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ÖZET 

YaĢamın Ġlk Bir Ayında Hidronefroz Tanısı Alan Hastaların Değerlendirilmesi ve 

Takibinin Retrospektif Ġncelenmesi 

BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

Uzmanlık Tezi, 2017 

Amaç: Antenatal hidronefroz (ANH) doğum öncesi dönemde en sık tespit edilen böbrek 

anormalliğidir. ANH sık görülmesine rağmen, postnatal dönemde hidronefrozun izlemi ile 

ilgili bilgiler hakkında görüĢ birliği yoktur. Antenatal dönemde veya doğum sonrası 

yaĢamın ilk bir ayı içerisinde hidronefroz saptanan hastaların postnatal dönemde 

araĢtırılması, etyolojik nedenlerinin sınıflandırılması, görüntüleme yöntemlerinin seçilmesi 

ve zamanlamasının belirlenmesi amaçlanmıĢtır.  

Gereç ve Yöntem: 2011-2017 tarihleri arasında BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara 

Hastanesi Çocuk Nefroloji Bilim Dalı polikliniğine baĢvuran ANH tanılı veya yaĢamın ilk 

bir ayında yapılan USG ile hidronefroz tanısı ile takip edilmeye baĢlanan toplam 200 

çocuğun klinik, laboratuvar özellikleri, görüntüleme yöntemleri, tedavi ve izlem sonuçları 

retrospektif olarak değerlendirilmiĢtir.  

Bulgular: 156 erkek, 44 kız hasta çalıĢmaya alındı. Ġlk baĢvurudaki yaĢ medyanı 15 

gündü. Ġzlem süresi medyanı 10,1 ay (min:2,4-maks:71,2)  bulundu. 141  unilateral 

hidronefroz, 59 bilateral hidronefroz saptandı. Ġlk alınan idrar kültüründe ĠYE saptanan 

toplam 70 hastanın 55‘inde antenatal hidronefroz mevcuttu (p=0,000). Antenatal 3. 

trimesterde yapılan USG'de antero-posterior (AP) çap ölçümünün % 66,7 duyarlılık ve 

%61,9 özgünlük için 8,85 mm‘in üzerinde ve 1.ayda yapılan kontrol USG'de AP çap 

ölçümünün %57,1 duyarlılık %68,7 özgünlük için 10,5mm üzerinde olmasının ürolojik 

anomali olasılığı ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 158 hastada  (%79) geçici hidronefroz, 

19 hastada (%9,5) üreteropelvik bileĢke darlığı, 17 hastada vezikoüreteral reflü (%8,5) , 3 

hastada (%1,5) üreterovezikal bileĢke darlığı, 2 hastada (%1) posterior üretral valv, 1 

hastada (%0,5) multikistik displastik böbrek tespit edildi.  

Sonuç: ANH etiyolojisindeki pek çok sebebin herhangi bir müdahaleye gerek kalmadan ve 

çocuğun sağlığına zarar vermeden kendiliğinden regresyona uğrayabileceği bu nedenle 

sadece seçilmiĢ hastalarda ileri tetkik yapılması, diğer hastalarda ise mümkün olduğunca az 

tetkik ile uzun süreli izlemin uygun olacağı düĢünülmektedir. 

 Anahtar Sözcükler: Hidronefroz, antenatal hidronefroz, postnatal izlem. 
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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:It 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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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Böbrek pelvisi ve kaliksiyel sisteminin geniĢlemesi olarak tanımlanan hidronefroz (HN), 

antenatal (doğum öncesi) dönemde ultrasonografi (USG) ile incelemede en sık saptanan 

genitoüriner sistem anomalisidir (1-5). Doğum öncesi radyolojik tanısal görüntüleme 

yöntemlerindeki son yıllardaki geliĢmeler nedeniyle antenatal hidronefroz (ANH) bildirim 

sıklığında artıĢ gözlenmiĢtir (6). Antenatal hidronefroz, prenatal ultrasonda (7) %0,6-5,4 

prevalans ile en sık saptanan anomalidir (8, 9). GeliĢmiĢ tanısal görüntüleme yöntemleri ile 

prenatal 12-14. haftalarda saptanabilen bu üriner sistem anomalisi zaman içinde 

gerileyebileceği gibi hidronefrozun derecesinde ilerleme de olabilmektedir(10, 11). Doğum 

öncesi tanı alan bebeklerin düzenli takip edilmemeleri halinde sık tekrarlayan üriner sistem 

enfeksiyonları, büyüme-geliĢme geriliği, böbrek parankiminde skar geliĢimi, böbrek 

fonksiyonlarında bozukluk ve son dönem böbrek yetmezliği gibi sorunlar karĢımıza 

çıkmaktadır (12). 

Antenatal hidronefroz (ANH) tanısı alan bir olguda hastalığın gidiĢi daha çok alta yatan 

tanı ile iliĢkilidir (9). ANH‘da tanı, takip ve tedavideki temel amaç; sorunsuz 

seyredilebilecek olguları tespit edebilmek ve gereksiz cerrahi iĢlemlerden kaçınmak, ancak 

diğer taraftan gerçekten cerrahi gerektiren olgularda da giriĢim için geç kalmamaktır(13). 

Bu çalıĢmanın amacı; 

 Antenatal dönemde veya doğum sonrası yaĢamın ilk bir ayı içerisinde 

ultrasonografik olarak pelvikaliksiyel dilatasyon saptanan olguların demografik 

özelliklerinin, laboratuvar, USG ve diğer görüntüleme yöntemlerine ait bulgularının 

değerlendirilmesidir. 

 ANH tanısını alan hastalarda üriner anomalilerin tedavisinde erken tanının önemini 

belirlemektir. 

 ANH etyolojik nedenlerinin sınıflandırılması ve etyolojik nedenlerin sıklığının 

incelenmesidir. 

 Ġdrar yolu enfeksiyonunun (ĠYE); ANH olan olgular ve ANH olmayan olgular 

arasında karĢılaĢtırılması ve ANH ile ĠYE iliĢkisinin değerlendirilmesidir. 

 ANH‘lu olguların izlemde geliĢim durumunun değerlendirilmesidir. 

 ANH hastalarının izlemlerinde kullanılan tanı ve tedavi protokollerinin etkinliğinin 

yeniden değerlendirilmesi ve daha önce yapılan çalıĢmalarla karĢılaĢtırılması 

amaçlanmıĢtır. 



  

2 
 

2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 Üriner Sistem Anatomisi 

Üriner sistem;  idrarı oluĢturan renal parankim, idrarı mesaneye ileten üreterler, bu idrarı 

biriktiren mesane ve vücuttan atılımını sağlayan üretradan oluĢur.  

Böbrekler karın arka duvarının üst kısmında ve vertebral kolonun her iki yanında 

bulunurlar. Sağ böbreğin üst ucu T12 vertebra seviyesinde, sol böbreğin üst ucu ise T11 

vertebra seviyesindedir. Alt uçları L3 vertebra seviyesinde, crista iliaca‘dan 2,5 cm 

yukarıdadır. Karaciğer nedeniyle sağ böbrek sol böbrekten yaklaĢık 2 cm daha aĢağıdadır.  

 Böbrekleri yerinde tutan en önemli oluĢumlar, böbrek damarları ve fasya renalistir. 

Böbreklerin üst yarılarının diyaframa yaslanması nedeniyle, derin inspirasyonda 1-2 cm 

aĢağıya inerler. Böbreklerin pozisyonu etraf dokular tarafından etkilenmektedir. Üst pol, 

alt pole oranla daha medialde ve posteriordadır. Böbreğin medial yüzü lateral yüzüne göre 

daha anterior planda yer almaktadır. Lateral ve superior alanlarda kapalı iken mediali 

kontralateral tarafla kaynaĢmaktadır. Böbrek hiler striktürel dokuları anteriordan posteriora 

doğru renal ven, renal arter ve toplayıcı sistemden meydana gelir. Renal pedikül klasik 

olarak tek renal arter ve venden oluĢmaktadır. 

Böbrek kesit yüzeyi incelendiğinde, renk ve fonksiyon bakımından farklı iki bölümden 

oluĢtuğunu görülür. Açık renkli dıĢ kısmına korteks renalis, daha koyu renkli ve çizgili 

görünümlü olan iç kısmına ise medulla renalis denilir. Orta kısımdaki boĢluk sinus renalis 

olarak isimlendirilir. Korteks renalis kökenini nefrojen dokudan alır ve idrar süzen yapılar 

ihtiva eder. Medulla renalis ise kökenini üreter tomurcuğundan alır ve toplayıcı 

kanallardan oluĢur. Korteks renalis papillalar hariç olmak üzere, renal piramitlerin etrafını 

saran böbrek dokusudur. Korteks renalisin, fibröz kapsül ile renal piramitlerin taban kısmı 

arası doku ve piramitler arasından sinüse kadar uzanan doku (Bertini kolonları) olmak 

üzere iki bölümü bulunmaktadır. Hilum renalenin böbrek içersinde devam ettiği boĢluğa 

sinüs renalis denir. Sinüs renaliste pelvis renalisin üst bölümü, kaliks renalisler, böbrek 

damarları ve bunlar arasındaki yağ dokusu bulunur. Böbreği saran fibröz kapsül, hilum 

renaleden girerek sinüs renalisin iç yüzünü döĢer ve pelvis renalisin dıĢ yüzünde devam 

eder. Böbreğin süzdüğü idrar, bir böbrekte toplam olarak bulunan 116-776 adet papilla 

renalisler üzerindeki deliklerden   (forniks papillare)  sayıları 4 ila 14 adet olan minör 

kalikslere dökülür. Minör kaliksler ise 1-3 papilla içerir. Ġki ya da üç minör kaliks 
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birleĢerek bir adet major kaliksi, bunlar da kendi aralarında birleĢerek renal pelvisi 

oluĢtururlar. Kalikslerin duvarında bulunan spiral Ģekilli kas liflerinin kontraksiyonu 

sonucunda idrar aĢağı doğru iletilir. 

 Pelvis renalis, böbrekten çıkarken birden daralarak üreteri oluĢturur.  Üreter yaklaĢık 22-

30 cm uzunluğunda çok katmanlı duvarı olan tübüler bir yapıdır. En iç tabakada 

transizyonel epitel yer almaktadır. Ardından lamina propria ve kas tabakası yer alır. Kas 

tabakası, renal kaliks ve pelvisi saran kas tabakası ile tek kat olarak devamlılık göstermekte 

ise de üreter seviyesinde içte longitudinal ve dıĢta sirküler tabaka olarak ikiye 

ayrılmaktadır. En dıĢ tabakada ise adventisya yer almaktadır. Üreter anatomik olarak pars 

abdominalis, pars pelvica ve pars intramuralis; fizyolojik olarak da proksimal, mid ve 

distal üreter Ģeklinde bölümlere ayrılmaktadır (14, 15). 

2.2 Üriner Sistem Embriyolojisi  

2.2.1. Böbrek GeliĢimi 

Ġnsan böbreğinin majör morfolojik evreleri, intrauterin hayatta erken dönemde oluĢur ve 

son hali hariç diğer formlar geçici özellik taĢır. Bu formlar geliĢim sırasına göre pronefroz, 

mezonefroz ve metanefrozdur (ġekil 2.1). Embriyolojik olarak her üç böbrek formu da 

intermediate (ara)  mezoderm tabakasından köken almaktadır (ġekil 2.2). Notokord ve 

nöral tüp geliĢimi sırasında, orta hattın her iki yanında bulunan mezoderm üç alt bölüme 

farklılaĢır: paraksiyel, intermediate ve lateral mezoderm. Embriyo, transvers planda 

katlandıkça, intermediate mezoderm, paraksiyel mezodermden ayrılır ve gelecekte 

peritoneal kaviteyi oluĢturacak olan intraembryonik coelom‘a doğru ilerlemeye baĢlar. Bu 

aĢamada, mezodermal kitleler kraniokaudal düzlemde geliĢerek nefrojenik kord adını alır. 

Nefrojenik kordlar, coelomik kavitenin posteriorunda bir çıkıntı olarak belirmeye 

baĢlayınca ürogenital ridge (kabartı) adını alır. Ürogenital kabartı metamerik 

segmentasyona uğrayarak nefrotom denilen hücre kümelerini oluĢturur (15, 16). 
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ġekil 2.1 Böbrek geliĢimine genel bakıĢ  

 

ġekil 2.2 Pronefroz, mezonefroz, metanefroz 
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a. Pronefroz  

Pronefroz ilkel omurgalı canlıların böbreklerini oluĢturur, insan embriyosunda 4. gebelik 

haftasına kadar varlığını sürdüren geçici bir sistemdir ve iĢlevi hakkında çok az Ģey 

bilinmektedir. Pronefroz insan embriyosunda servikal bölgedeki 7-10 adet solid hücre 

topluluğu halindedir. Ġlk oluĢan nefrotomlar 4. haftanın sonunda gerilerler ve kaudaldeki 

nefrotomlar oluĢmadan pronefrik sisteme ait bütün yapıların izleri kaybolur (17). 

Memelilerde, pronefroz rudimenterdir ve fonksiyonu yoktur. 3. haftanın sonunda ilk 

belirtilerini verir ve 5. haftanın baĢında tamamıyla kaybolmuĢ olur. Pronefrojenik tübül 

oluĢumu, nefrojenik kordun kranyal ucundan baĢlar ve kaudale doğru uzanır.  

b. Mezonefroz 

Mezonefroz da pronefroz gibi geçici bir yapıdır. Fakat metanefroz geliĢmeye baĢlayana 

kadar embriyoda ekskresyon fonksiyonunu üstlenir (15, 16). Mezonefroz ikinci ayın 

ortasında orta hattın her iki yanında büyük ve oval Ģekilli bir organ halinde belirir.  

Gebeliğin 8. haftasına kadar varlığını koruduktan sonra kısa bir süre fonksiyon göstererek 

ikinci ayın sonunda tümüyle yok olur (17). Mezonefroz üriner sistemin geliĢiminde kritik 

role sahiptir ve geliĢimindeki aksaklıklar çeĢitli genitoüriner sistem anormallikleriyle 

sonuçlanabilir (17-19). Mezonefrik sistemin üriner sistem geliĢimi üzerindeki etkisi, 

mezonefrik kanaldan 5. gebelik haftasında ayrılan üreter tomurcuğu ile iliĢkilidir. Üreter 

tomurcuğu mezonefrik kanaldan ayrılarak metanefrozun metanefrik blastem haline 

farklılaĢmasını uyarır (20) (ġekil 2.3). 
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ġekil 2.3 Böbrek ve idrar yollarının geliĢimi, Metanefrik blasteme gömülmüĢ üreter 

tomurcuğu 

Mezonefrik tübüllerin geliĢiminden önce nefrik kanalların (Wolf kanalı) geliĢimi 

gerçekleĢir. Nefrik kanallar, 24. günde embriyonun dorsolateral bölümünde, nefrojenik 

kordlara paralel longitudinal doku yoğunlaĢmaları olarak dikkati çeker. Nefrik kanalların 

kör, distal ucu kloaka ile 28. günde birleĢir. Bu birleĢim bölgesi daha sonra trigon ve 

mesane posterior duvarının bir bölümünü oluĢturacaktır. Nefrik kanal, kloaka ile 

birleĢtikten sonra, kaudalden baĢlamak üzere kanalizasyon süreci baĢlar. Lümen oluĢumu 

kranyale doğru, tüm nefrik kanal boyunca ilerler. Nefrik kanallar, 4. haftanın baĢlangıcında 

belirdikten sonra mezonefrik veziküller oluĢmaya baĢlar. Öncelikle nefrojenik kordun 

kranyal ucunda, medialde gözükürler. Bu farklılaĢma, kaudale doğru ilerler ve sonuçta 40-

42 çift mezonefrik tübül oluĢur. Kranyal yerleĢimli tübüller, 5. haftadan itibaren dejenere 

olmaya baĢlarlar. 4. ay itibariyle mezonefrozun neredeyse tamamı kaybolur. Erkeklerde, 

kranyal yerleĢimli mezonefrik tübüllerin bazıları testisin efferent kanallarını oluĢturur. 

Epididim ve vas deferens de, nefrik kanaldan (Wolf kanalı) geliĢir. DiĢilerde ise, kranyal 

ve kaudal mezonefrik tübüllerin artıkları, küçük ve fonksiyonsuz mezosalpingiyel yapılar 

olan epoöforon, paroöforon adını alır. Mezonefrik tübüllerin ekskresyon fonksiyonu vardır. 

Lateral ucu, nefrik kanalla irtibat halindedir. Medial ucu ise glomerüler kapiller damarları 

sarıp, renal korpuskülü oluĢturur (14, 15). 
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c. Metanefroz 

Metanefroz intrauterin dönemdeki üçüncü üriner sistem olarak kabul edilir ve gebeliğin 5. 

haftasında oluĢmaya baĢlar (19). Metanefroz son olarak oluĢan böbrek sistemidir, sakral 

bölgede oluĢur. Metanefrik böbrek kalıcı böbrek sistemidir ve üreter tomurcuğun belirmesi 

ve bunun dorsal olarak metanefrik blasteme doğru büyümesi ile geliĢmeye baĢlar (21). 

Metanefrozun içine yukarı doğru uzayarak gömülen üreter tomurcuğu metanefrik dokunun 

kalıcı böbrek haline gelebilmesi için gereken süreci baĢlatırken; metanefrik doku da üreter 

tomurcuğunu toplayıcı sistemi oluĢturması için uyarmaktadır (ġekil2.4). 

 

ġekil 2.4 Üreter tomurcuğunun metanefrik blastemi uyarması. 

 Eğer üreter tomurcuğu bu uyarıyla metanefrozla iliĢki kuramazsa metanefroz kalıcı böbrek 

haline gelemez (22). Üreter tomurcuğu ve metanefrik dokunun geliĢimi birbirine bağlıdır. 

Metanefrik mezenkim, üreter tomurcuğunun dallanmasını uyarırken, üreter tomurcuğu 

mezenkimin yoğunlaĢmasını ve epitelizasyonunu sağlar. Nefronu oluĢturan glomerül, 

proksimal tübül, Henle kulbu ve distal tübül metanefrik mezenkimden; toplayıcı kanallar, 

kaliksler, pelvis ve üreterin oluĢturduğu toplayıcı sistem ise üreter tomurcuğundan köken 

alır. Daha eski ve daha fazla diferansiyasyona uğramıĢ olan nefronlar böbreğin iç 

kısmında, jukstaglomerüler bölgeye yakın yerleĢirken, yeni ve daha az diferansiyasyona 

uğramıĢ olan nefronlar böbreğin periferinde lokalize olur (14, 15). 

d. Toplayıcı Sistem 

Pelvikalisiyel konfigürasyonu ve renal lobüler anatomiyi üreter tomurcuğunun dallanma 

paterni belirler. Üreter tomurcuğunun ilk birkaç dalından, pelvis, majör ve minör kaliksler, 
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toplayıcı kanallar oluĢur. Metanefrik mezenkime ilk gömüldüğünde üreter tomurcuğu 

geniĢler ve ucunda beliren ampulla renal pelvisi oluĢturur. Ayrıca, ana kaliksleri 

oluĢturmak üzere kranial ve kaudal parçalara ayrılır. Metanefrik dokuya gömülü olan her 

kaliksten iki yeni tomurcuk geliĢir (ġekil 2.5). 

 

ġekil 2.5 Metanefroz, renal pelvis, kaliksler ve toplayıcı sistemin geliĢimi                              

A. 6. Hafta  B. 6. haftanın sonu   C. 7. hafta  D. Yenidoğan (Minör kalikse açılan toplayıcı 

kanalların papiller yapısı dikkati çekmektedir) 

6. haftaya kadar, en az dört defa dallanmıĢ olur. Toplamda ise yaklaĢık olarak 16 dal verir. 

Bu dallar daha sonra birleĢerek, sayısı 2-4 arasında değiĢen major kaliksleri oluĢturur. 7. 

haftada ise major kalikslerden çıkan dallar birleĢerek minör kaliksleri oluĢturur. 32. 

haftada, minör kalikslerden köken alan dalların birleĢmesiyle sayısı 1-3 milyon arasında 

değiĢen toplayıcı kanal tübülü oluĢur (14, 15). Metanefrik doku hücreleri tübüllerin 

tetikleyici etkisiyle renal vezikül olarak bilinen küçük keseciklere dönüĢerek küçük 

tübülleri meydana getirir. Küçük tübüller ve glomerül adı verilen kapiller yumaklar birlikte 

nefronu oluĢtururlar. Her nefronun proksimal ucu, glomerül tarafından derin Ģekilde 

çevrelenmiĢ Bowman kapsülünü oluĢturur. Distal ucu ise, toplayıcı kanallardan biriyle 

iliĢki kurup uzamaya devam eder ve proksimal kıvrıntılı tübüller, Henle kulpu ve distal 

kıvrıntılı tübüller oluĢur (20) (ġekil 2.6).   
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ġekil 2.6 Nefron- toplayıcı tübüllerin oluĢumu 

e.Böbreklerin migrasyonu 

 6-9. hafta arasında böbrekler böbreküstü bezinin hemen altında yerleĢecek Ģekilde 

kranyale doğru ilerlerler. Embriyonun lumbal ve sakral bölgelerinin farklı oranda ve hızda 

büyümesinin bu migrasyonda etkili oldugu düĢünülmektedir. Migrasyon sırasında böbrek 

dokusu, aortadan çıkan damarlar ile kanlanır. Böbreğin seviyesi yükseldikçe, böbrek 

dokusunu besleyen arter dejenere olup görevini daha kranyalden köken alan yeni bir 

damara bırakır. En son arter çifti, üst lumbal bölgede lokalize olur ve esas renal arterleri 

oluĢturur (14, 15) .  

2.2.2 Mesane ve Üreterin GeliĢimi  

a.Ürogenital Sinüs 

 Gestasyonun 3. haftasında kloakal membran endoderm ve ektodermden oluĢan bilaminar 

bir oluĢumdur. 4. haftada nöral tüp ve embriyonun kuyruğu kloakal membranın üzerinde 

dorsale ve laterale doğru büyüme gösterir. Bu diferansiyel büyüme neticesinde embriyo 

bükülmeye baĢlar. Kloakal membran böylelikle embriyonun ventral bölümünde yer alır ve 

endoderm ile döĢeli yolk-sac‘in uç kısmı geniĢleyip kloaka adını alır (14, 15). Antenatal 

geliĢimin 4 ve 7. haftaları arasında, ürorektal septum kloakayı anorektal kanal ve primitif 
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ürogenital sinüse böler. Kloakal membran, önde ürogenital membran, arkada da anal 

membran olmak üzere ikiye bölünür (ġekil 2.7).   

 

ġekil 2.7 Kloakanın ürogenital sinüs ve anorektal kanala bölünmesi  

Primitif ürogenital sinüs üç kısımdan oluĢur. Bunlardan birincisi yukarıda yerleĢen en 

büyük parça olan mesane, ikincisi erkeklerde prostatik ve membranöz üretranın geliĢtiği 

ürogenital sinüsün pelvik parçası ve üçüncüsü ürogenital sinüsün fallik parçası olarak da 

tanımlanan definitif ürogenital sinüstür (20) (ġekil 2.8).   

 

ġekil 2.8 Ürogenital sinüsün mesane ve kalıcı ürogenital sinüse geliĢimi 
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b. Mesane  

Mesane baĢlangıçta allantoisle iliĢkilidir. Allantoisin kaybolmasının ardından geride 

mesanenin tepesini göbeğe bağlayan urakus adı verilen fibröz bir kordon kalır.  Bu 

parçanın dıĢ tarafı ürogenital membranla ayrılan yassılaĢmıĢ bir yapıdır. Kloakanın 

bölünmesi esnasında, mezonefrik kanalların kaudal kısımları mesane duvarı içine doğru 

emilir. Mezonefrik kanalların tomurcukları halindeki üreterler mesaneye ayrı ayrı girerler. 

Böbreklerin yukarı doğru yükseliĢi sonucu, üreter orifisleri de yukarı doğru kayar. 

Mezonefrik kanal orifisleri birbirine yaklaĢarak prostatik üretraya açılır ve erkeklerde 

ejakülatuar kanalları meydana getirir. Her iki cinste de, çevre bağ ve düz kas dokusu 

mezodermal,  üretra epiteli ise endodermal kaynaklıdır. Üçüncü ayın sonunda, prostatik 

üretra epiteli prolifere olmaya baĢlayarak çevresindeki mezenĢimal doku içine gömülen 

bazı tomurcuklanmalar gösterir. Erkeklerde bu tomurcuklardan prostat bezi geliĢirken 

kızlarda üretral ve paraüretral bezler oluĢur (20). 

c. Üreter 

 Üreter, öncelikle etrafı mezenkimal hücreler ile sarılmıĢ olan küboidal epitel ile döĢeli 

tübüler bir yapı olarak belirir. Lümen oluĢumu gestasyonun 28. gününde gerçekleĢir. 

Lümen oluĢumundan sonra 37.-40. günler arasında geçici luminal obstrüksiyon geliĢir (14, 

15). Üreter gebeliğin 6. haftasında solid kordon Ģeklindedir. Rekanalizasyon üreterin 

ortasından baĢlar ve her iki yöne doğru ilerler. Daha sonra ortasında lümeni olan bir yapı 

halini alır (20) (ġekil 2.9). 



  

12 
 

 

ġekil 2.9 Üreter oluĢumu 

Ġdrar üretimini takiben, üreter epitelinde proliferatif değiĢimler baĢlar. 14. hafta itibariyle, 

epitel transizyonel konfigürasyona eriĢir. 12. haftada üreter duvarında muskularizasyon ve 

elastik lif sentezi baĢlar. Epitel ve mezenkim arasındaki etkileĢim neticesinde ürotelyum, 

lamina propria ve muskularis propria tabakaları oluĢur (15, 16).   

Üreter tomurcuğunun ortasından baĢlayan ve her iki uca doğru ilerleyen rekanalizasyonun 

en son ulaĢtığı bölümler üreteropelvik (UP) ve üreterovezikal (UV) bileĢkelerdir. 

Rekanalizasyon sırasında oluĢan Chwalle membranları UP bileĢkede oluĢurlarsa geçici 

hidronefroza, UV bileĢkede yer alırlarsa geçici hidroüreteronefroza neden olurlar (17). 

