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1. KISALTMALAR VE SEMBOLLER

ACE-i: Anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri
ARB: Anjiyotensin II tip 1 reseptor blokerleri

AST: Aspartat aminotransferaz

BT: Bilgisayarli tomografi

BTA: Bilgisayarli tomografik anjiografi

BUN: Kan iire azotu

CAKUT: Bobrek ve iiriner sistemin konjenital anomalileri
CKD-EPI: Kronik bobrek hastaligi epidemiyoloji igbirligi
cm: Santimetre

CRP: C-reaktif protein

dk: Dakika

dL: Desilitre

DM: Diabetes mellitus

DMSA: Dimerkaptostiiksinik asit

DTPA: Dietilen triamin pentaasetik asit

EPO: Eritropoetin

eGFR: Tahmini glomeriiler filtrasyon orani

g: Gram

Gy: Gray

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

HIV: insan immiin yetmezlik viriisii

HPF: Biiytik biiylitme alan1

HT: Hipertansiyon

ITF: istanbul Tip Fakiiltesi

KBY: Kronik bobrek yetersizligi



LDH: Laktat dehidrogenaz

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

MAG3: Merkaptoasetil triglisin

MDRD: Boébrek hastaliklarinda diyet modifikasyonu
mg: Miligram

mL: Mililitre

mm: Milimetre

MRA: Manyetik rezonans anjiografi

PUV: Posterior iiretral valv

RAS: Renal arter stenozu

RN: Reflii nefropatisi

RNC: Radyoniiklid sistogram

SFB: Soliter fonksiyone bobrek

SDBY': Son donem bobrek yetersizligi

SDBY (-): Son dénem bobrek yetersizligi gelismeyen hastalar
SDBY (+): Son donem bobrek yetersizligi gelisen hastalar
UPJO: Ureteropelvik bileske obstriiksiyonu

URA: Unilateral renal agenezi

USG: Ultrasonografi

VCUG: Voiding sistoliretrografi

VUR: Vezikoiireteral reflii

WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1. OZET

Giris: Eriskinde tek tarafli atrofik bobrek konjenital veya edinsel nedenlere bagli olarak
gortilebilir. Bu caligmada tek tarafli atrofik bobrekli erigkin hastalarin demografik, klinik,
laboratuvar, radyolojik Ozellikleri arastirilarak bobrek fonksiyonlarini, sagkalimlarimi ve

prognoza etki eden faktorleri incelemek amaglandi.

Materyal ve Metot: Istanbul Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dalr’inda 1994-2019 yillar1
arasinda takip edilmis tek tarafli atrofik bobrekli 199 hastanin demografik o6zellikleri,
etyolojileri, ilk bagvuru aninda ve son poliklinik kontroliinde bakilan serum Kreatinin, serum
albumin, proteiniiri ve CKD-EPI ile hesaplanan eGFR diizeyleri, ultrasonografi ve
Tc-99m-dimerkaptosiiksinik  asit  (DMSA)  bobrek  sintigrafisi  sonuglari,  gelisen
komplikasyonlar ve yapilan miidahaleler, komorbid durumlar1 ile ilgili bilgileri retrospektif
olarak elde edidi. Primer sonlanim noktasi, kreatinin diizeyinin takipte en az iki katina
cikmas1 ve/veya spot idrar total protein/kreatinin oranma gore >0,5 g/g proteiniiri gelismesi
ve/veya son donem bdobrek yetersizligi gelismesi olarak belirlendi. Hastalarin basvuru

sirasindaki degerleri ve son takip degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Caligmadaki 199 hastanin 114’1 (%57,3) kadindi, ortalama yas 44,4+16,8 yildi.
Ortalama takip siiresi 56,5+56,7 aydi. 103 (%51,8) hastanin sag bobregi atrofikti. Etyolojide
bilinmeyen (%63,8) disinda en sik neden kronik pyelonefrit (%17,1) idi. Hastalarin 133’iinde
(%66,8) hipertansiyon, 25’inde (%12,6) diabetes mellitus vardi. Ortalama atrofik bobrek
boyutlar1 sag ve sol bobrek igin sirasiyla 72,8+17,9 mm ve 73,6+18,7 mm’di. Ortalama
Tc-99m-DMSA sonuglar1 sag ve sol bobrek i¢in sirasiyla %14,7+10,6 ve %15,6+12,1°di.
Hastalarin ilk ve son serum kreatinin, serum albumin ve proteiniiri diizeyleri ortalamalar1
sirastyla 1,24+0,6/1,6£1,5 mg/dL, 4,38+0,46/4,48+0,40 g/dL ve 0,7+1,2/0,5+1,1 g/g’d1
Takiplerinde hastalarin 7’unda (%3,5) kreatinin diizeyi en az iki katma ¢ikti, 12’sinde >0,5
9/g (%6,0) proteintiri gelisti, 4’tinde (%2) nefrotik diizeyde proteiniiri gelisti, 17’sinde (%38,5)
son donem bobrek yetersizligi gelisti, 12°si (%6,0) diyalize girdi, 7 (%3,5) hastaya nefrektomi
ve 3 (%]1,5) hastaya bobrek transplantasyonu yapildi.

Sonug: Tek tarafli atrofik bobrek; proteiniiri, son donem bdbrek yetersizligi, nefrektomi veya
bobrek transplantasyonu gerekliligi gibi komplikasyonlara sebep olabilir. Bu hastalar

yakindan izlenmelidir.



2. ABSTRACT

Objective: Unilateral atrophic kidney in adults can be seen due to congenital or acquired
casuses. The aim of this study was to investigate the demographic, clinical, laboratory and
radiological characteristics of adults with unilateral atrophic kidney and to investigate the

renal function, survival, factors affecting prognosis.

Materyal and Methods: In this retrospective study, demographic characteristics, etiology,
serum creatinine, serum albumin, eGFR levels calculated by CKD-EPI formula and
proteinuria levels measured at the time of first admission and at the last outpatient clinic
controls; ultrasonography and Tc-99m-dimercaptosuccinic acid (DMSA) renal scintigtigraphy
results; complications and interventions investigated in 199 patients with unilateral atrophic
kidney who were followed in Istanbul Medical Faculty Nephrology Division between
1994-2019. The primary endpoint was defined as at least doubling of creatinine levels and/or
developing >0,5 g/g proteinuria according to total protein/creatinine ratio of spot urine and/or
end-stage renal failure. The values of patients at the time of admission and the last follow-up

were compared.

Results: Of these 199 patients, 114 (57,3%) were female, and mean age was 44,4+16,8 years.
The mean follow-up period was 56,5+£56,7 months. 103 patients (51,8%) had atrophic right
kidney. Chronic pyelonephritis (17,1%) was the most common etiology except unknown
(63,8%) etiology. 133 (66,8%) patients had hypertansion, 25 (12,6%) had diabetes mellitus.
The mean atrophic kidney size for the right and left kidneys were 72,8+17,9 mm and
73,6+18,7 mm, respectively. The mean Tc-99m-DMSA renal scintigraphy results for right
and left kidneys were %14,7+10,6 and %15,6+12,1 respectively. The mean first and last
serum creatinine, serum albumin and proteinuria levels of patients were 1,2+0,6 vs. 1,6+1,5
mg/dL, 4,38+0,46 vs. 4,48+0,40 gr/dL and 0,7+1,2 vs. 0,5+1,1 g/g, respectively. During
follow-up, creatinine level doubled in 7 (3,5%) patients, >0,5 g/g proteinuria developed in 12
(6,0%) patients, nephrotic level proteinuria developed in 4 (2,0%) patients, end-stage renal
failure developed in 17 (8,5%) patients, 12 (6,0%) patients underwent hemodialysis, 7 (3,5%)

patients underwent nephrectomy and 3 (1,5%) patients underwent renal transplantation.

Conclusion: In patients with unilateral atrophic kidney, complications such as proteiuria,
end-stage renal failure, nephrectomy and renal transplantation may ocur. The patients should

be closely monitored.



3. GIRIS VE AMAC

Bobrekler intrauterin hayatin 4. haftasinda pronefron olarak gelismeye baslar ve
sirastyla mezonefron ve metanefron asamalarindan gecerek ii¢ asamada gelisimini tamamlar.
Retroperitoneal yerlesimli organlardir. Yerlesim bakimindan sag bobrek, iizerinde karaciger
bulunmasi sebebi ile biraz daha asagidadir. Ortalama agirliklar1 150 gram (g) kadardir.

Fonksiyonel birimi nefronlardir. Her bir bobrek yaklasik bir milyon nefron igerir.

Bobreklerin viicutta yabanct madde ve metabolik artiklarin temizlenmesi, asit-baz
dengesinin saglanmasi, sivi-elektrolit dengesinin saglanmasi, arteryal kan basincinin
diizenlenmesi, eritropoetin (EPO), renin, D vitamini gibi hormonlarin iretilmesi ve

glukoneogenezde gorevleri vardir.

Normal bir bobrek boyutu yaklasik 11 cm’dir [1]. Ancak yas, kilo, cinsiyet vb.
faktorlere gore degisiklik gosterebilir [2]. Bobrek boyutlart bobregi etkileyen hastaliklar
hakkinda bilgi verebilir. Atrofik (kiigiik) bobrekler genellikle ilerlemis bobrek hastaligini
distindiriir; HIV, diabetes mellitus, amiloidoz, akut pyelonefrit (6deme bagl olarak) [3],
polikistik bobrek hastaligi gibi durumlarda bobrek boyutlar1 artmis olarak saptanabilir.

Bobrek boyutunun normal olmasi herhangi bir bobrek hastaliginin olmadigimi diglamaz.

Bobrek boyutlart normal yaslanma ile beraber zamanla azalir [4]. Bunun disinda birgok
sebepten dolay1 bobrek boyutlarinda zamanla azalma meydana gelebilir. Atrofik bobrek
literatiirde, nefron kaybina neden olan patolojiler sonucunda zamanla bobrek boyutlarinda

kii¢iilme olmasi ve bobrek fonksiyon kaybi olarak tanimlanmaktadir [5].

Bu ¢alismada 1994-2019 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
(ITF) Nefroloji Bilim Dali Poliklinigi’nden takip edilen tek tarafli atrofik bobregi olan 199
hasta incelendi. Bu hastalarda atrofik bobrek sebeplerini, hastalara eslik eden {iriner anomali
olup olmadigmni, hastalarin baslangictaki ve son kontrollerindeki bobrek boyutlarmi, ilk
vizitlerindeki Tc-99m-dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) bobrek sintigrafisi oranlarimni,
hastalarin ilk ve son vizitlerindeki serum kreatinin, serum albumin ve eGFR diizeylerini,
proteiniiri miktarlarini, ilk ve son vizitlerindeki diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL), total kolesterol ve trigliserid diizeylerini, ilk ve son vizitlerindeki
hematiiri ve piylri varhgi, eslik eden diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) olup

olmadig1, hastalarin ne kadarinda tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, nefrolityazis oldugu, ne



kadarma nefrektomi, ne kadarina bobrek transplantasyonu yapildigi, ne kadarinda
vezikotireteral refli (VUR), renal arter stenozu (RAS) oldugu, hastalarin ne kadarinin
anjiyotensin doniistiiriicli enzim inhibitorii (ACE-i) veya anjiyotensin II tip 1 reseptor blokeri
(ARB) kullandigint inceleyerek tek tarafli atrofik bobregi olan hastalarda renal sagkalima ve

prognoza etki eden faktorlerin incelenmesi amaglandi.



4. GENEL BIiLGILER

Atrofik bobrek ve bunun komplikasyonlarinin ve sonuglarinin daha iyi anlasilabilmesi
icin atrofik bobregin tanimi, epidemiyolojisi, sebepleri, bobrek goriintilleme yontemleri ve

komplikasyonlart ile ilgili genel bilgiler agagida 6zetlenmistir.

