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ÖZ 

 
GİRİŞ ve AMAÇ: Böbrek ve idrar yollarının konjenital anomalileri (DBÜSA) genellikle 

asemptomatiktir ve çeşitli toplumlarda son dönem böbrek yetmezliğinin% 30-60' ının sebebidir. 

ÇalışmamızdA DBÜSA'lı hastaların uzun süreli epidemiyolojik, demografik ve klinik özelliklerini 

paylaşmayı amaçladık. 

YÖNTEM ve GEREÇLER: Çalışmaya, Nisan 2002-Ocak 2016 tarihleri arasında Kocaeli Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Pediatrik Nefroloji Anabilim Dalı tarafından takip edilen, 0-18 yaş arası 11725 hastadan 

toplam 4625 DBÜSA hastası dahil edildi. Toplamda DBÜSA olan 4625 hasta teşhis edildi. Geçici 

hidronefroz tespit edilen 4164 hasta çalışmadan çıkarıldı. Çalışılan 461 hastanın kayıtları retrospektif 

olarak değerlendirilmiş ve SPSS 20.0 programı ile analiz edilmiştir. 

BULGULAR: DBÜSA sıklığı% 3,9 idi. Olguların erkek / kadın oranı % 48,8 (225) /% 51,2 (236) idi. 

VUR % 31,5 (145) hastada tespit edildi, bunların % 71,7 (104) kadın ve% 28,3 (41) erkekti. 

Hidronefroz, 75 (% 162) hastada mevcuttu. Bu hastaların antenatal tanı oranı % 30,7 idi (23). UPJ 

obstrüksiyonu 26 (% 70,2) ve VUR 21 (% 14,4) hidronefroz ile ilişkili en sık konjenital böbrek ve 

üriner sistem anomalileri idi. Olguların % 50,5 (233) 'ünde idrar yolu enfeksiyonu öyküsü vardı. VUR 

tanısı olan hastalarda bu sıklık % 90,3 olarak saptandı. Kronik böbrek hastalığı 8 hastada mevcuttu. Bu 

hastaların 4'ünde (% 50) altta yatan neden VUR idi. 

TARTIŞMA ve SONUÇ: Son yıllarda, geçici hidronefroz prevalansı antenatal USG'nin yaygın 

kullanımı ile artmıştır. Bu nedenle uzun dönemde kronik böbrek hastalığı riski yüksek olan DBÜSA'lı 

hastalar geçici hidronefrozdan ayrılmalı ve üçüncü basamak referans merkezlerinde pediatrik nefroloji 

ve pediatrik üroloji ile takip edilmelidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Konjenital böbrek ve üriner sistem anomalisi, vezikoüreteral reflü, kronik böbrek 

hastalığı 
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SUMMARY 

 
INTRODUCTION: Congenital anomalies of kidney and urinary tract (CAKUT) are usually 

asymptomatic and the cause of 30-60 % of the end stage renal failure in various societies. We aimed to 

share the long-term epidemiological, demographic and clinical characteristics of the patients with 

CAKUT. 

METHODS: A total of 4625 CAKUT patients, out of 11725 patients aged 0-18 years who were 

followed up by Kocaeli University School of Medicine Pediatric Nephrology Department between 

April 2002 and January 2016 were included in the study. In total, 4625 patients with CAKUT were 

diagnosed and transient hydronephrosis was detected in 4164 patients. These patients were excluded 

from our study. The records of the patients studied were retrospectively evaluated and analyzed by 

SPSS 20.0 program.  

RESULTS: CAKUT frequency was 3.9%. The male / female ratio of the cases was 48.8% (225) / 

51.2% (236). VUR was detected in 31.5% (145) patients,71.7% (104) were female and 28.3% (41) 

male. Hydronephrosis was present in 75 (16.2%) patients. The antenatal diagnosis rate of these 

patients was 30.7% (23). UPJ obstruction 26 (70.2%) and VUR 21 (14.4%) were the most common 

congenital renal and urinary system anomalies associated with hydronephrosis. 50.5% (233) of the 

cases had a history of urinary tract infection. This frequency was significantly higher in patients with 

VUR diagnosed as 90.3%. Chronic kidney disease was present in 8 patients. The underlying cause in 4 

(50%) of these patients was VUR. 