BaĢlangıçtaki fetal üreterler gerekenden daha uzun ve büküntülüdürler. Fetusun boyunun 

uzaması ve böbreğin yukarı yükselmesiyle birlikte fetal üreterler düzleĢirler. Ġdrar 

yollarının embriyolojik geliĢimi ile ilgili çok sayıda çalıĢma yapmıĢ olan Ostling ve 

arkadaĢları gebeliğin ortasında fetus üreterinde doğal büküntü, kıvrım ve valv‘lerin 

olduğunu saptamıĢladır (18). Fetal kıvrım ve büküntülerin ortadan kaybolmaması ile 

konjenital üreteral tıkanıklıklar ortaya çıkabilir. Bu oluĢumlar kas dokusu ve çevresinde 

adventisya kılıfından ibarettir. Çevresindeki kılıf nedeniyle kapak etkisi oluĢturarak 

tıkanıklığa yol açabilmektedir. Normalde hem antenatal hem de postnatal dönemde UP 

bileĢke etrafındaki üreter lümeni üreterin diğer kısımlarından (UV bileĢke hariç) daha 

dardır. UP bileĢkedeki düz kas hücrelerinin sayısı da daha azdır. Bu nedenle klinik 

yakınmalara neden olan UP bileĢke tıkanıklıklarının normalin patolojik bir ucu olduğu 
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düĢünülmektedir. Buna rağmen üreter geliĢimiyle ilgili bugünkü bilgiler konjenital üreteral 

tıkanıklıkların neden en sık üreteropelvik bileĢkede olduğunu halen tam olarak 

açıklayamamaktadır. (20) 

 2.3. Fetüs ve Yenidoğanda Renal Fonksiyon 

2.3.1. Anatomik geliĢim evreleri 

Ġnsan böbreğinin major morfolojik evreleri, intrauterin hayatta erken oluĢur ve son hali 

hariç diğer formlar geçici özellik taĢır. Pronefroz, 3. haftada oluĢur. Rudimenter bir yapı 

olmaktan ileriye gidemez ve 5. haftada kaybolur. Mezonefroz, 5. haftada belirginleĢir. 

Geçici bir fonksiyonu olduğu düĢünülen mezonefroz 11-12. hafta arasında dejenere olur. 

Mezonefrozun böbrek geliĢimindeki esas rolü, duktal sisteminin üreter tomurcuğunu 

oluĢturmasıdır (23). Üreter, böbrek pelvisi, majör ve minör kaliksler, papiller yapılar ve 

toplayıcı kanallar gebeliğin 20. haftası civarında üreter tomurcuğundan geliĢir. Toplayıcı 

sistemin tümü ve nefronların da 1/3‘ü bu dönemde oluĢur.  Üreter tomurcuğu metanefrik 

veya esas böbreğin oluĢumunda kritik rol oynar. Nefrogenez, insanlarda sigmodial bir eğri 

Ģeklinde geliĢir, gestasyonun 5. haftasında baĢlar, gestasyonun ortalarında en hızlı geliĢim 

süreci yaĢanır, 34-36. haftalara kadar devam eder. Bu geliĢimin sonucunda bebek dıĢ 

dünyaya her böbreğinde 1 milyondan fazla nefrona sahip olarak gelir (22). GeliĢen 

metanefrik böbrekte, nefrogenez ve maturasyon merkezden çevreye doğrudur bu nedenle 

kortikal nefronlar geliĢimini en son tamamlar (23).  

Doğumda yaklaĢık 25gr ağırlığında olan böbrekler, eriĢkin dönemde 300gr‘a ulaĢır. 

Doğum sonrası ilk 6 ayda DNA sentezi ve hücre bölünmesinin devam etmesi ile böbrekler 

büyümeyi sürdürürler. Bu süreçten sonra hücre bölünmesi durur ve böbreklerin büyümesi 

hücre boyutunun artması ile devam eder. Böbrekler doğumda lobüle görünümdeyken 

infant döneminde nefronların büyümeye devam etmesiyle bu görünüm kaybolur (20). 

Özetleyecek olursak böbrekler anne karnında boĢaltım birimlerinin oluĢtuğu metanefrik 

mezoderm ve toplayıcı sistemin kaynaklandığı üreter tomurcuğundan oluĢur. Üreter 

tomurcuğuyla metanefrik doku arasındaki ―karĢılıklı etkileĢim‖ böbreklerin ve toplayıcı 

sistemlerin normal geliĢimleri için gereklidir. KarĢılıklı etkileĢim gerçekleĢmediği takdirde 

üreter tomurcuğu ve metanefrik dokunun beklenen farklılaĢması oluĢamaz ve antenatal 

böbrek veya toplayıcı sistem anormallikleri ortaya çıkar. Üreterle ilgili anormalliklerin 

ortaya çıkmasında mezonefrik kanaldan ayrılan üreter tomurcuğunun sayısı, ayrılma 

noktası ve zamanı gibi etkenlerin rolü vardır. Üreter tomurcuğunun mezonefrik kanalın 
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normalde ayrılması gereken noktanın daha distalinden ayrılması durumunda, ortak nefrik 

kanal daha kısa olur. Kısa nefrik kanal nedeniyle mesane trigonu iyi geliĢemez, kas yapısı 

yetersiz bir trigon meydana gelir ve üreterler normale göre daha lateralden mesaneye girer. 

Bu anormal geliĢim vezikoüreteral reflünün ortaya çıkmasına neden olur (20) (ġekil 2.10). 

 

ġekil 2.10 Üreterin normal ve anormal ayrılması  

2.3.2. Fonksiyonel geliĢim 

Nefronlar gebeliğin 10. haftasında idrar üretimine baĢlayacak kadar olgunlaĢır (24). 

Böbrekler 12-14. haftadan itibaren sodyum ve üre atabilme yetisini kazanır (19). Fakat 

fetal yaĢam boyunca sıvı-elektrolit dengesi ve yıkım ürünlerinin atılmasından böbrekler 

yerine primer olarak plasenta sorumludur. Fetal böbreğin görevi, özellikle akciğer geliĢimi 

için gerekli olan amniyon sıvısının oluĢumunu sağlamaktır.  Birinci trimestrin sonunda 

idrar plazma ultrafiltratı Ģeklindedir. Gebeliğin 18. haftasından itibaren amniyon sıvısının 

tamamına yakınını fetusun idrarı oluĢturur. Fetüsün geliĢimi açısından böbreklerin 

yeterince idrar üretmesi ve amniyon sıvısı oluĢturabilme kapasitesi çok önemlidir. Fetüs 

amniyon sıvısını yutar, gastrointestinal kanaldan emilen sıvı kan dolaĢımına geçer ve 

yeniden böbrekle amniyon boĢluğuna geri döner (19). Ġdrar yapımı gebelik boyunca 

giderek artar ve doğumda 51 ml/sa‘e kadar çıkar (20).  

Fetüs böbreğindeki kan akımı gebeliğin ikinci yarısında kademeli olarak artar (25). Fetal 

renal kan akımının, kardiyak outputa oranı 20.haftada 0,03 iken, bu oran postnatal 
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dönemde 0,2-0,3 arasındadır (26). Bu farkın nedeni, gestasyonun erken safhalarında az 

sayıda vasküler kanal olması ve bu kanallarda arteriolar direncin fazla olması ile 

açıklanabilir (27, 28). Fetüste GFR (Glomerüler Filtrasyon Hızı) teorik olarak, tek 

nefronun GFR değeri ile fonksiyonel nefron sayısının çarpımına eĢittir. Bunu hesaplamak 

oldukça zordur. Çünkü jukstamedüller glomerüllerdeki GFR, subkortikal glomerüllere 

kıyasla daha fazladır (27). GFR renal kitle ve gestasyonel yaĢ ile doğru orantılıdır (28). 

Fraksiyone sodyum ekskresyonu, gestasyonel yaĢ ile ters orantılıdır. Fetüs normalde 

hipotonik idrar üretir. Potasyum ekskresyonu, gestasyonel yaĢ ile beraber artar. Bu bulgu, 

plazma aldosteron konsantrasyonundaki artıĢ ile açıklanmaktadır. Fetüs böbreğinde glukoz 

transportu, gestasyonel yaĢ arttıkça ve böbrek maturasyonu süregeldikçe artarak devam 

eder. Bikarbonat reabsorpsiyonu ve asit üretimi gibi diğer tübüler fonksiyonlar, fetüste 

oldukça azdır (15).   

2.3.3. Postnatal böbrek fonksiyonel geliĢimi 

Renal kan akımı doğumdan sonra 5-18 kat arasında artıĢ gösterir (29). Bu artıĢı, kan 

akımının iç korteksten dıĢ kortekse yönelmesi (30) ve intrarenal prostaglandin seviyesinin 

artmasına bağlı olarak vasküler direncin azalması açıklamaktadır (31). GFR, gestasyonel 

yaĢ ile direkt iliĢkilidir. 34. haftadan önce doğan infantlarda GFR 10 ml/dk/1,73m
2
‘nin 

altındadır ve GFR‘de normalde beklenen postnatal artıĢ, term infantlara göre daha yavaĢ 

olacaktır. Doğumdan sonra, gestasyonel yaĢtan bağımsız olarak, ilk iki hafta içerisinde 

GFR iki kat artar (32). Bu değiĢimin nedenleri azalmıĢ vasküler direnç (31), perfüzyon 

basıncının artmıĢ olması, artmıĢ glomerüler permeabilite ve artmıĢ filtrasyon yüzey 

alanıdır (33). 

Normal yenidoğanların ele alındığı bir çalıĢmada, gestasyonel yaĢtan bağımsız olarak her 

infantın ilk 24 saat içerisinde idrarını yaptığı gösterilmiĢti (34). YaĢamın ilk iki gününden 

sonra oligüri idrar çıkıĢının 1ml/kg/saat‘in altında olması olarak tanımlanır (35). Poliüri 

için ise limit 2000 ml/1.73m
2
 olarak saptanmıĢtır (36).  

Doğumda annenin düzeyini yansıtan serum kreatinin değeri de, term infantlarda, yaĢamın 

ilk haftasında %50 oranında azalır (37). Serum kreatinin değeri, 2 yaĢa kadar sabit 

kaldıktan sonra, kas kitlesindeki artıĢ ile orantılı olarak yükselmeye baĢlar. 
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2.4 Hidronefroz ve Antenatal Hidronefroz  

2.4.1 Hidronefroz/ Hidroüreteronefroz ve Antenatal Hidronefrozun Tanımı 

Hidronefroz, ‗böbreğin toplayıcı sistemindeki (böbrek pelvis ve kalikslerinin) anormal 

geniĢlemeyi‘ ifade eden anatomik bir tanımdır (1-5, 10, 24). Böbrek toplayıcı sistemindeki 

geniĢleme ile birlikte üreter dilatasyonu da varsa ‗hidroüreteronefroz‘ olarak 

tanımlanmaktadır. Doğum öncesi dönemde saptanan geniĢlemeler ‗antenatal‘  

hidronefroz/hidroüreteronefroz olarak adlandırılır. Antenatal hidronefroz doğum öncesi 

dönemde en sık tespit edilen böbrek anormalliğidir (1-5). 

Hidronefroz sıklıkla unilateraldir ancak vakaların %17-30‘unun bilateral olduğu 

bilinmektedir (38). Hidronefrozun unilateral olması bilateral olmasından daha iyi 

prognozludur. Diğer sağlıklı böbrek iĢlev görmeye devam eder ve amniyon mayi fetal 

geliĢim için yeterlidir. 3. trimesterdan önce oligohidramnios geliĢmesi bilateral 

hidronefrozda kötü prognostik faktördür (39). 

2.4.2 Antenatal Hidronefroz Derecelendirilmesi 

Antenatal hidronefroz derecelendirilirken ultrasonografik olarak iki farklı parametre 

kullanılmaktadır. Bu parametrelerden birincisi renal pelvisin en geniĢ yerinden ölçülen 

antero-posterior (AP) çap (Tablo 2.1) diğer parametre  ise böbrek pelvis ve  kalikslerindeki  

geniĢleme ile  böbrek parankim kalınlığını da içeren Fetal Üroloji Topluluğu’nun (Society 

of Fetal Urology, SFU)kabul ettiği derecelendirme sistemidir (Tablo 2.2)(ġekil 2.11). 

Tablo 2.1 Pelvis AP çapına göre antenatal hidronefroz sınıflaması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Renal Pelvis AP Çapı (mm) 

Derece  Ġkinci Trimester Üçüncü Trimester 

Hafif  4-6 7-9 

Orta 7-10 10-15 

Ciddi >10 >15 
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Tablo 2.2 Fetal Üroloji Topluluğu (SFU) antenatal hidronefroz derecelendirmesi 

 

 

 

ġekil 2.11 .SFU evreleme sistemi, böbreğin transvers ve horizontal kesitlerde Ģematik 

olarak gösterilmesi 

Literatüre göre hidronefrozun USG ile değerlendirilmesi hem SFU derecesine, hem de AP 

çap derecelendirilmesi kullanılarak yapılabilir. Birçok merkezde daha yaygın olarak 

kullanılan AP çap ölçümünde, hastanın hidrasyonu ve renal pelvis anatomisindeki 

farklılıklar (ekstrarenal pelvis gibi) yanlıĢ değerlendirmelere yol açabilir. Bu sebeple bazı 

otörler, hidronefroz değerlendirmesinin AP çapa göre değil de, SFU derecelendirmesine 

göre yapılmasının daha sağlıklı olacağını belirtmektedirler (40). Bazı çalıĢmalarda sadece 

ön-arka (anteroposterior) (AP) çap ölçümü ile derecelendirme yapılırken diğerlerinde SFU 

derecelendirme sistemi kullanılmaktadır. ÇalıĢmalar arasında karĢılaĢtırma yapılması ve 

Derece Santral Renal Kompleks                          

(Ġntrarenal pelvis, kaliksler) 

Parankim kalınlığı 

0 Sağlam, geniĢleme yok Normal 

1 Hafif geniĢleme Normal 

2 Belirgin geniĢleme, renal sınır içerisinde sınırlı Normal 

3 Yaygın geniĢleme, pelvis renal sınır dıĢında dilate  Normal 

4 Pelvis ve kalikslerin daha ileri dilatasyonu  Ġnce 
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yorumlanmasında kullanılan kriterlerin farklı olması nedeniyle zorluklarla 

karĢılaĢılmaktadır (41, 42). AP çap geniĢlemesi hafif olan ve SFU‘ ya göre düĢük dereceli 

antenatal hidronefrozda prognozun daha iyi, doğum sonrası dönemde düzelme ihtimalinin 

daha fazla, idrar yolu enfeksiyonu geçirme ve komplikasyon geliĢme risklerinin ise daha 

düĢük olduğu bildirilmektedir (41, 43, 44). 

2.4.3 Antenatal hidronefrozun önemi 

Antenatal hidronefrozun sıklığı tüm gebelikler içerisinde %1-5 arasında değiĢmektedir (3). 

Antenatal USG‘nin kullanımının yaygınlaĢması ile fetal hidronefroz daha sık saptanmaya 

baĢlamıĢtır (45). GeçmiĢ senelerde geçirilmiĢ idrar yolu enfeksiyonu ve idrarda kanama, 

yan ağrısı gibi diğer sebeplerle baĢvuran hastaların yapılan USG incelemelerinde tesadüfen 

saptanan hidronefrozun antenatal dönemde tanı sıklığı son yıllarda antenatal USG‘nun sık 

olarak kullanılmaya baĢlanması ile artmıĢtır (4). Antenatal USG‘de gebeliklerin %1‘inde 

anlamlı bir yapısal fetal anomali saptandığı bilinmektedir. Bu anomalilerin yaklaĢık %20-

50‘si genitoüriner sistem anomalisi olup, bunların da %50‘si hidronefroz olarak karĢımıza 

çıkmaktadır (46, 47).  

Antenatal USG ile tespit edilen hidronefrozun tek veya çift taraflı olması, parankim 

ekojenitesi, üreter geniĢlemesi, mesane duvar kalınlığı gibi bulguların ıĢığı altında doğum 

sonrasında konulacak tanılar ile ilgili yorum yapılabilmektedir (43). Antenatal USG‘ nin 

zamanlaması ve tanı için kullanılan kriterler ile doğum sonrasında konulan tanının 

doğruluğu ve ciddiyeti arasında iliĢki olduğu tespit edilmiĢtir (43, 48). Gebeliğin erken 

döneminde tanısı konulan hidronefrozun derecesinde doğum sonrası dönemde artıĢ 

olabileceği gibi zamanla azalması da olabilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda gebeliğin erken 

döneminde saptanan hidronefrozların bir kısmınının geçici olduğu, düzelebildiği 

saptanmıĢtır(7). Bununla birlikte antenatal hidronefroz tanısı konulan bebeklerin düzenli 

takip edilmemeleri durumunda bu bebeklerin bazılarında tekrarlayan idrar yolu 

enfeksiyonları,  geliĢme geriliği,  böbrek parankiminde hasar geliĢimi, böbrek fonksiyon 

bozukluğu ve son dönem böbrek yetmezliği geliĢmesi riski mevcuttur (12, 49). Ülkemizde 

çocukluk çağı kronik böbrek yetmezliği olan hastaların altta yatan hastalıkları 

araĢtırıldığında, en sık görülen nedenin tanımlanmamıĢ konjenital anormallikler ve 

özellikle idrarın geriye kaçıĢı ile ilgili böbrek hastalığı (reflü nefropatisi) olduğu 

saptanmıĢtır (5). Bu durum postnatal dönemde düzenli aralıklarla takip edilmesi gerektiği 
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gerçeğini ortaya çıkarmaktadır. Obstrüktif ürolojik anomaliler sıklıkla erkeklerde 

görülmektedir ve sol böbrekte daha fazla tutulum göstermektedir. 

Antenatal hidronefroz tanısı alarak doğmuĢ olan bebeklerin incelemeye alınması gereken 

zaman, hangi tetkiklerin yapılması gerektiği, gerekli tetkiklerin ne zaman yapılacağı, 

cerrahi giriĢim planlanma gerekliliği, eğer cerrahi giriĢim düĢünülmüĢse giriĢimin yapılma 

zamanı, hastaların olası komplikasyonlardan korunması, antibiyotik korumasının baĢlanıp 

baĢlanmaması ve izlem Ģeması gibi birçok konuda yapılan çalıĢmalar arasında farklılıklar 

mevcuttur ve henüz tam bir fikir birliği yoktur. Bu nedenle hidronefrozun embriyolojisi, 

patofizyolojisi, tanısal tetkikleri araĢtırılmalı ve hidronefroza postnatal bir yaklaĢım 

düzenlenmelidir. 

 Fakat antenatal hidronefrozlu bebeklerin doğum sonrasında mutlaka ultrasonografi ile 

tekrar değerlendirilmeleri gerektiği konusunda fikir birliği vardır (1, 12, 50-52). Yakın 

aralıklarla takip ve bütün görüntüleme tetkiklerinin yapılmasını tavsiye eden bazı 

protokollerin uygulandığı hastaların bir kısmı gereksiz birçok radyolojik tetkike ve 

antibiyotik korumasına maruz kalabilmekte iken bunun tersine daha seyrek aralıklarla takip 

edilen, seçilmiĢ belli radyolojik tetkikler ve antibiyotik koruması uygulanan hastaların 

bazılarında da tanı gecikmesine bağlı komplikasyonlar geliĢebilmektedir. 

Anne karnında saptanan böbrek dilatasyonlarının bir bölümü normal böbrek geliĢimini 

engelleyen bir takım üriner sistem anormalliklerinin ilk bulgusu olabilmektedir (1-5, 7, 10, 

12, 24, 41). Bu nedenle antenatal hidronefroz tanısı konulan bebekler doğum sonrası 

dönemde değerlendirilerek, neden olabilecek anormallikler açısından araĢtırılmalı ve tanı 

konulduktan sonra aile ile iĢbirliği yapılarak çocuk nefroloji uzmanı ve gerektiğinde çocuk 

üroloji uzmanı tarafından takip edilmelidir. 

2.5. Antenatal hidronefroz etyolojisi 

Nefrogenez sürecinde oluĢan geliĢimsel anomaliler nedeniyle, üriner sistemin herhangi bir 

yerinde darlık olması veya idrar akım yönünün tersine doğru idrar kaçağı olması sonucu 

idrar akımı güçleĢir; darlığa bağlı basınç ile renal pelviste dilatasyon ve hidronefroz geliĢir. 

Üriner sisteme dıĢarıdan basıyla da obstrüksiyon yerine bağlı olarak ya hidronefroz ya da 

hidroüreteronefroz geliĢir. Hamileliğin son trimesterinde fetal üriner sistemde oluĢan bir 

obstrüksiyon sonucunda renal parankim geliĢiminde azalma ve subkortikal kistler 

geliĢirken; daha erken dönemlerinde geliĢen obstrüksiyon nedeniyle oluĢan hidronefrozda 

genellikle böbrek displazisi görülmektedir (53). Antenatal hidronefroz normal fetal geliĢim 
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neticesi olabilir. Fetal üriner sistemin, doğum sonrası sisteme göre daha geniĢleyebilir 

olduğu düĢünülmektedir. Üstelik fetal idrar akım hızları, doğumun hemen sonrası akım 

hızına göre çok daha yüksektir. Üreterlerdeki geçici düğümler (fetal üreteral katlantılar) de 

genellikle genitoüriner geliĢim sürdükçe ortadan kalkmaktadır. Antenatal 

hidroüreteronefroz tanısını almıĢ birçok vaka, doğumdan sonra düzelmektedir (54).  

Antenatal hidronefroz etiyolojisindeki nedenler Tablo 2.3‘ te gösterilmiĢtir (55). 

Tablo 2.3 Antenatal hidronefroz nedenleri 

Etyoloji Ġnsidans 

Geçici/Fizyolojik hidronefroz %50-70 

Üreteropelvik bileĢke obstrüksiyonu %10-30 

Vezikoüreteral reflü  %10-20 

Üreterovezikal bileĢke obstrüksiyonu %5-15 

Multikistik displastik böbrek %2-5 

Posterior üretral valv %1-5 

Üreterosel %1-3 

Diğer nadir nedenler (Ektopik üreter, üretral atrezi, Prune-Belly 

Sendromu, polikistik böbrek hastalığı , renal kistler) 

<%1 

  

 

Antenatal hidronefrozlu hastaların  %50-70‘ini oluĢturan en sık neden geçici /fizyolojik 

hidronefrozdur. ANH‘un %10-30‘luk kısmını üriner sistemdeki hareketsiz bir bölüm, polip 

veya damarlarda çaprazlaĢma sonucunda oluĢabilen üreteropelvik bileĢke 

obstrüksiyonlarıdır. Vezikoüreteral reflü (VUR)  antenatal hidronefrozlu hastaların %10-

30‘unda vardır. ANH‘un diğer nedenleri olan üreterovezikal bileĢke darlığı (UVBD) ve 

posterior üretral valv (PUV)  daha nadir gözlenmektedir (56). 

Bilateral hidronefrozun erkeklerdeki en sık nedeni posterior üretral valv (PUV), kızlardaki 

ise ektopik obstruktif üreteroseldir. Antenatal hidronefroz ile ayırıcı tanının yapılması 

gereken durumlar over kistleri, enterik duplikasyonlar, sakrokoksigeal teratom, duodenal 

atrezi, meningosel, hidrokolpos olarak sıralanabilir (57). 
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2.5.1 Fizyolojik/geçici hidronefroz 

Fetüste gebeliğin son trimesterinda vücut sıvı bölümlerinde değiĢiklik olmakta ve 

fizyolojik olarak normalde yüksek olan hücre dıĢı sıvı volümü bu dönemde azalarak 

toplam vücut sıvısındaki oranı da düĢmektedir. Aynı zamanlı olarak böbreklerden süzülen 

idrar miktarı da artarak saatte 50 ml‘ye kadar yükselmektedir. Etiyolojisi tam 

bilinmemekle birlikte geçici hidronefroza üreteropelvik bileĢke veya üreterovezikal 

bileĢkenin yetersiz maturasyonu ve buna eĢlik eden fetal idrar oluĢumunun artıĢının sebep 

olduğu düĢünülmektedir. Diğer embriyolojik etkenler ve anneden geçen hormonların 

etkilerinin yanı sıra, artmıĢ olan idrar miktarının da katkısı ile gebeliğin son dönemlerinde 

bebeğin idrar yollarında fizyolojik bir geniĢleme oluĢabilmektedir. Günümüzde fizyolojik 

hidronefroz ile patolojik hidronefrozun ayırmak için eldeki ölçütler kesin değildir. Daha 

çok bazı eĢik değerler belirleyerek takip ve tedaviyi düzenlemek Ģeklinde bir genel tutum 

mevcut (4). Antenatal hidronefroz saptanan hastaların %35-50‘sinde doğum sonrası 

dönemde yapılan USG normal bulunur ve bu sebeple bu hastalar doğum sonrası 

takiplerinde erken dönemde takipten çıkarılırlar (11).   

Toplayıcı sistemde obstrüksiyon olmadan staz nonobstrüktif dilatasyon (NOD) olarak ifade 

edilmektedir. Antenatal dönemde hidronefroz tespit edilen hastaların % 10- 15‘inde 

saptanır (4). Benign bir durumdur; obstrüksiyon olmadığı için hidronefrozda artıĢ, 

diferansiyel renal fonksiyonda (DRF)  azalma beklenmez; cerrahi müdahale gerektirmez; 

zamanla kendiliğinden düzeldiği düĢünülmektedir. 

2.5.2 Üreteropelvik bileĢke darlığı (UPBD) 

a. Tanım 

Üreteropelvik bileĢke darlığı renal pelvisten proksimal üretere doğru olan idrar akımının 

yavaĢlaması ve bununla birlikte oluĢan toplayıcı sistemin dilatasyonu olarak tanımlanır. 

Ultrasonografik olarak üreter geniĢlemesinin olmadığı ve mesanenin normal görüldüğü 

böbrek pelvis ve toplayıcı sistem dilatasyonudur. Üreteropelvik (UP) bileĢke üst üriner 

sistemde tıkanıklığın en çok gözlendiği bölgedir (20). 

b. Epidemiyoloji 

Antenatal hidronefroz tanılı hastaların %11‘i gibi az bir kısmında ÜPBD tespit edildiği gibi 

(4), % 65,6‘sı gibi büyük bir kısmında tespit edildiğini (58) gösteren yayınlar da 

mevcuttur. Ġnsidansı 2000 canlı doğumda 1 olduğu bilinmektedir(4). Erkek çocuklarda 
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daha sık görülmektedir (E/K:1/3) (57). % 90 vaka unilateraldır (59).Vakaların  %20-

25‘inde çift taraflıdır (2).  

c. Patofizyoloji 

UPBD patofizyolojisinde kanal içinde obstrüksiyon olması, üreterlerin fetal geliĢimleri 

sırasında oluĢan dönme anormallikleri, ÜP bileĢke çevresinde fibröz doku olması ya da 

böbrek pelvisi üzerinden çapraz olarak damar geçmesi gibi nedenler olabilmektedir (60).  

UP bileĢkede intrinsik, ekstrinsik veya sekonder olarak geliĢen bir obstrüksiyon, renal 

pelvisin ve kalikslerin geniĢlemesine ve nefron kaybına yol açar. 

ĠntrensekUPBD: Üretere dıĢtan bası olmadan, üreteropelvik bileĢke bölgesindeki 

proksimal üreter lümeni darlığı, obstrüksiyonun intrinsik olduğu düĢündürür. Bu 

obstrüksiyonda, üreterin duvarındaki düz kas miktarı azalmıĢ, kollajen lif birikimi 

artmıĢtır. Bununla birlikte, üreter lümeninin fetal yaĢamın baĢlarında kapandığı ve 42. 

günden sonra orta kısmından baĢlayarak proksimal ve distale doğru rekanalize olduğu 

bilinmektedir ve bu süre zarfında rekanalizasyon baĢarılı bir Ģekilde olmazsa (inkomplet 

rekanalizasyon)  üreteropelvik veya üreterovezikal bileĢke darlığı oluĢabilir (61, 62). 