4.1. ATROFIiK BOBREK

Atrofi, hiicre biiyiikliigiinde ve sayisinda azalmaya bagli meydana gelen doku veya
organ boyutunda kii¢iilme olarak tanimlanir [6]. Atrofi hiicre, doku ve organlarin gevresel
degisikliklere ve strese karsi gosterdikleri adaptasyon mekanizmalarindan biridir. Atrofi
normal yasam siiresince fizyolojik olarak olabilecegi gibi, hiicrelerin beslenmesinde bozulma,
yetersiz kan akimi, sinir uyariminda azalma, organlarin kullaniminda azalma veya 6rnegin bir
tiimor basisinda oldugu iizere uzun siireli artan basinca maruz kalma gibi patolojik bir siire¢

sonucunda da olabilir.

Normal bir bobrek boyutu 9 ile 12 c¢m arasinda degismektedir [7,8]. Bobrek boyutlar
birgok radyolojik yontem ile degerlendirilebilir. Bunlardan en yaygin kullanilanlarindan biri
ultrasonografi (USG) dir. Emamian SA ve ark.’nin eriskin goniillii kisilerde bobreklerin
normal sonografik Ozelliklerini degerlendirmek icin yaptiklar1 bir caligmada 665 kisi
degerlendirilmis ve bobrek boyutlar1 sol bobrek icin ortalama 11.2 cm, sag bdbrek i¢in
ortalama 10.9 cm olarak elde edilmistir [1]. Moell ve ark. yaptigi diger bir ¢aligmada bobrek
boyutlarinin alt smir1 erkekler icin sol bobrek i¢in 11.6 cm, sag bobrek i¢in 11.3 cm,

kadinlarda sol bobrek igin 11.1 cm, sag bobrek igin 10.7 cm olarak saptamiglardir [9].

Yapilmis ¢aligmalarda genel olarak sol bobrek boyutu sag bobrege gore daha biyiik
gozitkmektedir [1,9]

Atrofik bobrek kriterleri farkli sekillerde tanimlanmaktadir. Her iki bobrek arasindaki
agirlik farkmi, her iki bobrek arasinda radyoloji ile elde edilen boyut farkini kullanan

calismalar mevcuttur [9].



Mathe CP, atrofik bobregi agirligi 100 g’dan az olan bobrek olarak tanimlamistir [10].
Emmett JL ve ark. 183 vakalik bir ¢aligmalarinda cerrahi olarak ¢ikarilmayan vakalarda atrofi
kararmi tirografi sonuclarina dayandirmiglar ve atrofik olan bobregi diger bobrek boyutunun
ticte ikisinden kiiciik olan bobrek olarak tanimlamigslardir. Cerrahi olarak bobregin ¢ikarildigi
vakalarda ise bobrek agirligi temel almmis ve agrligi 100 g’dan az olan vakalari

caligmalarmna dahil etmislerdir [11].

Hricak H ve ark. bobreklerin ultrasonografik goriiniimlerinin ¢esitli bobrek parankim
hastaliklarinin histolojik degisiklikleri ve klinik/laboratuvar bulgular1 arasindaki korelasyonu
incelemek i¢in yaptiklari bir ¢alismada normal bobrek boyutunu >10 cm olarak almiglar ve 10

cm’den kisa bobrekleri kiigiik bobrek olarak tanimlamiglardir [12].

Toplumda tek tarafli atrofik bobrek sikligi tam olarak bilinmemektedir. 1971 yilinda bu
konuda yapilan bir derlemede daha once yapilmis otopsi serileri, klinik ¢alismalar, tirografik

caligmalar gibi farkli galismalarda saptanmis tek tarafli atrofik bobrek sikligi belirtilmistir [9].

Eisendrath ,Batzenschlager ve Meine’nin yaptigi1 otopsi ¢alismalarinda tek tarafli atrofik
bobrek sikligi sirasiyla 1/816, 1/81, 1/580 olarak saptanmustir; Kato ve ark. yaptiklari klinik
calismada ise tek tarafli atrofik bobrek sikligi 1/2.200 olarak bulmuslardir. Vourinen ise
yaptig1 tirografik calismada tek tarafli atrofik bobrek sikligini 1/333 olarak tespit etmis ve
hipoplastik bobregin kadinlarda daha fazla oldugu belirtmistir [9].

Bu ¢alismada bobrek boyutlar1t USG ile degerlendirildi. Renal skar1 ve separe renal
fonksiyonlar1 degerlendirmek amagli hastalara Tc-99m-DMSA bobrek sintigrafisi cekildi.
Tek bobrek boyutu 10 cm’nin altinda olan ve/veya Tc-99m-DMSA ile her iki bobrek arasinda
en az %30 fark bulunan hastalar ¢alismaya dahil edildi.



4.2. ATROFIiK BOBREK SEBEPLERI

Atrofik bobrek sebepleri konjenital renal hipoplazi, renal arter stenozu, kronik renal ven
trombozu, radyasyon nefriti, reflii nefropatisi, konjenital displazi, papiller nekroz, renal
tiiberkiiloz, renal infarktiis, kronik glomeriilonefrit, kronik interstisyel nefrit, hipertansif
nefroskleroz, kronik pyelonefrit olarak 6zetlenebilir [13]. Asagida bu sebepler ile ilgili daha

ayrmtil bilgi verilmistir.

4.2.1. Konjential renal hipoplazi (oligomeganefroni): Bobrekte herhangi bir parankim

hasar1 olmadan veya bobrek boyutu azalmasini agiklayabilecek herhangi edinilmis bir patoloji
olmadan bobrek boyutlarinin dogustan kiiciik olmasidir. Unilateral veya bilateral olabilir.
Unilateral konjenital hipoplazi, hastalarin rutin degerlendirilmesi sirasinda rastlantisal olarak

saptanabilir.
Bilateral konjenital hipoplazi ise zamanla bobrek yetersizligine sebep olabilir. Burklaxd
CE ve ark. hipoplazik bobregi normal bobrek boyutunun tigte biri ile altida biri arasinda

degisen buiylikliikte ve yapisal olarak normal olan bobrek olarak tanimlamustir [14].

Renal hipoplazi asemptomatik olabilecegi gibi, hastalar lokal yan agrisi, tekrarlayan

riner sistem infeksiyonu, hipertansiyon ile bagvurabilir [9,15].

4.2.2. Renal arter stenozu: Renal arter stenozu renovaskiiler hastaliklarin ve sekonder

hipertansiyonun en yaygin ve énemli sebeplerinden biridir. Renal arter stenozunun iki major
sebebi yaslhilarda aterosklerotik renovaskiiler hastalik, genglerde fibromiiskiiler displazidir.
Tanisinda Doppler ultrasonografi, bilgisayarli tomografik anjiografi (BTA), manyetik
rezonans anjiografi (MRA) gibi yontemler kullanilmaktadir. Kritik derecede darlik (=%60)

[16] bobrek perfiizyonunu bozarak renal atrofiye ve bobrek yetersizligine sebep olabilir.

Caps MT ve ark.’nin aterosklerotik renal arter hastaligi olan 122 hasta ve 204 bobrek ile
yaptiklar1 ve olgular1 33 ay takip ettikleri prospektif bir ¢alismada renal atrofi insidansi ve risk
faktorlerini incelenmistir. Renal atrofi ise takip boyunca bobrek uzunlugunda bazala gore 1
cm’den fazla azalma olarak tanimlanmistir. Caligmanin sonunda renal atrofinin iki yillik

kiimiilatif insidans1 sirasiyla renal arteri normal hastalarda %35.5, renal arter stenozu <%60



olanlarda %11.7 ve renal arter stenozu >%60 olanlarda %20.8 (p=0.009) olarak bulunmustur

[17].

4.2.3. Kronik renal ven trombozu: Spontan renal ven trombozu nadir goriilen bir

klinik antitedir. Eriskinlerde daha ¢ok nefrotik sendrom, Ozellikle membranéz nefropati
[18,19,20,21], altta yatan malignite, Behget hastaligi, antifosfolipit sendromu [22], faktor V
Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu gibi hiperkoagiilabiliteye yatkinlik olusturan
durumlar, travma, gebelik, infeksiyon gibi kolaylastirict nedenler varliginda meydana gelir.
Renal ven trombozu ani baslangi¢h yan agrisi, hematiiri, piyiiri, ates gibi semptomlara yol
acabilecegi gibi, goriintiileme yontemlerinde rastlantisal bir sekilde ve kronik olarak da
prezente olabilir [19]. Renal ven trombozu zamanla bobrek yetersizligi ile sonuglanabilir [21],

ayrica atrofik bobrege neden oldugunu gosteren galismalar vardir [23].

4.2.4. Radyasyon nefriti: Radyasyon nefriti malignitelerin radyoterapi ile tedavisi

sonrasinda goriilebilir. 5 hafta veya daha az bir siire boyunca bobregin 20-30 Gray (Gy)
(1 Gy = 100 rad) radyasyona dogrudan maruz kalmasi radyasyon nefritine sebep olabilir [24].
Radyasyonun etkisi primer olarak bobrek kan damarlarinadir. Histolojik 6zellikleri hemolitik
iiremik sendrom ve trombotik trombositopenik purpuraya benzemektedir. Hastaligin siddetli
halinde ise progresif interstisyel fibrozis ve interstisyel inflamatuar hiicreler saptanmaktadir.
Radyasyon nefriti klinikte kronik bobrek yetersizligi ve malign hipertansiyon ile karsimiza
cikabilecegi gibi etkilenen bobrek boyutlarinda azalma ve atrofi de goriilebilir ve atrofinin

derecesi radyosyonun dozu ile orantilidir [25,26].

4.2.5. Vezikoiireteral reflii (VUR) ve reflii nefropatisi (RN): VUR idrarin mesaneden

iist Uriner trakta dogru geri pasajidir. Primer (konjenital) veya sekonder sebeplere bagli
meydana gelebilir. Primer VUR, refliiniin en sik formudur. Intravezikal {ireteri de i¢inde
bulunduran iireterovezikal bileskenin yetersiz kapanmasi ile olusur. Fetal ultrasonografi ile
prenatal tanist konabilecegi gibi ¢ocukluk caginda tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu
sebepleri arastirilirken de saptanabilir. Sekonder VUR ise daha ¢ok anatomik defektlerden
(6rn. posterior liretral valv.) ve mesanenin fonksiyonel bozukluklarindan kaynaklanir. Mesane

instabilitesi sekonder VUR’un sik bir sebebidir [27].

Hiraoka M ve ark. yaptiklar1 bir ¢caliymada erkeklerde daha sik olmakla birlikte
yenidoganlarin %0.8’inde VUR saptamiglardir [28].


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hiraoka%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10201014

VUR tanisinda renal ultrasonografi, voiding sistoiiretrografi (VCUG), Tc-99m-DMSA
bobrek sintigrafisi, manyetik rezonans goriintiileme, radyoniiklid sistogram (RNC)

kullanilabilir. VCUG, VUR tanisinda ilk goriintiileme yontemidir.

Uluslararas: reflii ¢alisma grubu VUR’u, toplayici sistemde meydana gelen dilatasyon

seviyesine gore bes dereceye ayirmistir [29].

VUR klinikte tekrarlayan idrar yolu infeksiyonuna yol agabilecegi gibi asemptomatik

olup baska amagla yapilan {iriner gériintiilemede de saptanabilir.

VUR sonucunda bobreklerde yapisal ve/veya fonksiyonel patolojiler meydana gelebilir
ve RN ile sonuglanan parankim hasar1 gelisebilir [30] ve bu durum bobrek boyutlarinda
azalma ile sonuglanabilir. VUR’da meydana gelen atrofik bobrek daha g¢ok tekrarlayan

pyelonefrite ve primer VUR’a eslik eden konjenital hipoplaziye baglanmistir [30].

