sebepleri geçici hidronefroz, üreteropelvik bileşke 

obstrüksiyonu ve VUR’dur. Geçici hidronefrozun dışında hidronefroza eşlik eden 

patolojilere baktığımızda çalışmamızda anlamlı olarak en sık UPD (%34,7) ikinci sıklıkta 

VUR (%28) tespit edilmiştir. Diğer anomalilerle birlikteliği literatürlere benzer olarak daha 

az sıklıkta saptanmıştır.  

    Antenatal hidronefrozun tanısında ultrasonografi yaygın olarak kullanılmaktadır. Fetal 

ultrasonografi kullanımı ile böbrek anomalilerinin büyük çoğunluğu antenatal dönemde 

tanıalmaktadır. Antenatal ultrasonografi taramasında en doğru zamanlama gebeliğin 16-20. 
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haftaları arasıdır. Normalde fetal üreterler ultrasonografide görülmezler. Eğer görülüyorsa, 

üreterik veya mesane obstrüksiyonu ya da vezikoüreteral reflü göstergesi olabilir. 

Yaptığımız çalışmada hidronefrozlu olguların % 30,7’si antenatal dönemde tanı almıştır. 

Antenatal tanı olguların takip ve tedavileri açısından önem taşımaktadır. Antenatal 

hidronefrozda kendiliğinden düzelme görülebilmektedir. Hafif dereceli hidronefrozu olan 

vakaların takibinde amaç; idrar yolu enfeksiyonunun önlenmesi ve ailenin bilgilendirilmesi 

olmalıdır. Cerrahi girişim planlanan hastaların izlemi pediatrik ürolog ve pediatrik nefrolog 

tarafından yapılmalıdır.  

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalili vakaların %30’unda renal olmayan ek 

hastalıklarla birlikteliği bildirilmektedir.
4
 Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalilerinin 

birçok sendromda böbrek dışı anomalilerle birlikteliği bulunmuştur.
5
  Buna rağmen 

vakaların büyük çoğunluğu sendromik değildir. Çalışmamızda üriner sistem dışı ek 

sorunları (meningomyelosel, spina bifida, serebral palsi, konjenital kalp hastalığı vs.) olan 

hastaların %40’ı VUR, %20’si renal agenezi, %15’i atnalı böbrek, %10’u renal hipoplazi, 

%7,5’i PKBH, %2,5’i ektopik böbrek,  % 2,5’i MKDB ve %2,5’i UVD olarak tespit 

edilmiştir.VUR tanılı 16 olgunun; 9’unda meningomyelosel, 3’ünde spina bifida, 2’sinde 

imperfore anüs, 1’inde epilepsi, 1’inde tethered kord mevcuttur. Renal agenezi tanılı 8 

olgunun; 3’ünde konjenital kalp hastalığı, 3’ünde anal atrezi, 1’inde spina bifida, 1 olguda 

ise hem konjenital kalp hastalığı hem ambigus genitale mevcuttur. Atnalı böbrek tanılı 6 

olgunun; 2’sinde spina bifida, 1’inde serebral palsi,1’inde meningomyelosel, 1’inde turner 

sendromu, 1’inde holt-oram sendromu mevcuttur. Renal hipoplazi tanılı 4 olgunun; diabet, 

ailevi akdeniz ateşi, konjenital kalp hastalığı ve iskelet displazisi tanıları da bulunmaktadır. 

Polikistik böbrek tanılı 3 olgunun; konjenital kalp hastalığı, tuberoskleroz ve çölyak 

hastalığı tanıları, ektopik böbrek tanılı 1 olgunun ambigus genitale tanısı, MKDB tanılı 1 

olgunun anal atrezi tanısı, UVD tanılı 1 olgunun ise imperfore anüs tanısı mevcuttur. 