Üreteral valv, polip gibi intrinsik anomaliler UPBD‘ının daha da nadir nedenlerindendir. 

Ekstrensek UPBD: Proksimal üreterin böbreğin alt polündeki aksesuar bir damar veya 

oluĢum tarafından dıĢarıdan sıkıĢtırılması ile oluĢur ancak bu çocuklarda çok nadir 

görülmektedir (4, 63, 64) (ġekil 2.12). 

 

ġekil 2.12 UPBD‘nin ekstrensek ve intrensek tipleri 



  

23 
 

Sekonder UPBD: Yüksek dereceli VUR‘a bağlı olarak tortiyoze ve dilate olan üreterin 

proksimal bölümündeki kıvrılma ve bükülme nedeniyle oluĢan darlığa verilen isimdir (61, 

65). VUR‘u olan hastaların % 15‘inde UPBD gösterilmiĢtir (61). 

Sağlıklı bir bireyde, idrar böbreklerden süzülüp üreterlerden koordine peristaltik 

hareketlerle itilerek mesaneye ulaĢır. Pediatrik yaĢ grubunda üriner sistem obstrüksiyonun 

en sık nedeni üreterin bir kesiminde (genelde ÜP bileĢke bölgesinde) koordine peristaltizm 

hareketi olmayan bir üreteral segment olmasıdır. Bu bölge idrar akımına karĢı direnç 

oluĢturur ve idrarın geçmesini engeller. Bazen peristaltizmi bozulmuĢ üreter parçası, aynı 

zamanda daralmıĢ olabilir veya müsküler tabakası geliĢmemiĢ olabilir. Bu durumlarda da 

iyi çalıĢmayan üreter kesiminin içindeki idrara karĢı uyguladığı basınç artar ve idrar 

akımına karĢı direnç geliĢir (61). 

d.Darlık Olan Sistemde Renal Hasar OluĢum Mekanizmaları 

Önceki çalıĢmalarda, obstrüksiyon olan fetal böbrekte nefron sayısında azalma olduğu 

gösterilmiĢtir (66). Normal böbrek geliĢiminde glomerül sayısı artar, kapiller yatak geliĢir, 

glomerüller olgunlaĢır, renin salgılanması tüm afferent arteriollerden gerçekleĢirken sadece 

jukstaglomerüler aparatla sınırlı kalır, tübüler olgunlaĢma gerçekleĢir. Kronik tek taraflı 

obstrüksiyon tüm bu basamaklarda gecikmeye veya tamamen geliĢim basamaklarının 

durmasına sebep olur. Distal tubüler epitelyal hücrelerde, farklı mekanizmalarla apoptozis 

indüklenir. Progresif tubüler atrofi ve intersitisyel fibrozis geliĢir (61).  

Obstrüksiyonun olduğu tarafta renin salınımı artarken, karĢı tarafta azaldığı, aktive olan 

angiotensin 2 (AT2) reseptörlerinin hücre büyümesini yavaĢlattığı, AT1 reseptörlerinin 

büyüme üzerine olumlu etkilerini antagonize ettiği ve hatta apoptozisi indüklediği 

gösterilmiĢtir (67-69).  

Fare modelinde, obstrüksiyon düzeltildikten sonraki 1 ay içinde, nefron sayısında artıĢ 

olmadan GFR‘nin normale döndüğü gösterilmiĢtir (70). Nefron sayısında artıĢ olmaksızın 

GFR‘nin normal olması, kalan nefronların hiperfiltrasyon yaptığını düĢündürmektedir. 

Obstrüksiyonun düzeltilmesinden 1 yıl sonra ise, GFR %80 oranında azalır, proteinüri 

geliĢir (71). Her iki böbrekte de glomerüloskleroz, tubüler atrofi, makrofaj infiltrasyonu ve 

intersitisyel fibrozis artar. Sonuç olarak, piyeloplasti yapılan UPBD‘lı hastalar eriĢkin 

döneme kadar takip edilmelidir. 

 



  

24 
 

e. Tanı 

Lee ve ark.‘nın yaptıkları çalıĢmada antenatal dönemde saptanan böbrek geniĢlemesinin 

derecesi arttıkça doğum sonrası tanısı konulan UPBD derecesinin de arttığını 

saptamıĢlardır (3).   

ÜPBD‘da, USG‘de pelvikaliektazi saptanmakla birlikte mesane kalınlığı ve boĢalması 

normaldir. Ġpsilateral üreterde dilatasyon görülmez. Nükleer renografide, diüretik öncesi ve 

sonrası,  obstrüksiyon olan tarafta ekskresyonun geciktiği veya hiç olmadığı görülür. 

Voiding sistoüretrografisi (VCUG), eğer obstrüksiyon varsa ya da VUR birlikteliğinde 

fikir verebileceği için özellikle VUR ve PUV tanılarınıdıĢlamak için yapılır. Retrograd 

piyelografi, intraoperatif olarak kullanılan bir tekniktir. ÜPBD olduğu bilinen ancak distal 

üreter değerlendirilemediği durumlarda kullanılmaktadır (72).  

f. Tedavi 

Cerrahi tedavi kararı genel olarak hidronefrozda artıĢ olması, sintigrafideki diferansiyonel 

renal fonksiyonda (DFR) azalma olması ve hastadaki semptomların(ağrı, kontrol altına 

alınamayan idrar yolu enfeksiyonu, taĢ oluĢumu) varlığına göre verilir. Cerrahi iĢlem 

adinamik üreter segmentinin eksizyonu ve reanastomoz Ģeklinde yapılır. 

2.5.3. Vezikoüreteral reflü (VUR) 

a. Tanım 

VUR, idrarın mesaneden geriye doğru normalin tersi biçiminde üreter ve böbreklere 

geçmesidir. Primer VUR özellikle hamileliğin üçüncü ve altıncı ayları arasında, idrar 

kesesinde duvar içi üreteral tünel uzunluğunun yetersiz olması sonucu oluĢur. Reflüye 

neden olan diğer durumlar arasında ayrıca üreteral duplikasyon veya üreterosel gibi 

üreterovezikal iĢlevde anormalliğe yol açan üreterlerin anatomik bozuklukları yer alır. 

Sekonder (Edinsel) reflü nedenleri ise, obstrüksiyon nedeniyle mesanedeki basıncın 

artması, enflamasyon, bazı vakalarda da üreterovezikal bileĢkedeki cerrahi iĢlemler olabilir 

(54).  

b. Epidemiyoloji 

Antenatal hidronefrozdan bağımsız olarak çocuklarda görülen en sık ürolojik anomalidir.  

VUR, antenatal hidronefroz tanısı olmayan yenidoğanlarda %1-3 oranında saptanmakla 

birlikte ANH‘u olan çocuklarda bu oran % 10-20‘ye, kardeĢinde VUR olanlarda %30‘a 
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kadar çıkmaktadır (73). VUR‘u olan çocukların klinik presentasyonu yaĢa ve cinsiyete 

göre farklılık gösterebilir. En sık, idrar yolu enfeksiyonu (ĠYE) geçiren hastaların (özellikle 

kız çocuklarının) araĢtırılması sırasında saptanır. Sağlıklı çocukların   %1,3‘ünde, idrar 

yolu enfeksiyonu geçiren çocukların %8-50‘sinde, antenatal hidronefroz olgularının 

ortalama %8,6‘sında, dünya genelinde son dönem böbrek yetmezliği tanısı almıĢ olan 

çocukların %7-17‘sinde VUR görülmektedir (60, 74).  

Antenatal USG‘nin yaygın olarak kullanılmasıyla beraber daha sık hidronefroz tespit 

edilmeye baĢlanmıĢ ve neonatal dönemde bu hastaların evaluasyonu ile daha sık VUR 

gösterilmeye baĢlanmıĢtır. Ailede VUR öyküsü ve ‗aĢırı aktif‘ mesanenin araĢtırılmasıyla 

da VUR tespit edilebilmektedir (73). 

Amerikan Pediatri Akademisi (75) , 1999‘da yayınladığı kılavuza göre 2-24 ay arası 

çocuklar ilk ĠYE sonrası USG ve VCUG ile VUR açısından araĢtırılmasını önermektedir. 

National Institute for Health and Clinical Excellence Urinary tract infection in children 

(NICE)‘nin(76) geliĢtirdiği yeni kılavuzda 6 aydan büyük çocuklarda tekrarlayan veya 

atipik ĠYE olmadıkça görüntüleme yapılması önerilmemekte, 6 aydan küçük bebeklerde 

ise ilk ĠYE‘den sonra 6 haftalık süre içerisinde renal USG önerilmektedir. VUR birçok 

hastada kendiliğinden düzelme eğilimindedir. Ġleri dereceli VUR‘ların %20‘si 2 yaĢ 

sonunda spontan kaybolur. DüĢük dereceli VUR olgularında bu oran daha yüksektir (77). 

c. Patofizyoloji 

VUR primer olarak anatomik açıdan yetersiz üreterovezikal bileĢkeye bağlı olabileceği 

gibi, infravezikal bir obstrüksiyona sekonder olarak da karĢımıza çıkabilir. Primer VUR, 

konjenitaldir ve altta yatan nöromüsküler veya obstrüktif bir patolojiye bağlı değildir. 

Sekonder VUR intrensek üreterovezikal anomali olmaksızın, üretral obstrüksiyon; 

nöromüsküler hastalık veya anormal iĢeme paternlerinin sonucu olarak mesane 

dinamiklerinin bozulmasıyla oluĢur (72). Konjenital VUR özellikle erkeklerde daha sıktır 

ve genellikle renal displazi ile iliĢkilidir (73).  

Sağlıklı bireylerde üreter mesaneye eğimli girer ve mesanenin arka yan bölgesine 

açılmadan önce mesane kası içinde (intramural üreter) ve mukozanın alt kısmında 

(submukozal üreter) seyreder. Normalde intramural/submuozal üreter oranı 1/5‘dir. 

Submukozal üreter esnektir ve mesane mukozası ile detruser kası arasında sıkıĢır ve 

basıyla kapanarak idrarın mesaneden üreter ve böbreklere kaçıĢına izin vermez. Eğer 

submukozal üreter doğuĢtan kısa ve mesaneye dik giriyorsa veya mesane içine açılım yeri 
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normal yerinden farklıysa ‗doğuĢtan‘ ya da ‗primer‘ VUR meydana gelir (ġekil 2.13). 

Üreterin submukozal olarak katettiği mesafe ne kadar kısa ise VUR olasılığı o kadar 

yüksektir (31). 

 

ġekil 2.13 Üreteral orifisin normal ve anormal yerleĢimi. (A) Normal üreterovezikal 

birleĢim, (B) Primer vezikoüreteral reflüde üreterovezikal birleĢim yeri 

Bu yapısal bozukluğun sebebi embriyolojik geliĢim sırasında, üreterik tomurcuğun, 

mezonefrik kanaldan mesaneye olması gerekenden daha yakın bir konumdan köken alması 

ile intravezikal bölümün kısa olması ile ilgilidir. Bu noktanın konumu genetik olarak tespit 

edilmektedir (32).  

Normalde, üreterovezikal kavĢakta bir valv mekanizması vardır. Mesane boĢalırken, 

üreterin intramural kısmının lümeni kapalıdır ve bu sayede reflü olmaz. Reflü olan üreterin 

intramural kısmı, daha lateral ve yüksek yerleĢimli olup, uzunluğu kısadır. Antireflü 

mekanizmasının etkinliği doğrudan intramural üreterin uzunluğu ile orantılıdır. Üreter düz 

kas dokusu mesane trigon bölgesine kadar uzanmakta ve diğer üreter kas dokusu 

fibrillerini ağ Ģeklinde sarmaktadır. Fibrillerin birbiri ile etkileĢimi üreterlerin mesaneye 

fiksasyonunu sağlamaktadır. Submukozal üreterin mesanenin idrar ile dolmasıyla 

sıkıĢtırılması reflüyü engelleyen diğer bir mekanizmadır (65). Nöropatilerde, yüksek 

intravezikal basınç üreterovezikal bileĢkeyi bozarak antireflü mekanizmaya zarar verebilir. 

Disfonksiyonel iĢeme sonucu da intravezikal basınç artarak VUR‘a neden olabilir (78).  

VUR derecelendirilmesi Tablo 2.4‘te ifade edilmiĢtir (ġekil 2.14) (78). 
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Tablo 2.4 Vezikoüreteral Reflü (VUR) derecelendirilmesi (Uluslararası reflü 

derecelendirme sistemi) 

• Evre 1 VUR: reflü renal pelvise ulaĢmaz, üreter dilate değildir.  

• Evre 2 VUR: reflü renal pelvise kadar ulaĢır, ancak dilatasyon yoktur.  

• Evre 3 VUR: dilate üretere reflü vardır ve/veya kalikseal fornikslerin az bir kısmı 

körleĢmiĢtir.  

• Evre 4 VUR: belirgin dilate üretere reflü vardır. Kalikseal fornikslerin keskin açısı 

kaybolmuĢtur ancak birçok kalikste papillalar izlenmektedir.  

• Evre 5 VUR: masif reflü vardır, üreter tortiyoze olup papillaların görüntüsü 

bozulmuĢtur. 

 

 

 

ġekil 2.14 SFU‘ya göre VUR derecelendirilmesi 

Üreterin bu intravezikal bölümü, valv mekanizmasının kompetansının artması ve çocuğun 

büyümesi ile birlikte uzayarak büyük çocuklarda VUR‘un spontan rezolüsyonu ile 

sonuçlanır. Spontan düzelme oranları, reflünün derecesiyle ilgilidir. DüĢük dereceli 

reflülerde düzelme oranları 10 yaĢına gelindiğinde %80 dolayında iken, bu oran evre 3 ve 

üstü reflülerde % 40 dolayındadır. Çift toplayıcı sistemlerde, alt segment üreter açıklığı 

anormal yerleĢimli olup, bu durum VUR riskini artırır (79). 
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PUV‘u olan erkeklerin yarısında VUR vardır, PUV‘un düzeltilmesiyle birlikte VUR‘ların 

%50‘si düzelir. Nöropatilerde, yüksek intravezikal basınç üreterovezikal kavĢağı bozarak 

antireflü mekanizmaya zarar verebilir. Disfonksiyonel iĢeme sonucu da intravezikal basınç 

artarak VUR‘a neden olabilir (80).  

d.VUR olan sistemde renal skar oluĢum mekanizmaları 

VUR olan hastalarda sık idrar yolu enfeksiyonu, hipertansiyon, proteinüri, renal yetmezlik 

gibi komplikasyonlar geliĢebilir. VUR ile beraber olan renal hasara, reflü nefropatisi denir 

(81).  

Renal skar, konjenital veya akkiz renal parankim hasarını ifade etmektedir. VUR 

varlığında, ateĢli ĠYE geçiren hastaların % 80-90‘ında nükleer renogramda renal skar 

bulguları mevcuttur. 

 Kısa bir intramural tünel olması veya tünelin olmaması VUR‘a neden olabilir. 

Embriyolojik üreteral çıkıntı, yanlıĢ yönde yükselerek mesane trigonunda lateral bir 

intramural üreteral tünel oluĢumuna ve aynı zamanda normal santral renal blasteme penetre 

olmayı baĢaramayarak hipoplastik veya displastik böbreğe neden olabilir (82). 

Renal skarı açıklamak için birçok patogenez ileri sürülmüĢtür. Renal skar, yüksek basınçlı 

steril reflüden ve suyun barotravma etkisinin yol açtığı immünolojik bir cevaba sekonder 

meydana gelebileceği gibi, renal papilla çevresindeki infekte idrarın intrarenal reflüsü 

(ĠRR) sonucu renal parankimal hasar ve inflamasyon sonucu da meydana gelebilir (81). 

ĠRR, idrarın renal pelvisten, papillalara, toplayıcı kanallara ve renal tubüllere retrograd 

akımını ifade eder. ĠRR üst ve alt pollerde daha sık görülür. ĠYE varlığında oluĢan 

inflamatuar yanıt renal skardan sorumludur.  Primer VUR‘da olduğu gibi, intravezikal 

basınç yüksek olmadığı sürece, renal papillalara olan steril reflünün skar oluĢturmadığı; 

skarın ancak ĠYE varlığında oluĢabileceği düĢünülmektedir. VUR, bakterilerin mesaneden 

böbreğe geçiĢini sağlayarak, rekürren akut piyelonefrite ve buna bağlı renal skara neden 

olabilir. ĠYE varlığında, böbrekte bakterilere karĢı immün bir cevap baĢlar. Bakteriyel 

endotoksin, kompleman aktivasyonuna ve böylece bölgeye granülositlerin migrasyonuna 

neden olur. Bakteriler fagosite edilip öldürülürken açığa çıkan toksik enzimler ve 

süperoksit radikalleri, renal hasara yol açar. Ayrıca intravasküler granülosit agregasyonu 

sonucu fokal parankimal iskemi ve takiben reperfüzyon hasarı gerçekleĢir. Özetle toksik 

enzimler ve iskemi iliĢkili hasar sonucu renal skar oluĢur.  
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Günümüzde, VUR derecesi arttıkça ve geçirilen ĠYE sayısı arttıkça skar oluĢumunun 

arttığı bilinmektedir (81).  

VUR olan hastalarda 5 yaĢ altında skar oluĢma olasılığı daha yüksektir. Özellikle 1 yaĢ 

altında ĠYE varlığında semptomlar nonspesifik olduğundan ve immün sistem yeterince 

geliĢmemiĢ olduğundan renal skar oluĢumu daha fazladır. VUR‘un spontan rezolüsyonu, 5 

yaĢın altında olmaktadır (82). 

Ülkemizde kronik böbrek yetmezliklerinin (KBY) %32,4‘ünün, VUR‘a sekonder oluĢtuğu 

tesbit edilmiĢtir (49). 

e. Tanı 

VUR tanı ve tedavisinin temelini görüntüleme yöntemleri oluĢturur. Bu da standart böbrek 

ve mesane ultrasonografisi, VCUG ve renal nükleer taramaları içerir. Tanıdaki altın 

standart bugün bile ilk olarak VCUG‘dir. Son zamanlarda VCUG esnasındaki nispeten 

yüksek doz radyasyona maruziyet endiĢesi nedeniyle radyonüklid sistografi çalıĢmaları 

yapılmıĢtır. Bu giriĢimsel görüntülemede radyasyon dozu düĢük olsa da mesane ve 

üretranın anatomik konfigürasyonu ve detaylandırılması yeterince sağlanamadığı için 

sınırlı kullanıma sahiptir. Dimerkaptosüksinik asit (DMSA) ve her iki böbrek arasındaki 

kortikal doku ve diferansiyel fonksiyonu göstermek için en iyi nükleer ajandır. DMSA 

proksimal renal tübüler hücreler tarafından absorbe edilir. Ġnflamasyon veya skar 

alanlarında DMSA maddesi tutulumu zayıf görülür. Ġzlem sürecinde geliĢecek yeni 

durumlar karĢısında tedavinin çok değiĢkenlik gösterebilmesi nedeniyle tanı anında DMSA 

yapılması muhakkak önerilmektedir. ArdıĢık olarak çekilen DMSA‘larla yeni geliĢen skar 

alanları ortaya konulabilir. Ancak ĠYE‘nin akut enfeksiyon döneminde DMSA‘nın 

prediktif özelliği azalmaktadır. USG ile üreterde reflü gösterilebilir. Üriner USG bulguları, 

reflülü hastaların %75‘inde normaldir. Normal üriner sistem USG VUR‘u asla ekarte 

ettirmez (83). 

f. Tedavi 

VUR tanısı olan hastaların günümüzdeki takibinde dikkat edilmesi gereken en önemli 

nokta, VUR‘un renal skar oluĢmasında bir risk faktörü olmasıdır. Çünkü VUR, bakterilerin 

mesaneden böbreğe geçiĢini sağlayarak, rekürren akut piyelonefrite ve buna bağlı renal 

skara neden olabilir. Renal skar ise hipertansiyon ve kronik böbrek hastalığı için risk 

faktörüdür. Ayrıca VUR, erken prenatal dönemde oluĢursa renal displaziye neden olabilir 
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(84). Bu bilgilere dayanılarak farklı tedavi yaklaĢımları geliĢtirilmiĢtir. Konservatif 

(cerrahi olmayan) ve cerrahi tedavi olmak üzere iki ana yaklaĢım vardır.  

Konservatif Medikal Tedavi ve Proflaksi 

Çocuğu tekrarlayan ĠYE‘den korumak konservatif tedavinin amacıdır. VUR genellikle 

düĢük dereceli ise spontan düzelir, bilateral ve yüksek grade ise düzelme oranı çok 

düĢüktür. 1 ve 2.derece VUR, daha sık spontan remisyona uğrar ve skar oluĢturma olasılığı 

çok düĢüktür. Dolayısıyla ilaç tedavisi veya ilaçsız izlem konusunda karar aileye bırakılır 

(85). Özellikle bir yaĢ altındaki hastalarda her derece reflüde renal skar eğilimi yüksek 

olduğu için proflaksi verilmesi önerilir (84). Tedavisiz izlemde, ĠYE geliĢimini engellemek 

amacıyla, düĢük doz antibiyotik kullanılmaktadır. Ġlk 6 ayda ampisilin ve amoksisilin, daha 

sonra trimetoprim-sulfametaksazol, nitrofurantoin veya sadece trimetoprim tercih 

edilmektedir. Ġzlem altında antibiotik proflaksisi ile takip edilen hastalarda sıvı alımında 

artıĢ,genital hijyene dikkat,  sık ve düzenli idrar yapma, konstipasyonun önlenmesi gibi 

tedbirlerin önemi ailelere anlatılmalıdır (86).  

Cerrahi Tedavi 

Cerrahi tedavinin amacı, yeterli uzunlukta bir submukozal tünel oluĢturmaktır. 

Endikasyonları:  

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

 - Tekrarlayan ĠYE‘lere neden olan VUR‘lu hastalar  

- Divertikül içine açılan üreter veya diğer anatomik bozukluklar  

- VUR ile birlikte üreteral obstrüksiyon (PUV)  

 - Proflakside uyumsuzluk veya takip zorluğu 

 Cerrahi tedavi yöntemleri ise mesane ve üreter arasında reimplantasyon 

(üreteroneosistostomi) açık cerrahisi veya endoskopik yöntemle üreterin submukazal 

kısmına bir madde enjeksiyonu ile üretere reflü önlenmeye çalıĢılır (endoskopik 

reimplantasyondur) (Sting- Subureteric transurethral injection) (87). 

2.5.4. Üreterovezikal BileĢke Darlığı (UVBD) /Megaüreter 

Üreterovezikal bileĢke, üreterin distal ucu ile mesanenin anatomik olarak birleĢtiği yerdir. 

Üreterovezikal bileĢke darlığı distal üreter ile mesane birleĢim yerindeki darlık sonucu 
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oluĢan obstrüktif lezyonu ifade eder. UVBD primer olabileceği gibi, üreterin dıĢtan 

komprese olduğu mesane duvar kalınlaĢması (posteroüretral valv, nörojenik mesane) gibi 

durumlarda sekonder olarak da görülebilir. UVBD aynı zamanda obstrüktif megaüreter 

olarak da isimlendirilir. Konjenital megaüreter ise dilate olmuĢ üreteri tanımlar, 

nonrefluksif-nonobstrüktif (idiopatik), reflüksif-obstrüktif, nonreflüksif-obstrüktif ve 

reflüksif-obstrüktif olabilir. Obstrüktif megaüreter distal üreterde kas yapısındaki 

peristaltizmin olmadığı bir segmentin varlığı sebebiyle meydana gelir. Obstrüktif 

megaüreter ve UPBD‘nin spontan rezolüsyon göstermesi her iki patolojinin de aynı 

etiyolojiden; peristaltik fonksiyondaki maturasyonel gecikmeden kaynaklandığını 

düĢündürmektedir. UPBD‘a göre daha az sıklıkta görülmektedir. Erkeklerde kızlardan 4 

kat daha fazla görülmektedir ve çoğunlukla sol tarafta görülmekle birlikte hastaların 

%25‘inde çift taraflıdır (24). UVBD USG‘de üst üriner sistem geniĢlemesi olarak görülür. 

Etiyoloji açısından altta yatan PUV, VUR, nörojenik mesane gibi sebepler araĢtırılmalı ve 

tedavi altta yatan patolojiye göre planlanmalıdır. Primer UVBD ve megaüreter için 

UPBD‘de olduğu gibi konservatif izlem görüĢü ağırlık kazanmıĢtır (88). Obstrüksiyon 

olmadığı sürece, megaüreter antibiyotik proflaksisi ve belirli aralıklarla radyolojik 

görüntüleme yöntemleri ile takip edilir. Cerrahi tedavi obstrüksiyon olan distal segmentin 

eksizyonu ve üreterin reimplantasyonu Ģeklinde yapılmaktadır (59). 

2.5.5. Multikistik Displastik Böbrek (MKDB) 

Böbreğin radyolojik olarak birçok kist içerip displastik görülmesi Ģeklinde tanımlanır. 

Renal parankim kaybolmuĢtur, yerinde çok sayıda kist mevcuttur ve böbrek 

nonfonksiyonedir. Üreter atretiktir. Ġnsidansı 4000 canlı doğumda 1‘dir (89). Prenatal 

hidronefroz vakalarının % 2‘sinde saptanır(4, 89). Erkeklerde daha sıktır (2/1) ve olguların 

%90‘ında tek taraflıdır. 

Multikistik displastik böbrek, genellikle alt üriner sistem geliĢim anomalileri ile iliĢkili 

olup, unilateral veya bilateral görülebilir. Unilateral olan tipi iĢlevsel olmayıp, karında kitle 

Ģeklinde saptanır. Histolojik olarak, belirgin olmayan ya da az miktarda böbrek dokusu ile 

kistik oluĢum saptanır. Prenatal tanı ultrasonografi ile konur. Ayrıca birlikte VUR, bifid 

pelvis, mesane divertikulumu, inkomplet üretral duplikasyon, hidronefroz gibi karĢı üriner 

kanal değiĢiklikleri, barsak malrotasyonu ve konjenital kardiyopatiler gibi anomalilerin de 

birlikte görülebileceği bildirilmektedir (90). Genelde sol tarafta olur. KarĢı taraftaki 
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böbrekte % 3- 12 oranda UPBD, en sık % 18- 43 oranında VUR saptanır. Dolayısıyla 

MKDB varlığında VCUG önerilir (59). 