VUR, baska iiriner sistem patolojileri ile beraber de goriilebilir. Ozellikle erkeklerde
iiretranin en sik konjenital anomalisi olan posterior tiretral valv (PUV)’e unilateral olarak
eslik edebilir ve wunilateral VUR’un PUV’da intravezikal basici artirarak bobrek

fonksiyonlarmi koruyucu etkisi oldugu diisiiniilmektedir [31].

Donnelly ve ark.’nin PUV ve unilateral VUR’u olan ve pediatrik yas grubunda olan 8
hastada yaptiklar1 ¢alismada 2 hastada ultrasonografik olarak bobreklerde asimetrik kiigiilme
saptanmis; baslangic ve son degerlendirmede 4 hastanm DMSA ile yapilan

goriintiilemelerinde 3 hastanin DMSA oranlarinda asimetrik azalma oldugu goriilmiistiir [31].

PUV’u olan hastalarin yaklasik %35’ine unilateral VUR eslik etmektedir [32]. Bu
hastalarda unilateral VUR sol tarafta daha fazla olmaktadir ve ¢ogunlukla iligkili bobrek
displaziktir. PUV, unilateral VUR ve renal displazi birlikteligine VURD sendromu da
denmektedir. [33]. Ancak bu displazik degisikliklerin ¢ogunlukla VUR’a ikincil oldugu
diigtiniilmektedir [34].

Reflii nefropatisi, bir tubulointerstisyel hastaliktir. Gegmiste sadece tekrarlayan idrar
yolu infeksiyonlarina bagli oldugu diisiiniildiigiinden kronik pyelonefrit olarak adlandirilird:

[35,36] ancak giiniimiizde iki mekanizma ile meydana geldigi diisiiniilmektedir. Birincisinde
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infeksiyon olmadan VUR’a bagli hasar ile meydana gelir ve buna konjenital RN denir.
Ikincisinde ise, VUR’a bagli tekrarlayan infeksiyonlar sonucu olusan hasar ile meydana gelir
ve edinsel RN olarak adlandirilir. [37].

Reflii nefropatisi tanis1 teknesyum Tc-99m-DMSA bobrek sintigrafisi ile konabilir.

Reflii nefropatisi klinikte hipertansiyon, proteiniiri, fokal segmental glomeriiloskleroz,

bobrek yetersizligi ile sonuglanabilir [38].

Erigkinlerde tek tarafli oldugu zaman ultrasonografide asimetrik kiigiik bobrek olarak

goriiliir [39].

4.2.6. Konjenital renal displazi: Displazi hatali gelisim demektir [40]. Renal displazi

ise bobregin c¢ogunlukla perinatal donemde ve c¢ocukluk caginda saptanan anormal
gelisimidir. Renal displazinin ¢cogunlukla prenatal donemde meydana gelen obstriiksiyonlarla
ilgili oldugu diistiniilmektedir [41]. Renal displazinin gelisiminde genetik defektler, alt tiriner
sistem obstriiksiyonu ve c¢evresel etkenlerin (ilaglar, maternal diyet vb.) etkilesimi rol oynar
ve sonuc¢ta meydana gelen displazi ciddi nefron ve fonksiyone bobrek dokusu kaybina neden
olur [42]. Renal displazi unilateral veya bilateral olabilir; bilateral displazi yasamla
bagdasmaz [43].

Renal displazinin kesin tanis1 histopatolojik inceleme ile konulur; ayni zamanda prenatal

doénemde yapilan ultrasonografi ile de saptanabilir [44].

Sanders ve ark.’nin histolojik olarak displazik oldugu gdsterilmis 47 bobrek ile, renal
displazinin ultrasonografik 6zelliklerini incelemek i¢in yaptiklar1 bir ¢alismada 40 bobrekte
alt triner sistemin degisik seviyelerinde obstriiksiyon oldugu ve bunlardan 16 tanesinin
bobrek boyutunun kiigiik oldugu goriilmiistiir. Geri kalan 7 displazik bobrekte ise herhangi bir

seviyede obstriiksiyon olmadigi ve hepsinin boyutunun kiigiik oldugu goriilmiistiir [45].

Renal displazi toplayict sistemin diger anomalileri ile birlikte olabilir, cesitli
sendromlarla birlikte bulunabilir, renal hipoplazi ve renal atrofi ile ayirict taniya girer [44].

Bardet-Biedl sendromu, Beckwith-Wiedemann sendromu, Di George sendromu, VACTERL
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sendromu, Nail-Patella sendromu, Zellweger sendromu renal displazinin eslik edebilecegi

sendromlardan bazilaridir [42].

Renal displazide tipik olarak kiiciik, diizensiz bobrekler olusur [46], multiple Kistler
eslik ettigi zaman otozomal resesif polikistik bobrek ile de karisabilir.

Multikistik displastik bobrek, renal displazinin bir varyantidir. Schreuder ve ark.’nin
yaptig1 bir derlemede unilateral multikistik displastik bobreklerin ¢ogunlukla erkek hastalarda
ve sol tarafli oldugu goriilmiistiir, insidans1 yaklasik 1/4300 olarak saptanmuistir, hastalarin
yaklasik %33’line ¢ogunlukla VUR ve iireteropelvik bileske obstriiksiyonu (UPJO) olmak

tizere farkli tiriner sistem anomalilerinin eslik ettigi goriilmistiir [47].

Renal displazi bobrek ve iiriner sistemin konjenital anomalileri (CAKUT) spekturumu
icinde yer alir [42]. Renal agenezi, displazi, hipoplazi, ektopik bobrek, fiizyon defektleri,
UPJO, VUR, PUV gibi iiriner sistem patolojilerini i¢inde bulunduran CAKUT genis bir
spektrumdur. CAKUT; renal parenkim anomalileri, migrasyon ve flizyon anomalileri ve
iiriner toplayici sistem anomalileri olmak {izere ii¢ grupta toplanir ve bazi gen defektlerin

CAKUT gelisimine neden oldugu diistiniilmektedir [43].

Normal bobrek gelisimi i¢in embriyolojik donemde {ireterik kdk ve metanefrik
mezenkimal hiicreler arasinda dogru etkilesimin olmasi gerekir [48]. Bu etkilesimin
ger¢eklesmesindeki herhangi bir sorunda CAKUT ile karsilasilmaktadir. CAKUT ozellikle
cocuklarda kronik bobrek yetersizligi veya SDBY gelisiminde 6nemli bir faktordiir.

Cocuklarda unilateral renal agenezi (URA) ve multikistik displastik bobrek CAKUT lar
icinde en ¢ok goriilenleridir [49], ancak soliter fonksiyone bobrek (SFB) de CAKUT
spektrumu altinda degerlendirilebilen 6nemli bir durumdur [50]. Westland ve ark. CAKUT’ un
eslik ettigi veya etmedigi konjenital ve edinsel soliter bobrekli 206 ¢ocuk hastada yaptigi bir
calismada CAKUT un eslik ettigi konjenital soliter bobrekli hastalarda takipte daha anlamli

albumintiri, eGFR diisiisii, serum kreatinin artig1 oldugunu saptamiglardir [49].

CAKUT tek basma olabilecegi gibi (izole veya nonsendromik CAKUT); renal

koloboma sendromu, Fraser sendromu, renal kist ve diabet sendromu gibi diger sendromlarin
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da bir bileseni olabilir (sendromik CAKUT). Vakalarin ¢ogu sporadik olmakla birlikte; cogu
vakada kalitim paterni bilinmemektedir ama kalitsal olanlar ¢gogunlukla otozomal dominant

kalitilmaktadir [51].

CAKUT’u olan hastalarda iiriner anomali agisindan aile hikayesi olabilir. Bulum ve
ark.’nmn yaptigi bir ¢alismada CAKUT’u olan 180 hastanin 504 tane birinci dereceden
akrabasi incelenmis ve bu 180 hastanin yaklasik %51’nin birinci dereceden en az bir

akrabasinda CAKUT saptanmustir [52].
Urisarri ve ark.’nin soliter fonksiyone bobregi olan 128 hastada yaptiklar1 retrospektif
bir ¢alismada, hastalara eslik eden CAKUT varligimin hastalarda daha fazla albuminiiri,

hipertansiyon, kompansatuar hipertrofi ve eGFR diisiisiine neden oldugu goriilmiistiir [53].

4.2.7. Renal papiller _nekroz: Papiller nekroz degisik sebeplerden dolayi renal

papillanin iskemisi sonucu meydana gelir. Etiyolojisinde diabetes mellitus, analjezik
kullanimi, orak hiicreli anemi, obstriiksiyon, pyelonefrit sayilabilir. Klinikte diziiri, hematiiri,

yan agrisi, ates, titreme ile prezente olur. BT de bobrekte kiigiilme goriilebilir [54].

4.2.8. Renal tiiberkiiloz: Tiiberkiiloz aside direngli boyanan, hareketsiz, sporsuz bir

gram pozitif comak olan Mycobacteriun tuberculosis’den kaynaklanir. Diinya Saglik Orgiitii
(WHO)’niin 2019°da yayimladig1 Global Tiiberkiiloz Raporu’da 2018 yilinda yaklasik 10
milyon yeni tiiberkiiloz vakasmin rapor edildigi ve yaklasik 1.5 milyon kisinin hayatini

kaybettigi bildirilmistir [55].

Urogenital tiiberkiiloz, lenf nodlarindan sonra ikinci en sik ekstrapulmoner tiiberkiiloz
formudur [56]. Tiberkiiloz, iirogenital sistemde en ¢ok bobrekleri tutar [57]. Renal
tiiberkiilozun spesifik semptomlar1 yoktur, asemptomatik olabilecegi gibi, hastalar
konstitlisyonel semptomlarla da bagvurabilir. Yan agrisi, hematiiri, sikigma hissi diger sik

goriilen semptomlardir. Steril piyliri ise onemli bir laboratuvar bulgusudur.

Tiiberkiiloz tanisi esas olarak tiiberkiiloz basilinin kiiltiirde iiretilmesine dayanmaktadir
ancak renal tiiberkiilozun tanisinda ve Ozelliklerinin belirlenmesinde  goriintiileme

yontemlerinden de yararlanilabilir.
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Literatiirde renal tiiberkiilozun ultrasonografi ve BT gorintiileri ile yapilmis gesitli

calismalar vardir.

Rui X ve ark. 1993 ile 2005 yillar1 arasinda topladiklar1 258 renal tiiberkiiloz
hastasindan 152’sinin tanisini ultrasonografi ile dogrulamiglar ve bu hastalar1 ultrasonografik
ozelliklerine gore alt1 gruba ayirmislardir [58]. Tip 4 olarak smiflandirdiklar: inflamatuar ve
atrofik tipte (15 vaka) bobreklerin boyutlarmin kiiciildiigiinii, ¢ogu vakada bobreklerin uzun
capmin <8 cm, kisa ¢apmin ise <4 cm oldugunu rapor etmisler ve bu tipin ¢ogunlukla tek

tarafli oldugunu belirtmislerdir [58].

Stanford M. ve ark. sekiz renal tiiberkiiloz hastasinin BT 6zelliklerini incelemisler ve

bunlardan dort tanesinde bobreklerde atrofi gelistigini rapor etmislerdir [59].

4.2.9. Renal infarktiis: Renal infarktiis nadir bir klinik tablodur. Esas olarak renal kan

akiminda meydana gelen azalma ve tikaniklik sonucu meydana gelir. Insidansi tam olarak
bilinmemektedir [60]. En 6nemli risk faktorlerinden biri atrial fibrilasyondur [61]. Ayrica
hiperkoagiilabilite, travma, renal arter diseksiyonu, ateroskleroz, konnektif doku hastaliklari,
fibromiiskiiler displazi, endokardit, vaskiilit gibi nedenlere de baglhh bagh gelisebilir
[60,61,62]. Klinikte karsimiza ates, yan agrisi, karm agrisi, bulanti, kusma, konfiizyon, diyare
gibi semptomlar ile gelir [60,61,62]. LDH, AST, CRP ve kreatinin artigi, lokositoz
laboratuvar bulgularidir [62].