    Hastaların postnatal takipleri sırasında dikkat edilmesi gereken durumlardan biri idrar 

yolu enfeksiyonudur. İdrar yolunda tıkanıklığa ya da geri kaçışa neden olan durumlar idrar 

yolu enfeksiyonu açısından risk oluşturmaktadır. Doğumsal böbrek ve üriner sistem 

anomalileri burisk faktörlerinden biridir. Özellikle VUR tanılı hastalarda İYE oranları 

birkaç kat daha yüksek saptanmaktadır.  
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    Üriner sistem anomalileri birkaç mekanizma ile idrar yolu enfeksiyonlarına yol 

açabilmektedir. Bunlar; yetersiz idrar akımı, mesane boşalmasının tamamlanamaması ve 

kontamine olmuş idrarın geri kaçışına neden olan bozuk anatomik bileşkelerdir. Yenidoğan 

erkek bebeklerde işeme basıncının az olması ve rezidüel idrar hacminin fazla olmasından 

dolayı yaşamın ilk ayında erkeklerde daha fazla idrar yolu enfeksiyonu görülmektedir. İlk 

aydan sonra kızlarda daha sık İYE görülmektedir.  

    Çalışmamızda takipler sırasında olguların %50,6’sında idrar yolu enfeksiyonu tespit 

edilmiştir. Bunların %56,2’sini VUR olan hastalar oluşturmaktadır. Elde ettiğimiz bu 

oranlar literatür çalışmalarıyla anlamlı benzerlik göstermektedir.
73,76 

145 VUR tanılı 

olgunun 131’inde  İYE öyküsü mevcuttur. 12 PUV tanılı hastanın 8’i, 37 UPD tanılı 

hastanın 13’ü, 34 MKDB tanılı hastanın 8’i, 24 çift toplayıcı sistem tanılı hastanın 13’ü, 3 

UVD tanılı hastanın 1’i, 31 atnalı böbrek tanılı hastanın 11’i, 75 renal agenezi tanılı 

hastanın 17’si, 24 PKBH tanılı hastanın 4’ü, 24 ektopik böbrek tanılı hastanın 6’sı ve 50 

renal hipoplazi tanılı vakanın 21’inde İYE öyküsü vardı. VUR tanılı hastalarda İYE gelişen 

olgular diğer DBÜSA’lı olgularla karşılaştırıldığında p değeri 0,000 bulunmuş olup (p 

<0,001) istatistiksel olarak anlamlıdır. Ayrıca ürolojik cerrahi girişim geçiren olguların 

%80,6’sında idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmiştir. Cerrahi geçirmeyen 337 vakanın 

133’ünde İYE öyküsü saptanmış olup, 204’ünde İYE öyküsü saptanmamıştır. 

    Vezikoüreteral reflü, idrarın mesaneden üst üriner sisteme kaçışıdır. VUR, mesaneden 

böbreğe bakteri taşınmasına neden olarak akut piyelonefrit oluşumuna yol açmaktadır. 

Piyelonefrit akut medikal tedavi gerektiren bir durumdur. Bu enfeksiyon, renal parankim 

kaybına kadar uzanabilir. Uzun dönem böbrek yetmezliğinde müdahaleli ve gözlemsel 

yaklaşımın etkinliği karşılaştırıldığında literatür verilerinde kesin bir sonuç elde 

edilememiştir. Müdahaleli yaklaşım medikal ve cerrahi tedaviyi içermektedir. Klinik 

çalışmalarda, medikal ve cerrahi tedavide İYE ve piyelonefrit oranlarında benzer seviyede 

azalma gösterilmiştir. VUR’da medikal tedavi antimikrobiyal ajanların günlük profilaktik 

uygulanmasından oluşmaktadır. Buradaki hipotez şu şekildedir; sürekli antibiyotik 

kullanımı steril idrara yol açar, sürekli geri kaçan steril idrar renal parankimde hasar 

oluşturmaz ve spontan olarak VUR’un düzeldiği gösterilmiştir.  