DISCUSSION AND CONCLUSION: In recent years, the prevalence of transient hydronephrosis has 

been frequently reported with the widespread use of antenatal USG. Therefore, patients with CAKUT 

who have a high risk of chronic kidney disease in the long-term should be separated from transient 

hydronephrosis and followed up at tertiary care reference centers with pediatric nephrology and 

pediatric urology.  

 

Keywords: Congenital kidney and urinary tract anomaly, vesicoureteral reflux, chronic kidney disease 
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Giriş 

 

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

genetik, çevresel ve epigenetik faktörlerin neden olduğu yapısal ve fonksiyonel anomalileri içerir (1). 

Çocuklarda renal morbiditenin başlıca sebeplerinden olmakla birlikte çocuk ve genç erişkinlerde 

kronik böbrek hastalığının önemli sebeplerindendir (2).  

DBÜSA çoğunlukla asemptomatik seyretmektedir. Ancak gelişmiş tanı yöntemleri sayesinde özellikle 

antenatal ultrasonografi (USG) ile bu anomalilerin birçoğunda prenatal dönemde tanı koymak 

mümkündür (3). DBÜSA antenatal dönemde ultrasonografi ile tanı koyulan anomalilerin %20-30’unu 

oluşturur. DBÜSA genellikle asemptomatik olmakla birlikte çeşitli toplumlarda son dönem böbrek 

yetmezliğinin %30-60 oranında primer nedenidir. Bu nedenle bu hastalarda erken tanı, tedavinin etkin 

şekilde yapılması ve son dönem böbrek yetmezliğine gidişin önlenmesi açısından önemlidir (4,5). 

Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerinde genetiğin ve anne sağlığının da dahil olduğu 

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

Bu nedenle özellikle Türkiye gibi akraba evliliğinin yaygın olduğu toplumlarda aile öyküsünün etkin 

bir şekilde sorgulanması gelecek nesillerin korunmasında oldukça önemlidir. 

DBÜSA geniş yelpazede değerlendirilmesi gereken anomalilerin genel ismi olmakla birlikte bu 

spektrumda yer alan posterior üretral valv (PUV), yüksek dereceli vezikoüreteral reflü (VUR) ve 

bilateral renal hipoplazide prognoz oldukça kötü ve son dönem böbrek yetmezliğine gidiş oldukça 

hızlıdır (6). Yapılan çalışmalarda bu hastalardaki doğum sırasında kreatin yüksekliği, takipteki 

hipertansiyon ve proteinüri varlığının prognozla en iyi korele laboratuar bulgular olduğu görülmüştür 

(7,8). 

Bu çalışmada, hastanemiz Çocuk Nefroloji Bölümü’ne Nisan 2002-Ocak 2016 tarihleri arasında 

başvuran hastaların dosyaları retrospektif olarak incelenerek doğumsal böbrek ve üriner sistem 

anomalisi olan hastalar araştırılmıştır. Bu hastaların uzun dönem epidemiyolojik, demografik ve klinik 

özelliklerinin belirlenerek 3.basamak olan kliniğimizin uzun dönem verilerinin paylaşılması 

amaçlanmıştır. 

 

Gereç-Yöntem 

 

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

Nefroloji Bilim Dalında DBÜSA tanısı ile takip edilen hastaların dosyaları geriye dönük olarak 

incelenmiştir. Hastalar yaş,cinsiyet, antenatal tanı, oligohidramnios varlığı, eşlik eden hastalık, ailede 

akrabalık ve böbrek hastalığı olup olmaması açısından sorgulanmıştır. Renal agenezi, renal hipoplazi, 

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

böbrek, megaüreter, üretero-pelvik darlık (UPD), üretero-vezikal darlık (UVD), veziko-üreteral reflü 
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(VUR), posterior üretral valv (PUV) ve çift toplayıcı sistem tanıları ile izlenen hastalar çalışmaya 

alınmıştır. 1 yaşa geldiğinde düzelen geçici hidronefrozu bulunan hastalar çalışma dışında tutulmuştur. 