MKDB, ÜPBD‘na bağlı görülebilen böbreğin kistik oluĢumundan ayırt edilmelidir, çünkü 

MKDB‘de cerrahi tedavi tercih edilmez. ÜPBD‘nda USG yapıldığında, santral bir 

dominant kist ve çevrede küçük kistler görülebilirken; MKDB‘de farklı büyüklüklerde 

ancak geliĢigüzel dağılmıĢ kistler görülür. Ayrıca nükleer renogram yapıldığında 

MKDB‘nin fonksiyon görmediği (DFR < % 10) saptanır (91).  

Multikistik displastik böbrekler genellikle zaman içinde involüsyona uğrar. Bir bölümü 5 

yaĢında USG‘de görünmeyecek kadar küçülür. Bu nedenle asemptomatik olgularda cerrahi 

giriĢim önerilmez ancak semptomatik olan veya giderek büyüyen büyük böbreklerin 

cerrahi olarak çıkarılması gerekebilir (92). Non fonksiyonel kitlenin tedavisinde, kitlenin 

aralıklarla izlemi Ģeklinde konservatif yaklaĢım gündemdedir. Kontrol altına alınamayan 

enfeksiyon ve hipertansiyon durumunda, kitlenin çıkarılması önerilmektedir. 

2.5.6. Posterior Üretral Valv (PUV) 

Posterior üretral valv süt çocukluğu dönemindeki erkek bebeklerde idrar çıkıĢ yolu 

darlığının en sık görülen yapısal nedenidir (93). Posterior üretrada membran Ģeklinde 

katlantıların neden olduğu tıkanıklıklar ile meydana gelen konjenital valvuler bir 

obstrüksiyondur (19). Posterior üretrada geniĢleme ile birlikte mesane duvarında 

kalınlaĢma, üreterlerde iki yanlı geniĢleme ve böbreklerde bilateral displastik parankim 

değiĢiklikleri gibi ultrasonografik bulguların tespit edildiği erkek bebeklerde en önemli 

bilateral hidroüreteronefroz nedenidir. Sıklığı 1/5000–1/8000 doğumda bir olarak 

bildirilmektedir (94). Antenatal hidronefrozlu olguların %1‘ini oluĢturur (4). Antenatal 3. 

trimesterdan sonra tespit edilmesi daha iyi prognoz gösterir (95). Antenatal dönemde 

yapılan USG‘de tipik bulgular saptandığında Prune Belly Sendromu, ileri derecede VUR, 

kloakal anormallikler gibi durumların ayırıcı tanısı yapılmalıdır (24). Oligohidramnios 

geliĢmesi durumunda, fetal akciğer geliĢemeyeceği için, intrauterin cerrahi tedavi 

gerekebilir. PUV acil yaĢamı tehdit edici tablolara neden olabileceği gibi uzun dönemde 

böbrek ve mesane geliĢimini de olumsuz etkilemektedir. Oligohidramniyos olan erkek 

yenidoğanlarda PUV ve diğer mesane çıkıĢ obstrüksiyonları düĢünülmelidir. Bu olgularda 

postnatal incelemelerin hızla tamamlanarak tanının konulması ve erken cerrahi müdahale 

yapılması gerekir. Özellikle bilateral ciddi hidronefroz ve oligohidramnios ile doğan erkek 

bebekler, acil tıbbi müdahale gerektirebilir. Bu hastalarda akciğer immatürasyonuna bağlı 
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pulmoner yetmezlik ve elektrolit dengesizliği düzeltilmeli, üriner kateterizasyon yapılarak 

idrar çıkıĢı takip edilmelidir. Tanı VCUG ile kesinleĢtirildikten sonra transüretral cerrahi 

ablazyon yapılmalıdır. PUV‘lu yenidoğanlarda, böbrek fonksiyonlarının korunması ve 

sepsisin önlenmesi için idrar akımının bir an önce sağlanması önemlidir. Bu amaçla, valvin 

ortadan kaldırılmasına yönelik cerrahi giriĢim (valv ablasyonu) planlanıncaya kadar 

mesane kateterizasyonu ile idrar drenajı sağlanmalıdır (96). Bu iĢlem üretra yolu ile 

yapılamazsa suprapubik kateter yerleĢtirilir. Bazı merkezlerde vezikostomi uygulanmıĢtır; 

ancak ileride mesane fonksiyonlarının daha iyi korunabilmesi için vezikostomi ve yüksek 

diversiyondan kaçınmak gerektiği bildirilmiĢtir (97). Önceki yıllarda mortalitesi oldukça 

yüksek olan PUV, ultrasonografinin rutin olarak kullanıma girmesiyle mortalite oranı 

azalan, tanısı erken konulan ve anne karnında tedavisi yapılabilen bir doğumsal anormallik 

haline gelmiĢtir (94, 98). Son yıllarda bu anormalliğin tanısı antenatal dönemde USG 

dıĢında MRG ile desteklenmekte ve böbrek fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

yapılabilmektedir. 

2.5.7. Üreterosel 

Üreterin intravezikal distal bölümünün kistik dilatasyonudur. Antenatal hidronefrozlar 

içinde %2 oranında saptanır. Üreterosel daha sık kız çocuklarda görülmekte (kız/erkek: 

4/1) ve %80 oranında çift toplayıcı sistemle birliktelik göstermektedir. Genellikle böbreğin 

üst polünü drene eden üreterin distal bölümünde bulunur ve tek taraflı üst pol hidronefrozu 

görüntüsüne neden olur. Bazen büyük üreterosele bağlı mesane çıkıĢında obstrüksiyon 

geliĢirse çift taraflı hidronefroz da görülebilir (99). Üreterosel antenatal USG‘de veya ilk 

defa postnatal USG‘de görülebilir.  VCUG ile saptanabilir. Çift toplayıcı sistemde 

üreteroselin bağlantılı olduğu böbrek üst polü genellikle displastiktir. Günümüzde tanı 

daha çok antenatal dönemde konulmaktadır. Antenatal tanı konulması ile doğum sonrası 

erken dönemde üreteroselin transüretral endoskopi ile üreterin insizyonu yapılarak mesane 

içindeki kistik görünüm ve hidroüreteronefroz giderilir. Üst pol nonfonksiyone ise daha 

sonra hemiüreteronefrektomi yapılır. Antenatal tanılı olgularda nefrektomi oranı %16‘dır 

(100). 

2.5.8. Prune Belly Sendromu 

Karın ön duvarı kasları yokluğu ve bilateral inmemiĢ testis ve dilate üreterlerle karakterize 

bir sendromdur. USG‘de böbrekler, mesane ve üreterler değerlendirilmeli ayrıca ek 

anomaliler açısından kardiopulmoner inceleme yapılmalıdır (101). Abdominal duvar 
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zayıflığı ve inmemiĢ testis Prune-Belly Sendromu‘nu akla getirmelidir. 30.000- 40.000 

canlı doğumda bir görülür. Böbrekler hastaların yarısında normal, yarısında hipoplastik ya 

da displastiktir. Üst üriner sistemdeki dilatasyon obstrüksiyona bağlı olmamakla birlikte 

intrauterin dönemdeki mezenĢimal dokunun geliĢimsel anomalisine bağlıdır. Olguların 

%75‘inde VUR eĢlik etmektedir (102). 

2.5.9. Ektopik üreter 

Üreterin normal anatomik olarak açılması gereken yer dıĢında baĢka bir anatomik bölgeye 

açılması olarak tanımlanır. Ġpsilateral hidronefroz ve üreteral dilatasyon eĢlik eder. 

Üreterosel gibi böbreğin üst polünden çıkar, %80 oranında renal duplikasyonla birliktelik 

gösterir. Mesane boynuna, vajene, posterior üretraya açılabilir. Cerrahi tedavi ile 

düzeltilebilir (59). 

2.6. Görüntüleme Yöntemleri  

Postnatal asemptomatik yenidoğanların antenatal ultrasonografi ile araĢtırmalarıyla beraber 

fetal renal anomalilerin tespit etme oranı zamanla artmıĢtır. Hidronefrozu antenatal 

dönemde saptanabilen yenidoğan bebeklerin çoğu asemptomatik, fizik muayene bulguları, 

idrar tahlili ve kreatinin değerleri normal, herhangi bir ürolojik veya renal patolojiyi 

destekler bulguları olmayabilir. Fakat tanısal amaçlı radyolojik tetkiklerin geliĢimiyle 

asemptomatik antenatal olguların takibi hidronefrozun değerlendirilmesini kolaylaĢtırmıĢtır 

(103). 

2.6.1. Ultrasonografi (USG) 

Ultrasonaografi antenatal hidronefroz tanı ve izlem sürecinde oldukça önemli bir role 

sahiptir. USG, iç organları insan kulağının iĢitemeyeceği kadar yüksek frekanslı ses 

dalgalarını kullanarak görüntüleyen bir yöntemdir (104). Radyasyon içermediği için 

gebelerde ve çocuk hastalarda sık tercih edilmektedir (104). Değerlendirme kullanan kiĢiye 

bağlıdır ve tecrübe gerektirir. USG ile inceleme antenatal dönemde 5 MHz transdüser, 

postnatal dönemde 3.75 MHz transdüser kullanılarak yapılır. Fizik prensip olarak 

ultrasonografi cihazından gönderilen ses dalgaları organlar tarafından emilir ve yansıtılır. 

Geri dönen dalgalar cihaz tarafından algılanır. Yansıyan dalgalar organdan organa değiĢir 

bu nedenle farklı görüntüler oluĢur. Bu görüntüler sonografik olarak  ―ekojenite‖ olarak 

adlandırılırlar. Normalde her organın belirli bir eko yapısı vardır. Böbreklerin ekojenitesi 

karaciğer ile karĢılaĢtırılarak belirlenir (2). Yenidoğan dönemi dıĢında böbrekler karaciğere 
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göre daha düĢük eko yapısındadır. Rutin bir incelemede böbrekler uzun eksenlerinde ve 

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

Üst üriner sistem değerlendirilmesinde geniĢlemenin saptanması önemlidir. Böbreklerin 

uzun ve kısa eksenleri ölçülerek yaĢa göre normal değerlerle karĢılaĢtırılır. Ultrasonografi 

ile üst üriner sistem (böbrek boyutu, korteks kalınlığı, pelvik dilatasyon, Antero- Posterior 

çap), üreter (UPBD ve UVBD, üreter dilatasyonları), mesane (PUV, nörojenik mesane) 

gibi oluĢumların değerlendirilmesi yapılabilir. 

Hidronefroza yönelik USG değerlendirilmesinde hidronefrozun derecesi, böbreğin AP 

çapı, böbrek parankiminde incelme olup olmadığı, üreterler, mesanenin dolu veya boĢ 

olduğu, mesane duvarında kalınlaĢma olup olmadığı ayrıntılı bir Ģekilde belirtilmelidir. 

Örneğin mesane doluyken yapılan USG‘de hidronefroz saptanırken, aynı hastaya mesanesi 

boĢken USG yapıldığında hidronefroz saptanmayabilir.  

Fizyolojik oligüri ilk birkaç günde olduğu için tanı zorluğu olabileceği ve USG 

incelemesinin postnatal ikinci günden sonra yapılması gerektiği bildirilmektedir (105). 

Uygulamada postnatal USG tetkikinin birinci haftanın sonunda yapılması önerilmektedir. 

Ancak, bu günlerde hastaya ulaĢılması zor olacaksa, 48. saatteki inceleme de kabul 

edilebilir (59). SeçilmiĢ bazı olgularda ise ilk USG incelemesinin doğumdan sonraki ilk 

gün içinde yapılması gereklidir (106, 107). Bunlar:  

1. Ġki taraflı ağır prenatal hidronefrozlu (3. trimesterde pelvis çapı > 15 mm) 

veya tek böbrekli olup ağır hidronefrozu saptanmıĢ olgular,  

2. Hidronefrozun derecesine bakılmaksızın mesane çıkıĢ obstrüksüyonunu 

düĢündüren bulgu (oligohidramniyos, üreter dilatasyonu, mesane duvar 

kalınlaĢması, üreterosel) saptananlar,  

3. Renal kist ve ekojenite değiĢikliği gibi böbrekte fonksiyon kaybına iĢaret 

eden bulgusu olanlardır. 

USG üreteral obstrüksiyon, üreterosel, megaüreter, PUV hakkında fikir verebilir, VUR 

saptanabilir. ĠYE varlığında, piyelonefrit ve perirenal apse olup olmadığını saptamada 

kullanılabilir. Ultrasonografi biyopsi ve giriĢimsel iĢlemlerde de baĢarıyla kullanılmaktadır 

(104).  

Ultrasonografi, antenatal hidronefroz tanısında ilk basamak görüntüleme yöntemidir (43). 

Ancak akılda bulundurulması gereken; USG‘nin üriner anomalileri, VUR‘u, renal skarı 
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göstermedeki sensitivitesi % 37-42‘den daha fazla değildir (108). Ayrıca erkek çocuklarda 

PUV değerlendirmesi açısından üretrayı görüntüleyemez ve yenidoğanlarda 

değerlendirmesi zor bir iĢlemdir. Rutin yapılan ultrasonografi ile böbrek ve idrar yollarının 

doğuĢtan anormalliklerinin doğum öncesi dönemde %0,1, doğum sonrası dönemde ise 

%1‘den daha fazla oranda saptanabildiği bildirilmiĢtir (48).  

Antenatal dönemde üst üriner sistem ve mesane sonografik olarak 15. gebelik haftasında 

görünür hale gelirken böbrek pelvisi ve kortikomedüller farklılaĢma gebeliğin 20. 

haftasında gerçekleĢmektedir (104). Yapılan çalıĢmalarda doğum öncesi ikinci ve üçüncü 

trimester döneminde yapılan ultrasonografilerin anormallikleri saptamada önemli olduğu 

vurgulanmaktadır (109, 110) . 

USG kullanımı sonucu antenatal dönemde yapılan çalıĢmalarda üriner sistem 

obstrüksiyonlarının tanısı artmıĢ olup postnatal kolay uygulanabilir olmasından dolayı 

hidronefroz tanısı için tarama amaçlı kullanılabileceği bildirilmektedir (111). 

Hidronefrozda, temel olarak ultrasonografik bulgulara göre iki farklı sınıflama sistemi 

vardır (Bkz. ‗hidronefroz tanımı‘). Renal USG ile hidronefrozun derecelerinin ayırt 

edilmesi bazı zorluklar gösterir. Ölçümlerin hassasiyeti, hastanın hidrasyon durumu, 

mesanenin doluluk durumu, pelvisin malrote olması, pelvikalisiyal geniĢlemenin intrarenal 

veya ekstrarenal olması, bebeğin ajite olması gibi birçok faktörden etkilenir (112). 

 USG‘nin non invazif olması, sedasyona ihtiyaç olmaması ve gerektiğinde yatak baĢında 

uygulanabilir olması, anatomi hakkında bilgi vermesi avantajlarıdır. Dezavantajı USG‘nin 

yapan kiĢiye göre farklılık gösterebilmesi ve iyi bir geliĢimsel anatomi bilgisi ve deneyim 

gerektirir. Diğer bir dezavantajı ise böbrek fonksiyonu ile ilgili bilgi vermemesidir (113). 

2.6.2.Voiding Sistoüretrografi (VCUG) 

Voiding sistoüretrografi, retrograd yolla kontrast madde verilerek çocuklarda üriner 

sistemin radyolojik değerlendirilmesinde ikinci sıklıkta kullanılan görüntüleme yöntemidir. 

Ġlk olarak 1900‘lü yıllarda kullanılmaya baĢlanan bu yöntem mesane ve alt üriner sistemin 

incelenmesinde yardımcıdır. Bu tetkik;  obstrüktif ya da obstrüktif olmayan hidronefrozun 

ayırıcı tanısında, VUR, PUV gibi üriner sistem hastalıklarının tanısında altın standarttır 

(113). Doğum sonrası dönemde yapılan bir tetkiktir. 

ĠĢlem öncesi hastadan tam idrar tetkiki (TĠT) ve idrar kültürü (ĠK) alınır. ĠĢlem sonrasında 

enfeksiyonun yukarı taĢınması ve piyelonefrit geliĢme riskini azaltmak amacıyla önceden 
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alınan TĠT ve ĠK‘nün normal olması istenir. ĠYE olmadığı saptanan hasta sırt üstü yatırılır, 

genital bölgesi temizlenir. Mesaneye üretra yoluyla steril sonda (5F-8F beslenme sondası) 

takılır. Mesane boĢken düz karın filmi çekilir. Bazal görüntü alındıktan sonra, hastanın yaĢı 

temel alınarak hesaplanan mesane kapasitesinin ([yaĢ+2] x 30) 1/5‘i kontrast madde, geri 

kalanı serum fizyolojik olacak Ģekilde sıvı hazırlanarak mesane doldurulur. Floroskopik 

yöntemle ardıĢık görüntüler alınır. Mesane doluyken ortaya çıkan reflüler ―düĢük basınçlı 

reflü‖ olarak tanımlanır. Mesane distandü olduğunda VUR varlığını göstermek için oblik 

filmler, üreterosel varlığını tespit etmek için yan filmler çekilir. Takiben hasta iĢerkenfilm 

çekilir ve mesane ve üretra değerlendirilir. ĠĢeme sırasında ortaya çıkan reflüler ise 

―yüksek basınçlı reflü‖ olarak tanımlanır. Son olarak iĢeme sonrasında mesanede ve üst 

üriner sistemde rezidü kalıp kalmadığını anlamak için yeniden karın filmi çekilir (114). 

ĠĢlem yaklaĢık 30 dakika içinde tamamlanır. Hasta iĢlem sırasında radyasyona maruz 

kaldığından gonadlar korunmalıdır.   

Bilateral hidronefroz, dubleks böbrek ya da üreterosel, hidroüreter, üreter veya mesane 

duvarı kalınlaĢması, anormal böbrek parankimi, tanıda Ģüphe olması gibi durumlarda 

voiding sistoüretrografi yapılması planlanmalıdır (101). 

Antenatal hidronefroz tanısı olan bebeklerde geniĢleme bilateral ise, hidroüreteronefroz 

geliĢmiĢse ayrıca antenatal geniĢlemenin unilateral olduğu hastalar ĠYE geçirirlerse veya 

UPBD tanısıyla operasyona verileceklerse VUR tespiti için VCUG çekilmesinin uygun 

olacağı belirtilmektedir (115).   

 USG‘nin aksine invazif ve hasta açısından stresli bir iĢlem olan VCUG çekiminde hasta 

radyasyona maruz kalmaktadır. Ayrıca ĠYE varlığında tetkik ertelenir. Tetkikin bu Ģekilde 

ertelenmesi tanının ve tedavinin gecikmesine neden olabilir. Bu dezavantajlarının yanında, 

obstrüktif ve nonobstrüktif hidronefrozu ayırmadaki baĢarısı ve obstrüksiyon varlığında 

altta yatan nedene yönelik fikir verebilmesi avantajları da vardır. 

2.6.3.Nükleer Tıp Tetkikleri  

Hidronefrozda, sintigrafik inceleme ile obstrüktif ya da nonobstrüktif dilatasyonların 

ayırımı yapılabilmektedir. Hidronefroz takibinde sintigrafik yöntemler olarak renal kortikal 

sintigrafi ve diüretik radyonüklid sintigrafi kullanılır. Bunlar hastaya radyoaktif madde 

iĢaretli, böbreklerde tutulan bir madde verilmesini takiben gama kamerayla radyoaktif 

madde sayımının yapıldığı tetkiklerdir (66). 
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a.Diüretik Renogram  

Diüretik renogramın amacı, potent bir diüretik olan furosemidin intravenöz verilmesinden 

sonra alınan seri görüntülerde gerçek bir obstrüksiyona bağlı staz ile obstrüksiyon 

olmaksızın stazı ayırt etmektir. 

ĠĢlem öncesinde hastanın hidrasyonunun iyi olması gerekir. Bu amaçla gerekirse çekim 

öncesinde 10-15 cc/kg serum fizyolojik intravenöz yoldan verilerek hidrasyon sağlanır. 

Sürekli drenaj için hastanın üriner kateterizasyonu gerekebilir. Hasta, görüntüleri kaydeden 

kamera arkada olacak Ģekilde sırt üstü yatırılır. ĠĢlem esnasında önce Tc- 99 iĢaretli 

radyofarmasotik 100Uci/kg dozunda intravenöz yoldan verilir. Takiben gama kamerayla 

seri görüntüler alınmaya baĢlanır (116). Enjeksiyon sonrasında idrar yollarının tam olarak 

boĢaltılması ve tıkayıcı hastalıklarının dıĢlanması için diüretik enjeksiyonu yapılabilir 

(117). ĠĢlemin 10- 20. dakikasında furosemid enjeksiyonu yapılır. Ġlk ilaç enjeksiyonundan 

sonra 60sn içinde 1-3sn‘de bir görüntü alınarak böbrek kanlanması değerlendirilir. Sonraki 

25-30 dakika boyunca böbrek parankiminin ilacı alma ve atma hızı değerlendirilir (116). 

Verilen Tc- 99 iĢaretli radyofarmasötiğin yarısının ne kadar sürede vücuttan atıldığı 

hesaplanır. Renogram eğrisi buna göre çizilir. Radyofarmasötiğin yarısının vücuttan 

atıldığı zamana yarı ömür (t ½) denir (ġekil 2.15).  

Obstrüksiyon yoksa radyoaktif madde hızlıca ve hemen hemen tamamen boĢalır. 

Obstrüksiyon varlığında yarı ömür uzar. Yarı ömür 10 dakika ve altında olduğunda 

obstrüksiyon olmadığını, 20 dakikadan uzun ise obstrüksiyonun olduğunu, 10 ile 20 dakika 

arası obstrüksiyon Ģüphesi olabileciğini gösterir. 

Bu tetkikte, radyoizotop madde, damar yoluyla verildikten sonra, ilk 2-3 dakikada böbrek 

parankimindeki tutulumu ölçülerek böbreklerin fonksiyon yüzdeleri hesaplanır. Normalde 

her bir böbreğin böbrek fonksiyonlarına katkısı %45-55 kadardır. Böbrekte total 

fonksiyona katılım %40‘ın altına düĢmüĢse fonksiyon bozukluğunun olduğu kabul 

edilmektdir (118, 119). Her iki böbreğin fonksiyonunu birbiri ile karĢılaĢtırmaya olanak 

sağlar, buna diferansiyel renal fonksiyon (DRF) denir. 
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ġekil 2.15. Diüretik renogram eğrisi (a= t ½) 

ĠĢlem için Teknesyum 99m iĢaretli merkaptoasetiltriglisin (Tc- 99m MAG- 3) veya 

Teknesyum 99m iĢaretli dietilen triamin pentaasetik asit (Tc-99m DTPA) kullanılır. Tc-

99m MAG-3‘ün hemen hepsi proksimal tübüllerden tübüler sekresyonla atılır ve böbrek 

korteksinde birikmez. Böylece böbrek imajı ile birlikte ekskresyon hakkında da bilgi verir. 

Tc-99m MAG-3 maddesi; plazma proteinlerine %90 oranında bağlanan ve intravasküler 

yatakta daha iyi konsantre olan bir maddedir. Bu nedenle ekstraselüler sıvı volümü yüksek 

olan pediatrik yaĢ grubunda dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA)‘ya göre uygulaması 

daha fazladır. Tc-99m merkaptoasetiltriglisin böbrek sintigrafisi (Tc-99m MAG-3) böbrek 

parankiminin ve fonksiyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan bir yöntemdir (120). 

Böbrek parankim bozukluklarını %88-89 sensitivite ve %88-100 spesifite ile gösterir 

(117). Tc-99m dietilenetriamin pentaasetik asit (Tc-99m DTPA) glomerüler filtrasyonla 

atılan, tubuler reabsorbsiyonu olmayan ve minimal sekresyona uğrayan bir ajandır. %100 

oranda glomerüler filtrasyona uğrar ve plazma proteinlerine %5-10 oranında bağlanır. Tc-

99m DTPA böbreklerde ve idrar yollarında darlık Ģüphesi olan hastalarda kullanılan bir 

radyofarmasotik ile uygulanan görüntüleme yöntemidir. Ayrıca toplayıcı sistem ve renal 

parankimi de iyi görüntülemektedir.  Perfüzyonun ölçülmesi ve glomerüler filtrasyon 

hızının (GFR) hesaplanmasında iyi bir ajan olmakla beraber, düĢük ekstraksiyon özelliği 

(%20) nedeniyle kortikal patolojileri saptamada etkinliği daha azdır. DüĢük ekskresyon 
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özelliği renal fonksiyonun düĢük olduğu hastalarda kullanım endikasyonunu 

sınırlamaktadır. Ekstraksiyon oranı düĢük olduğundan immatür böbregi nedeni ile 

infantlarda ve fonksiyonu azalmıĢ böbreklerde, kaliteli bir görüntüleme sağlanamaz 

(infantlarda böbreklerin küçük, gama kameranın spatial rezolüsyonunun düĢük olması, 

hareket ve enjeksiyon problemleri gibi nedenlerden dolayı). Bu nedenle yenidoğanlarda sık 

tercih edilen bir yöntem değildir(121, 122) . 

Verilen radyoaktif madde iĢaretli radyofarmasotiğin boĢalması obstrüksiyonla iliĢkisiz 

olarak hastanın hidrasyon durumuna, mesanenin doluluğuna, pozisyona bağlı değiĢebilir. 

Bu nedenle renogram elde edilmesi esnasında uygulanan ‗well tempered‘ denilen standart 

bir protokol geliĢtirilmiĢtir.  

Diüretik renogram endikasyonları Tablo 2.5‘ te belirtilmiĢtir(123).  

Tablo 2.5  Diüretik renogram endikasyonları  

1. Üreteropelvik veya üreterovezikal obstrüksiyon 

2. Hidronefroz 

3. Obstrüksiyonu olan sistemin cerrahi sonrası değerlendirilmesi  

 

Tc-99m MAG- 3 ile yapılan diüretik renogram, neonatal dönemde tercih edilir. Ancak bu 

dönemde renal fonksiyonda azalma ve furosemide azalmıĢ cevap olduğu için, bu tetkikin 

en erken 8- 12. haftada yapılması önerilir (101).  

b.Tc-99m Dimerkaptosüksinik Asit (DMSA) Böbrek Sintigrafisi 

Renal parankimal skarın değerlendirilmesinde ve morfolojinin incelenmesinde kullanılır 

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

korteksinin kanlanmasını ve böbrek korteksindeki skar geliĢimini değerlendirmede 

kullanılan yöntemdir. DMSA proksimal tübül hücreleri tarafından alınır ve çok az miktarda 

idrarla atılır.  Böbrek korteksindeki çözünürlüğü diğer maddelere göre daha yüksektir ve 

Tc-99m DMSA maddesinin renal korteks birikimi fazladır (125). Tc-99m DMSA böbrek 

sintigrafisi postnatal dönemde kullanılır ve renal skarı gösteren en iyi tetkiktir (126). Akut 

pyelonefrit geçiren çocuklarda skarın sintigrafik olarak görünür hale gelmesi için en az 6 

ay (tercihen 1 yıl) geçmesi gerekir, böbrek korteksinde hipoaktif alan, hacim kaybı ve 

böbreklerde Ģekil düzensizliği Ģeklinde görüntülenir (127). 
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DMSA sintigrafisi endikasyonları Tablo 2.6‘ da belirtilmiĢtir (128).  