Tanisinda renal anjiografi altin standart olmakla birlikte Doppler ultrasonografi, renal

sintigrafi, intravendz pyelografi, BT gibi noninvaziv yontemler kullanilir [63].

Renal infarktiis bobrekte meydana gelen infarkt alaninin biiylikligiine gore fokal ve
global olmak tizere ikiye ayrilir. Bobregin %50’sinden azi etkilenmisse “fokal infarktiis”,
bobregin %50’sinden fazlasi etkilenmisse “global infarktiis” denir [64]. Uzun siireli renal

infarktiis siireci bobrek boyutlarinin kiigiilmesi ile sonuglanabilir [64].

4.2.10. Kronik glomeriilonefrit: Modern tipta glomerulonefrit olarak gegen antite

tarinte ilk kez 1833 yilinda bir Ingiliz doktor olan Richard Bright tarafindan 6dem,
“coagulable idrar” ve bdobrek hastaligi triadina dikkat g¢ekerek tanimlanmis ve “Bright

Hastalig1” olarak adlandirilmistir [65]. Glomeriiler hastaliklarin pek c¢ok sebebi vardir
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(calismamizin kapsami disinda oldugundan ayrmtili bilgi verilmeyecektir.) ve Kklinikte
karsimiza asemptomatik hematiiri, asemptomatik proteiniiri, nefrotik sendrom, nefritik
sendrom, hizli ilerleyen glomerulonefrit ve kronik glomeriilonefrit olarak ¢ikabilir. Kronik

glomeriilonefritte bobrek boyutlar: simetrik bir bigimde kiigtiliir [66].

4.2.11. Kronik interstisyel nefrit: Tubulointerstisyel nefrit tubul ve interstisyumun

inflamatuar bir hasaridir. Akut ve kronik sekilde karsimiza ¢ikabilir.

Kronik interstisyel nefrit histolojik bir tanidir, degisen derecelerde tubul hasar1 da buna
eslik eder ve son donem bobrek yetersizliginin 6nemli bir sebebidir. Patolojik incelemesinde
lenfosit infiltrasyonu, interstisyel fibrozis ve degisik derecede tubular atrofi goriiliir ve daha

cok 6dem, notrofil ve eozinofil infiltrasyonunun goriildiigii akut formdan ayrilmis olur [67].

Insidans ve prevelansi bolgelere gore farkliliklar gdstermektedir [68,69].

Ilaglar (ozellikle analjezikler), toksinler, metabolik nedenler (hiperiirisemi,
hiperkalsemi, hipokalemi gibi), infeksiyonlar, radyasyon, graniilomatdz hastaliklar, agir
metaller, obstriiksiyon, otoimmiin hastaliklar, hematolojk hastaliklar, vaskiiler hastaliklar

onemli sebepleridir [68].

[laglar tubulointerstisyel nefrit sebepleri i¢inde dnemli bir yer tutmaktadir. Analjezikler,
ampisilin, amoksisilin, metisilin gibi antibiyotikler, anti-retroviraller, 5-aminosalisilatlar, H2
blokerler, proton pompasi inhibitorleri, bazi antihipertansifler, non-steroid antiinflamatuar

ilaglar, allopurinol, diiiretikler, baz1 kemoterapdotikler onemli etkenlerdir [70,71].

Muriithi AK ve ark.’nin yaptig1 tek merkezli, retrospektif bir ¢aligmada 1993-2011
yillar1 arasinda biyopsi ile akut tubulointerstisyel nefrit tanis1 konulan 133 hastada en fazla

sebep olarak sirasi ile ilaglar, otoimmiin hastaliklar ve infeksiyonlar bulunmustur [72].

Tubulointerstisyel nefrit, Sjogren sendromunun en sik renal bulgular1 arasinda yer alir

[73].

Aristolosik asite bagli Balkan endemik nefropatisi, kronik kadmiyuma maruz kalmaya

bagl olarak Japonya’da Itai Itai hastalig1 gibi endemik nefropatiler kronik tubulointerstisyel


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Muriithi%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24927897
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nefrit sebepleridir; ayrica, etiyolojisi tam olarak anlagilamamis diger endemik nefropatiler

Mesoamerikan nefropatisi, Sri Lanka, Hindistan, Misir ve Tunus nefropatisidir [74].
Diger tiim bobrek hastalarinda oldugu gibi kronik interstisyel nefrite bagl kronik bobrek
yetrsizliginde de ultrasonografi sik basvurulan bir goriintileme ydntemidir ve bobrek

voliimiinde kiigiilme izlenebilir.

4.2.12. Hipertansif nefroskleroz: Hipertansiyon, diyabetten sonra kronik bodbrek

yetersizliginin ikinci en sik sebebidir. Hipertansiyon 2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon
Kilavuzu’nda sistolik kan basmmcinin >140 mmHg ve/veya diyastolik kan basmcinin >90

mmHg olmasi olarak tanimlanmistir [75].

Hipertansiyon etiyolojilerine gore primer ve sekonder hipertansiyon olmak iizere ikiye

ayrilir ve renovaskiiler sebepler sekonder hipertansiyon etiyolojinde 6nemli bir yer tutar.

Renovaskiiler hipertansiyon herhangi bir sebeple bobrek perfiizyonunda meydana gelen

azalma sonucunda meydana gelir [76].

Renovaskiiler hipertansiyon iskemik nefropati ile sonuglanip bobrek atrofisine sebep
olabilir [77].

Bazi ¢alismalarda atrofik bobregin ¢ikarilmasinin hipertansiyon kontroliinii iyilestirdigi

gosterilmistir [10,78,79].

4.2.13. Kronik pyelonefrit: Kronik pyelonefrit tekrarlayan {ist {iriner sistem

infeksiyonu sonucu ¢ogunlukla bobrekte skar olusumu ile sonuglanan tablodur. Refli
nefropatisi eskiden tekrarlayan idrar yolu infeksiyonlarma bagl oldugu distiniildigiinden
kronik pyelonefrit olarak adlandirilird1 [35,36]. En sik infeksiyon etkeni Escherichia coli’dir
[80]. Goriintilleme yontemlerinde atrofik bobrek olarak karsimiza ¢ikabilir [39,81].

4.2.14. Diger: Yukarida anlatilan bu sebeplerden baska ayrica literatiirde hemofilisi olan
ve HIV nedeni ile uzun siire indinavir ile tedavi edilen iki hastada tedaviye baglh gelismis iki

atrofik bobrek olgusu sunulmustur [82].



16

4.3. GORUNTULEME YONTEMLERI

Bobreklerin boyutlarmi ve damarsal yapilarini ve bobrekte tas, kist, kitle, infeksiyon,
obstriiksiyon, konjenital anomali varligini arastiran pek ¢ok goriintilleme yontemi vardir.
Bunlarin baglicalar1 ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme,
direkt abdomen grafisi, intravendz ilirogram, renal arteriografi, renal venografi, VCUG,

radyoniikleer ¢caligmalar ve retrograd/anterograd pyelografidir [83].

Caligmamizla ilgili olarak ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve radyoniikleer

goriintiilemeler hakkinda daha ayrintili bilgi asagida verilmistir.

4.3.1. Ultrasonografi: Ultrasonografi bobrek hastaliklar1 ile ilgili olarak en sik

kullanilan goriintilleme yontemlerinden birisidir. Radyasyon riski olmamasi, noninvaziv bir

yontem olmas1 6nemli avantajlaridir.

Bobrek boyutlarini saptamada ultrasonografi oldukga kullanish bir yontemdir. Emamian
SA ve ark.’nm erigkin goniillii kisilerde bobreklerin normal sonografik 6zelliklerini
degerlendirmek i¢in yaptiklari bir ¢galismada 665 kisi degerlendirilmis ve bobrek boyutlar1 sol

bobrek igin ortalama 11.2 cm, sag bobrek i¢in ortalama 10.9 cm olarak bulunmustur [1].

Ultrasonografi yapan kisiye bagimli bir goriintiileme yontemidir. Ayni hastanin ayni
veya farkl kisiler tarafindan yapilan degerlendirilmelerinde farkli sonuglar elde edilebilir.
Emamian ve ark.’nin, 18 eriskinde yaptiklar1 bir caligmada 3 farkli kisi tarafindan birden fazla
kere bobrek boyutlari, santral ekojenik alanlari, kortikal kalinliklar1 degerlendirilmis ve
bobrek boyutlarmin yapan kisiye en az bagimh oldugu belirtilmistir. Ozellikle tekrarlanan
Ol¢ctimlerde bobrek hacim degerledirmesinde bobrek boyutlarinin kullanilmasini 6nermislerdir

[84].

Ultrasonografi ile bobrek boyutlari ve kortikal ekojenitesi degerlendirilerek bobrek

hastaliginin kronik/irreversible olmasi hakkinda fikir edinilebilinir [85].

Bobrek boyutlar: akut ve kronik bobrek hasarini ayirmada yol gosterici olabilir [86].
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Hedvig Hricak ve ark.’nin yaptig1 bir ¢caligmada bobrek boyutlari ile global sklerozis,
fokal tubuler atrofi, glomeriil basina diisen hyalen silendir sayis1 arasinda, ayni zamanda
kortikal ekojenite ile global sklerozis, fokal tubular atrofi, hyalen silendirler ve fokal 16kosit

infiltrasyonu ile ilgili anlamli korelasyon saptanmistir [12].

Ultrasonografi bobrek boyut ve ekojenitesi disinda; pyelonefrit, kist, solid Kitle,
obstriiksiyon ve buna bagli hidronefroz, kalkiil, akut/kronik bobrek hastaligi gibi pek c¢ok
patoloji hakkinda bilgi saglar [81].

Bobregin damarsal yapilar: hakkinda ise Doppler ultrasonografiden yararlanilir.

4.3.2. Bilgisayarh Tomografi: Bilgisayarli tomografi, bobrek goriintiilemesi igin ilk

basvurulacak yontem olabilecegi gibi, USG’de saptanan kist, abse, kitle sliphesi olan
lezyonlar hakkinda, kontrast madde sayesinde daha ayrintili bilgi elde etmek icin de
kullanilabilir. Ayrica bobrek tasi ve iireteral obstriiksiyonu ultrasonografiden daha iyi gosterir,

malignitede yayilimi saptama amacl kullanilir.

Bernhard Glodny ve ark. BT ile yaptiklar1 bir ¢alismada yas, kilo, cinsiyet vb. faktorlere
gore degisebilmekle birlikte bobrek boyutlarini sag bobrek igin ortalama 108.5+12.2 mm, sol
bobrek igin 111.3+£12.6 mm olarak bulmuslardir [87].

Harmse ve ark., yaptiklar1 bir calismada 514 saglikli hastanin bobrek boyutlarini BT ile
degerlendirmis ve bobrek boyutlarmi minimum 8 cm, maksimum 13,4 cm olmak {izere
ortalama 10,8 cm olarak bulmuslardir. Ayn1 ¢alismada bobrek boyutlarinin hastalarin kilo,

boy, viicut kitle indeksi ve viicut ylizey alani ile iliskili oldugu belirtilmistir [88].

4.3.3. Radyoniikleer goriintiilemeler: Bobregin radyoniikleer goriintiilemeleri

sintigrafi ve radyoniikleer sistogram olmak iizere iki ana baglikta toplanir.