Çalışma, Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 11.05.2016 tarih ve KU GOKAEK 

2016/147 sayılı onayı ile yürütülmüştür. 

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

yapılmıştır. Normal dağılıma uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile değerlendirilip normal 

dağılım gösteren nümerik değişkenler ortalama ± standart sapma, kategorik değişkenler frekans 

(yüzdelikler) olarak verilmiştir. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler Fisher Exact Ki-kare, Yates 

Kikare ve Pearson Kikare analizi ile değerlendirilmiştir.  P< 0.05 istatistiksel önemlilik için yeterli 

kabul edilmiştir. 

 

Bulgular 

 

Çalışmanın yürütüldüğü süre içinde Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik Nefroloji Bilim 

Dalı’na başvuran yaşları 0-18 arasında değişen 11725 hasta taranmıştır. Toplam 461 DBÜSA tanısı 

almış olgu izleme alınmıştır. Buna göre merkezimizde DBÜSA sıklığı %3,9 olarak tespit edilmiştir. 

Hidronefroz tanısı alan 4625 hastanın 4164 (%90)’ünde obstruksiyon veya ek patolojiye neden 

olmayan geçici hidronefroz saptanmıştır. Bu hastaların tamamının ultrason bulguları 1 yaşında 

normale dönmüştür. Olguların 225’i (%48,8) erkek, 236’sı (%51,2) kız olarak saptanmıştır. Olguların 

tanıları ve tanıların cinsiyete göre dağılımı Tablo 1’de verilmiştir.  

Ortalama tanı yaşı 4,1 yıl olarak tespit edilmiştir. Anne ve baba arasında akrabalık 24 (%5,2) hastada 

saptanmıştır. Antenatal dönemde yapılan fetal USG de toplam 7 (%1,5) vakada oligohidramnios 

saptanmış, 143 vakada saptanmamıştır. 311 vakada ise oligohidramnios sorgulanmamıştır. Ailede 

üriner sistem anomali öyküsü 35 (%7,5) hastada tespit edilmiştir. Hastalarda tespit edilen DBÜSA tanı 

dağılımı; VUR 145(%31,5), renal agenezi 75(%16,3), renal hipoplazi 50(%10,8), UPD 37 (%8), 

MKDB 34(%7,4),  atnalı böbrek 31(%6,7), PKBH 24(%5,2), ektopik böbrek 24(5,2), çift toplayıcı 

sistem 24(%5,2), PUV 12(%2,6), UVD 3(%0,7), megaüreter 2(%0,4) olarak bulunmuştur (Tablo 1). 
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Tablo 1. Çalışmaya Alınan Hastaların Tanıları ve Cinsiyet Bilgileri 

TANI  KIZ ERKEK TOPLAM 

VUR N 

% 

104 

%71,8 

41 

%28,2 

145 

%100 

PUV N 

% 

0 

%0,0 

12 

%100 

12 

%100 

UPD N 

% 

16 

%43,2 

21 

%56,8 

37 

%100 

MKDB N 

% 

17 

%50 

17 

%50 

34 

%100 

Çift Toplayıcı Sistem N 

% 

13 

%54,2 

11 

%45,8 

24 

%100 

UVD N 

% 

0 

%0,0 

3 

%100 

3 

%100 

Atnalı Böbrek N 

% 

15 

%48,4 

16 

%51,6 

31 

%100 

Megaüreter N 

% 

0 

%0,0 

2 

%100 

2 

%100 

Renal Agenezi N 

% 

23 

%30,7 

52 

%69,3 

75 

%100 

PKBH N 

% 

13 

%54,2 

11 

%45,8 

24 

%100 

Ektopik Böbrek N 

% 

7 

%29,2 

17 

%70,8 

24 

%100 

Renal Hipoplazi N 

% 

28 

%56 

22 

%44 

50 

%100 

TOPLAM N 

% 

236 

%51,2 

225 

%48,8 

461 

%100 

 