Tablo 2.6  DMSA sintigrafisi endikasyonları 

1. Akut piyelonefrit  

2. Renal skar (Renal skar araĢtırmasında akut enfeksiyondan 6 ay sonra yapılması önerilir) 

3. Ektopik böbrek ve diğer böbrek anomalileri 

4. Nonfonksiyonel MKDB tanısında yardımcıdır 

 

Tc-99m DMSA proksimal tubül hücrelerinde depolanır, reflü zemininde kortikal skar ve 

renal fonksiyon değerlendirmesinde Tc-99m MAG-3‘ten daha üstündür; ancak drenajın 

değerlendirilmesinde Tc-99m MAG- 3 daha üstündür. Dolayısıyla Tc-99m DMSA, bilinen 

reflüsü olan hastalarda tercih edilir (129). 

2.6.4.Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Hidronefroz etiyolojisi ayırıcı tanısında baĢlıca kullanılan bir yöntem değildir. Genellikle 

abdominal travma sonrasında kullanılır.  

2.6.5. Ġntravenöz Piyelografi  (ĠVP) 

Günümüzde artık kullanılmamaktadır. Geleneksel eski bir metod olup verilen kontrast 

maddenin anaflaksiye neden olabilmesi ve yenidoğanların böbrek konsantrasyon 

yeteneğinin, tübüler reabsorbsiyon ile glomerüler filtrasyon hızının düĢük olması nedeniyle 

günümüzde yerini VCUG‘a bırakmıĢtır. Renal fonksiyon hakkında bir değerlendirme ve 

izlem olanağı vermez (130).  

2.6.6.Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRI) 

Manyetik rezonans görüntüleme, vücuttaki hidrojen atomlarını kullanarak görüntü 

oluĢturan bir yöntemdir. MRI da intravenöz gadolinyum (Gd-DTPA) verilmesi sonrası 

görüntüler alınır. Üriner sistemde uygulaması da MR ürografidir. 

Pelvik yapıları değerlendirmek için faydalıdır. Doğumsal anormalliklerin saptanmasında 

ve böbrek ve mesane görüntülenmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Posterior üretral 

valv gibi mortalite oranı yüksek ve intrauterin giriĢim gerekebilecek anormalliklerin 

tanısında son yıllarda kullanılan en güvenilir yöntemlerden biridir (125). 
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2.6.7.Daha Nadir Kullanılan Tetkikler 

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

nefrostomi ve üreterostomi çalıĢmaları bu alanda kullanılan diğer yöntemlerdir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

43 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

AraĢtırmamız BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Hastanesi Etik Kurulu tarafından 

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

Bu çalıĢmaya 2011-2017 tarihleri arasında BaĢkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara 

Hastanesi Çocuk Nefroloji Bilim Dalı polikliniğine baĢvuran antenatal USG ile antenatal 

HN tanısı alan veya yaĢamın ilk bir ayında yapılan USG ile hidronefroz tanısı ile takip 

edilmeye baĢlanan toplam 200 çocuk dahil edildi. Bu olgulardan antenatal USG‘si bulunan 

hastaların antenatal USG verileri, AP çapları ve hidronefrozun saptandığı böbrek 

kaydedildi. 

Hasta dosyalarından hastaların anamnezleri, fizik muayeneleri, laboratuvar bulguları, 

görüntüleme yöntemleri ve operasyon olmuĢsa operasyon ile ilgili bilgiler ve operasyon 

sonrası takipleri (görüntüleme yöntemleri, laboratuvar tetkikleri) kaydedildi.  

ÇalıĢmaya alınan olguların dosyaları retrospektif olarak taranak demografik veriler 

(cinsiyet, tanı aldığı yaĢ, izlem süresi, ilk ve son baĢvurudaki vücut ağırlığı ve boyu), 

geçirilmiĢ idrar yolu enfeksiyonu, yapılan görüntüleme yöntemleri kaydedildi. Büyüme ve 

geliĢmeleri ile ilgili bilgi edinebilmek için hastaların ilk ve son baĢvurularındaki vücut 

ağırlıkları ve boyları yaĢına uygun persentil eğrisine bakılarak kaydedildi.  Persentil 

çizelgesi olarak Olcay Neyzi ve arkadaĢlarının 2008 yılında yaptığı en son çalıĢma temel 

olarak alınmıĢtır (131). 

Laboratuvar tetkikleri olarak hemoglobin (Hb)  değeri, beyaz küre sayısı, trombosit sayısı, 

C Reaktif protein (CRP) değeri, albümin (Alb) değeri, BUN, kreatinin (Kre), sodyum (Na), 

potasyum (K) değerleri ve tam idrar tetkiki (TĠT) ve idrar kültürü (ĠK) sonuçları incelendi. 

ÇalıĢmamızda hastaların ilk ve son baĢvurudaki idrar kültürlerindeki üremelerine göre ĠYE 

tanısı konuldu, ayrıca takip süresince ĠYE geçiren hastalar ve kaç kez ĠYE geçirdiği ve 

ĠYE etkenlerine bakıldı. 

TĠT‘te nitrit pozitifliği, lökosit esteraz pozitifliği, torba ile alınan idrar kültüründe en az 

100.000 koloni/ml, sonda ile alınan kültürde en az 50.000 koloni/ml bakteri üremesi ĠYE 

olarak tanımlandı. 

 Antenatal 3.trimester döneminde yapılan USG bulguları pelvis AP çaplarına göre 

derecelendirildi (Tablo 2.1). Antenatal USG ile fetal böbrek ön-arka pelvis çapları 7 mm 

ve üzeri olgular antenatal hidronefroz olarak kabul edilmiĢtir. Postnatal ilk 4-6 hafta 
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içerisinde kontrol üriner sistem ultrasonografisi olan ve pelvis ön-arka çapı 7 mm ve üzeri 

olan hastalar çalıĢmaya dahil edildi. ÇalıĢmaya alınan 200 hastanın postnatal USG 

bulgularındaki pelvis AP çaplarına göre dereceleri kaydedildi. Postnatal dönemde yapılan 

USG‘de böbrekler yine hafif, orta, ağır hidronefroz olarak gruplandırıldı. (Tablo 2.1). 

Postnatal USG‘lerde böbreklerin uzun aksları ve parankim kalınlıkları da kaydedildi. 

Postnatal dönemde ilk baĢvuru, 1.ay, 2.ay, 3.ay, 6.ay, 1.yıl, 2.yıl ve 3. yıla kadar olan USG 

verileri kaydedildi ve AP çaplarına göre evrelere sınıflandırıldı.  

Olgulardan ĠYE geçirmiĢ olanlara, PUV, MKDB, bilateral hidronefrozu, üreter dilatasyonu 

olanlara VUR açısından çekilen VCUG sonuçları değerlendirildi. VCUG sonuçları ‗reflü 

var ve reflü yok‘ Ģeklinde sınıflandırıldı. VUR saptanan hastalarda lokalizasyonu 

belirlemek amacıyla ‗sağ böbrekte reflü, sol böbrekte reflü, bilateral reflü ‘ olmak üzere 

kaydedildi. Bununla birlikte reflü evreleri de kaydedildi. 

ĠYE geçirmiĢ VUR ve UPBD tanılı antenatal hidronefrozlu olgularda parankimal 

anomalileri belirlemek için çekilmiĢ olan Tc-99m dimerkaptosüksinik asit böbrek 

sintigrafisi (Tc-99m DMSA) sonuçları ‗parankim normal böbrek ve parankim skarlı 

böbrek‘ Ģeklinde sınıflandırılmıĢtır.   

Tc-99m merkaptoasetiltriglisin (MAG-3) ve dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA) 

böbrek sintigrafileri çekilen olgular ‗UP darlık var, UP darlık yok‘, ‗UV darlık var, UV 

darlık yok‘ olarak gruplandırıldı ve böbreklerin GFR‘leri ayrı ayrı kaydedildi.  

Toplayıcı sistemin anatomi, patoloji ve fonksiyonunu değerlendirmek için çekilen MR 

ürografi (MRI)  UP darlık ve UV darlık olup olmamasına göre değerlendirilmiĢtir.  

ÇalıĢma kapsamında toplanan hasta verileri IBM Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) for Windows 20.0 paket programı ile analiz edildi. Kesikli veriler için 

sıklık ve yüzde, sürekli veriler için ortalama±standart sapma, medyan (ortanca), minimum 

ve maksimum tanımlayıcı değer olarak verildi. Gruplar arası ortalamaların 

karĢılaĢtırılmasında, iki grup için ―bağımsız örneklem t-testi‖, sürekli iki grubun 

ortalamasının karĢılaĢtırılmasında ―EĢleĢtirilmiĢ T-Testi‖ kullanıldı. Kesikli iki grubun 

karĢılaĢtırılmasında ―Ki-Kare Testi" kullanıldı. AP çap değerinin ürolojik anomaliyi 

öngörmede tanısal karar verdirici özellikleri Receiver Operating Characteristics (ROC) 

eğrisi analizi ile incelendi. Sonuçlar, p değerinin 0.05‘den küçük olduğu durumlarda 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

ÇalıĢmamıza antenatal USG ile hifronefroz saptanan veya yaĢamın ilk 1 ayında postnatal 

USG‘de hidronefroz tanısını almıĢ toplam 200 hasta dahil edildi. Bu hastaların 156‘sı 

(%78) erkek, 44‘ü (%22) kızdı. Erkek/kız oranı 3,5/1 idi. 

Hastaların postnatal ilk baĢvurudaki yaĢ medyanı 15 gündü. Ġlk baĢvurudaki ortalama 

vücut ağırlığı 4,1±1,05 kg, ortalama boy 52,50±4,29 cm olarak saptanmıĢtır. Hastaların son 

baĢvurudaki ortalama vücut ağırlığı 10,0±3,852 kg‘dır ve son baĢvurudaki ortalama boyu 

ise 75,9±15,039 cm‘dir. Hastaların çalıĢmadaki izlem süresi medyanı 10,1 aydır (min:2,4-

maks:71,2).  Olguların demografik özellikleri Tablo 4.1‘ de verilmiĢtir. 

 

Tablo 4.1 Hidronefroz olan olguların demografik özellikleri 

 

Vücut Ağırlığı (kg) Boy (cm) 

Ġlk BaĢvuru  4,10±1,053 52,51±4,297 

Son baĢvuru 10,00±3,852 75,91±15,039 

 

ÇalıĢma kapsamındaki hastaların baĢvuru vücut ağırlıklarına iliĢkin dağılım incelendi. 

Hastaların ilk baĢvurudaki vücut ağırlığı persentil dağılımının büyük bir çoğunluğunun 50p 

üzerindeydi, 3p altında olan hasta yoktu. 3p ile 25p aralığında 17 çocuk (%8,9), 25-50p 

aralığında 54 çocuk (%28,3) bulunmaktaydı. En yüksek oran ise 79 çocuğun bulunduğu 

(%41,4) 50-75p aralığı olarak saptandı. Kalan hastaların 1tanesi (%0,5) >97p 

aralığındaydı, diğer 31 hasta (%16,2) 75p ile 97p aralığındaydı. Bu 31 hastanın 18‘i (%9,4) 

75-90p aralığında bulundu. 

ÇalıĢma kapsamındaki hastaların ilk baĢvurudaki boylarına ait persentil dağılımı 

incelendiğinde büyük bir çoğunluğunun 50p üzerinde olduğu görüldü, <3p, 10p ve >97p 

aralığında ise hiç hasta bulunmadı. 3p ile 25p arasında 21 hasta (%13,5) saptandı. 25-

50p‘de 30 hasta (%19,5), 50p‘de 18 hasta (%11,7) bulundu. En yüksek dağılım ise 55 

hastanın bulunduğu (%35,7) 50-75p aralığıydı. 75p-97p aralığında 30 hasta (%19,4) 

mevcuttu. 

ÇalıĢmadaki hastaların son baĢvurudaki vücut ağırlıkları persentillerine iliĢkin dağılım 

incelendiğinde büyük kısmı 50p üzerinde olduğu görülmektedir. En yüksek dağılım ise 60 

hastanın (%32,3) olduğu 50-75p aralığındadır. 3p altında hasta yoktu ve 3p ile 25p 

aralığında 25 çocuk  (%13,5) , 25-50p‘de 45 çocuk (%24,2), 50p‘de 18 çocuk (%9,7) 

bulunmaktaydı. 
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Son baĢvurularında hastaların boyları ile ilgili persentil dağılımlarına bakıldığında 

hastaların büyük çoğunluğu 50p üzerindeki aralıkta yer almaktaydı. En yüksek dağılımın 

ise 52 çocuğun  (%29,1) olduğu 50-75p aralığında olduğu görüldü.  

ÇalıĢma kapsamındaki hastaların ilk baĢvurudaki laboratuvar sonuçlarına iliĢkin değerler 

Tablo 4.2‘ de yansıtılmıĢtır. Hastaların bakılan laboratuvar değerlerinden kreatinin 

değerinde bozulma olmadığı gözlendi. 

 

Tablo 4.2  Hastaların ilk baĢvurudaki laboratuvar sonuçlarının dağılımı 

 

Hemoglobin (g/dl) 14,57 ± 3,277 

Beyaz Küre Sayısı (bin/µL) 11118,9 ±4301,421 

Trombosit Sayısı (bin/µL)  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 

 

ÇalıĢma kapsamındaki hastaların son baĢvurudaki laboratuvar sonuçlarına iliĢkin değerler 

Tablo 4.3‘ te yer almaktadır.  

 

Tablo 4.3 Hastaların son baĢvurudaki laboratuvar sonuçlarının dağılımı 

 

Hemoglobin (g/dl) 12,22±1,072 

Beyaz Küre Sayısı (bin/µL) 9985,24±2927,133 

Trombosit Sayısı (bin/µL)  333,6832±82,50005 

BUN (mg/dL) 10,90±4,793 

Kreatinin (mg/dL) 0,45±0,053 

Sodyum (mmol/L) 136,01±2,367 

Potasyum (mg/dL) 4,62±0,469 

Albumin (g/dL) 4,24±0,406 

CRP (mg/L) 3,69±7,795 

 

AraĢtırmadaki hastaların ilk baĢvuruda bakılan idrar kültürü sonuçlarının dağılımı 

incelendiğinde, 79 çocukta (%39,5) üreme varken, 121 çocukta ( %60,5) ise üreme 

olmadığı belirlenmiĢtir. Ġdrar kültünde üreme saptanan 79 çocuktan 70‘ine (%35) ĠYE 

tanısı konuldu. Ġdrar kültüründe üreme olan kalan 9 çocukta bu üremelerin bulaĢ ile iliĢkili 

olduğu ve ĠYE kriterlerini karĢılamadığı görüldü. ĠYE geçiren 70 hastanın cinsiyet 

dağılımına bakıldığında 16‘sı (%22,9) kızdı, 54‘ü (%77,1)  erkekti ve ĠYE geçiren 
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hastaların cinsiyetleri arasında anlamlı bir farklılık olmadığı saptandı (p=0,859).  Ġlk 

baĢvurularında ĠYE olan 70 çocuğun idrar kültürlerinde üreyen bakterilerin dağılımı Tablo 

4.4‘te gösterilmiĢtir. En fazla 29 çocuk  (%41,4) ile Escherichia coli üremesi gözlenmiĢtir. 

 

Tablo 4.4 Ġlk baĢvuruda üremeye neden olan bakterilerin dağılımı  

 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) 

 

 

AraĢtırmamızdaki hastaların son baĢvurularında bakılan idrar kültürü sonuçlarının dağılımı 

incelendiğinde, 24 çocukta (%12) üreme varken, 176 çocukta (%88) ise üreme olmadığı 

belirlenmiĢtir. Bu 24 çocuğun idrar kültürü üremesi incelendiğinde 17 çocuğa (%8,5) ĠYE 

tanısı konurken, 183 çocuğun (%91,5) ise ĠYE olmadığı belirlenmiĢtir. Son takipteki ĠYE 

olan çocuklarda üreyen bakterilerin dağılımı Tablo 4.5‘te gösterilmiĢtir. En çok üreme 

saptanan bakteri 6 çocukta üremesi görülen Escherichia coli’dir. 

 

Tablo 4.5 Son baĢvuruda üremeye neden olan bakterilerin dağılımı  

 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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Hastaların izlemleri boyunca ĠYE geçirmelerinin dağılımı incelendiğinde, 

araĢtırmamızdaki 200 hastanın takipte 100‘ü (%50) ĠYE geçirmiĢken, diğer 100 hastanın 

(%50)  ise ĠYE geçirmediği belirlendi. Takip sırasında ĠYE geçiren 100 hastanın 23‘ü 

(%23) kız, 77‘si (%77) erkekti (p=0,865). ĠYE geçiren çocukların ortalama ĠYE sıklığı ise 

3,1±3,309 olarak bulunmuĢtur. Takipleri süresince ĠYE geçiren 100 hastanın 29‘unda 

(%29)  ürolojik anomali (UPBD, VUR, UVBD, PUV vb.) mevcuttu. 

 

ÇalıĢmaya alınan 200 çocuktan 163‘üne antenatal usg yapılmıĢ ve antenatal hidronefroz 

saptanmıĢtı. ANH var olan 163 hastanın 77 (%47,3) tanesinin sol, 36 (22,1) tanesinin sağ 

ve 50 (30,6) tanesinde ise bilateral böbrekte bulunduğu belirlenmiĢtir. Böylece toplam 213 

böbrek ünitesinde ANH saptanmıĢtır. ANH‘u olmayan diğer 37 hastanın 4‘ünün sağda, 

24‘ünün solda, 9‘unun bilateral böbrekte HN‘u mevcuttu ve toplam 46 böbrek ünitesinde 

HN mevcuttu. ÇalıĢmadaki toplam 200 hastanın HN‘un hangi böbrekte olduğuna 

bakıldığında 101‘i sol böbrekte (%50,5)  , 40‘ı sağ böbrekte (%20) , 59‘u bilateral 

böbreklerde (%29,5) olmak üzere toplam 259 böbrek ünitesinde HN saptanmıĢtır. 

ÇalıĢma kapsamındaki hastaların antenatal USG AP çaplarının ANH derecelerine göre 

dağılımı Tablo 4.6‘ da verilmiĢtir. 

 

 

Tablo 4.6 Antenatal USG  antero-posterior (AP) çap derecelerinin  dağılımı 

Antenatal USG-AP Çap  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 

 

 

ÇalıĢmamızdaki hastaların postnatal USG‘lerindeki böbrek uzun aks, parankim 

kalınlıklarının sonuçlarının ortalamalarının kontrollere geliĢ zamanlarına göre dağılımı 

incelenmiĢtir (Tablo 4.7 ve Tablo 4.8).  Bu dağılımların grafiksel gösterimi sırasıyla ġekil  

4.1  ve ġekil 4.2 ‘de  gösterilmiĢtir. 

 

 

 



  

49 
 

Tablo 4.7 Postnatal USG‘lerdeki böbrek uzun aks ortalamalarının kontrol zamanlarına göre 

dağılımı 

 

Böbrek Uzun aks Ortalama 

Ġlk BaĢvuru 52,0  ± 7,330 

Birinci ay 54,9 ± 7,325 

Ġkinci ay 57,6 ± 5,784 

Üçüncü ay 59,0 ± 7,108 

Altıncı ay 62,1 ± 6,652 

Birinci yıl 66,9 ± 6,903 

Ġkinci yıl 71,1 ± 9,757 

Üçüncü yıl 75,8 ± 13,346 

 

 

 
 

ġekil 4.1 Postnatal USG‘lerdeki böbrek uzun aks ortalamalarının kontrol zamanlarına göre 

dağılımı 
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Tablo 4.8 Postnatal USG‘lerdeki parankim kalınlık ortalamalarının kontrol zamanlarına 

göre dağılımı 

 

Parankim Kalınlık Ortalama 

Ġlk BaĢvuru 5,76±2,327 

Birinci ay 6,27±1,968 

Ġkinci ay 6,75±1,923 

Üçüncü ay 7,08±2,056 

Altıncı ay 7,19±1,917 

Birinci yıl 8,53±5,905 

Ġkinci yıl 8,20±2,165 

Üçüncü yıl 8,71±1,833 

 

 

 
 

ġekil 4.2 Postnatal USG‘lerdeki parankim kalınlık ortalamalarının kontrol zamanlarına 

göre dağılımı 

 

 

 

ÇalıĢmadaki toplam böbrek ünitelerinin postnatal üriner USG AP çap sonuçlarının kontrol 

zamanlarına göre dağılımı Tablo 4.9‘da yansıtılmıĢtır. Tablo incelendiğinde AP çapı 

15mm‘den fazla olan ciddi HN‘u olan hastaların sayısında birinci aydan sonra azalma 

olduğu dikkat çekmektedir. Normal AP çapa sahip olan çocukların takipten çıkmaları 

nedeniyle 1.yıldan sonra izlenen çocuk sayısında belirgin azalma gözlenmiĢtir. 
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98 (%49,0) çocuğa vezikoüreteral reflü Ģüphesiyle VCUG uygulanmıĢtı. VCUG 

uygulandığı bilinen 98 hastanın 17‘sinde (%17,9) VUR varken, 78 kiĢide (%82,1) VUR 

olmadığı belirlendi. VUR olduğu belirlenen 17 hastanın ise 6‘sında (%35,3) reflü sağ 

tarafta, 5‘inde (%29,4) sol ve 6‘sında (%35,3) her iki böbrekte olduğu gözlenmiĢtir. 

Böylece toplam 23 böbrek ünitesinde VUR gözlenmiĢtir. VUR gözlenen bu 17 çocuktan üç 

tanesi Evre 1, bir tanesi Evre 2, iki tanesi Evre 3, beĢ tanesi Evre 4 ve altı tanesi de Evre 5 

olduğu belirlenmiĢtir.  

 

DMSA sintigrafi sonuçları incelendiğinde, olguların 15‘inde (%7,5) DMSA tetkiki 

yapılmıĢtı. DMSA tetkiki uygulanan 15 hastanın 11‘inde (%73,3) skar varken, 4‘ünde 

(%26,7) skar olmadığı belirlendi. Skar olduğu belirlenen 11 çocuğun altısında (%54,5) skar 

sağ tarafta, üçünde (%27,3) sol ve ikisinde (%18,2) her iki böbrekte olduğu gözlenmiĢtir. 

Toplam 13 böbrek ünitesinde DMSA ile skar tespit edilmiĢtir.    

 

Dinamik böbrek sintigrafileri (MAG-3 ve DTPA ) 44 çocuğa (%22,0) yapılmıĢtı. Toplam 

böbrek ünitesi bakımından 87 böbrek ünitesi mevcuttu, 1 tane agenetik böbrek vardı. 

Dinamik böbrek sintigrafisi bulunan 44 çocuğun 15‘inde (%34,1) UP darlık olduğu, 1 

çocukta (%2,2) ise UP‘de kısmi darlık olduğu ve sadece 1‘inde (%2,3) UV‘de darlık 

olduğu belirlendi. Dinamik böbrek sintigrafisi olanların sağ boĢaltma zamanı sonuçlarına 

bakıldığında 24 hastada (%54,5) bu süre uzamıĢken (t ½ >20dk), 19 hastada (%43,2) ise 

uzamadığı (t ½ <10dk)  belirlendi. Hastaların ortalama sağ GFR değeri 57,3±18,655, 

yüzdesi ise 52,8±15,436 olduğu bulunmuĢtur. Dinamik böbrek sintigrafilerinin sol 

boĢaltma zamanı sonuçlarının dağılımı incelendiğinde, hastaların 30‘unda (%68,2) bu süre 

uzamıĢken, 14‘ünde (%31,8) ise uzamadığı belirlenmiĢtir. Hastaların ortalama DTPA sol 

GFR değeri 64,5±17,970, yüzdesi ise 47,2±15,437 olduğu bulunmuĢtur. Toplam böbrek 

ünite bakımından ortalama DTPA GFR değeri 60,9±18,454, yüzdesi ise 50,0±15,597 

olduğu bulunmuĢtur. 

Yedi çocuğa (%3,5) MR ürografi tetkiki yapılmıĢtı. 7 çocuktan 2‘sinde (%28,6) UP darlık, 

3 çocukta ise (%42,9) UV darlık olduğu saptanmıĢtır.  

 

Ġki çocuk (%1)  PUV tanısı almıĢtı. 
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Hastalara yapılan bu tetkikler sonucu elde edilen hidronefrozun etyolojik nedenlerine ait 

veriler Tablo 4.10‘da belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 4.10 ÇalıĢmamızdaki hastalardaki hidronefrozun etyolojik nedenleri 

 N(%) 

Geçici 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 çift toplayıcı sistem vardı.  

**VUR saptanan hastalardan birinde üreterosel ve diğer VUR saptanan bir hastada çift 

toplayıcı sistem vardı, 

***PUV‘u olan hastalardan birinde ayrıca VUR mevcuttu. 

 

42 ürolojik anomaliye sahip hastanın 36‘sında (%85,7 ) antenatal USG‘de ANH tanısı 

mevcuttu. Ürolojik anomaliye sahip 42 hastadan 17‘sinin (%40,4) ilk baĢvuru idrar 

kültürlerinde ĠYE saptanmıĢtır ancak takipte ĠYE geçiren hasta sayısı 29‘dur (%69). 
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Tablo 4.11 Antenatal USG AP çap ile ilk kontrol üriner USG AP çap sonuçlarının 

karĢılaĢtırılması  

 

 

                

Ġlk kontrol üriner USG AP çap 
Toplam 

böbrek 

ünitesi 

0-6mm 

(Normal) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

Antenatal 

USG 

AP çap 

0-6mm 

(Normal) 
20(%43,5) 11(% 23,9) 11(%23,9) 4(%8,7) 46(%100) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

7(%24,1) 7(%24,1) 13(%44,8) 2(% 6,9) 29(%100) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

6(%18,8) 6 (%18,8) 15(% 46,9) 5(%15,6) 32(%100) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

0 (%0) 0 (%0) 4(%40) 6 (%60) 10(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 33(%28,2) 24(% 20,5) 43(%36,8) 17(%14,5) 117(%100) 

 

Hastaların antenatal USG AP çap değerleri ile ilk kontrol üriner USG AP çap değerleri 

arasında iliĢki olup olmadığı incelendiğinde elde edilen sonuçlar Tablo 4.11‘e 

yansıtılmıĢtır. Yapılan Ki-kare testi sonucunda (p=0,720) bireylerin antenatal USG AP çap 

değerleri ile ilk kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında iliĢki olmadığı sonucuna 

varılmıĢtır. 
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Tablo 4.12 Antenatal USG AP Çap ile 1.ay kontrol üriner USG AP çap sonuçlarının 

karĢılaĢtırılması  

 

 

 

1.ay kontrol üriner USG AP çap 
Toplam 

böbrek 

ünitesi 

0-6mm 

(Normal) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

Antenatal 

USG 

AP Çap 

0-6mm 

(Normal) 
17(%41,5) 6(%14,6 ) 13(%31,7 ) 5(%12,2 ) 41(%100) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

8(%28,6 ) 6(%21,4 ) 11(%39,3 ) 3(%10,7 ) 28(%100) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

4(%14,8) 2(%7,4) 11(%40,7 ) 10(%37,0 ) 27(%100) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

1(%9,1 ) 0(%0) 0(%0) 10(%90,9 ) 11(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 30(%28 ) 14(%13,1 ) 35(%32,7) 28(%26,2 ) 107(%100 ) 
 

 

Antenatal USG AP çap değerleri ile 1. ay kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında 

iliĢki olup olmadığı incelendiğinde elde edilen sonuçlar Tablo 4.12‘ye yansıtılmıĢtır. 