Bobregin sintigrafik incelemesinde, dinamik goriintiileme i¢in Tc-99m-dietilen triamin
pentaasetik asit (DTPA) ve Tc-99m-merkaptoasetil triglisin (MAG3), statik goriintiileme igin
Tc-99m-dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) kullanilmaktadir [89].
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Tc-99m-DMSA bobrek sintigrafisi bobrek parankim anomalilerini, kortikal skar1 ve iki
bobrek arasindaki fonksiyon farkini incelemede; ozellikle idrar yolu infeksiyonlarinin
bobrekte meydana getirdigi hasari anlamada Onemli bir tani aracidir [90]. Ayrica akut
pyelonefrite bagl lezyonlar1 gostermede ultrasonografi ve intravendz pyelografiden daha iyi
gibi goriinmektedir [91]. Bunlar disinda konjenital anomalileri, travma sonrasi rezidii
fonksiyonu, abdominal kitle varliginda renal fonksiyonu degerlendirmek ve az fonksiyone

bobregin lokalizasyonunu saptamak i¢in de kullanilir [92].

Tc-99m-DMSA ile her bir bobregin total bdobrek fonksiyonuna ayri ayri katkisi
(separe/split/relatif renal fonksiyon) hesaplanabilir. Cao ve ark.’nin yaslar1 1 ile 26 arasinda
degisen 316 hasta ve toplamda 632 saglikli bobrekle yaptiklar1 calismada, bobreklerin separe
renal fonksiyonlar1 Tc-99m-DMSA ile iki ve ii¢ boyutlu olarak incelenmis, sag ve sol
bobreklerin iki ve ti¢ boyutlu separe renal fonksiyonlar1 sirasiyla yaklasik %49 ve %50 olarak
bulunmustur [93].

Daly ve ark.’nin yaptig1 hayvan calismasinda separe bobrek fonksiyonlarmin Tc-99m-

DMSA sonuglar1 ile korele oldugu goriilmiistiir [94].

Sadeleer ve ark. normal klinik dykiisii ve normal bobrek ultrasonografisi olan 10 saglikli
goniillii ile yaptiklar1 bir calismada her iki normal bobregin Tc-99m-DMSA uptake’ini >%45

olacak sekilde normal olarak bulmuslardir [95].

Momin ve ark.’nin ortalama yaslar1 20.80+£22.28 yil ve 29’u erkek 21°i kadn olan tek
tarafli veya bilateral hidronefroz, HT, DM, kronik bobrek yetmezligi, karin agrisi, sag veya
sol yan agris1 gibi farkli bobrek hastaliklar1 ve sikayeti olan 50 kisi ile yaptiklar1 ¢alismada
Tc-99m-DMSA ile sol ve sag bobregin ortalama rolatif renal fonksiyonlari olglilmiis ve
sirastyla %52.68+23.63 ve %47.32423.63 olarak bulunmustur [96]. Ayn1 ¢alismada Bland-
Altman analizinde bazi hastalarm analiz diginda kaldig1 ve bu hastalarin bobreklerinde atrofi

veya hidronefroz oldugu belirtilmistir.

Celik ve ark.’nin pediyatrik yas grubundan olusan 128 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada Tc-
99M-DMSA ile sol ve sag bobregin ortalama rolatif renal fonksiyonu sirasiyla %47.9+15.7 ve
%351.96+14.99 olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama yaslar1 10.66+4.2 yildir. Bu hastalarin
43’linde hidronefroz, 53’linde pyelonefrit, 13’iinde bobrek tasi, 15’inde VUR, 4’linde atrofik
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bobrek oldugu belirtilmistir. Atrofik olan bdbreklerin DMSA ortalamalar1 sol ve sag icin
sirasiyla %57.25429.84 ve %42.75+29.84 olarak saptanmustir [97]. Bu ¢alismada da Bland-
Altman analizinde bazi hastalarin analiz dis1 kaldig1 ve bunlarin ¢ogunlukla atrofik bobrekli
hastalar oldugu belirtilmistir. Ancak anlatilan bu iki ¢alismada da ¢aligmanin atrofik bobrek

tanimi1 yapilmamustir.

Tc-99m-DMSA ayrica atnali bobrek, tek tarafli birlesmis bobrek gibi bazi konjenital
anomalileri gostermede intravendz pyelografi gibi bazi goriintiileme yontemlerine gore daha

tistlin olabilir [98].

Tc-99m-DMSA uptake’i renal plazma akimi, glomeriiler filtrasyon orani, kreatinin
klirensi ile koreledir [99, 100]. Groshar ve ark.’nin tek bobrekli 20 hasta ile yaptiklari
calismalarinda hastalarm serum kreatinin ve kreatinin klirenslerinin, Tc-99m-DMSA

sintigrafisi ile elde edilen bobrek fonksiyonlari ile korele oldugu goriilmiistiir [101].
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4.4. KOMPLIKASYONLAR

Atrofik bobrek; hipertansiyon, proteiniiri, persistan yan agrisi, tekrarlayan tiriner sistem
infeksiyonlar1 ve zamanla bobrek yetersizligine yol agabilir; bunlar nefrektomi gerektirecek
kadar siddetli olabilir ve nefrektomi sonrasi diizelebilir [10,78,79].

Renal kiitlede, nefron sayisinda, glomeriiler filtrasyon ylizey alaninda meydana gelen
azalmanin yaratacagi glomeriiler hiperfiltrasyon ve hipertrofinin; sistemik hipertansiyon,
proteiniiri, glomeriiloskleroz ve ilerleyici bobrek yetersizligi gelisiminde etkili oldugu

diistiniilmektedir [102, 103, 104].

Dursun ve ark. unilateral renal agenezi, unilateral atrofik bobrek ve unilateral
nefrektomi olmak iizere li¢ farkli gruptan olusan toplamda 66 soliter bobrekli hastayr 20
saglikli kontrol grubu ile karsilastrmiglar ve soliter bobrek grubunda hastalarin serum
kreatinin degerlerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek, eGFR diizeylerinin
ise anlamli olarak daha diisiik oldugunu gérmiislerdir. Bu ¢alismada HT prevalansmin soliter
bobrek grubunda daha fazla olmakla beraber, tiim gruplar arasinda kan basmci agisindan

anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir [105].

Mei-Zahav ve ark. 18 unilateral renal agenezili, 10 unilateral nefrektomili pediyatrik yas
grubundan olan iki grup soliter bobrekli hastayr ayni sayida hastadan olusan yas, kilo, boy
uyumlu kontrol grubu ile karsilastirmiglardir. Ortalama 24 saatlik sistolik kan basincmin URA
grubunda kontrole gore arttigi, unilateal nefrektomili hastalarda ise kontrole gore benzer
oldugu saptanmis, yine bu ¢aligmada soliter bobrekli tiim hastalarin kalan bobrek boyutlarinda
artma goriilmiis ve bobrek boyutlarindaki artis yilizdesinin sistolik ve diyastolik basinglardaki

delta artig yiizdesi ile korele oldugu saptanmistir [106]

Novick ve ark. soliter bobregi olan ve renal hiicreli karsinom veya transizyonel hiicreli
karsinom nedeni ile parsiyel nefrektomi yapilan 14 hastayr izledikleri caligmalarinda 2
hastada SDBY gelistigi, 9 hastada proteiniiri oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin takiplerinde
kan basinglarinda degisiklik saptanmamustir. Proteiniiri gelisiminin kalan bobrek dokusu ve

takip stiresi ile iliskili oldugu goriilmiistiir [107].
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Hakim ve ark. bobrek donorii olduklar: i¢in unilateal nefrektomi yapilan 52 hastay1
inceledikleri ¢aligmalarinda Ozellikle erkek hastalarda daha fazla olmak iizere HT ve
proteiniiri prevelansinin yiiksek oldugunu saptamislardir, bu hastalarin eGFR’lerinde 6nemli

bozulma goriilmemistir [108].

Krohn ve ark. bilinen bdobrek veya sistemik hastaligi olmayan 29 bdbrek donoriinii
nefrektomi Oncesi ve nefrektomi sonrasi 1 ile 18 giin arasinda olacak sekilde erken donemde
serum kan iire azotu (BUN), serum kreatinin ve kreatinin klirensi agisindan degerlendirdikleri
calismalarinda hastarin serum BUN ve serum kreatinin degerlerinde anlamli artig, kreatinin

klirenslerinde ise anlamli azalma oldugu goriilmistiir [109].

Soliter bobrekli hastalarda hastalarm baslangigtaki proteiniiri ve eGFR diizeyleri, SDBY
gelisimi i¢in 6nemli bir prognostik faktordiir [110]. RN ve/veya primer VUR’u olan 293
eriskinde yapilan bir calismada mevcut proteiniirinin ve bobrek hasariin RN ve/veya VUR’lu

hastalarm takiplerindeki 6nemli prognostik gostergeler oldugu gorilmiistiir [111].

Tachibana ve ark. ¢alismalarinda soliter bobregi olan ve sonrasinda parsiyel nefrektomi
yapilan, operasyon oncesi dipstick yontemi ile 23 tanesinde proteiniirisi olan, 73 tanesinde ise
proteiniirisi olmayan 96 hastayi incelemislerdir. Preoperatif donemde proteiniiri varhigi ve
eGFR diistikligini, daha sonra evre 4 ve tlizeri KBY gelisimi i¢in predikte edici olarak
bulmuslardir [112].

Radhakrishna ve ark. primer ve sekonder sebeplere bagli SFB olan pediyatrik yas
grubundan olusan 45 hastay:1 incelemislerdir. Calismalarinda 31 hastada primer SFB, 14
hastada sekonder SFB mevcut olup, en sik primer SFB sebebi URA, en sik sekonder SFB
sebebi UPJO olarak saptanmistir. 13 hastada ise ipsilateral CAKUT oldugu goriilmiistiir. Bu
hastalarin 27’sinde albuminiiri gelismis, 31’inde eGFR diisiisii goriilmiis ve 18’sinde KBY
gelismistir. Caligmada sekonder SFB hasta grubunda albuminiirinin primer SFB’si olan
hastalara gére anlamli olarak daha fazla oldugu, hipertansiyon ve eGFR diisiisii agisindan iki
grup arasinda anlamli fark olmadigr goriilmiistiir. SFB ve ipsilateral CAKUT’u olan
hastalarda ise sadece SFB’si olan hastalara gore daha fazla hipertansiyon, albuminiiri ve

eGFR azalmasi oldugu gortilmiistiir [113].
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Hastalarda meydana gelen kompliasyonlardan dolay1 nefrektomi gerekliligi dogabilir ve
nefrektomi ile komplikasyonlarda diizelme goriilebilir. Thomaz ve ark.’nin siddetli renal arter
stenozuna bagli atrofik bobregi ve renovaskiiler HT u olan, ortalama atrofik bobrek boyutlari
7,1+1,1 cm, kars1 taraf ortalama bobrek boyutlart 10,9+0,9 ¢cm olan 51 hasta ile yaptiklar
caligmalarinda, nefrektomi sonrasi 12. ayda hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglarinda
anlamli diisme oldugunu, ancak 12-60. aylar arasinda anlamli degisiklik olmadigi
bildirmislerdir. Hastalar1 Bobrek Hastaliklarinda Diyet Modifikasyonu (MDRD) formiilii ile
hesaplanan kreatinin klirenslerine gore degerlendirdiklerinde, hastalarin %64’iinde operasyon
sonrasi ilk 12 ayda bobrek fonksiyonlarinda iyilesme, %36’sinda ise bobrek fonksiyonlarinda
kotlilesme goriilmiis ve bu iki grup arasinda yas, cinsiyet, ik, HT siiresi, serum kreatininleri,
kreatinin klirensleri, sistolik ve diyastolik basinglari, atrofik bobrek boyutu, karsi taraf
ortalama bobrek boyutu, hiperkolesterolemi, inme, DM, DTPA sintigrafisi gibi degiskenler
acisindan anlamli farklilik olmadigini saptamislardir. Bobrek fonksiyonlarinda ilk 12 ayda
bozulma olan hastalarin %8,5’unda ise 60 aya kadar olan takiplerde bobrek fonksiyonlarinda

iyilesme goriilmistiir [78].
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5. MATERYAL VE METOT
5.1. HASTALAR VE TAKIP