    Proflakside genellikle kullanılan antimikrobiyal ajanlar; trimetoprim-sulfametoksazol, 

trimetoprim ve nitrofurantoindir.
119

 Günlük tek doz gece yatmadan önce uygulanmaktadır. 
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Akut enfeksiyonda kullanılan terapötik dozun ½ ile ¼’ü arasında kullanılır. Amoksisilin ve 

sefalosporinler dirençli organizmaların artışına sebep olduğundan profilakside genellikle 

önerilmemektedir.
120

 Antibiyotik tedavisine genellikle VUR’un spontan gerilemesine veya 

cerrahi olarak düzeltilmesine kadar devam edilmektedir. Kesin kanıtlanmamış olmakla 

beraber yaş ile renal hasar riskinin azalmasından dolayı bazı uzmanlar büyük çocuklarda 

profilaktik tedaviyi kesmektedir.
120,121,122

 

    Uzun dönem profilaktik antibiyotik uygulamasının bazı yan etkileri bildirilmiştir. 

Bunlar; bulantı-kusma, karın ağrısı, artmış antibiyotik direnci, kemik iliği süpresyonu ve 

nadiren de olsa Stevens-Johnson sendromu’dur.
123

 Vezikoüreteral reflü için randomize 

müdahaleler (Randomized Intervention for Vesicoureteral Reflux) (RIVUR) çalışmasında 

ciddi yan etkiler gösterilmemiştir. Yenidoğanlarda sülfanomidler, trimetoprim ve 

nitrofurantoinden kaçınılmaktadır. Sulfonamidler ve nitrofurantoin yenidoğanda 

hiperbilirübinemi riskinde artış ile ilişkilidir. Trimetoprim oral solüsyonlarının yan etkileri, 

içeriğindeki sodyum benzoat ve propilen-glikolden kaynaklanmaktadır. Sodyum benzoat 

gasping sendromuna, propilen-glikol ise solunum depresyonuna yol açmaktadır.
124

 

    Fetal idrar üretimi hamileliğin 9. haftasında başlamasına rağmen, hamileliğin 20. 

haftasından itibaren fetal idrar, amniyotik sıvı hacminin %90’ından fazlasından sorumlu 

olur.
103

 Böylece, 20. hafta ve öncesinde amniyotik sıvı hacminde görülen azalma 

(oligohidramniyos) anormal fetal böbrek fonksiyonu ve doğumsal böbrek ve idrar yolu 

anomalisi açısından önemli bir parametredir.
104

 Bilateral renal agenezi veya şiddetli 

disgenezi, bilateral üreterik obstrüksiyon veya mesane çıkışı ya da üretrada obstrüksiyon , 

hamileliğin erken döneminde (18. hafta) şiddetli oligohidramniyos ile sonuçlanabilir. 

İkinci trimesterde anormal fetal böbrek fonksiyonu nedeniyle görülen şiddetli 

oligohidramniyos, potansiyel olarak ölümcül olabilen akciğer hipoplazisi ile 

sonuçlanabilir.
105,106

 Bunun çok şiddetli formu, psödoepikantus, geride çene, düşük kulak, 

basık ve geniş burun ile karakterize tipik yüz görünümü, azalmış fetal hareketler, 

ekstremite anomalileri ve akciğer hipoplazisini içeren Potter sendromudur. 

    Oligohidramniyos anormal fetal böbrek fonksiyonu için güvenli bir parametredir, ancak 

yokluğu fetal böbrek fonksiyonunun kesin olarak normal olduğunu göstermez.  
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    Çalışmamızdaki olguların toplam %1,5’inde (7 vakada) oligohidramnios saptanmıştır. 

Bu olgulardan 2’si PUV, 1’i VUR, 1’i çift toplayıcı sitem, 1’i atnalı böbrek, 1’i renal 

agenezi, 1’i PKBH’dır. 143 vakada oligohidramnios saptanmamıştır. 311 vakada ise 

olgohidramnios sorgulanmamıştır. DBÜSA ve fetal böbrek fonksiyon bozukluğu 20. hafta 

ve öncesinde oligohidramniosa yol açar. Özellikle ikinci trimesterde oligohidramniosun 

sorgulanması DBÜSA tanısı koyma açısından yol göstericidir. 