Yapılan Ki-kare testi sonucunda (p=0,022)  hastaların antenatal USG AP çap değerleri ile 

1.ay kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında iliĢki olduğu sonucuna varılmıĢtır.  
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Tablo 4.13 1. ay kontrol üriner USG AP çap ile 3. ay kontrol üriner USG AP çap 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması  

 

 

 

3. ay kontrol üriner USG AP çap 
Toplam 

böbrek 

ünitesi 

0-6mm 

(Normal) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

1.ay Kontrol 

Üriner USG 

AP Çap 

0-6mm 

(Normal) 
73(%90,1) 5(%6,2) 3(%3,7) 0(%0) 81(%100) 

7-9 mm (Hafif 

hidronefroz) 
16(%57,1) 5(%17,9) 7(%25) 0(%0) 28(%100) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

21(%35,6) 15(%25,4) 18(%30,5) 5(%8,5) 59(%100) 

>15mm (Ciddi 

hidronefroz) 
1(%2,9) 7(%20) 9(%25,7) 18(%51,4) 35(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 111(%54,7) 32(%15,8) 37(%18,2) 23(%11,3) 203(%100) 

 

1.ay USG AP çap değerleri ile 3. ay üriner USG AP çap değerleri arasında iliĢki 

olup olmadığı incelendiğinde elde edilen sonuçlar Tablo 4.13‘e yansıtılmıĢtır. 

Yapılan Ki-kare testi sonucunda (p=0,000) hastaların antenatal USG AP çap 

değerleri ile 3.ay kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında iliĢki olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. 1.ay USG‘de ciddi HN denilen 35 hastanın 3.ay USG‘de 

18‘inde halen ciddi HN devam etmekteydi. 
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Tablo 4.14 1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 6.ay kontrol üriner USG AP çap 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması  

 

 

 

6.ay kontrol üriner USG AP çap 
Toplam 

böbrek 

ünitesi 

0-6mm 

(Normal) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

1.ay kontrol 

Üriner USG 

AP Çap 

0-6mm 

(Normal) 
65(%86,7) 5(%6,7) 5(%6,7) 0(%0) 75(%100) 

7-9 mm (Hafif 

hidronefroz) 
15(%51,7) 5(%17,2) 8(%27,6) 1(%3,4) 29(%100) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

23(%41,1) 11(%19,6) 17(%30,4) 5(%8,9) 56(%100) 

>15mm (Ciddi 

hidronefroz) 
1(%3,6) 1(%3,6) 16(%57,1) 10(%35,7) 28(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 104(%55,3) 22(%11,7) 46(%24,5) 16(%8,5) 188(%100) 

 

1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 6.ay kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında 

iliĢki olup olmadığı incelendiğinde elde edilen sonuçlar Tablo 4.14‘te yansıtılmıĢtır. 

Yapılan Ki-kare testi sonucunda (p=0,001)  hastaların 1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 

6.ay kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında iliĢki olduğu sonucuna varılmıĢtır.  
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Tablo 4.15 1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 1.yıl kontrol üriner USG AP çap 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması  

 

  

 

1.yıl kontrol üriner USG AP çap 
Toplam 

böbrek 

ünitesi 

0-6mm 

(Normal) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

1.ay kontrol 

üriner USG 

AP çap 

0-6mm 

(Normal) 
45(%90) 2(%4) 3(%6) 0(%0) 50(%100) 

7-9mm (Hafif 

hidronefroz) 
12(%63,2) 2(%10,5) 4(%21,1) 1(%5,3) 19(%100) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

24(%51,1) 4(%8,5) 13(%27,7) 6(%12,8) 47(%100) 

>15mm (Ciddi 

hidronefroz) 
3(%13) 3(%13) 10(%43,5) 7(%30,4) 23(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 84(%60,4) 11(%7,9) 30(%21,6) 14(%10,1) 139(%100) 

 

 

1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 1.yıl kontrol üriner USG AP çap değerleri 

arasında iliĢki olup olmadığı incelendiğinde elde edilen sonuçlar Tablo 4.15‘te 

yansıtılmıĢtır. Yapılan Ki-kare testi sonucunda (p=0,000) hastaların 1.ay kontrol üriner 

USG AP çap ile 1.yıl kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında iliĢki olduğu sonucuna 

varılmıĢtır. 
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Tablo 4.16 1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 2.yıl kontrol üriner USG AP çap 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması  

 

 

 

2.yıl kontrol üriner USG AP çap 
Toplam 

böbrek 

ünitesi 

0-6mm 

(Normal) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

1.ay kontrol 

üriner USG 

AP çap 

0-6mm 

(Normal) 
23(%82,1) 3(%10,7) 1(%3,6) 1(%3,6) 28(%100) 

7-9mm (Hafif 

hidronefroz) 
10(%62,5) 4(%25) 1(%6,3) 1(%6,3) 16(%100) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

13(%48,1) 4(%14,8) 8(%29,6) 2(%7,4) 27(%100) 

>15mm (Ciddi 

hidronefroz) 
5(%33,3) 2(%13,3) 4(%26,7) 4(%26,7) 15(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 51(%59,3) 13(%15,1) 14(%16,3) 8(%9,3) 86(%100) 

 

1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 2.yıl kontrol üriner USG AP çap değerleri 

arasında iliĢki olup olmadığı incelendiğinde elde edilen sonuçlar Tablo 4.16‘da 

yansıtılmıĢtır. Yapılan Ki-kare testi sonucunda (p=0,003) hastaların 1.ay kontrol üriner 

USG AP çap ile 2.yıl kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında iliĢki olduğu sonucuna 

varılmıĢtır.  
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Tablo 4.17 1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 3.yıl kontrol üriner USG AP çap 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması  

 

 

 

3.yıl kontrol üriner USG AP çap 
Toplam 

böbrek 

ünitesi 

0-6mm 

(Normal) 

7-9mm 

(Hafif 

hidronefroz) 

10-15mm 

(Orta 

hidronefroz) 

>15mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

1.ay kontrol 

üriner USG 

AP çap 

0-6 mm 

(Normal) 
15(%83,3) 2(%11,1) 1(%5,6) 0(%0) 18(%100) 

7-9 mm (Hafif 

hidronefroz) 
5(%45,5) 3(%27,3) 1(%9,1) 2(%18,2) 11(%100) 

10-15 mm 

(Orta 

hidronefroz) 

5(%33,3) 3(%20) 6(%40) 1(%6,7) 15(%100) 

>15 mm 

(Ciddi 

hidronefroz) 

3(%42,9) 2(%28,6) 1(%14,3) 1(%14,3) 7(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 28(%54,9) 10(%19,6) 9(%17,6) 4(%7,8) 51(%100) 

 

1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 3.yıl kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında 

iliĢki olup olmadığı incelendiğinde elde edilen sonuçlar Tablo 4.17‘de yansıtılmıĢtır. 

Yapılan Ki-kare testi sonucunda (p=0,242)  hastaların 1.ay kontrol üriner USG AP çap ile 

3.yıl kontrol üriner USG AP çap değerleri arasında iliĢki olmadığı sonucuna varılmıĢtır. 

Anlamlı fark bulamamanın nedeni takip edilen hasta sayısının azalması olarak düĢünüldü. 

3. yıl kontrolünde geriye toplam 51 hasta kalmıĢtır, bunların toplam 28‘inde HN tamamen 

düzelmiĢti, 4‘ünde ciddi HN, 9‘unda orta HN,10‘unda hafif HN vardı. Ancak bunların 

çoğu operasyon geçirmiĢ skarlı hastalara ait rezidü HN olduğu düĢünüldü.  

 

ANH ile ĠYE karĢılaĢtırıldığında ANH‘u olan 163 hastanın 55‘inde (%33,7)  postnatal ilk 

idrar kültüründe ĠYE saptandı (p=0,450). Ġlk alınan idrar kültüründe ĠYE saptanan toplam 

70 hastanın 55‘inde (%78,6) ANH mevcuttu. ĠYE ile ANH arasında anlamlı bir iliĢki 

olduğunu göstermektedir (p=0,000). ANH olan ve ĠYE geçirmiĢ olan 55 tane hastanın 

15‘inde (%27,2) ürolojik anomali saptandı. 
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Tablo 4.18 1.ay AP çap değerleri ile ĠYE olmasının dağılımının değerlendirilmesi 

 

 

Ġdrar Yolu Enfeksiyonu Toplam 

böbrek 

ünitesi 
Var Yok 

1.ay AP 

Çap 

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

7-9 mm (Hafif 

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

10-15 mm (Orta 

hidronefroz) 
30(%33) 61(%67) 91(%100) 

>15 mm (Ciddi 

hidronefroz) 
22(%37,3) 37(%62,7) 59(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 118(%34,9) 220(%65,1) 338(%100) 
 

Hastaların 1.ay AP çaplarına göre bakılan HN derecelerinin ĠYE geçiren ve geçirmeyen 

hastalardaki dağılımı (p=0,864) Tablo 4.18‘de gösterilmiĢtir. Toplam 118 böbrek 

ünitesinde ĠYE mevcuttu ve 48‘i (%40,6) normal AP çapa sahipti, 18‘ i (%15,3) hafif HN, 

30‘u (%25,4) orta HN ve 22‘si (%18,7) ciddi HN‘a sahipti. 

 

ANH sonuçları ile DMSA sonuçları arasında iliĢki olup olmadığına bakıldı ve anlamlı 

iliĢki saptanmadı (p=0,494).  DMSA tetkiki çekilen 15 tane hastanın 11‘inin ANH tanısı 

vardı (p= 0,071) ve DMSA tetkiki olan 15 hastanın 11‘inde skar vardı. ANH tanısı olan 

hastaların 11‘ine DMSA tetkiki uygulanmıĢ ve 8‘inde skar saptanmıĢ. Skarı olan 8 

hastanın tümünde ürolojik anomali (2 hastada UPBD ve 6 hastada VUR) saptandı ayrıca 

3‘ünde ĠYE de mevcuttu. DMSA‘da skar saptanan diğer 3 hastanın 3‘ünde ĠYE öyküsü 

mevcuttu ve 2‘sinde de ürolojik anomali olarak VUR saptandı. DMSA‘da parankimde 

skarı olan 11 hastanın 6‘sında ĠYE görülmüĢtür. DMSA‘da parankimde skarı olmayan 

diğer 4 hastanın 1‘inde ĠYE mevcuttu ve 2‘sinde VUR tanısı konuldu. DMSA çekilen 

hastaların skarı olması ile ĠYE dağılımı Tablo 4.19‘da gösterildi (p=0,569).  DMSA‘da 

parankimde skarı olan 11 hastanın 10‘unda ürolojik anomali (8 hastada VUR ve 2 hastada 

UPBD) saptandı. VUR tanısı konulan hastaların üçü Evre 5, üçü Evre 4, biri Evre 3, biri 

Evre 2, ikisi Evre 1 VUR‘a sahiptiler. DMSA uygulanan hastalarda parankimde skar 

olması ile ürolojik anomali olmasının dağılımı Tablo 4.20‘de verilmiĢtir (p=0,154). 
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Tablo 4.19 DMSA‘da skar olması ile ĠYE dağılımı 

 

Ġdrar 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 olması ile ürolojik anomali olmasının dağılımı 

 
Ürolojik anomali Toplam 

hasta Var Yok 

DMSA 
Skar var 10(%90,9) 1(%9,1) 11(%100) 

Skar yok 2(%50) 2(%50) 4(%100) 

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

 

 

ÇalıĢmamızda toplam 17 hastamızda VUR vardı, bu 17 hastanın 13 tanesinde (%76)  ANH 

gözlenmiĢtir (p =0,029). 

ANH‘u olan 163 hastadan 42‘sine dinamik böbrek sintigrafisi çekildi. ANH‘u olan ve 

dinamik böbrek sintigrafisi çekilen 42 hastanın 16‘sında (%9,8) UP darlık, 1‘inde (%0,6) 

UV darlık saptandı. Ancak Dinamik böbrek sintigrafi tetkikiyle 1 UVBD ve 16 UPBD 

tanısı konulan hastaların tamamının ANH tanısı vardı.  

ÇalıĢmaya alınan hastaların takibinde MR Ürografi tetkiki yapılan 7 kiĢinin 5 tanesinde 

ANH olduğu belirlenmiĢtir. 
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Hastalarda ürolojik anomali olasılığına yönelik olarak yapılan ölçümlerin yol gösterici 

olması açısından yapılan analizlerde; 

 

 

ġekil 4.3 Ürolojik anomali olmasına göre antenatal AP çap değerine iliĢkin ROC Eğrisi 

 

Alan Std. hata p 
95% Güven Aralığı 

Alt Sınır Üst Sınır 

0,694 0,072 0,003 0,554 0,835 

 

Yapılan ROC analiz eğrisinde antenatal USG‘de ürolojik anomali görülebilecek sınır 

değer 8,85mm (% 66,7 duyarlılık, % 61,9 özgünlük) olarak saptandı (ġekil 4.3). 
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ġekil 4.4 Ürolojik anomali olmasına göre ilk kontrol AP çap değerine iliĢkin ROC eğrisi 

 

Alan Std. hata p 
95% Güven Aralığı 

Alt Sınır Üst Sınır 

0,631 0,040 0,000 0,552 0,710 

 

Yapılan ROC analiz eğrisinde ilk kontrol USG‘de ürolojik anomali görülebilecek 

sınır değer 9,8mm  (%58 duyarlılık , % 68 özgünlük) olarak saptandı (ġekil 4.4). 
 

 



  

65 
 

 

ġekil 4.5 Ürolojik anomali olmasına göre 1.ay AP çap değerine iliĢkin ROC eğrisi 

  

Alan Std. hata p 
95% Güven Aralığı 

Alt Sınır Üst Sınır 

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

 

Yapılan ROC analiz eğrisinde 1.ay kontrol USG‘de ürolojik anomali görülebilecek sınır 

değer 10,5 mm (%57,1 duyarlılık ,% 68,7 özgünlük) olarak saptandı (ġekil 4.5). 

 

ÇalıĢmaya alınan 200 hastadan 17‘sine (%8,5) cerrahi giriĢim yapılmıĢtı. Bu hastalara 

uygulanan cerrahi giriĢimler Tablo 4.21‘de belirtilmiĢtir. 19 UPBD tanısı konan hastanın 

10 tanesi opere edilmiĢtir. Bunların 7 tanesi piyeloplasti, 2 tanesi UNC, 1 tanesi 

üreterokutanostomi operasyonları olmuĢtur. 17 tane VUR tanısı konan hastaların 3‘üne 

operasyon uygulanmıĢ. Bunlardan 2 tanesi VUR‘a yönelik UNC, diğer 1 tanesinde ise 

hipospadias saptanması nedeni ile hipospadias onarımı olmuĢ. 3 UVBD olan hastanın 1‘ine 

nefrostomi takılarak perkütan giriĢim uygulanmıĢ. 1 üreterosel olan hastamız üreterosel 

operasyonu uygulanmıĢtı, 2 PUV olan hastaya PUV rezeksiyonu yapıldı. 
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Tablo 4.21 Takipte uygulanan operasyonlar 

 

Takipte uygulanan 

operasyonlar 

Hasta sayısı 

Piyeloplasti 7 

Üreteroneosistostomi (UNC)  4 

PUV rezeksiyonu 2 

Üreterokutanostomi 1 

Hipospadias onarımı 1 

Üreterosel operasyonu 1 

Perkütan giriĢimler  1 

 

Opere olan 17 hastanın operasyon sonrası ilk ve ikinci üriner USG sonuçlarına iliĢkin 

ortalama, standart sapma değerleri ve bu değerlerin 3 ay aralıklı ilk ve ikinci kontroller 

arasındaki fark olup olmadığını gösterenp değerleri Tablo 4.22‘de yansıtılmıĢtır. 

 

 

Tablo 4.22 Hastaların operasyon sonrası USG parametre sonuçlarının dağılımı 

 

Operasyon Sonrası Ortalama p 

Böbrek uzun aks 
Ġlk Kontrol 62,92 ±  10,777 

0,003* 
Ġkinci Kontrol 69,56 ±  17,208 

Parankim Kalınlık 
Ġlk Kontrol 7,27  ±  4,002 

0,983 
Ġkinci Kontrol 7,64   ± 2,619 

AP Çap 
Ġlk Kontrol 17,25 ±  20,303 

0,181 
Ġkinci Kontrol                 11,94 ± 10,262 

 

Hastaların hidronefroz derecelerinin operasyon sonrası birinci ve ikinci USG‘lerindeki AP 

çaplarına göre dağılımı Tablo 4.23‘te gösterilmiĢtir. 17 operasyon olan hastanın 34 böbrek 

ünitesinin AP çaplarına göre HN derecelendirilmiĢtir. Operasyon sonrası dönemde ilk 

yapılan USG‘de 14 (% 41,2) böbrek ünitesi ve ikinci yapılan USG‘de 24 (% 70,6) böbrek 

ünitesinin AP çapları normal olarak saptanmıĢtır. Orta ve ciddi hidronefroza sahip böbrek 

üniteleri de ikinci operasyon sonrası dönem üriner USG‘de belirgin olarak azalmıĢtır. Bu 

bilgi operasyon sonrası kontrol USG‘lerde zamanla daha iyi sonuçlar alınabildiğini 

göstermektedir.  
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Tablo 4.23 Operasyon sonrası hidronefroz derecelerinin 1. ve 2. üriner USG kontrol 

zamanına göre dağılımı 

 

Üriner USG AP Çap 

Operasyon Sonrası 

 1. üriner  USG 

n(%) 

Operasyon Sonrası 

2. üriner  USG 

n(%) 

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 karĢılaĢtırılması  

 

 
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 durumları arasında iliĢki olup olmadığının incelenmesi için Ki-kare 

Testi uygulanmıĢ, elde edilen sonuçlar Tablo 4.24‘te yer almaktadır. Yapılan test 

sonucunda ANH ile operasyon geçirmeleri arasında iliĢki olduğu sonucuna varılmıĢtır 

(p=0,046) . Tablo incelendiğinde operasyon geçiren 17 hastanın tamamının ANH‘unun 

olduğu dikkati çekmektedir. Bu da bize antenatal USG‘nin operasyona gidebilecek ciddi 

HN‘u saptamada önemli bir rolü olduğunu göstermektedir. 
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Tablo 4.25 ĠYE sonuçları ile operasyon durumlarının karĢılaĢtırılması  

 

 
ĠYE 

Toplam hasta 
Var Yok 

Operasyon 
Var 10 (%58,8) 7(%41,2) 17(%100) 

Yok 60(%32,8) 123(%67,2) 183(%100) 

Toplam 70(%35) 130(%65) 200 (%100) 

 

Hastaların operasyon durumları ile ĠYE sonuçları arasında iliĢki olup olmadığının 

incelenmesi için Ki-kare Testi uygulanmıĢ ve hastaların operasyon geçirmeleri ile ĠYE 

sonuçları arasında iliĢki olmadığı sonucuna varılmıĢtır (p=0,059)(Tablo 4.25) . 

Operasyon geçiren 17 hastadan 10 hastada (%58,8)  ĠYE gözlenmiĢtir (p=0,467). 

Operasyon sonrası ĠYE‘lerde saptanan bakterilerin dağılımı Ģu Ģekildedir; 4 hastada 

Escherichia coli, 4 hastada Klebsiella pneumoniae, 2 hastada Enterobacter species. 

Operasyon geçiren hastalarda da ĠYE‘nin en sık etkeni Escherichia coli olarak 

saptanmıĢtır. 

Operasyon olan 17 hastanın 1. ay USG AP çaplarının HN derecelerine göre dağılımı Tablo 

4.26‘da verilmiĢtir. Bu hastaların %52,9‘u  (9 hasta) 1.ay USG AP çapları orta ve ciddi HN 

grubunda iken %47,1 (8 hasta) normal AP çapa sahipti. 

 

 

Tablo 4.26 Operasyon geçiren hastaların 1.ay üriner USG AP çaplarının dağılımı 

 

1.ay AP Çap 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 tanısı olan 17 hastanın 1. ay USG AP çaplarının HN derecelerine göre dağılımı Tablo 

4.27‘de verilmiĢtir. Bu hastaların 10 tanesi (%58,8) 1.ay USG AP çapları orta ve ciddi HN 

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

 

Tablo 4.27 VUR gözlenen hastaların 1. ay USG AP çaplarının dağılımı 

 

1.ay USG AP Çap N % 

0-6 mm (Normal) 6 35,3 

7-9 mm (Hafif hidronefroz) 1 5,9 

10-15 mm (Orta hidronefroz) 4 23,5 

>15 mm (Ciddi hidronefroz) 6 35,3 

Toplam hasta 17 100,0 

 

ÇalıĢmamızdaki hastaların antenatal USG‘deki saptanan AP çaplarının ait oldukları HN 

dereceleri postnatal dönemde ürolojik anomali saptadığımız hastalar arasındaki iliĢki Tablo 

4.28‘de gösterilmiĢtir ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,003). 

 

Tablo 4.28 Antenatal USG AP çap ile ürolojik anomali arasındaki iliĢki 

 

 

Ürolojik Anomali 
Toplam 

hasta 
Var Yok 

Antenatal USG 

AP Çap 

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

7-9 mm (Hafif 

hidronefroz) 
2(%6,5) 29(%93,5) 31(%100) 

10-15 mm (Orta 

hidronefroz) 
9(%28,1) 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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ÇalıĢmamızdaki hastaların ilk kontrol USG‘deki saptanan AP çaplarının ait oldukları HN 

dereceleri postnatal dönemde ürolojik anomali saptadığımız hastalar arasındaki iliĢki Tablo 

4.29‘da gösterilmiĢtir ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,000). 

 

Tablo 4.29 Üriner USG ilk kontrol AP çap ile ürolojik anomali arasındaki iliĢki 

 

 
Ürolojik Anomali 

Toplam böbrek 

ünitesi 
Var Yok 

Üriner USG ilk 

kontrol AP çap 

0-6 mm (Normal) 28(%17,3) 134(%82,7) 162(%100) 

7-9 mm (Hafif 

hidronefroz) 
6(%8,1) 68(%91,9) 74 (%100) 

10-15 mm (Orta 

hidronefroz) 
21(%21,9) 75(%78,1) 96(%100) 

>15 mm (Ciddi 

hidronefroz) 
26(%56,5) 20(%43,5) 46(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 81(%21,4) 297(%78,6) 378(%100) 

 

 

ÇalıĢmamızdaki hastaların 1.ay kontrol USG‘deki saptanan AP çaplarının ait oldukları HN 

dereceleri postnatal dönemde ürolojik anomali saptadığımız hastalar arasındaki iliĢki Tablo 

4.30‘da gösterilmiĢtir ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,000). 

 

 

Tablo 4.30 Üriner USG 1.ay kontrol AP çap ile ürolojik anomali arasındaki iliĢki 

 
Ürolojik Anomali 

Toplam böbrek 

ünitesi 
Var Yok 

Üriner USG 1.ay 

kontrol AP çap 

0-6 mm (Normal) 21(%15,4) 115(%84,6) 136(%100) 

7-9 mm (Hafif 

hidronefroz) 
8(%15,4) 44(%84,6) 52(%100) 

10-15 mm (Orta 

hidronefroz) 
13(%14,3) 78(%85,7) 91(%100) 

>15 mm (Ciddi 

hidronefroz) 
28(%47,5) 31(%52,5) 59(%100) 

Toplam böbrek ünitesi 70(%20,7) 268(%79,3) 338(%100) 
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5.TARTIġMA 

 

USG‘nin maternal ve fetal görüntüleme yöntemi olarak günümüzde yaygın kullanılmasıyla 

daha önceleri geç dönemde taĢ hastalığı, piyelonefrit, karın ağrısı ve renal kolik gibi 

semptomlar ile tanısı konulabilen ANH‘un doğum öncesi dönemde tanı sıklığı artmıĢtır 

(132-134). Hidronefroz en sık rastlanan fetal anomalidir (135). ANH, tüm gebeliklerin 

yaklaĢık %1‘inde saptanır (136). Antenatal dönemde USG ile renal anomalilerin erken 

tespiti, yaĢamın ilerleyen dönemlerinde pyelonefrit, taĢ hastalığı, skarlı böbrek ve son 

dönem böbrek yetmezliği gibi komplikasyonlar ortaya çıkmadan belli baĢlı bazı önlemlerin 

alınmasına olanak sağlamıĢtır (132, 137). Antenatal dönemde tespit edilen HN postnatal 

dönemde büyük oranda düzelmekte iken bir kısmına ise üriner sistem anormallikleri eĢlik 

edebilmektedir(24, 41) . ANH tanılı hastalarda prognoz daha çok etyolojik tanı ile 

iliĢkilidir. Ġzlemde öncelikli amaç acil cerrahi giriĢim gerektiren ANH‘lu olguları 

saptamaktır. Diğer bir önemli nokta ise uzun dönem takip veya elektif Ģartlarda cerrahi 

giriĢim gerektiren ANH olgularını, minimal invaziv görüntüleme ve giriĢim gerektiren 

geçici ANH olgularından ayırt etmektir (138). ANH‘lu olguların prenatal ve postnatal 

değerlendirme, takip ve tedavi kriterleri hakkında literatürde birçok çalıĢma vardır. Bütün 

bu çalıĢmalar ve izlemlerden çıkan sonuçlar ANH‘lu hastaların postnatal takip ve 

tedavilerini aydınlatmıĢ olmakla birlikte halen konservatif izlem, invaziv tetkiklere 

baĢvurma, takip süresi ve cerrahi gerekliliği konusunda tam bir görüĢ birliği 

oluĢmamıĢtır(52, 137). Ülkemiz Ģatlarına uygun bir kılavuzun bulunmaması nedeniyle 

minimal invaziv görüntüleme ve giriĢim gerektiren geçici HN olgularının önemli bir 

kısmına gerektiğinden daha fazla giriĢim ve görüntüleme uygulanmakta ya da hastaların 

bir kısmında tanıda gecikmeler yaĢanmaktadır (139). 