 

Olguların 75’inde (%16,2) hidronefroz, 40’ında (%8,6) eşlik eden ek anomali, 125’inde (%27,1) 

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

7’sinde (%1,5) oligohidramnios öyküsü, 20’sinde (%4,3) hipertansiyon, 5’inde (%1) proteinüri 

mevcuttur (Tablo 2).  

Çalışmada araştırılan 461 hidronefrozlu olgunun 75’inde (%16,2) hidronefroza eşlik eden üriner 

anomaliler saptanmıştır. Bu 75 hastanın 52’si (%69,3) postnatal tanı alırken, 23’ü (%30,7) antenatal 

tanı almıştır. 
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Tablo 2. Olguların Klinik Özellikleri 

  n % 

Kronik böbrek yetmezliği Var 

Yok 

8 

453 

1,7 

98,2 

ĠYE öyküsü Var 

Yok 

233 

228 

50,5 

49,4 

Hipertansiyon Var 

Yok 

20 

441 

4,3 

95,6 

Proteinüri  Var 

Yok 

5 

456 

1,0 

99,0 

TOPLAM  461 %100 

 

 

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

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

1, ektopik böbrek 1, böbrek hipoplazisi 1 adet olarak tespit edilmiştir (Tablo 3).  

 

Tablo 3. Hidronefroz Tespit Edilen Hastaların Dağılımı 

HĠDRONEFROZ  YOK VAR TOPLAM 

VUR N  % 124  %85,5 21  %14,4 145  %100 

PUV N  % 3  %25 9   %75 12   %100 

UPD N  % 11  %29,7 26  %70,2 37  %100 

MKDB N  % 30  %88,2 4  %11,7 34  %100 

Çift Toplayıcı Sistem N  % 21  %87,5 3  %12,5 24  %100 

UVD N  % 2  %66,6 1  %33,3 3  %100 

Atnalı Böbrek N  % 30  %96,7 1  %3,2 31  %100 

Megaüreter N  % 1  %50 1  %50 2  %100 

Renal Agenezi N  % 69  %92 6  %8 75  %100 

PKBH N  % 23  %95,8 1  %4,1 24  %100 

Ektopik Böbrek N  % 23  %95,8 1 

%4,1 

24  %100 

Renal Hipoplazi N % 49  %98 1  %2 50  %100 

TOPLAM N 

% 

386 

%83,7 

75 

%16,2 

461 

%100 
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Üriner sistem dışı ek sorunları (meningomyelosel, spina bifida, serebral palsi, konjenital kalp hastalığı 

vs.) olan hastaların %40’ı VUR, %20’si renal agenezi, %15’i at nalı böbrek, %10’u renal hipoplazi, 

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

Ürolojik cerrahi müdahale uygulanan vaka sayısı 125 (%27,1) olarak tespit edildi. Bu vakalar; 80 

VUR (%55,1), 19 UPD (%51,3), 11 PUV(%91,6), çift toplayıcı sistem 3 (%12,5), renal agenezi 

3(%4), renal hipoplazi 4(%8), UVD 2 (%66,6), MKDB 2(%5,8), atnalı böbrek 1 (%3,2), renal agenezi 

3 (%4),renal hipoplazi 4 (%8) olarak tespit edildi (Tablo 4).  