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri, çocuklarda ve genç erişkinlerde görülen 

kronik böbrek hastalıklarının önemli sebeplerindendir.
3,6,7

 DBÜSA son dönem böbrek 

yetmezliği ile ilişkilidir. Çocuklarda son dönem böbrek yetmezliği olgularının %30-

50’sinde önemli bir role sahiptir. Renal hasarı en aza indirmek, son dönem böbrek 

yetmezliğinden korunmak veya başlangıcını geciktirmek, son dönem böbrek yetmezliğinin 

komplikasyonlarından kaçınmak ve destek tedavi uygulayabilmek için bu anomalilerin 

tespit edilip erken dönemde tedaviye başlanması çok önemlidir.
6,118 

Bu nedenle doğumsal 

böbrek ve üriner sistem anomalilerinin erken dönemde tanınması mortalite ve morbidite 

üzerinde önemli derecede etkilidir. Prenatal dönemde oligohidramnios önemli bir yol 

göstericidir ve anormal fetal böbrek fonksiyonunun önemli bir parametresidir. Doğumdan 

sonraki dönemde ise DBÜSA tanısı almış hastaların takiplerinde KBH açısından özellikle 

araştırılması gerekir. Çalışmamızda 8 olguda (7’si erkek) KBH tespit edilmiştir. KBH 

sıklığı %1,7 saptanmıştır. Bunların 4’ünde altta yatan neden VUR’dur.  

    Proteinüri ve hipertansiyon, KBH’nin progresyonunu etkileyen risk faktörlerinden en 

önemlileridir.
116 

Çalışmamızda olguların %4,3’ünde hipertansiyon, %1’inde proteinüri 

tespit edilmiştir. Bunlar KBH’nin düzeltilebilir risk faktörlerinden sayılması nedeniyle 

hastaların takipleri sırasında gözönünde bulundurulmalıdır.  

    Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerinde genetik, çevresel ve epigenetik 

faktörlerin dahil olduğu multifaktoriyel patogenezden bahsedilmektedir.
1
 Buna neden olan 

birçok genin içinde PAX2, KAL, EYA1, AGTR2 ve HNF1beta sayılmaktadır.
11

 Bu 

durumda aile öyküsü ön plana çıkmaktadır. Çalışmamıza dahil edilen olgularda genetik 

çalışma yapılmamıştır. Ancak aile öyküsü ve akraba evliliği özellikle sorgulanmıştır. 

Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalisi olan olguların %7,5’inde (35 olguda) aile 

öyküsünün pozitif olduğu bulunmuştur. Bunların %40’ını polikistik böbrek hastalığı 

oluşturmaktadır. İkinci sıklıkta ise %22,9 oranında VUR saptanmıştır. Hidronefroz 
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olgularının ise sadece %5,1’inde aile öyküsü tespit edilmiştir. Türkiye’de akraba evliliği 

sıklığı %20,9’dur. Marmara Bölgesi’nde ise bu oran %4,8’e kadar düşmektedir. 

Çalışmamızdaki olguların %5,2’sinde akraba evliliği bulunmaktadır. Literatür 

çalışmalarında da polikistik böbrek hastalığı ve VUR olan vakalarda aile öyküsü daha sık 

görülmesi nedeniyle bazı araştırmacılar bu olguların birinci derece akrabalarının tetkik 

edilmesini önermektedir.
117
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6. SONUÇLAR 

 

1. Çalışmamızda Nisan 2002-Ocak 2016 tarihleri arasında kliniğimize başvuran 

11725 hasta taranmış olup, 461 adet DBÜSA tanılı hasta tespit edilmiştir. Buna 

göre merkezimizin Çocuk Nefroloji Bölümü’ne başvuran hastalarda DBÜSA sıklığı 

%3,9 olarak tespit edilmiştir. 