Üriner sistem anomalilerinin erkek hastalarda daha sık görüldüğü bilinmektedir (1). Aksu 

ve ark. (132)  156 ANH‘lu hasta ile yaptıkları çalıĢmada erkeklerin kızlara oranını 3,58:1, 

Passerotti ve ark.‘nın  (140) 1141 hastadan oluĢan sistematik derlemesinde erkeklerin 

kızlara oranını 3:1, Sadeghi-Bojd ve ark. (141) 200 ANH tanılı hasta ile yaptıkları 

çalıĢmada bu oranı 3,5:1 olarak bulmuĢlardır. Literatürle uyumlu olacak Ģekilde 

çalıĢmamızdaki 200 hastanın 156‘sını (%78) erkek hastalar oluĢturmaktadır ve erkeklerin 

kızlara oranı 3,5:1 olarak hesaplanmıĢtır.  
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Takip ettiğimiz hastaların 141‘inde (%70,5) unilateral hidronefroz, 59‘unda (%29,5) 

bilateral hidronefroz saptandı ve unilateral hidronefrozu olan olguların 101‘i (%71,6)  sol,  

40‘ı  (%28,4) sağ taraflı idi. Önceki çalıĢmalarda hidronefrozun en sık sol tarafta 

bulunduğu ve sol taraftaki hidronefrozun ileri dereceli hidronefroz olarak saptanması 

olasılığının yüksek olduğu bildirilmiĢtir (44, 94, 142, 143). ÇalıĢmamızda da hidronefroz 

sol böbrekte daha sık görülmektedir. Ancak sağ veya sol hidronefrozu olan hastalar 

arasında ĠYE geçirme ve operasyon ihtiyacı oranları açısından istatistiksel olarak fark 

saptanmamıĢtır. Bu durum hidronefrozun hangi böbrekte olduğunun prognoz ile iliĢkili 

olmadığını göstermektedir. 

 

ANH‘lu hastaların büyüme-geliĢme durumlarını inceleyen az sayıda ayrıntılı çalıĢma 

vardır. Bununla birlikte Seidel ve ark. (144) üriner sistem anomalisi olan 55 hastada 

doğum ağırlığını beklenen doğum ağırlığından daha düĢük saptamıĢlardır. YavaĢcan ve 

ark.‘nın (12) yaptığı çalıĢmada üriner sistem anomalisi bulunan çocuklarda büyüme ve 

geliĢme, sağlıklı çocuklara oranla anlamlı olarak geri bulunmuĢtur, aynı çalıĢmada doğum 

ağırlıkları da beklenenden belirgin düĢük saptanmıĢtır. Polito ve ark. (145) ise VUR‘u olan 

çocuklarla yaptıkları çalıĢmada, bu hastalarda tanı anında düĢük vücut ağırlığı ve boy 

ölçümleri saptamıĢlardır. Birkaç çalıĢmada ise opere edilen ya da profilaksi ile izlenen 

ANH tanılı hasta grubunda son boyun ve vücut ağırlığının normal olduğu saptanmıĢtır 

(146, 147). Ülkemizde düĢük doğum ağırlığı insidansının %8,7 olarak bildirilmiĢtir(148). 

ÇalıĢmamızda sadece 3 hastada (%1,5) düĢük doğum ağırlığı saptanmıĢ olup,  çalıĢmamız 

doğum ağırlığı konusunda literatürden farklılık göstermiĢtir. Ayrıca literatürden farklı 

olarak çalıĢmamızda hastaların boy ve vücut ağırlığı persentil dağılımlarında 3p altında 

hasta olmaması, hastaların çoğunun 50p ve üzerinde olması büyüme ve geliĢme yönünden 

hastalarımızda ciddi bir problem olmadığını göstermektedir. 

 

ÇalıĢmadaki hastaların ilk ve son laboratuvar tetkiklerinde böbrek fonksiyonları normal 

sınırlarda saptandı. Hastaların önemli bir kısmının böbrek iĢlevlerine etkisi olmayan geçici 

hidronefroz tanısıyla izlenmesi, düzenli takiplerinin yapılması ve cerrahi giriĢim gerektiren 

hastalara uygun zamanlama ile bu giriĢimlerin yapılmasının da bu durumda etkisinin 

olduğu düĢünüldü. 

 

ÇalıĢmadaki hastaların postnatal USG‘lerindeki böbrek uzun aks, parankim kalınlık 

ortalamalarının kontrollere geliĢ zamanlarına göre dağılımı incelendiğinde hastaların 
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böbrek uzun akslarının yaĢına uygun büyüdüğü, parankim kalınlığında patolojik incelme 

saptanmadığı görülmüĢtür. 

 

ĠYE, yenidoğan döneminde erkek çocuklarda daha fazla görülmekte ancak 2. ay itibariyle 

ĠYE sıklığında üstünlük kız çocuklarına geçmektedir (149). Üriner sistem enfeksiyonu 

insidansının 1 yaĢ altındaki erkek çocuklarda anlamlı olarak yüksek olduğu ve yaĢ arttıkça 

dramatik bir Ģekilde azaldığı gösterilmiĢtir (150). Ginsburg ve arkadaĢları‘nın yaĢları 5 gün 

ile 8 ay arasında değiĢen 100 vakada ĠYE‘lerin klinik ve laboratuvar özelliklerini 

araĢtırdıkları çalıĢmada hayatın ilk üç ayı içinde hastaların % 75‘i erkek iken, 3–8 ay 

arasında bu oranın % 11‘e düĢtüğünü ve hastalarının % 95‘nin sünnetsiz olduğunu 

bildirmiĢlerdir (151). Akçay ve arkadaĢlarının yaptığı bir diğer çalıĢmada üriner sistem 

enfeksiyonu tanısı alan erkek çocuklarının % 42.9‘u 1 yaĢ altında bulunmuĢ ve yaĢ arttıkça 

erkek çocukların oranında anlamlı bir azalma tespit edilmiĢtir (150). ÇalıĢmamızdaki 

hastalar doğum öncesi tanı alan veya ilk 1 ay içinde HN tanısı ile takip edilen hastalar 

oldukları için 1 yaĢ altındaki hastalar popülasyonumuzun büyük kısmını oluĢturuyordu ve 

literatüre benzer olarak ilk baĢvuruda ĠYE saptanan hastaların 70‘inden 54‘ü (%77,1) 

erkekti. Takipte ĠYE geçiren 100 hastadan 77‘si (%77) erkekti. 

ÇalıĢmamızda ĠYE‘nin etkeni olarak en sık Escherichia coli (%41,4), ikinci sırada (%24,2) 

Klebsiella pneumoniae olarak tespit edildi. Escherichia coli (E. coli) çocuklardaki ilk 

ĠYE‘de % 80-90‘ında etken olup tekrarlayan ĠYE‘lerin ise 2/3‘ünün sebebi olarak 

gösterilmiĢtir. Escherichia coli’yi takip eden diğer patojenler enterobacteriaceae, proteus, 

klebsiella, staphylococcus ve streptococcus species olarak bilinmektedir (152). Yen CW ve 

ark. (153) yaptığı çalıĢmada E. coli en sık karĢılaĢılan patojen olarak bildirilmiĢtir (154). 

Bizim çalıĢmamızda en sık E.coli üremesinin görülmesi literatürle uyumluydu, ancak 

E.coli görülme oranı literatüre göre düĢük oranda saptanmıĢtır. Genel topluma göre idrar 

yolu enfeksiyonu etkenlerinin değiĢkenlik göstermesinin çalıĢma grubumuzun ürolojik 

anomali sıklığının genel topluma göre daha yüksek olması ile iliĢkili olduğu 

düĢünülmüĢtür. 

 

ÇalıĢmamızda takip sırasında ilk alınan idrar kültüründe ĠYE saptanan toplam 70 hastanın 

55‘inde(%78,6) ANH mevcuttu. ĠYE ile ANH arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

olduğunu göstermektedir. ANH‘lu olgularda ĠYE geçirme riski de istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda toplam 118 böbrek ünitesinde ĠYE görülmüĢtü 

ve 1.ay USG‘de normal AP çapa sahip olanların %35,3‘ü, hafif HN‘a sahip olanların 
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%34,6‘sı, orta HN‘a sahip hastaların %33‘ü ve ciddi HN‘u olanların ise %37,3‘ü ĠYE 

geçirmiĢler. Coelho ve arkadaĢları hafif hidronefrozu olan hastaların %7.8‘inin; ağır 

hidronefrozu olan hastaların ise %20‘sinin ĠYE geçirdiğini saptamıĢlardır (155). Kort ve 

ark. düĢük dereceli hidronefrozu olan hastaların %3.8‘inin; yüksek dereceli hidronefrozu 

olanların ise %26.3‘ünün ĠYE geçirdiklerini tespit etmiĢ; hidronefroz derecesi arttıkça ĠYE 

geliĢme riskinin de arttığını vurgulamıĢlardır (44). ÇalıĢmamızda cinsiyetler arasında ĠYE 

geçirme sıklığı istatistiksel olarak farklı olmadığı saptanmıĢtır. Hidronefrozu olan kız ve 

erkek cinsiyetlerde ĠYE geçirme riskinin daha sık/daha düĢük olması gibi yorumların 

yapıldığı araĢtırmalar literatürde mevcut değildir. 

 

Antenatal hidronefrozun değerlendirilmesinde en sık kullanılan yöntem renal pelvis AP 

çapıdır. ANH‘un böbreğin pelvis AP çap uzunluğuna göre hafif, orta ve ağır olarak 

sınıflandırılması en temel ve geleneksel evrelendirme sistemidir, öznel niteliğinin az 

olması sebebiyle belki de en objektif evrelendirme sistemidir. Ağır HN‘u 15 mm'den daha 

büyük bir AP çapın temsil ettiği, 5 mm değerinin ise HN için eĢik değer olduğu yaygın 

olarak kabul görmüĢtür (3, 156-158). Postnatal dönemde hidronefrozun ultrasonografik 

bulgulara göre sınıflandırılmasında ise iki farklı yöntem kullanılmaktadır. Bunlardan ilki 

böbreğin transvers görüntüsündeki AP çapının ölçülmesidir. Diğer sınıflama ise Fernbach 

ve ark.‘ın (112) 1993‘te geliĢtirdiği Society for Fetal Urology (SFU) sınıflamasıdır.  Bu 

bilgiler ıĢığında çalıĢmamızda radyoloji uzmanının bilgi ve tecrübesinden 

kaynaklanabilecek farklılıkları ortadan kaldırmak ve yanlıĢ negatif sonuçları azaltmak 

amacıyla USG‘leri değerlendirirken evrelendirmede böbrek pelvis AP çap ölçümünü 

kullandık.  

 

Jaswon ve ark. (52)  20. gestasyonel haftada 5 mm üzeri renal pelvis AP çapa sahip 

HN‘ların %55‘inde, Signorelli ve ark. (156) 28. gestasyonel haftada 4-10 mm arası renal 

pelvis AP çapa sahip HN‘ların %56‘sında, Livera ve ark. (159) 28. gestasyonel haftada 10 

mm üzeri renal pelvis AP çapa sahip HN‘ların %54‘ünde, S. Sairam ve ark. (137) 28. 

gestasyonel haftada 10 mm üzeri renal pelvis AP çapa sahip HN‘ların %64‘ünde 

kendiliğinden iyileĢme bildirmiĢlerdir. Yenidoğan bebeklerde ilk 1-2 gün idrar miktarının 

düĢük olması nedeni ile USG‘de yanıltıcı olarak hidronefroz gerilemiĢ olarak görülebilir. 

Ismaili ve ark.‘ın (160) yaptığı çalıĢmada antenatal hidronefroz tespit edilmiĢ 264 hastanın 

% 28‘inde postnatal USG bulgularının normal olduğu gösterilmiĢ. Doğumdan hemen 

sonraki dönemde düĢük glomerüler filtrasyon hızı ve dehidratasyona bağlı yanlıĢ negatif 
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sonuçlar alınabileceğinden, ilk postnatal USG‘nin ne zaman yapılması gerektiği hakkında 

bilgiler çeliĢkilidir. Kimi kaynaklar USG‘nin postnatal 48- 72 saatten sonra yapılmasını 

önerirken (129), kimi kaynaklar ise bu süreyi 1 haftaya kadar uzatmayı önermektedir (4). 

ÇalıĢmamızda ilk postnatal USG 48 saat-1 hafta arasında yapılmıĢtır.  

 

Postnatal ilk USG‘de 176 böbrek ünitesinin normal olduğu, izlemde 1. ay USG 

yapıldığında sadece 138 böbrek ünitesinin (% 47,8) normal saptandığı, diğer 38 böbrekte 

farklı derecelerde hidronefroz olduğu saptandı. Bu bulgular, antenatal hidronefrozu olan 

hastaların postnatal ilk USG bulguları normal olsa bile 2. defa USG yapılması gerektiğini 

göstermektedir. Bu bulguya benzer Ģekilde Riccabona (161) bazı çocukların ilk USG 

bulguları tamamen normal olmasına rağmen çok kısa sürede belirgin hidronefroz 

geliĢebileceğini, dolayısıyla 4 hafta içinde 2. bir USG yapılmasının gerekli olduğunu 

bildirmiĢtir. Ismaili ve ark. (162) da çalıĢmalarında postnatal dönemde dikkatli bir Ģekilde 

yapılmıĢ iki USG‘de üriner sistem anomalisi saptanmadığında VUR dahil önemli bir renal 

anomali olasılığının çok düĢük olduğunu göstermiĢlerdir. 

 

ÇalıĢmamızda antenatal USG‘de 46 tane AP çap normal olarak değerlendirilmiĢ, ancak 

postnatal ilk USG‘de bu 46 normal olan AP çapın sadece 20‘sinin (%43,4) normal olduğu 

gösterilmiĢtir. Antenatal USG özellikle düĢük dereceli hidronefroz tanısının konulmasında 

yanıltıcı olabilmektedir. Bu nedenle antenatal USG normal olsa da ĠYE, ailede ürolojik 

öyküsü olan çocuklarda postnatal dönemde USG ile değerlendirme yapılması gereklidir. 

Literatür incelendiğinde, Estrada (110) hastaların sadece antenatal hidronefroz derecelerine 

dayanarak takip edilmesinin zor olduğunu belirtmiĢtir. Moorthy ve ark. (108)  

çalıĢmalarında kullandıkları algoritmayı antenatal hidronefrozu olan hastaların postnatal ilk 

USG bulgularına dayandırmıĢlardır. Sonuçta birçok çalıĢmada (101, 129, 132, 161, 163) 

önerilen izlem yöntemlerinin baĢlangıç noktasının postnatal ilk USG olduğu 

görülmektedir. ÇalıĢmamızda antenatal USG‘de normal veya hafif HN‘u olan toplam 75 

böbrek saptanmıĢ, ancak ilk kontrol USG‘lerinde 45‘i (%60) normal veya hafif HN 

tanımına uyduğu görülmüĢtür. Diğer 30 böbrekte orta veya ciddi HN saptanmıĢtır. 

Antenatal USG AP çapları normal veya hafif HN olarak değerlendirilen 69 böbreğin 1.ay 

kontrol USG‘de AP çapların 37‘si (%53,6)  normal veya hafif HN‘ye sahipti. Antenatal 

USG‘de 38 böbreğin AP çapı orta veya ciddi HN olarak saptanmıĢtır, 1.ay kontrol USG‘de 

bunların 31‘i  (%81,5) orta veya ciddi HN olarak bulunmuĢtur. Diğer 7 böbrek normal 
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veya hafif HN olarak saptandı. Antenatal USG‘nin orta ve ciddi HN‘u saptamada etkin 

iken düĢük dereceli hidronefrozları kaçırabilmektedir.  

ÇalıĢmamızda antenatal USG‘de ölçülen AP çapların HN dereceleri ile ürolojik anomali 

varlığı karĢılaĢtırıldığında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır, antenatal USG‘de orta ve ciddi HN‘u 

olan 43 böbreğin 15‘inde (%34) ürolojik anomali vardı. Ayrıca ürolojik anomali olmasına 

göre antenatal USG sınır AP çap % 66,7 duyarlılık ve % 61,9 özgünlük için 8,85 mm 

olarak sonuçlandı. Ġlk baĢvuru USG‘de sınır AP çap ölçümünün %58,0 duyarlılık, % 68,0 

özgünlük için 9,8 mm‘nin üzerinde olmasının ürolojik anomali olasılığı ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. 1.ayda yapılan kontrol USG‘de ise sınır AP çap ölçümünün %57,1 

duyarlılık, % 68,7 özgünlük için 10,5 mm‘nin üzerinde olmasının ürolojik anomali olasılığı 

ile iliĢkili olduğu gösterildi. USG‘nin subjektif olması ve aynı radyolog tarafından 

yapılmaması, hastanın idrara sıkıĢık olup olmaması, hidrasyon durumu gibi nedenlerinden 

etkilenebileceği için çalıĢmamızda yapılan ROC eğrilerinde düĢük sensitivite ve spesifite 

saptanmıĢ olabileceği düĢünüldü. 

Literatürde birçok çalıĢmada ANH‘lu olgularda üriner sistem anormalliği saptanma 

olasılığı, HN‘un derecesi ile doğru orantılı olarak bulunmuĢtur (164-167). Yakın zamanda 

yapılan bir meta-analizde, antenatal USG‘ de ölçülen pelvis AP çapının postnatal patoloji 

riskini ve ileri tetkik gerekebilecek hastaları öngörmede yardımcı olabileceği 

belirtilmektedir (1).  Johnson ve ark. (168) çalıĢmalarında antenatal USG‘de pelvis AP çap 

ölçümü 20 mm'den fazla olan olguların %94‘ünde operasyon ya da uzun vadeli takip 

gerektiren belirgin üriner sistem patolojisi bulunmuĢ iken, pelvis AP çap ölçümü 10-15 

mm arasında olan hastaların %50'sinde, 10 mm'den küçük hastaların ise sadece %3'ünde 

üriner sistem patolojisi saptanmıĢtı. Lee ve ark.‘nın (3) büyük çaplı sistematik derlemesine 

göre hafif dereceli HN‘u olan olguların %11,9‘unda, orta dereceli olguların %45,1‘inde, 

ağır dereceli olguların ise %88,3‘ünde postnatal herhangi bir üriner sistem patolojisi 

saptanma ihtimali mevcuttur. Aynı çalıĢmada hafif AH olgularında UPBD ve VUR oranı 

sırası ile % 4,9 ve % 4,4 , orta ANH olgularında %17 ve %14, ağır olgularda ise % 54,3 ve 

% 8,3 olarak saptanmıĢ ve HN derecesi arttıkça VUR hariç tüm üriner sistem patolojileri 

riski için belirgin bir artıĢın söz konusu olduğu gösterilmiĢtir. Antenatal hafif HN saptanan 

hastalarda önemli obstrüktif üropati riskinin %3 olduğunu kanıtlar nitelikte birçok çalıĢma 

mevcuttur (169, 170) . 

Santos ve ark.‘nın  (171) çalıĢmasında ilk postnatal USG‘ ler 7-42 günler arasında yapılmıĢ 

ve hastaların %26,7‘sinde HN saptanmazken, %20,6‘sında hafif, %29,8‘inde orta ve 

%22,9‘unda ise ağır HN saptanmıĢ, Passerotti ve ark.‘nın (140) sistematik derlemesinde ise 
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hastaların %8,3‘ünde HN saptanmazken %38,5‘inde hafif, %13,1‘inde hafif-orta, 

%24,1‘inde orta, %6,7‘sinde orta-ağır, %9,2‘sinde ise ağır HN saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda 

postnatal 1. ayda yapılan USG‘lerdeki pelvis AP çap ölçümüne göre 138 böbreğin  

(%34,5) AP çapı normaldi, 52 böbrekte (%13) hafif, 91 böbrekte (%22,75) orta, 59 

böbrekte (%14,75) ise ağır HN mevcuttu. Bu konuda çalıĢmamız literatürle geçici HN 

hasta oranının daha yüksek olması nedeniyle benzerlik göstermemektedir. Ancak bu alanda 

yapılmıĢ olan çalıĢmaların önemli bir kısmında sadece ürolojik anomalisi olan hastaların 

geriye dönük olarak değerlendirilmiĢlerdir. Bu nedenle bu çalıĢmalarda bizim çalıĢmamıza 

göre geçici hidronefroz oranının daha düĢük olması beklenen bir sonuçtur. 

 

Antenatal HN‘un etiyolojik nedenleri farklı çalıĢmalarda değiĢik oranlarda saptanmıĢ olup, 

bizim çalıĢmamızda ortaya çıkan sonuçlar ve farklı çalıĢmaların sonuçları Tablo 5.1‘de 

gösterilmiĢtir. Tabloda da görüleceği üzere bu çalıĢmalarda birbirinden çok farklı 

sonuçlara ulaĢılmıĢtır. Günümüz tarihine yakın çalıĢmalara baktığımızda geçici HN tanılı 

olgu sayısında belirgin artıĢ mevcuttur. Bizim çalıĢmamızda da geçici HN (%79) en sık 

rastlanan neden olarak saptanmıĢtır. Bunun nedeni ise eski çalıĢmalarda ANH tanılı 

olguların postnatal takibinde etyolojik tanı konuluncaya kadar tüm görüntüleme yöntemleri 

uygulanırken, yeni çalıĢmalarda ise yeni kılavuzların ıĢığında sadece belirli olgulara ileri 

görüntüleme yöntemlerinin kullanılmasıdır. Sadece USG ile geçici HN olarak 

sınıflandırılan hastalarda daha ileri inceleme yapılmadan farklı patolojiler saptanabilmekle 

birlikte, altta yatan patoloji her ne olursa olsun SFU grade 1-2 HN‘ların büyük bir 

çoğunluğunun 18 ayda kendiliğinden düzeldiği bilinmektedir (163). Tombesi ve Alconcher 

(172) da 2012 yılında pelvis AP çapı <15mm olan 193 ANH tanılı olguyu değerlendirmiĢ 

ve bir yıllık takip sonrasında %73 'ünde kendiliğinden düzelme olduğu sonucuna varmıĢtır. 

Bizim çalıĢmamızda da birçok hafif HN‘lu hastaya geçici HN tanısını ileri görüntüleme 

yöntemlerine baĢvurmadan koyduk. Mallik ve ark. (163), Passerotti ve ark. (140) 

çalıĢmaları ile çalıĢmamızdaki geçici HN sonuçları benzerlik göstermektedir. Lim ve ark. 

(58), Aksu ve ark. (132) çalıĢmalarından özellikle UPBD açısından gösterdiği farklılık 

önemlidir. Bu iki çalıĢma incelendiğinde her olguya öncelikli olarak VSUG yapıldığı, 

VUR saptanmazsa tanı amaçlı dinamik renal sintigrafilerin kullanıldığı görülmektedir. Bu 

Ģekilde hastaların prognozuna belirgin katkı sağlanmamakla birlikte gereksiz invaziv 

iĢlemlere ve radyasyona maruziyet söz konusudur. Üreteropelvik bileĢke darlığı antenatal 

hidronefrozu olan hastalarda en sık tespit edilen anormalliktir (21,22-25)  ve çalıĢma 

grubundaki hastaların %9,5‘inde UPBD bulunmuĢtur. VUR antenatal hidronefrozu olan 
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hastalarda ikinci en sık tespit edilen anormalliktir ve yapılan çalıĢmalarda %10-35 sıklıkta 

tanı almaktadır(42-44). Literatürle uyumsuz olarak çalıĢma grubundaki hastaların 

%8,5‘inde VUR tespit edilmiĢtir. 

 

Tablo 5.1 Farklı çalıĢmalar ile bizim çalıĢmamızdaki ANH etyolojik nedenleri 

  

 

 

Lim 

ve ark 

(58) 

Aksu ve 

ark 

(132) 

Mallik 

ve ark 

(163) 

YavaĢcan 

ve ark 

(12) 

Passerotti 

ve ark 

(140) 

Sadeghi 

Bojd ve 

ark 

(141) 

ÇalıĢmamız 

Geçici 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 

Diğer* %19,4 %14,5 %21,5 %9,7 %3,5 %20 %1,5 

 

*PUV, megaüreter, MKDB, çift toplayıcı sistem, üreterosel, üretral atrezi, ürogenital sinüs, 

Prune Belly Sendromu, tümörler  

 

Antenatal hidronefrozu olan hastaların postnatal takibi ve tetkiklerin ne zaman 

uygulanacağı ile ilgili farklı görüĢler mevcuttur. Lee ve ark. (3) antenatal bilateral ağır 

hidronefrozu veya herhangi bir derecede hidronefrozla beraber soliter böbreği olan 

çocuklara doğumdan sonra taburculuk öncesi USG yapılması gerektiğini, diğer 

hidronefrozlu çocuklara ise yaĢamın ilk ayı içinde USG yapılması gerektiğini 

belirtmiĢlerdir. Ayrıca persistan orta veya ağır derecede hidronefrozu olan vakalara ise 

VCUG ve nükleer renogram yapılmasının önemini vurgulamıĢlardır. Hafif derecede 

hidronefrozu olan vakalarda VCUG gerekliliğinin hastanın bireysel özelliklerine göre her 

hasta için ayrı olarak düĢünülmesi gerektiğini bildirmiĢlerdir.  

Estrada‘ya göre (110), ağır bilateral hidronefroz vakaları haricinde tüm çocuklara postnatal 

2- 4. haftalarda USG yapılmalıdır. Antenatal hidronefrozlu çocukların postnatal dönemde 

sadece USG ile takip olması güvenilir olmayabilir. VCUG yapılmasının gerekliliği 

hakkında henüz bir konsensüs olmamakla birlikte, hafif derecede hidronefrozda bile artmıĢ 
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olan VUR ve beraberinde ĠYE riski göz önüne alındığında, her çocuğa USG ile beraber 

VCUG yapılabilir.  

 Yiee ve ark (101).‘a göre postnatal USG‘de AP çapı  <15 mm olan hastalar takipten 

çıkarılabilir. Bilateral hidronefrozu olan hastalara VCUG ve diüretik renogram yapılabilir 

veya hastalar USG ile yakın takip edilebilir, unilateral hidronefrozu olan hastalar USG ile 

takip edilebilir ve persistan hidronefrozu olanlara diüretik renogram yapılabilir.   

Psooy ve Pike (173), antenatal hidronefrozu olan tüm çocuklara postnatal dönemde USG 

yapılmasının gerekli olduğunu belirtmiĢlerdir. Psooy ve Pike‘a göre postnatal ilk USG‘de 

hidronefroz derecesi hafif olan hastalara (SFU 0- 2) VCUG yapılmasının gerekliliği 

tartıĢmalıdır ancak bu gruptaki hastalar mutlaka USG ile takip edilmelidir. Persistan orta 

veya ağır hidronefrozda (SFU 3-4) VCUG yapılmalı ve hidronefroz VUR ile 

açıklanamazsa diüretik renogram yapılmalıdır. 