Bu ¢alismada 1994-2019 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
Nefroloji Bilim Dali Poliklinigi’nde takip edilmis 199 tek tarafli atrofik bobrek hastasi
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin cinsiyet, basvuru sirasindaki yasi, takip stireleri,
atrofik bobrek sebepleri, aile Oykiisii, eslik eden iiriner anomali olup olmadigi, basvuru
Tc-99Mm-DMSA oranlari, ilk ve son USG ile 6l¢lilmiis bobrek boyutlari, ilk ve son serum
kreatinin ve serum albumin degerleri, spot idrar total protein/kreatinin orani ile elde edilmis
ilk ve son proteiniiri degerleri, CKD-EPI formiiliine gore elde edilmis ilk ve son eGFR
diizeyleri, ilk ve son total kolesterol, LDL, HDL, trigliserid degerleri, ilk ve son hematiiri ve
piyiiri, eslik eden DM ve HT olup olmadigi, hastalarin idrar yolu infeksiyonu, nefrolityazis,
VUR, RAS, nefrektomi, bobrek transplantasyonu, ACE-1/ARB kullanma 6ykiileri incelendi.
Hastalarin laboratuvar tetkikleri Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Merkez
Biyokimya Laboratuvari’nda yapilmistir. Hastalarin Tc-99m-DMSA  6lgiimleri Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Bilim Dali’nda yapilmistir. Hastalarm
takiplerinde poliklinik dosya kayitlari, epikriz notlar1 ve Olen hastalarin degerlendirilmesi

amaclh T.C Saglik Bakanhg1 Oliim Bildirim Sistemi kullanilmustr.

Degerlendirmelerde bobrek boyutu USG ile yapilan 6l¢iimlerde 10 cm’den kiiglik olan
bobrekler ve/veya sag ile sol bobrek arasinda Tc-99m-DMSA ile en az %30 fark olan
bobrekler atrofik bobrek olarak kabul edildi. Calismada bu hastalarin 6zellikle Kreatinin
diizeylerinin en az 2 katina ¢ikmasi ve/veya spot idrar total protein/kreatinin oranina gore
>0,5 g/g proteiniiri gelismesi ve/veya son donem bobrek yetersizligi (SDBY) gelisme
durumlar1 dikkate alindi. SDBY tanimi olarak eGFR diizeyinin <15 mL/dk olmas1 kabul
edildi.
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5.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiikksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov
Simirnov test ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Mann-Whitney U test kullanildi.
Bagimli nicel verilerin analizinde eslestirilmis 6rneklem t test, Wilcoxon testi kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda Fischer test

kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmistir.
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6. BULGULAR
6.1. GENEL BULGULAR

Calismaniza 1994-2019 yillar1 arasinda ITF Nefroloji Bilim Dal1 Poliklinigi’nde takip
edilmis tek tarafli atrofik bobregi olan %57,3’si (n=114) kadin, %42,7’si (n=85) erkek
toplamda 199 hasta alindi. Hastalarmn ortalama basvuru yas1 44,4+16,8 yildir. Ortalama takip
stiresi 56,5+£56,7 aydir. Son takipte hastalarin %5,5’1 (n=11) eks olmustu, %94’i (n=187)
yasamaktaydi, 1 hastanin ise yasam verisine ulagilamamistir (Tablo 1). Olen hastalarimizdan

2 tanesi multiple myelom, 1 tanesi metastatik mesane kanseri taniliydi.

Hastalarin %66,8’inde (n=133) HT, %12,6’sinda (n= 25) DM, %3,5’unda (n=7) VUR,
%4’tinde (n=8) RAS (bunlarm 4’i (%50) sag RAS, 4’ii (%50) sol RAS) mevcuttu. Hastalarin
%46,7’sinde (n=93) ACE-i/ARB kullanimi1 mevcuttu (Tablo 1).
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Tablo 1: Demografik veriler ve Kklinik 6zellikler

Min-Mak Medyan Ort. + s.5.
Basvuru Yasl 16 - 83 45 444 + 16,8
Taklp SureSI (ay) O - 296 42 56,5 + 56,7
n=199 %

Cinsiyeti Kadin 114 957,29
Erkek 85 %42,7

Yastyor 187 %094,0

Son Durum Eks 11 95,5
Bilinmiyor 1 %0,5

n=199 %
0,

Diabetes mellitus Yok 174 /87,4
Var 25 %12,6
Yok 65 %32,7
Hipertansiyon Var 133 %66,8
Bilinmiyor 1 %0,5
N . Yok 192 %96,5
Vezikoiireteral refli \Var 7 %35
Sag Renal arter stenozu Yok 195 98,0
g Var 4 %2,0
Yok 195 %98,0

Sol Renal arter stenozu Var 4 %2.0
Yok 106 %53,3

ACE-i/ARB kull ’
WALy oy 93 0%46,7

Hastalarim %51,8’inde (n=103) sag bobrek, %48,2’sinde (n=96) sol bobrek atrofik
saptandi. Sag atrofik bobrekli hastalarin bagvuru Tc-99m-DMSA oranlar1 ortalama
%14,7+10,6 sol atrofik bobrekli hastalarin basvuru Tc-99m-DMSA oOranlari ortalama
%15,6+12,1 idi (Tablo 2, Sekil 1).



27

Tablo 2: Atrofik bobrek dagilimi ve Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranlar

n=199 %
Sag 103 %051,8
Atrofik Olan Bobrek
Sol 96 %048,2
Medyan Ort.ts.s
Tc-99m-DMSA (sol) 14,0 15,6 +12,1
Tc-99m-DMSA (sag) 14,0 14,7 £10,6

Tc-99m-DMSA (%)

60% -
50% 60.0
40% 50,0
30% 40,0
20% /
30,0
10% - /

Sag Sol
Atrofik Olan Bobrek

00% |
‘ 100

OTc-39m-DMSA (Sag) @ Tc-99m-DMSA (Sol)

Sekil 1: Atrofik bobrek dagilimi ve Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranlan

Bagvuru sirasinda sag atrofik bobrekli hastalarmn USG ile ortalama bobrek boyutu
72,8+17,9 mm, sol atrofik bobrekli hastalarm USG ile ortalama bobrek boyutu 73,6+£18,7 mm
saptand1i. Son takiplerinde ise sag atrofik bobrekli hastalarn ortalama bdbrek boyutu
80,0+£16,0 mm, sol atrofik bobrekli hastalarin ortalama bobrek boyutu 82,3+14,5 mm olarak

saptandi.
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103 sag atrofik bobrekli hastanin sadece %27,1’inde (n=28) ilk ve son vizitlerinde USG
ile elde edilmis bobrek boyutu mevcuttu. Bu hastalarin ilk ve son vizitlerindeki ortalama
bobrek boyutlari sirastyla 79,9+14,5 mm ve 80,8+£16,8 mm seklinde idi. Son Slgiimde sag
bobrek boyutu ilk 6l¢iime gore anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir (Tablo 3).

96 sol atrofik bobrekli hastanin sadece %23,9’unda (n=23) ilk ve son vizitlerinde USG
ile elde edilmis bobrek boyutu mevcuttu. Bu hastalarin ilk ve son vizitlerindeki ortalama
bobrek boyutlart 78,0+£20,6 mm ve 82,1+14,4 mm seklinde idi. Son Ol¢iimde sol bobrek
boyutu ilk 6lgtime gére anlamli (p>0.05) degisim gostermemistir (Tablo 3).

Tablo 3: i1k ve son vizitlerdeki ortalama sag ve sol atrofik bobrek uzunluklan

Medyan Ort.£s.s. p

Sag Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm)
Ik Olgii 79,0 79,9 + 14,5 w

o 0,770
Son Olgiim 80,5 80,8 + 16,8
Sol Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm)
[k Ol¢iim 80,0 78,0 £ 20,6 0.217 w
Son Olgiim 80,0 82,1 + 14,4 ’

" Wilcoxon test

Hastalarin atrofik bobrek etyolojilerine yonelik yapilan incelemede, hastalarin
%63,8’inde (n=127) bilgiye ulasilamadi. Bilinen nedenler iginde en sik %17,1 (n=34) kronik
pyelonefrit saptandi. Bunun disinda sirasi ile hastalarin %9,5’inde (n=19) nefrolityazis,
%3,0’tinde (n=6) RAS, %3,5’inde (n=7) VUR, %2,0’sinde (n=4) konjenital, %1,0’inde (n=2)
diger sebepler (liretere digtan basi, batin igi operasyon sirasinda iireter baglanmasi gibi)

saptandi (Tablo 4).



Tablo 4: Atrofik bobrek sebepleri
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n=199 %

Atrofik Bobrek Sebepleri

Kronik Pyelonefrit 34 %17,1
Nefrolityazis 19 %9,5
Renal Arter Stenozu 6 %3,0
VUR 7 %3,5
Konjenital 4 %?2,0
Diger 2 %1,0
Bilinmiyor 127 %63,8

Hastalarin %35,5’inde (n=11) degisik bobrek patolojileri ile aile Oykiisii saptanmistir.

%3,5 (n=7) hastanin birinci derece, %2,0 (n=4) hastanin ikinci derece akrabasinda renal

agenezi, kronik bobrek hastaligi, nefrolityazis, VUR, tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu gibi

bobrek patolojileri saptandi. 1 hastanin kardesinde de atrofik bobrek saptanmustir (Tablo 5,

Sekil 2).

Tablo 5: Aile oykiisii dagihim

n=199 %
e 0,
Aile Oykiisii Yok 188 %094,5
Var 11 95,5
Birinci Derece Akraba 7 %3,5
Tkinci Derece Akraba 4 %2,0
100,0% -
yd
80,0% -
60,0% -
yd
40,0% -~
20,0% /
A
0,0%
Yok Var
Aile Oykiisi Birinci fkinci
Derece Derece
Akraba Akraba

Sekil 2: Aile oykiisii dagilimi
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Hastalarin %5,0’ine (n=10) eslik eden {iriner anomali oldugu goriilmiistiir. Bunlar siklik
sirasma gore %2,0 oraninda (n=4) ektopik bobrek, %1,0 oraninda (n=2) kriptoorsidizm, %1,0
oraninda (n=2) ¢ift toplayict sistem, %0,5 oraninda (n=1) Prune-Belly Sendromu, %0,5
oraninda (n=1) tireteroseldir (Tablo 6).