 

Tablo 4. Ürolojik Cerrahi Girişim Geçiren Hastaların Dağılımı 

CERRAHĠ  YOK VAR TOPLAM 

VUR N 

% 

65 

%44,8 

80 

%55,1 

145 

%100 

PUV N 

% 

1 

%8,3 

11 

%91,6 

12 

%100 

UPD N 

% 

18 

%48,6 

19 

%51,3 

37 

%100 

MKDB N 

% 

32 

%94,1 

2 

%5,8 

34 

%100 

Çift Toplayıcı Sistem N 

% 

21 

%87,5 

3 

%12,5 

24 

%100 

UVD N 

% 

1 

%33,3 

2 

%66,6 

3 

%100 

Atnalı Böbrek N 

% 

30 

%96,7 

1 

%3,2 

31 

%100 

Megaüreter N 

% 

2 

%100 

0 

%0 

2 

%100 

Renal Agenezi N 

% 

72 

%96 

3 

%4 

75 

%100 

PKBH N 

% 

24 

%100 

0 

%0 

24 

%100 

Ektopik Böbrek N 

% 

24 

%100 

0 

%0 

24 

%100 

Renal Hipoplazi N 

% 

46 

%92 

4 

%8 

50 

%100 

TOPLAM N 

% 

336 

%72,9 

125 

%27,1 

461 

%100 

 

Vakaların 233 (%50,5) tanesinin idrar yolu enfeksiyonu (İYE) geçirdiği saptanmıştır. 145 VUR tanılı 

olgunun 131’i  (%90,3), 12 PUV tanılı hastanın 8’i (%66,6), 37 UPD tanılı hastanın 13’ü (35,1), 34 

MKDB tanılı hastanın 8’i (%23,5), 24 çift toplayıcı sistem tanılı hastanın 13’ü (%54,1), 3 UVD tanılı 

hastanın 1’i (%33,3), 31 atnalı böbrek tanılı hastanın 11’i (%35,4), 75 renal agenezi tanılı hastanın 

17’si (%22,6), 24 PKBH tanılı hastanın 4’ü (%16,6), 24 ektopik böbrek tanılı hastanın 6’sı (%25), 50 
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renal hipoplazi tanılı vakanın 21’i (%42) İYE öyküsüne sahiptir. Buna göre VUR tanılı hastalarda 

diğerlerine oranla idrar yolu enfeksiyonu anlamlı olarak daha fazla görülmüştür (p <0,001) (Tablo 5).  

 

Tablo 5. VUR ve Diğer DBÜSA Olgularında İYE Oranlarının Karşılaştırılması 

ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONU  YOK VAR TOPLAM 

VUR N 

% 

14 

%9,6 

131 

%90,3 

145 

%100 

DĠĞERLERĠ N 

% 

214 

%67,7 

102 

%32,2 

316 

%100 

TOPLAM N 

% 

228 

%49,4 

233 

%50,6 

461 

%100 

 

Yine 124 cerrahi girişim geçiren hastanın 100’ünde (%80,6) İYE öyküsü saptanmış olup istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p <0,001). Toplam 20 (%4,3) vakada hipertansiyon saptanmıştır. Vakaların 6’sı 

VUR, 5’i PKBH, 3’ü renal hipoplazi, 2’si PUV, 2’si MKDB, 1’i UPD, 1’i renal agenezi olarak 

saptanmıştır. Toplam 5 (%1) hastada proteinüri saptanmıştır. Bunlardan 3’ü VUR, 1’i renal agenezi, 

1’i renal hipoplazi olarak saptanmıştır. Toplam 8 olguda KBH ( 4 hastada evre 3 KBH, 3hastada evre4 

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

olduğu belirlenmiştir. Bunların 4’ü VUR (% 2,7),1’i PUV (%8,3), 1’İ UPD (2,7), 1’İ MKDB (%3),1’i 

PKBH (4,1) olarak saptanmıştır. Buna göre KBH a gidişin en çok PUV (%8,3) hastalarında olduğu 

görülmüştür. PUV olan hastanın halen  son dönem böbrek yetmezliği nedeniyle periton diyalizi 

uyguladığı görülmüştür. 

 

Tartışma 

 

    Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri, çocuklarda renal morbiditenin başlıca 

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

(2,3,6,7). Fetal ultrasonografinin yaygın kullanımı ve hassasiyeti nedeniyle böbrek anomalilerinin 

büyük çoğunluğu antenatal dönemde saptanır. Böylece prenatal dönemde erken tanı ve tedavi ile 

morbidite ve mortalite oranları azalmaktadır (9). 