2. Çalışmaya yaşları 0 ile 18 arasında değişen, toplam 461 doğumsal böbrek ve üriner 

sistem anomalisi tanısı alan olgu dahil edilmiştir. Bu olguların 225’i erkek (% 

48.8), 236’si kız (% 51.2)’dır. 

3. Çalışmada VUR tanılı 145 hastanın 104’ü kız (%71,7) 41’i erkek (%28,3)’ti. 

Literatürde yapılan çalışmalarla benzer olarak VUR kızlarda erkeklerden daha fazla 

saptanmıştır.  

4. Araştırılan 461 olgunun 75’inde (%16,2) hidronefroz saptandı. Hidronefroz 

birlikteliği en fazla UPD tanılı hastalarda (26 hasta, %34,7) görüldü. 

5. Hidronefroz sıklığı, literatüre uyumlu olarak erkeklerde kızlardan 1,3 kat daha 

fazlaydı. 

6. Geçici hidronefrozun dışında hidronefroza eşlik eden patolojilere baktığımızda 

çalışmamızda anlamlı olarak en sık UPD (%34,7) ikinci sıklıkta VUR (%28) tespit 

edilmiştir. 

7. Toplam 75 hidronefroz tespit edilen hastanın 52’si (%69,3) postnatal tanı alırken, 

23’ü (%30,7) antenatal tanı almıştır. 

8. Hastalarda %8,6 sıklığında ek hastalıklar tespit edilmiştir. 

9. Olguların %50,6’sında takipler sırasında idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmiştir. 

Bunların %56,2’si VUR tanılı hastalar olup literatürle uyumludur. Ayrıca ürolojik 

cerrahi girişim geçiren olguların %80,6’sında idrar yolu enfeksiyonu vardı. Bu 

rakam cerrahi geçirmeyen hastalardan anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001). 

10. Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalisi olan olguların %7,5’inde (35 olguda) 

aile öyküsü bulunmaktadır (%40 polikistik böbrek hastalığı, %22,9 VUR).  

11. Çalışmamızda KBH 8 olguda tespit edilmiştir. Bunların 4’ünü VUR olguları 

oluşturmaktadır. KBH olgularının 7’sini erkek cinsiyet oluşturmaktadır.  
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12. Çalışmamızdaki olguların %5,2’sinde akraba evliliği bulunmaktadır. Marmara 

Bölgesi’nde bu oran %4,8’dir. Bazı literatür çalışmalarında da polikistik böbrek 

hastalığı ve VUR olan vakalarda aile öyküsü daha sık görülmesi nedeniyle bu 

olgularda birinci derece akrabaların tetkik edilmesi önerilmektedir. Literatürde 

böyle bir öneri olmasına rağmen VUR taraması invaziv bir işlem olduğu için 

merkezimizde hastanın yakınlarında semptom olmadıkça rutin tarama 

yapılmamaktadır. 
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7. TÜRKÇE ÖZET 

 

Amaç 

    Bu çalışmada, doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalili çocukların klinik ve 

demografik özellikleri retrospektif olarak araştırıldı. Böylece DBÜSA tanısı alan olguların 

üçüncü basamak referans merkez olan ünitemizdeki uzun dönem epidemiyolojik, 

demografik ve klinik özelliklerinin belirlenmesi amaçlandı.  

 

Hastalar ve Yöntem 

    Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji Bölümü tarafından Nisan 2012-Ocak 

2016 tarihleri arasında takip edilen, yaşları 0-18 arası değişen 11725 hastadan toplam 461 

DBÜSA tanılı hasta çalışmaya alındı. Çalışmaya alınan hastaların kayıtları retrospektif 

olarak değerlendirildi ve veriler SPSS 20.0 programı ile analiz edildi. 

 

Bulgular 

    Bu çalışmaya göre merkezimize başvuran hastalarda DBÜSA sıklığı %3,9  bulundu.  

Olguların erkek/kız oranı %48,8(225)/ %51,2(236) bulundu.  

    Çalışmaya dahil edilen olguların %31,5’inde (145) VUR  saptandı. Bu hastaların 

%71,7’si (104) kız, %28,3’si (41) erkekti. 