Tablo 6: Eslik eden iiriner anomali dagilim

n=199 %
0
Eslik Eden Uriner Anomali \Y/gf 11%9 12)955”00
Ektopik Bobrek 4 %?2,0
Kriptorsidizm 2 %1,0
Prune-Belly Sendromu 1 %0,5
Cift Toplayici Sistem 2 %1,0
Ureterosel 1 %0,5




6.2. TAKIPTE GELISEN KOMPLIKASYONLAR

Takipte hastalarin %8,5’unda (n=17) SDBY (eGFR<15 mL/dk) gelismistir. %63,9’unda
(n=138) ise bobrek fonksiyonlar1 korunmustur. 44 hastanin (%22,1) son eGFR degerine

ulagilamamigtir. SDBY gelismis 17 hastanin 12 tanesinin izlem sirasinda ayni zamanda
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hemodiyaliz hastas1 oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin %25,6’sinda (n=51) tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, %20,6’sinda (n=41)
nefrolityazis saptanmistir. Takibinde 4 hastada (%2,0) nefrotik diizeyde (>3,5 g/g) proteiniiri
gelismistir. 3 hastaya (%]1,5) bobrek transplantasyonu, 7 hastaya (%3,5) nefrektomi

yapilmustir. (Tablo 7)

Tablo 7: Takipte gelisen komplikasyonlar ve klinik ozellikler

n=199 %

Yok 138 %69,3

Son donem bobrek yetersizligi Var 17 %8,5
Bilinmiyor 44 %22,1

Yok 143 %71,9

Diyaliz Var 12 %6,0
Bilinmiyor 44 %22,1

Yok 191 %96,0

Nefrektomi Var 7 %3,5

Bilinmiyor 1 %0,5

. . . Yok 148 %74,4

Tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu Var 51 %25.6
Nefrolityazis Yok 158 %179,4
Var 41 %20,6

Yok 154 %77,4

>3,5 g/g proteiniiri gelisen Var 4 %?2,0
Bilinmiyor 41 %20,6
) Yok 196 %98,50
Bobrek transplantasyonu yapilan \Var 3 %150




32

Hastalarin ilk ve son bagvurularinda tam idrar tahlilinde hematiiri ve piyiiri olup
olmadig1 incelenmistir. Hematiiri i¢in mikroskopta bakilan her sahada >3/HPF eritrosit

olmasi, piyiiri i¢in her sahada >5/HPF 16kosit olmasi hematiiri ve piyiiri olarak alinmustir.

Hastalarin ilk vizitlerindeki hematiiri durumlar1 incelendiginde hastalarm %19,6’sinda
(n=39) hematiiri mevcuttu, %64,8’inde (n=129) hematiiri yoktu, %15,6’sinin (n=31) hematiiri
durumu ile ilgili bilgiye ulasilamadi. Son vizitlerindeki hematiiri durumlar1 incelendiginde
%16,1 (n=32) hastada hematiiri mevcuttu, %60,3 (n=120) hastada hematiiri yoktu, %23,6
(n=47) hastada son takip hematiiri bilgisine ulagilamamistir. (Tablo 8)

Hastalarin ilk vizitlerindeki piyiiri durumlar1 incelendiginde hastalarmm %21,1’inde
(n=42) piyiiri mevcuttu, %65,3’tinde (n=130) piyiiri yoktu, %13,6’sinin (n=27) basvuru
sirasinda piyiiri durumu ile ilgili bilgiye ulasilamamistir. Son vizitlerindeki piyiiri durumlari
incelendiginde hastalarin %14,6’sinda (n=29) piyiiri mevcuttu, %61,3’linde (n=122) piyiiri
yoktu, %?24,1’inde (n=48) son basvuru srasindaki piyiiri durumu ile ilgili bilgiye

ulagilamamustir. (Tablo 8)

Tablo 8: ilk ve son vizitlerdeki hematiiri ve piyiiri dagihmlan

n=199 %
Yok 129 %64,8
[1k vizit hematiiri > 3/HPF Var 39 %19,6
Bilinmiyor 31 %15,6
Yok 120 %60,3
Son vizit hematiiri > 3/HPF Var 32 %16,1
Bilinmiyor 47 %23,6
Yok 130 %65,3
I1k vizit piyiiri > 5/HPF Var 42 %21,1
Bilinmiyor 27 %13,6
Yok 122 %61,3
Son vizit piytiri > 5/HPF Var 29 %14,6

Bilinmiyor 48 %24,1
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Hastalarin bagvuru sirasindaki CKD-EPI formiilii ile hesaplanmis olan ortalama eGFR
degerleri 74,9+£33,3 mL/dk, son vizitlerindeki ortalama eGFR degerleri 69,1+34,6 mL/dk
olarak saptanmistir ve son Ol¢iimde eGFR degeri ilk dlglime gore anlamli (p<0.05) diisiis

gostermistir (Tablo 9, Sekil 3).

Tablo 9: eGFR degisimi

Min-Mak Medyan Ort.+s.s. p
eGFR (mL/dk)
Ik (")}g:ﬁm 15,0 - 137,0 71,0 74,9 + 33,3 0.000 ¥
Son Olgiim 5,0 - 136,0 69,0 69,1 + 34,6 ’

" Wilcoxon test

eGFERE (mlL./dkk)

75.0
74.0
73.0
72.0
71.0
70.0
69.0
68.0
67.0
66.0

ANRNRRRRN

Ik Olcium S on Oleciim

Sekil 3: eGFR degisimi
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Hastalarin ilk ve son basvurular1 sirasindaki serum kreatinin ortalamalar1 sirastyla
1,2+0,6 mg/dL ve 1,6+£1,5 mg/dL olarak saptanmistir. Son Olgiimde kreatinin degeri ilk
Olglime gore anlamli (p<0.05) artig gdstermistir. (Tablo 10, Sekil 4)

Tablo 10: Serum kreatinin diizeyi degisimi

Min-Mak Medyan Ort.+s.s. p
Serum Kreatinin (mg/dL)
Ik (").l.giim 0,5-52 1,0 1,2 £0,6 0.012 W
Son Olgiim 0,5-104 1,1 16+15 ’

"Wilcoxon test

Kreatinin (mg/dL)

.60 ~
1.40 ///
1,20
1,00 -
0,80 ///
060 ~ /
040 -~
020 -

0,00

ik Ol¢iim Son Olciim

Sekil 4: Serum kreatinin diizeyi degisimi

Hastalarin ilk ve son bagvurulari sirasindaki serum albumin ortalamalar1 sirasiyla
4,38+0,46 g/dL ve 4,48+0,4 g/dL olarak saptanmistir. Son 6lgiimde albumin degeri ilk 6lgtime
gore anlamli (p<0.05) artis gostermistir. (Tablo 11, Sekil 5)
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Tablo 11: Serum albumin diizeyi degisimi

Min-Mak Medyan Ort.+s.s. p
Serum Albumin (g/dL)
flk Olciim 2,40 - 5,50 440 438046 oo
Son Ol¢iim 3,00 - 5,50 4,50 4,48 + 0,40 ’
" Wilcoxon test
Serum Albumin (g/dL)

4,50 ~

4.45 //

4.40 e

435 7

4.30

[k Olgiim Son Olgiim

Sekil 5: Serum albumin diizeyi degisimi

Hastalarin ilk ve son basvurularinda spot idrar total protein/kreatinin oram ile elde
edilmis olan giinliik proteiniiri degerleri sirasiyla 0,7+1,2 g/g ve 0,5+1,1 g/g olarak
saptanmustir. Son dl¢limde proteiniiri degeri ilk dl¢lime gore anlamli degisim gostermemistir

(p>0.05) (Tablo 12, Sekil 6).
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Tablo 12: Proteiniiri diizeyi degisimi

Min-Mak Medyan Ort.+s.s. p
Proteiniiri (9/Q)
Ik O}Qiim 00-72 0,1 0,7+1,2 0.132"
Son Olgiim 0,0 -6,3 0,1 05+1,1 ’

"“Wilcoxon test

Proteiniiri (g/g)

0.80
0.70
0.60
0,50
0,40
0.30
0.20
0.10
0.00

A\

I1k Olciim Son Olciim

Sekil 6: Proteiniiri diizeyi degisimi

Hastalarin ilk vizitlerinde 6lgiilen tansiyonlarinda ortalama sistolik basing 133,84+27,3
mmHg, ortalama diyastolik basing 83,3+16,6 mmHg olarak saptanmistir. Son vizitlerinde
Olgiilen tansiyonlarinda ortalama sistolik basing 129,5+24,3 mmHg, ortalama diyastolik
basing 78,6+13,5 mmHg olarak saptanmistir. Son 6lgiimde sistolik basing degeri ilk dlgiime
gore anlamli diistis gostermistir (p<0.05). Son 6lgtimde diyastolik basing degeri ilk 6lgiime

gore anlamli diistis gostermistir (p<0.05) (Tablo 13, Sekil 7).
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Tablo 13: Sistolik ve diyastolik basin¢ degisimi

Min-Mak Medyan Ort.ts.s. p
Sistolik Basing (mmHg)
Ik O}Qiim 80,0 - 240,0 130,0 133,8 +27,3 0.021%
Son Olgiim 90,0 - 240,0 1250 129,55 + 24,3 ’
Diyastolik Basing¢ (mmHg)
Ik O}Qiim 50,0 - 150,0 80,0 83,3 +£ 16,6 0.003"
Son Olgiim 50,0 - 120,0 80,0 78,6 + 13,5 ’

"“Wilcoxon test

Sistolik Basing (mmHg)

140

130

120

110

100

90

80

ik Ol¢iim Son Olciim

Diyastolik Basing (mmHg)

ik Ol¢iim Son Olciim

Sekil 7: Sistolik ve diyastolik basin¢ degisimi

Hastalarn ilk ve son bagvurularindaki LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid diizeyleri
incelenmistir. Ik ortalama LDL diizeyi 125,4+36,2 mg/dL, ilk ortalama HDL diizeyi
48,9+£16,5 mg/dL, ilk ortalama total kolesterol diizeyi 197,8+40,9 mg/dL, ilk ortalama
trigliserid diizeyi 138,6£82,2 mg/dL olarak saptanmustir. Son ortalama LDL diizeyi
126,1+£39,1 mg/dL, son ortalama HDL diizeyi 57,6+40,7 mg/dL, son ortalama total kolesterol
diizeyi 201,7+52,3 mg/dL, son ortalama trigliserid diizeyi 153,3+127,3 mg/dL olarak
saptanmistir. Son degerlendirmede hastalarin LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid diizeyleri

ilk degerlendirmeye gore anlamli degisim gostermemistir (p>0,05) (Tablo 14, Sekil 8)
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Tablo 14: Kan lipit profili degisimi

Min-Mak Medyan Ort.ts.s. p
LDL (mg/dL)
Ik O}gﬁm 11,0 - 250,0 122,0 1254 + 36,2 0.226 W
Son Olgiim 40,0 - 278,0 121,0 126,1 +39,1 ’
HDL (mg/dL)
Ik C')}gﬁm 21,0 - 114,0 46,5 48,9 + 16,5 0.731 ¥
Son Olgiim 26,0 - 298,0 46,0 57,6 + 40,7 ’
Total Kolesterol (mg/dL)
Ik C')}gﬁm 96,0 - 299,0 196,0 197,8 +40,9 0.060 ¥
Son Olgiim 135,0 - 385,0 191,0 201,7 £52,3 ’
Trigliserid (mg/dL)
Ik C")}g:ijm 28,0 - 501,0 1145 138,6 + 82,2 0.855 W
Son Olgiim 41,0 - 1201,0 1245 153,3 +127,3 ’

" Wilcoxon test
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LDL (mg/dL) HDL (mg/dL)
130,0 60,0
120,0 50.0
110,0
40,0
100,0
90.0 30,0
80,0 20,0
Ik Ol¢iim  Son Olgiim Ik Ol¢iim  Son Ol¢iim
Total Kolesterol (mg/dL) Trighserid (mg/dL)
220,0 160,0
200,0 150,0
160,0 130,0
120,0
140,0 110,0
120,0 100.0
100,0 90,0
80,0 — : 80,0 — :
Ilk Olgim  Son Ol¢iim Ilk Olgim  Son Ol¢iim

Sekil 8: Kan lipit profili degisimi
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Hastalar proteiniiri degerlerindeki degisime gore incelendiginde; hastalarin %64,3’{inde

(n=128) ilk ve son vizitlerinde hi¢ proteiniiri saptanmamis veya <0,5 g/g proteiniiri

saptanmuistir. %6’sinda (n=12) >0,5 g/g proteiniiri gelismistir. %4,5’unda (n=9) ilk

basvurusunda >0,5 g/g proteiniirileri olup son takiplerinde proteiniiri degerleri artmuistir.