DBÜSA ve fetal böbrek fonksiyon bozukluğu 20. hafta ve öncesinde oligohidramniosa yol açar. 

Özellikle ikinci trimesterde oligohidramniosun sorgulanması DBÜSA tanısı koyma açısından yol 

gösterici güvenli bir parametredir (10).
 
Ancak yokluğu fetal böbrek fonksiyonlarının kesin olarak 

normal olduğunu göstermez. Bilateral renal agenezi veya şiddetli disgenezi, bilateral üreterik 

obstrüksiyon veya mesane çıkışı ya da üretrada obstrüksiyon, hamileliğin erken döneminde (18. hafta) 

şiddetli oligohidramniyos ile sonuçlanabilir (11). Çalışmamızdaki olguların toplam %1,5’inde (7 
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vakada) oligohidramnios saptanmıştır. 143 vakada oligohidramnios saptanmamıştır. 311 vakada ise 

oligohidramniosun sorgulanmamış olması kliniğimizin bu çalışma ile ortaya çıkan önemli bir 

eksiğidir.  

Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerinde genetik, çevresel ve epigenetik faktörlerin dahil 

olduğu multifaktoriyel patogenezden bahsedilmektedir.
12

 Buna neden olan birçok genin içinde PAX2, 

KAL, EYA1, AGTR2 ve HNF1beta sayılmaktadır (13). Bu durumda aile öyküsü ön plana 

çıkmaktadır. Çalışmamıza dahil edilen olgularda genetik çalışma yapılmamıştır. Ancak aile öyküsü ve 

akraba evliliği özellikle sorgulanmıştır. Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalisi olan olguların 

%7,5’inde (35 olguda) aile öyküsünün pozitif olduğu bulunmuştur. Türkiye’de akraba evliliği sıklığı 

%20,9 olup yüksek orandadır. Çalışmamızdaki olguların %5,2’sinde akraba evliliği bulunmaktadır. 

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

sık görülmesi nedeniyle bazı araştırmacılar bu olguların birinci derece akrabalarının tetkik edilmesini 

önermektedir. Risk altındaki bireylerin korunması, tanı alması ve son dönem böbrek yetmezliğine 

gidişin bu şekilde önlenmesi amaçlanmaktadır (14).   

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

(15). Farklı olarak üreterosel kızlarda daha sık görülmektedir. Bizim çalışmamızda olguların 236’sı kız 

(%51,2), 225’i erkek saptanmıştır (%48,8).Önceki çalışmalara benzer olarak çalışmamızda VUR olan 

hastaların çoğunluğunu kızlar oluşturmaktayken (K/E:2,5/1) hidronefroz erkeklerde daha sık 

(E/K:1,3/1) tespit edilmiş olup kaynaklarla uyumludur (15). 

    Antenatal hidronefrozun en sık sebepleri geçici hidronefroz, üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu ve 

VUR’dur. Toplamda 4625 CAKUT tanılı hastanın 4164’ünde geçici hidronefroz saptanmış olup bu 

hastalar çalışmamızın dışında tutulmuştur. DBÜSA dağılımı açısından bakıldığında çalışmamızda 

UPD sıklığı literatürden farklı olarak renal agenezi-hipoplaziden  daha az bulunmuştur. Ülkemizde 

akraba evliliğinin sık görülmesi ve takipsiz gebelik sayısının nispeten fazla olması nedeniyle renal 

agenezi-hipoplazi hastalarının göreceli olarak sayıca fazla olması bununla ilşkilendirilebilir.  Buna 

rağmen  hidronefroza eşlik eden patolojiler olarak baktığımızda anlamlı olarak en sık tespit edilen 

anomali UPD (%34,7) ikinci sıklıkta VUR (%28) dur. Diğer anomalilerle birlikteliği kaynaklara 

benzer olarak daha az sıklıkta saptanmıştır (16).  