ÇalıĢmamızda Psooy ve Pike‘ın görüntüleme yöntemleri tercihlerine benzer tercihler 

uygulanmıĢtır ve tüm hastalara postnatal dönemde ilk 1 ay içinde USG yapılmıĢtır. Hafif 

derecede hidronefrozu olan bebekler öncelikle USG ile takip edilmiĢ olup, tekrarlayan ĠYE 

geçirenlere veya USG bulguları VUR‘u gösterenlere VCUG yapılmıĢtır. Orta ve ciddi 

hidronefrozda USG ile birlikte dinamik böbrek sintigrafik tetkikleri ve VCUG çekilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda Psooy ve Pike‘tan farklı olarak normal veya hafif derecede hidronefrozu 

olanlara da dinamik böbrek sintigrafik tetkiki çekilmiĢtir. Bu sayede USG‘de UPBD ile 

uyumlu olarak değerlendirilen böbreklerin çoğunda UPBD olmadığı, obstrüksiyon 

olmadan persistan hidronefroz (NOD)  veya geçici HN olduğu gösterilmiĢtir. 

 

VUR son dönem böbrek yetmezliğinin nedenlerindendir. Ġlerleyen dönemlerde renal skar 

oluĢumu için risk faktörü olması nedeniyle neonatal dönemde ve infantlardaki VUR‘un 

erken tespiti önemlidir. ANH‘lu olgularda VUR tanısı için VCUG altın standarttır. 

VCUG‘nin doğumdan en erken 6 hafta sonra yapılması gerektiği görüĢü mevcuttur. VCUG 

erken dönemde yapıldığında VUR sıklığının arttığı bilinmektedir. Bu dönemde tespit 

edilen VUR‘un daha çok geçici olduğu kabul edilmektedir (93, 94, 98, 108, 142, 174-176). 

Alt üriner sistem obstrüksiyonu (çift taraflı hidronefroz, ilerleyen hidronefroz, dilate veya 

duvarı kalınlaĢmıĢ boĢalması yetersiz mesane, dilate posterior üretra) bulguları olan 

bebeklerde yaĢamın ilk 1-3 günü içerisinde, postnatal USG‘lerde tek veya çift taraflı pelvik 

AP çap >15mm ve SFU derece 3-4 veya üreter dilatasyonu olan bebeklerde 4-6 haftası 

içerisinde, ANH saptanmıĢ ve izleminde ateĢli ĠYE geçiren bebeklerde idrar steril olduktan 

sonra VCUG çekilmesi gerektiği belirtilmiĢtir (138). Fakat postnatal USG‘da hidronefroz 
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bulunmadığı zaman VCUG yapılıp yapılmayacağı ve yapılma zamanı konularında 

tartıĢmalar mevcuttur (4, 177). VCUG endikasyonları literatürdeki çalıĢmalar arasında 

değiĢkenlik göstermektedir (74, 93, 94, 98, 108, 142, 174-176, 178-183). McIlroy ve ark 

(184) renal pelvis AP çapı 4mm ve üzerinde olan 69 hastanın 60‘ında VUR saptamıĢtır. Bu 

60 hastanın 43‘ünde düĢük dereceli VUR bulunmuĢtur. Marra ve arkadaĢları ile Gunn ve 

arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmalarda ANH tanısı almıĢ ve renal pelvis AP çapı  >5mm 

olan tüm bebeklerin VCUG ile değerlendirilmeleri gerektiğini bildirmiĢlerdir (183, 185). 

Fakat bu çalıĢmalarda VCUG uygulaması doğum sonrası ilk 2 haftada gerçekleĢtirilmiĢ ve 

VUR saptanma oranı %30 civarında tespit edilmiĢtir. Serge ve ark. (186) ise antenatal 

USG‘de hidronefroz saptadıkları 121 hastada yaptıkları çalıĢmada postnatal dönemde 

anormal USG bulgularına sahip 88 hastaya VCUG yapılmıĢtır. Bu hastalardan 9‘unda (%8) 

VUR saptanmıĢtır. Hastaların 29‘unda (%25) postnatal dönemde yapılan USG normal 

olarak değerlendirilip VCUG yapılmamıĢ ve sadece bir hastada üriner sistem enfeksiyonu 

saptanmıĢ ve bunun üzerine yapılan VCUG‘de düĢük derecede VUR bulunmuĢ. 

Sonrasında yapılan DMSA sonucunda skar saptanmamıĢ ve bu çalıĢmada VCUG invaziv 

bir yöntem olduğundan hasta seçiminin önemini vurgulamıĢlardır. Tibballs ve De Bruyn 

ise ANH‘u olan her çocuğun VCUG ile değerlendirilmesi gerektiğini; USG‘si normal olan, 

düĢük evreli hidronefrozu olan hastalarda da ileri dereceli VUR saptanabileceğini rapor 

etmiĢlerdir (187). Kendi çalıĢma gruplarında %18.4 oranında VUR saptamıĢ, evre 3-4 

VUR‘u olan hastaların %25‘inde USG‘nin normal olduğunu tespit etmiĢlerdir. Riccabona 

(78) da postnatal USG bulguları normal olan vakaların ¼‘ünde VUR olduğunu bildirmiĢtir. 

Aksu ve ark. (132) postnatal USG bulguları normal bulunan 23 hastanın 7‘sinde VUR 

saptamıĢlardır. Konu ile ilgili olarak Ismaili ve arkadaĢlarının yaptıkları prospektif 

çalıĢmada ardıĢık iki USG‘si tamamen normal olan 74 hastaya VCUG çekilmiĢ ve 5‘inde 

(%6.7) (4 hastada düĢük evreli VUR ve 1 hastada PUV) ürolojik anormallik saptamıĢlar, 

hidronefrozu olmayan hastaların da VCUG‘lerinde VUR baĢta olmak üzere çeĢitli 

anormalliklerin olabileceğini rapor etmiĢlerdir (38). Farhat ve arkadaĢları retrospektif 

çalıĢmalarında 260 ANH tanısı olan hastaların hepsine VCUG çekmiĢ; 31‘inde (%12) 

VUR tespit etmiĢ ve hidronefroz derecesi ile VUR derecesi arasında iliĢki bulamamıĢlardır 

(188). Benzer Ģekilde Phan ve arkadaĢları da retrospektif çalıĢmalarında hidronefrozu olan 

tüm hastalara VCUG çekmiĢ ve hidronefroz derecesi ile VUR derecesi arasında iliĢki 

saptamamıĢlardır(65). Lee ve ark. da (3) VUR ile antenatal hidronefrozun derecesi 

arasında iliĢki olmadığını göstermiĢler, ayrıca hafif, orta ve ağır hidronefrozda VUR 

görülme oranlarını sırasıyla %4.4, %14 ve %8.5 olarak bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda VUR 
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tanısı konan 17 hastanın postnatal 1.ay USG‘de 6‘sı (%35,3)  normal, 1 tanesi hafif HN 

(%5,9) ,4‘ü (%23,5) orta HN, 6‘sı (%35,3) ciddi HN‘du. Postnatal USG bulgularının 

normal olması üriner sistem patolojisi olmadığını göstermemektedir. Bu çalıĢmalar 

VCUG‘nin ultrasonografik hidronefroz derecesinin Ģiddetine göre yapıldığında, ciddi 

düzeyde VUR‘u olan hastaların kaçırılabileceğini düĢündürürken diğer yandan her hastaya 

VCUG uygulandığında bazı hastaların gereksiz tetkik edilmiĢ olacağı gerçeği de akılda 

tutulmalıdır. Pek çok çalıĢmada bizim çalıĢmamızda da olduğu gibi, hidronefroz 

derecesinin VUR tanısı ile iliĢkili olmadığı, hatta normal USG bulgularının da VUR‘u 

dıĢlamada yeterli olmadığını göstermektedir (52, 132, 189, 190). Öte taraftan, literatürdeki 

araĢtırmalarda da görüldüğü gibi düĢük dereceli hidronefrozu olan hastalarda ileri dereceli 

hidronefrozu olanlara göre VUR saptanma sıklığı daha az ve tespit edilen VUR‘un 

prognozu daha iyi olmaktadır. VCUG çekimi esnasında hastaya üriner kateterizasyon 

uygulanması gerekliliği, hastanın huzursuz olması gibi daha basit gözüken sakıncaların 

yanı sıra ĠYE geliĢme riski, radyasyona maruziyet gibi ciddi komplikasyonların 

geliĢebileceği akılda tutulmalıdır. VCUG‘den daha az invaziv ve komplikasyonları az olan 

yeni tanı yöntemleri ya da VUR tanısını koymaya yardımcı olabilecek eklenebilecek yeni 

USG bulguları ile ilgili çalıĢmalar yapılması gereklidir. Gereksiz tetkikten kaçınabilmek 

için VCUG endikasyonlarını kısıtlayan yeni kılavuzlar yayınlanmalıdır. Elimizde mevcut 

kılavuzlarla uygulamadaki düĢüncemiz ise enfeksiyon, radyasyon maruziyeti gibi 

komplikasyonları olması nedeniyle postnatal USG‘si normal olan ya da hafif HN saptanan 

asemptomatik bir bebekte VCUG'nin gereksiz invaziv uygulama olduğu yönündedir (163, 

191-194). 

 

Mears ve arkadaĢları VCUG endikasyonları olarak bilateral hidronefrozu, üreter 

dilatasyonu, renal skarı, mesane duvar kalınlaĢması, çift toplayıcı sistem ve üreteroseli olan 

hastalara VCUG çekmiĢ (29/55, %52.7) ve hastaların %15‘inde VUR saptamıĢlardır (182).   

ÇalıĢmamızda VCUG çekme endikasyonu olarak hastaların ĠYE öyküsü ve/veya çift taraflı 

hidronefroz, geniĢ üreter gibi VUR düĢündüren USG bulgularına benzer bulgular 

kullanılmıĢtır ancak VCUG çekme oranımız  %49 (98 hasta) iken VUR saptama oranımız 

ise %8,5‘tir (17 hasta). Yani çalıĢma grubundaki hastaların yaklaĢık yarısına VCUG 

çekilmiĢ, yaklaĢık 1/11‘inde VUR saptanmıĢtır.  

 

Antenatal hidronefroz tanısı ile izlenen ve VUR tespit edilen hastalardaki reflünün klinik 

önemi halen tartıĢılmaktadır (142, 188).  Reflü nefropatisi, VUR‘a bağlı olarak geliĢen 
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böbrek hasarı olup, tekrarlayan ĠYE‘ler sonucu ortaya çıkar (175). ĠYE sonrasında 

saptanan VUR, ılımlı/orta derecede reflüsü olan bebeklere göre 3 kat daha fazla 

böbreklerde hasar bırakmaktadır (195).  Kısıtlı veriler olmasına rağmen ANH ve VUR'lu 

çocuklarda, ateĢli bir enfeksiyon sonrası VUR tanısı alan çocuklara kıyasla, VUR‘un 

spontan regresyon oranı çok daha yüksek olarak saptanmıĢtır (196-198). Bu nedenlerle 

ayrıntılı bir USG'de saptanamayan düĢük dereceli VUR‘un klinik açıdan önemi 

tartıĢmalıdır (163). Ancak ülkemizinde içinde yer aldığı geliĢmekte olan toplumlarda 

çocukluk çağında hipertansiyon ve son dönem böbrek yetmezliğinin en sık nedenlerinden 

biri reflü nefropatisidir. Dünya genelinde yapılmıĢ bir araĢtırmada 15 yaĢ altı son dönem 

böbrek yetmezliği olan çocukların %20-25‘inden reflü nefropatisinin sorumlu olduğu 

saptanmıĢtır (199). Bu nedenle ülkemizdeki gibi hastanın yakın izlemde devam etme 

oranlarının düĢük olduğu ülkelerde VUR Ģüphesi durumunda VCUG uygulanması ileri 

dönem kronik hastalıkların önlenmesi açısından daha faydalı olacaktır. 

DMSA böbrek sintigrafisi, böbrek korteksinin kanlanmasını ve böbrek korteksindeki skar 

geliĢimini değerlendirmede kullanılan en iyi yöntemdir. Yenidoğan dönemindeki yetersiz 

böbrek fonksiyonları ve uygulama esnasında radyoaktif madde verilme riski 

düĢünüldüğünde DMSA sintigrafisinin yenidoğan bebeklerdeki kullanımı oldukça sınırlıdır 

ve bunun doğru bir yaklaĢım olduğu düĢünülmektedir. Ayrıca yenidoğan döneminde daha 

çok displastik böbreklerin görüntülenebileceği, sintigrafik olarak tespit edilebilen böbrek 

skarının enfeksiyon geçirildikten bir süre sonra ortaya çıktığı unutulmamalıdır. 

 Son zamanlarda yapılan araĢtırmalarda herhangi bir yaĢta tekrarlayan ĠYE geçiren 

çocuklarda ileri görüntüleme tetkiki (DMSA, VCUG) planlanmasının önemli olduğu 

vurgulanmaktadır. Moorthy ve arkadaĢları ise 1 yaĢ altında ilk ĠYE atağını geçiren 108 

bebeğin bilgilerini retrospektif olarak değerlendirmiĢlerdir. Ultrasonografisi normal olan 

tüm hastalara akut enfeksiyondan 6 hafta sonra VCUG; 3-6 ay sonra ise DMSA 

çekilmiĢtir. Hastaların %11.6‘ sında VUR saptanmıĢtır. ÇalıĢma grubunun %3.7‘sinde, 

reflüsü olan hastaların ise %16‘sında DMSA‘da böbrek hasarı tespit etmiĢlerdir. Bu 

bilgiler ıĢığı altında, VUR‘un DMSA‘da hasar geliĢimi için tek baĢına risk faktörü 

olmadığını belirtmiĢlerdir. Bir yaĢ altında ĠYE geçiren çocuklarda USG normal olsa bile 

ikinci görüntüleme yönteminin DMSA sintigrafisi olması gerektiğini ifade etmiĢlerdir. 

Sintigrafide hasar olduğunda VCUG çekilmesinin daha uygun olacağını raporlamıĢlardır 

(200). Hansson ve arkadaĢları ilk ĠYE atağını geçiren, 2 yaĢ altındaki 303 çocuğa 

enfeksiyondan 3 ay sonra DMSA ve VCUG çekmiĢ; toplam grubun %26.4‘ünde VUR 

saptamıĢlardır. VUR‘u olan 80 hastanın sadece 7‘sinde (%8.7) (hepsinde evre 3 VUR) 
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DMSA‘nın normal olduğunu tespit etmiĢlerdir. DMSA‘sında böbrek hasarı olmayan 7 

VUR hastasının 2 yıllık izlem sonunda 5‘inin reflüsünün kendiliğinden düzeldiğini, 2‘sinin 

kendiliğinden evre 1 seviyesine gerilediğini, sadece 1 hastada skar geliĢtiğini ve hastaların 

hiçbirisinde ĠYE‘nin tekrarlamadığını rapor etmiĢlerdir. Bu sonuçlara dayanılarak normal 

DMSA varlığında VCUG‘nin gerekli olmadığı vurgulanmıĢtır (201). Ancak her iki 

araĢtırmada da yenidoğan dönemindeki bebekler yoktu. 

 ÇalıĢmamızdaki 200 hastanın 15‘ine (%7,5) DMSA böbrek sintigrafisi çekilmiĢti ve bu 

hastaların 11'inde antenatal hidronefroz mevcuttu. DMSA çekilen hastaların %73,3‘ünde 

(11 hasta) skar  saptanmıĢtı. Skarı olan 11 hastanın 6‘sında (%54,5) ĠYE, 10‘unda( %90,9)  

ise ürolojik anomali (8 hastada VUR ve 2 hastada UPBD) vardı.  Bu bulgu antenatal HN‘u 

olan VUR ve UPBD gibi ürolojik anomaliye sahip ve izlemde ĠYE geçiren hastalarda 

böbrek hasarının ya da böbrek displazisinin belirlenmesi için DMSA çekilmesinin faydalı 

olacağını düĢündürmüĢtür. VUR tanısı olan 17 hastanın 8‘inde  (%35,2) skar tespit 

edilmiĢti. Ayrıca çalıĢmada DMSA çekilen hastaların 12‘sinde ürolojik anomali 

saptanmıĢtır ve bu hastaların 10‘unda skar vardı. ÇalıĢmamızdaki bulgulardan skar 

olanların %90,9‘unda ürolojik anomalinin olması bize skar nedeninin ĠYE‘den daha çok 

ürolojik anomali olduğunu düĢündürmektedir. 

Takiplerde böbreğinde skar saptanan 2 UPBD olgusunun 1‘inin (%50), 8 VUR tanılı 

olgunun ise 3‘ünün (%37,5) opere edildiği görüldü ve bu sonuç DMSA‘daki böbrek 

hasarının olası operasyonu öngörmede yardımının çok büyük olmadığını göstermektedir. 

Geçici HN tanılı 3 olguya (%20), UPBD tanılı 2 olguya (%13), VUR tanılı 10 olguya 

(%67) olguya DMSA sintigrafisi çekilmiĢ ve beklenildiği gibi VUR tanı grubunun geçici 

HN ve UPBD grubuna göre DMSA çekilme oranı açısından daha fazla olduğunu 

saptanmıĢtır.  

 

ÇalıĢmadaki hastaların %22‘sine (44 hasta) dinamik böbrek sintigrafisi (MAG-3 veya 

DTPA) çekildi. Bu hastaların sadece %8,5‘inde obstrüktif tip hidronefroz saptanmıĢtır. 

Dinamik böbrek sintigrafisi çekilen hastalarda 16 UPBD ve 1 UVBD tanıları konulmuĢtur, 

bu 17 hastanın ayrıca ANH tanısı da vardı. Bu sonuçla antenatal USG‘nin UPBD, UVBD 

gibi ciddi HN nedenlerine tanı koymada etkili olduğunu göstermektedir.                            

ÇalıĢmamızda 19 hastada UPBD tespit edildi ve bunların 10‘una  (% 53) cerrahi iĢlem 

uygulandı. 

200 hastanın 7‘sine (%3,5) MR ürografi tetkiki uygulanmıĢtır ve 2 hastaya UP darlık ve 3 

hastaya UV darlık tanıları konmuĢtur. 
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ÇalıĢmamızdaki hastaların 17‘si (%8,5) takipte operasyon geçirmiĢtir. Opere olan hastalar 

çalıĢmamızda ANH olup olmaması ile karĢılaĢtırıldığında tüm opere olan hastaların ANH‘ı 

olduğu saptanmıĢtır.  Bu da bize antenatal USG‘nin operasyona gidebilecek ciddi HN‘u 

saptamada önemli bir rolü olduğunu göstermektedir. Aynı Ģekilde opere olan hastaların 

postnatal 1.ay USG‘deki AP çaplarına bakıldığında %47,1‘i (8 hasta)  normal, %17,6‘sında  

(3 hasta) orta HN ve % 35,3‘ünde (6 hasta) ciddi HN saptanmıĢtır. Bu bulgu postnatal 

USG‘de hidronefroz derecesi ile takip sonunda cerrahi müdahale gereksinim oranının 

iliĢkili olduğunu saptayan Lim ve ark.(58)  çalıĢmalarından farklı sonuçlanmıĢtır. Postnatal 

USG‘de HN saptanmayan hastaların da cerrahi gereksinimi olabileceği ve bu hastaların 

ileri görüntüleme tetkikleriyle araĢtırılması gerektiğini göstermiĢtir. Öte yandan ciddi 

patolojiler ve operasyon gerekliliği genellikle yüksek dereceli HN‘larla birliktelik 

göstermesine rağmen birçok çalıĢmada da oran olarak az da olsa hafif dereceli HN‘larda da 

operasyon gerekebileceği bildirilmiĢtir (202, 203). Hem Chertin ve ark. (204) hem de 

Mallik ve ark. (163) çalıĢmalarında opere olmuĢ ve olmamıĢ olguların prenatal ve postnatal 

pelvis AP çaplarını karĢılaĢtırmıĢ, iki grup arasında antenatal ölçümler düzeyinde anlamlı 

fark saptamazken postnatal ölçümler düzeyinde anlamlı fark saptamıĢlardır. Aynı 

çalıĢmalarda postnatal HN derecesinin operasyon açısından prediktif bir faktör olmasına 

rağmen, prenatal HN derecesinin prediktif olmadığı bildirilmiĢtir. 

ANH‘lu olgularda operasyon oranı çalıĢmaya bağlı olarak %5-50 aralığında değiĢmekle 

birlikte ortalama %25 civarındadır ve opere olan olguların büyük çoğunluğunu da 

UPBD‘ler oluĢturmaktadır (118, 205, 206). Passerotti ve ark.(140) çalıĢmasında da opere 

edilen hastalarda en çok altta yatan neden UPBD (%36) ve UVBD (%16) idi. Önen‘in 

(207) ve Ulman ve ark.‘nın (208) çalıĢmalarında UPBD‘li olgularda operasyon oranı %22, 

Aydoğdu ve ark. (209) ise %27,1 olarak saptanmıĢtır. Ayrıca Ulman ve ark. (208) yaĢamın 

ilk iki yılında kritik geliĢimsel süreci vurgulamıĢlar ve ANH tanısı ile takip edilen 

hastalarda uzun süreli konservatif izlem önermiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda da takip 

süresince 17 hasta (%8,5) opere edildi. Opere olan hastaların 10 tanesi (%59) UPBD, 3 

tanesi (%17) VUR, 2 tanesi (%12) PUV, 1 tanesi (%6) ise UVBD, 1 tanesi (%6) üretoresel 

tanılarına sahiplerdi. Operasyon oranı ve UPBD‘ın en fazla opere edilmesi bulguları 

literatürle uyumlu bulundu. 

Opere olan 17 hastanın 10‘u ĠYE geçirmiĢ ve bu durum istatiksel olarak anlamlı 

saptanmıĢtır. Opere olan hastaların ürolojik anomali oranının yüksek olmasının bu duruma 

neden olduğu düĢünülebilir. Operasyon sonrası idrar kültüründe üreyen mikroorganizmalar 
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operasyon öncesine benzer Ģekilde sonuçlanmıĢtır. Operasyon sonrası da ĠYE‘nin en sık 

etkeni Escherichia coli olarak saptanmıĢtır. 

 

Operasyon sonrası 3 ay aralıkla yapılan iki USG ‗de böbreklerin uzun aks, parankim 

kalınlığı ve AP çapları karĢılaĢtırıldı. Hastanın geliĢimi devam ederken aynı Ģekilde böbrek 

boyutlarının da büyümeye devam ettiği görülmektedir. Böbrek uzun akslar arasındaki fark 

istatiksel olarak ta anlamlı bulunmuĢtur. Parankim kalınlığı için de parankimde incelme 

olmadığı, istatiksel olarak anlamlı olmasa da kalınlıktaki artıĢın devam ettiği görülmüĢtür. 

AP çap içinde yine istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmasa da ortalama 

değerlerinde önemli bir azalma görülmektedir. Böylece çalıĢmamızda  yapılan 

operasyonların da böbreğin geliĢimini engelleyebilecek ürolojik anomalilerin 

düzeltilmesinde etkin olduğu gösterilmiĢtir.  

 

Antenatal USG, ilk kontrol ve 1.ay USG‘lerindeki böbreklerin AP çaplarının HN 

dereceleri ile ürolojik anomali aralarındaki iliĢkiler istatiksel olarak anlamlı sonuçlanmıĢtır. 

Bu bulgular ile HN derecesi arttıkça ürolojik anomalinin görülme sıklığının artabileceği 

görülmektedir. 

 

Bizim çalıĢmamızda elde ettiğimiz sonuçlara elimizde kullanmakta olduğumuz kılavuzlarla 

değerlendirildiğinde ANH etiyolojisindeki pek çok sebebin herhangi bir müdahaleye gerek 

kalmadan ve çocuğun sağlığına zarar vermeden kendiliğinden regresyona uğradığı 

görülmektedir. Bu regresyonun zamanı oldukça değiĢkendir ancak genellikle yaĢamın ilk 

yıllarında görülmektedir. Bu nedenle sadece seçilmiĢ hastalarda ileri tetkik yapılması, diğer 

hastalarda ise mümkün olduğunca az tetkik ile uzun süreli izlemin uygun olacağı 

düĢünülmektedir.  
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6. SONUÇLAR 

 

1. 200 hastanın 156‘sı (%78) erkek, 44‘ü (%22) kızdı. E/K: 3,5/1‘ dir 

2. 141  (%70,5) unilateral hidronefroz, 59 (%29,5) bilateral hidronefroz saptandı. 

Unilateral hidronefrozu olan olguların 101‘i (%71,6)  sol,  40‘ı  (%28,4) sağ taraflı 

idi.   

3. Ġlk baĢvuruda ĠYE saptanan hastaların 70‘inden 54‘ü (%77,1) erkekti, takipte ĠYE 

geçiren 100 hastadan 77‘si (%77) erkekti. ĠYE‘nin etkeni olarak en sık E. coli 

(%41,4), ikinci sırada (%24,2) Klebsiella pneumoniae tespit edildi. Ġlk alınan idrar 

kültüründe ĠYE saptanan toplam 70 hastanın 55‘inde (%78,6) ANH mevcuttu.  

4. Ġdrar yolu enfeksiyonu geçiren hastalarda sadece 48 böbrek ünitesinde hidronefroz 

saptanmamıĢtı. Kalan 70 böbrek ünitesinde hafif, orta ve ağır derecelerde 

hidronefroz mevcuttu. 

5. ÇalıĢmamızda antenatal ve ilk baĢvuruda yapılan USG‘ler her ne kadar değerli olsa 

da asıl postnatal 1. ayda ölçülen artmıĢ pelvis AP çapının operasyon ya da uzun 

vadeli takip gerektiren belirgin üriner sistem patolojisi ile iliĢkili olduğu 

görülmüĢtür. 

6. Antenatal 3. trimesterde yapılan USG‘de sınır AP çap ölçümünün % 66,7 duyarlılık 

ve %61,9 özgünlük için 8,85 mm‘nin üzerinde olmasının ürolojik anomali olasılığı 

ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.  

7. Ġlk baĢvuru USG‘de sınır AP çap ölçümünün %58,0 duyarlılık, % 68,0 özgünlük 

için 9,8 mm‘nin üzerinde olmasının ürolojik anomali olasılığı ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. 

8. 1.ayda yapılan kontrol USG‘de sınır AP çap ölçümünün %57,1 duyarlılık, % 68,7 

özgünlük için 10,5 mm‘nin üzerinde olmasının ürolojik anomali olasılığı ile iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢtir. 

9. 158 hastada  (%79) geçici 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. 

10. Takip süresince 17 hasta (%8,5) opere edilmiĢtir bu hastaların önemli bir kısmında 

antenatal dönemde orta ve ciddi düzeyde hidronefroz saptanmıĢtı. Operasyonlar 7 

piyeloplasti, 4 UNC, 2 PUV rezeksiyonu,1 Üreterokutanostomi, 1 Hipospadias 

onarımı, 1 üreterosel operasyonu, 1 perkütan giriĢimden oluĢmaktadır. 
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11.  Opere olan hastaların postnatal 1.ay USG‘deki AP çaplarına bakıldığında %47,1‘i 

(8 hasta)   normal,  %17,6‘sında  (3 hasta) orta HN ve % 35,3‘ünde (6 hasta) ciddi 

HN saptanmıĢtır. 
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