    Çalışmaya alınan olguların 75’inde (%16,2) hidronefroz vardı. Bu hastaların antenatal 

tanı oranı %30,7 (23) idi.   Hidronefrozun eşlik ettiği doğumsal böbrek ve üriner sistem 

anomalileri içinde en sık UPD 26 (%70,2), ikinci sıklıkta ise VUR 21 (%14,4) tespit edildi.    

Olguların %50,5’inde (233) İYE geçirme öyküsü vardı . Bu sıklık  VUR tanılı hastalarda 

%90,3 oranında belirgin yüksekti. Çalışma grubundaki 8 hastada KBH tanı sırasında 

mevcuttu. Bu hastalardan 4’ünde (%50) altta yatan neden VUR’du.  
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    Çalışmadaki olguların %7,5’inde (35) aile öyküsü pozitifti. Anne-baba akrabalığı 

hastaların  %5,2’sinde mevcuttu.  

 

Sonuç 

    Son yıllarda antenatal ultrasonografinin  de yaygınlaşması nedeniyle özellikle geçici 

hidronefrozlar nefroloji polikliniklerine yoğun olarak  başvurmaktadır. Çalışmamızda 

geçici olmayan ve uzun dönemde İYE ya da KBH progresyonu nedeniyle morbiditeye yol 

açabilecek DBÜSA tanılı hastalar % 3,9 sıklığında bulunmuştur. Bu hastaların izleminin  

çocuk nefrolojisi ve ürolojisinin bulunduğu  3. basamak merkezlerde yapılması böbrek 

işlevlerinin korunması açısından önemlidir. 

 

Anahtar sözcükler: Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalisi, VUR, idrar yolu 

enfeksiyonu 
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8. İNGİLİZCE ÖZET 

 

Purpose 

    In this study, the clinical and demographic characteristics of children with congenital 

abnormalities of kidney and urinary tract (CAKUT) were retrospectively investigated. We 

aimed to determine the long term epidemiologic, demographic and clinical features of the 

cases with CAKUT in our tertiary care reference center.  

 

Patients and method 

    A total of 461 CAKUT patients, of 11725 patients aged 0-18 years, who were followed 

up by Kocaeli University School of Medicine Pediatric Nephrology Department between 

April 2012 and January 2016 were included in the study.  The records of the patients 

studied were retrospectively evaluated and analyzed by SPSS 20.0 program.  

 

Results 

    According to this study, CAKUT frequency was 3.9% in patients who applied to our 

center. The male / female ratio of the cases was 48.8% (225) / 51.2% (236).  

    VUR was detected in 31.5% (145) of the cases. Of these patients, 71.7% (104) were 

female and 28.3% (41) were male. 

    Hydronephrosis was present in 75 (16.2%) of the cases studied. The antenatal diagnosis 

rate of these patients was 30.7% (23). UPJ obstruction (26-70.2%) and VUR (21-14.4%) 

were the most common congenital renal and urinary system anomalies associated with 

hydronephrosis. 50.5% (233) of the cases had a history of urinary tract infection. This 



54 

frequency was significantly higher in patients with VUR ( 90.3%). Chronic kidney disease 

was present at the time of diagnosis in 8 patients in the study group. The underlying cause 

in 4 (50%) of these patients was VUR.  

    In 7.5% (35) of the cases in the study family history for CAKUT was positive. Parental 

consanguinity was present in 5.2% of patients. 

 

Conclusion 

    Because of the widespread use of antenatal ultrasonography in recent years, transient 

hydronephrosis has been diagnosed and followed extensively in pediatric nephrology 

clinics. Patients with CAKUT in our study were found to have a frequency of 3.9% with 

considerable morbidity and long term risk of progression to chronic kidney disase 

secondary to recurrent urinary tract infections. Therfore  close follow-up of these patients 

in tertiary care centers with a multidisciplinary approach by pediatric nephrology, urology 

and other relevant clinics is important for the protection of kidney function. 
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