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

birlikteliği bildirilmektedir (17).  Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalilerinin birçok sendromda 

böbrek dışı anomalilerle birlikteliği bulunmuştur (18) . Buna rağmen vakaların büyük çoğunluğu 

sendromik değildir. Çalışmamızda üriner sistem dışı ek sorunları (meningomyelosel, spina bifida, 

serebral palsi, konjenital kalp hastalığı vs.) olan hastaların %40’ı VUR, %20’si renal agenezi, %15’i 

atnalı böbrek, %10’u renal hipoplazi, %7,5’i PKBH, %2,5’i ektopik böbrek,  % 2,5’i MKDB ve 

%2,5’i UVD olarak tespit edilmiştir. 

Hastaların postnatal takipleri sırasında dikkat edilmesi gereken durumlardan biri idrar yolu 

enfeksiyonudur. İdraryolunda tıkanıklığa ya da geri kaçışa neden olan durumlar idrar yolu enfeksiyonu 
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açısından risk oluşturmaktadır. Doğumsal böbrek ve üriner sistem anomalileri burisk faktörlerinden 

biridir. Özellikle VUR tanılı hastalarda İYE oranları birkaç kat daha yüksek saptanmaktadır (17,18).  

Üriner sistem anomalileri birkaç mekanizma ile idrar yolu enfeksiyonlarına yol açabilmektedir. 

Bunlar; yetersiz idrar akımı, mesane boşalmasının tamamlanamaması ve kontamine olmuş idrarın geri 

kaçışına neden olan bozuk anatomik bileşkelerdir. Yenidoğan erkek bebeklerde işeme basıncının az 

olması ve rezidüel idrar hacminin fazla olmasından dolayı yaşamın ilk ayında erkeklerde daha fazla 

idrar yolu enfeksiyonu görülmektedir. İlk aydan sonra kızlarda daha sık İYE görülmektedir (19,20).  

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

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

çalışmalarıyla anlamlı benzerlik göstermektedir (20,21). 145 VUR tanılı olgunun 131’inde İYE 

öyküsü mevcuttur. 12 PUV tanılı hastanın 8’i, 37 UPD tanılı hastanın 13’ü, 34 MKDB tanılı hastanın 

8’i, 24 çift toplayıcı sistem tanılı hastanın 13’ü, 3 UVD tanılı hastanın 1’i, 31 atnalı böbrek tanılı 

hastanın 11’i, 75 renal agenezi tanılı hastanın 17’si, 24 PKBH tanılı hastanın 4’ü, 24 ektopik böbrek 

tanılı hastanın 6’sı ve 50 renal hipoplazi tanılı vakanın 21’inde İYE öyküsü vardı. VUR tanılı 

hastalarda İYE gelişen olgular diğer DBÜSA’lı olgularla karşılaştırıldığında p değeri 0,000 bulunmuş 

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

%80,6’sında idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmiştir. Cerrahi geçirmeyen 337 vakanın 133’ünde İYE 

öyküsü saptanmış olup, 204’ünde İYE öyküsü saptanmamıştır. 

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

bakteri taşınmasına neden olarak akut piyelonefrit oluşumuna yol açmaktadır. Piyelonefrit akut 

medikal tedavi gerektiren bir durumdur. Bu enfeksiyon, renal parankim kaybına kadar uzanabilir. 

Uzun dönem böbrek yetmezliğinde müdahaleli ve gözlemsel yaklaşımın etkinliği karşılaştırıldığında 

kaynak  verilerinde kesin bir sonuç elde edilememiştir (22,23). Müdahaleli yaklaşım medikal ve 

cerrahi tedaviyi içermektedir. Klinik çalışmalarda, medikal ve cerrahi tedavide İYE ve piyelonefrit 

oranlarında benzer seviyede azalma gösterilmiştir. VUR’da medikal tedavi antimikrobiyal ajanların 

günlük profilaktik uygulanmasından oluşmaktadır. Buradaki hipotez şu şekildedir; sürekli antibiyotik 

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

spontan olarak VUR’un düzeldiği gösterilmiştir (24,25). VUR hastalarında antibiyotik proflaksisi 

üzerine yapılmış birçok çalışma mevcuttur. Bunların bir kısmın proflaksinin faydalı olduğu görüşünü 

desteklerken bir kısmı ise faydasız olduğunu savunmaktadır. Son yıllarda yapılan çalışmalardaki ortak 

görüş grade 3-4 reflüsü olan hastalarda proflaksinin tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarını önlediği 

,ileri renal hasar oluşumunu önlemediği yönündedir.Buna rağmen özellikle  alt üriner sistem 

disfonksiyonu olan,henüz tuvalet eğitimini tamamlamamış , sünnetsiz olan çocuklarda  antibiyotik 

proflaksisi halen önerilmektedir (26). Proflakside genellikle kullanılan antimikrobiyal ajanlar; 

trimetoprim-sulfametoksazol, trimetoprim ve nitrofurantoindir (27). Günlük tek doz gece yatmadan 

önce uygulanmaktadır. Amoksisilin ve sefalosporinler dirençli organizmaların artışına sebep 

olduğundan profilakside genellikle önerilmemektedir. Uzun dönem profilaktik antibiyotik 
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uygulamasının bazı yan etkileri bildirilmiştir. Bunlar; bulantı-kusma, karın ağrısı, artmış antibiyotik 

direnci, kemik iliği süpresyonu ve nadiren de olsa Stevens-Johnson sendromu’dur. Vezikoüreteral 

reflü için randomize müdahaleler (Randomized Intervention for Vesicoureteral Reflux) (RIVUR) 

çalışmasında ciddi yan etkiler gösterilmemiştir (26). Yenidoğanlarda sülfanomidler, trimetoprim ve 

nitrofurantoinden kaçınılmaktadır. Sulfonamidler ve nitrofurantoin yenidoğanda hiperbilirübinemi 

riskinde artış ile ilişkilidir. Trimetoprim oral solüsyonlarının yan etkileri, içeriğindeki sodyum benzoat 

ve propilen-glikolden kaynaklanmaktadır. Sodyum benzoat gasping sendromuna, propilen-glikol ise 

solunum depresyonuna yol açmaktadır (27,28).   

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

hastalıklarının önemli sebeplerindendir (3,6,7). Çocuklarda son dönem böbrek yetmezliği olgularının 

%30-50’sinde önemli bir role sahiptir. Renal hasarı en aza indirmek, son dönem böbrek 

yetmezliğinden korunmak veya başlangıcını geciktirmek, son dönem böbrek yetmezliğinin 

komplikasyonlarından kaçınmak ve destek tedavi uygulayabilmek için bu anomalilerin tespit edilip 

erken dönemde tedaviye başlanması çok önemlidir. Doğumdan sonraki dönemde ise DBÜSA tanısı 

almış hastaların takiplerinde KBH açısından özellikle araştırılması gerekir. Çalışmamızda 8 olguda 

(7’si erkek) KBH tespit edilmiştir. KBH sıklığı %1,7 saptanmıştır. Bunların 4’ünde altta yatan neden 

VUR’dur. 

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

(29). Çalışmamızda olguların %4,3’ünde hipertansiyon, %1’inde proteinüri tespit edilmiştir. Bunlar 

KBH’nin düzeltilebilir risk faktörlerinden sayılması nedeniyle hastaların takipleri sırasında gözönünde 

bulundurulmalıdır.  

DBÜSA ile ilgili olarak kaynaklarda  çok sayıda çalışma olmasına rağmen bu hastaların uzun dönem 

takibi ve sonuçlarını kapsayan çalışma sayısı oldukça azdır. Bu nedenle çalışmamızda kliniğimizin 14 

yıllık DBÜSA deneyimini ve uzun dönem sonuçlarını paylaşarak katkı sağlamayı amaçladık. 
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