%4,5’unda (n=9) ilk basvurusunda >0,5 g/g proteiniirileri olup son takiplerinde proteiniiri

degerleri azalmistir. Hastalarin %20,6’sinin (n=41) proteiniiri degisimleri ile ilgili bilgiye

ulagilamamistir (Tablo 15).

Tablo 15: Proteiniiri degisimi

n=199 %
Proteiniirisi hi¢ olmayan veya <0,5 g/g olan 128  %64,3
Proteiniiri degisimi >0,5 g/g proteiniiri gelisen 12 %6,0
>0,5 g/g proteiniirisi olup artan 9 %4,5
>0,5 g/g proteiniirisi olup azalan 9 %4,5
Bilinmiyor 41 %20,6
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6.3. KREATININ DUZEYi EN 2 KAT ARTAN HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESI

Takipleri siiresince hastalarin %3,5’unda (n=7) kreatinin diizeyleri en az iki kat
artmigtir. Bu hastalarin %57,1°1 (n=4) kadin, %42,9’u (n=3) erkek idi. Hastalarin ortalama
yast 36,1+6,3 yildi. Ortalama takip stireleri 83,9+28,2 aydi. Takipleri boyunca bu hastalarin
tiimii yasamaktaydi (Tablo 16).

Tablo 16: Kreatinin diizeyi en 2 kat artan hastalarin demografik ozellikleri

Min-Mak Medyan Ort.£s.s.
Basvuru Yast 29,0 -49,0 35,0 36,1 +6,3
Takip Siiresi (ay) 52,0-127,0 89,0 83,9 +28,2
n=7 %
Lo Kadin 4 %57,1
Cinsiyeti Erkek 3 %42.9
Yasiyor 7 %100,0
Son Durum Eks 0 %00

Bu hastalardan %57,1’inde (n=4) sag bobrek, %42,9’unda (n=3) sol bobrek atrofik
olarak saptandi. Sag atrofik bobreklerin ortalama Tc-99m-DMSA oranlart %17,0+5,7, sol
atrofik bobreklerin ortalama Tc-99m-DMSA oranlar1 %32,5+7,8 olarak saptandi. Bu

hastalarin tamaminda daha sonra son donem bobrek yetersizligi gelismistir. (Tablo 17)

Tablo 17: Kreatinin diizeyi en 2 kat artan hastalarda atrofik bobrek dagihmi, SDBY

durumu, Tc-99m-DMSA sintigrafisi ortalamalar

n=7 %
N Sag 4 %57,1
Atrofik Olan Bobrek Sol 3 9642.9
() 0 %0,0
SDBY
(+) 7 %100,0
Medyan Ort. +s.s.
Tc-99m-DMSA (sol) 32,5 32,5 +7,8

Tc-99m-DMSA (sag) 17.0 17,0 £5,7
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Hastalarin %71,4’tinde (n=5) atrofik bobrek sebebi bilinmemekteydi, %14,3’tiinde (n=1)
atrofik bobrek sebebi nefrolityazis, %14,3’tinde (n=1) atrofik bobrek sebebi VUR olarak
saptanmustir. (Tablo 18)

Tablo 18: Kreatinin diizeyi en 2 kat artan hastalarda atrofik bobrek sebepleri

n=7/ %
Atrofik Bibrek Sebepleri
Bilinmiyor 5 %71,4
Nefrolityazis 1 %14,3
VUR 1 %14,3

Kreatinin en az iki katina ¢ikmis olan 7 hastanin ilk ve son basvurularindaki ortalama

eGFR degerleri sirasiyla 50,7+18,1 mL/dk ve 8,9+3,0 mL/dk olarak saptanmistir (Tablo 19).

IIk ve son basvurularindaki ortalama serum kreatinin degerleri sirasiyla 1,6+0,6 mg/dL

ve 6,7+2,4 mg/dL olarak saptanmustir (Tablo 19).

IIk ve son basvurularindaki ortalama serum albumin degerleri sirasiyla 4,0+0,3 g/dL ve

4,2+0,3 g/dL olarak saptanmustir (Tablo 19).

Ik ve son basvurularindaki ortalama proteiniiri degerleri sirasiyla 2,4+0,5 g/g ve

4,0+1,9 g/g olarak saptanmustir (Tablo 19).

Ik ve son basvurularmdaki ortalama sistolik ve diyastolik tansiyonlar: sirasiyla
139,3+35,6 mmHg ile 168,3+47,2 mmHg ve 89,3+24,9 mmHg ile 92,5+23,6 mmHg olarak
saptanmustir (Tablo 19).

[Ik ve son bagvurularindaki ortalama LDL degerleri sirastyla 136,8+37,5 mg/dL ve
118,0+23,2 mg/dl olarak, ilk ve son basvurularindaki ortalama HDL degerleri sirasiyla
47,2+6,6 mg/dL ve 43,248,4 mg/dL olarak, ilk ve son basvurularindaki ortalama total
kolesterol degerleri sirasiyla 212,8+43,8 mg/dL ve 176,8+24,6 mg/dL olarak, ilk ve son
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basvurularindaki ortalama trigliserid degerleri sirasiyla 138,2+32,5 mg/dL ve 134,8+43,6
mg/dL olarak saptanmistir (Tablo 19).

Tablo 19: Kreatinin diizeyi en 2 kat artan hastalarin laboratuvar ve tansiyon ozellikleri

Min-Mak Medyan Ort.£s.s.
eGFR (mL/dk)
Ik Olgiim 27,0 - 77,0 52,0 50,7 + 18,1
Son Olgiim 50 - 13,0 9,0 89+ 3,0
Serum Kreatinin (mg/dL)
Tk Olciim 1,1-26 1,3 1,6 + 0,6
Son Olgiim 40 - 104 6,1 6,7+ 2,4
Serum Albumin (g/dL)
Ik Ol¢iim 3,3-43 41 40+0,3
Son Olgiim 38-46 4,2 42 +0,3
Proteiniiri (9/Q)
Ik Olgiim 2,0 -3,1 2,3 2,4+05
Son Olgiim 23-6,3 3,7 40+19
Sistolik Basin¢c (mmHg)
Ik Ol¢tim 90,0 - 180,0 1550  139,3 + 35,6
Son Olgiim 115,0 - 240,0 160,0  168,3 + 47,2
Diyastolik Basin¢ (mmHg)
Ik Olgtim 60,0 - 115,0 100,0 89,3+ 24,9
Son Olgiim 60,0 - 120,0 875 92,5 + 23,6
LDL (mg/dL)
Ik Olgtim 90,0 - 191,0 1320 136,8 + 37,5
Son Olgiim 87,0 - 153,0 11255 118,0 + 23,2
HDL (mg/dL)
Ik Olgiim 38,0 - 56,0 46,0 47,2 + 6,6
Son Olgiim 35,0 - 59,0 40,5 43,2+ 8,4
Total Kolesterol (mg/dL)
Ik Olgtim 150,0 - 266,0 2050  212,8 +43,8
Son Olgiim 143,0 - 206,0  170,0 176,8 + 24,6
Trigliserid (mg/dL)
Ik Olgiim 96,0 - 175,0 1440 138,2 + 32,5
Son Olgiim 98,0 - 209,0 118,0 134,8 + 43,6
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Bu 7 hastada sag atrofik bobreklerin ortalama uzunlugu ilk ve son 6l¢iimlerde 53,0+33,6
mm ve 64,543,5 mm olarak saptanmistir. Sol atrofik bobreklerin ortamla uzunlugu ilk ve son

Olgtimlerde 80,7+8,5 ve 88,0+. mm olarak saptanmistir (Tablo 20).

Tablo 20: Kreatinin diizeyi en 2 kat artan hastalarda sag ve sol atrofik bobrek ortamala

boyutlan

Medyan Ort.+s.s.

Sag Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm)

Ik Olgiim 65,0 53,0 + 33,6
Son Olgiim 64,5 64,5+ 3,5
Sol Atrofik Bobrek Uzunlgu (mm)

Ik Olciim 81,0 80,7 £ 8,5
Son Olgiim 88,0 88,0 + .

Bu 7 hastanm ilk ve son bagvurularindaki tam idrar tahlillerine gére hematiiri ve piyiiri
durumlar1 degerlendirildi. Hastalarin %28,6’sinda (n=2) ilk bagvurusunda hematiiri saptandsi,
%14,3’linde (n=1) son bagvurusunda hematiiri saptandi. Hastalarin %42,9’unda (n=3) ilk
basvurusunda hematiiri saptanmadi, %71,4’linde (n=5) son basvurusunda hematiiri
saptanmadi. Hastalarin %28,6’sinda (n=2) ilk basvurusunda piyliri saptandi, %14,3’iinde
(n=1) son bagvurusunda piyiiri saptandi. Hastalarin %42,9°’unda (n=3) ilk bagvurusunda piyiiri
saptanmadi, %71,4’tinde (n=5) son bagvurusunda piyliri saptanmadi. 2 hastanin (%40,0) ilk
basvurusundaki hematiiri ve piyiiri durumu, 1 hastanin da (%16,7) son basvurusundaki

hematiiri ve piyiiri durumu ile ilgili bilgiye ulasilamamustir (Tablo 21).
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Tablo 21: Kreatinin diizeyi en 2 kat artan hastalarda ilk ve son vizitlerindeki hematiiri

ve piyiiri dagihimi

n=7 %
Yok 3 %60,0
[1k vizit hematiiri > 3/HPF Var 2 %40,0
Bilinmiyor 2 %40,0
Yok 5 %83,3
Son vizit hematiiri > 3/HPF Var 1 %16,7
Bilinmiyor 1 %16,7
Yok 3 %60,0
I1k vizit piyiiri > 5/HPF Var 2 %40,0
Bilinmiyor 2 %40,0
Yok 5 %83,3
Son vizit piytiri > 5/HPF Var 1 %16,7
Bilinmiyor 1 %16,7

Kreatinini en az 2 katma ¢ikmis bu 7 hastanin hi¢birinde aile oykiisii bulunmamaktaydi.
Higbirinde eslik eden bir liriner anomali yoktu. Hastalarm %85,7’sinde (n=6) hipertansiyon

vardi, hi¢bir hastada diabetes mellitus yoktu (Tablo 22).

Bu hastalarin %28,6’sinda (n=2) hi¢ proteiniiri olmamustir. 1 hastada (%14,3)
baslangigta >0,5 g/g proteiniiri olup son basvurusunda proteiniirisinde azalma oldugu
goriilmiistiir; ancak bu hastanin son proteiniirisi yine >0,5 g/g’dir. Hastalarin %28,6’sinda
(n=2) baslangicta >0,5 g/g proteiniiri olup son vizitlerinde bu hastalarin proteiniirilerinde artis
goriilmiistiir. Hastalarin %28,6’simda (n=2) proteiniiri degisimi ile ilgili bilgiye
ulagilamamakla birlikte bu hastalardan birinin ilk proteiniirisi >0,5 g/g, digerinin son

proteiniirisi >0,5 g/g’dir (Tablo 22).

Hastalarin %71,4’l (n=5) hemodiyalize girmistir. Hastalarin %14,3’line (n=1)
nefrektomi yapilmisti. 1 hastada (%14,3) tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, 1 hastada
(%14,3) nefrolityazis, 1 hastada (%14,3) VUR, 1 hastada (%14,3) solda RAS saptanmustir.
Sag tarafli RAS olan hasta saptanmamistir. ACE-i/ARB kullanan 5 (%71,4), kullanmayan 2
(%28,6) hasta saptanmustir (Tablo 22).
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Tablo 22: Kreatinin diizeyi en 2 kat artan hastalarin klinik 6zellikleri

n=7 %
. Yok 7 %100,0
Aile Svkiisii ,
He oyRust Var 0 %0,0
. . . Yok 7 %100,0
Eslik eden iiriner anomali Var 0 90,0
Divaliz Yok 2 %28,6
Y Var 5 %71,4
Hig proteiniirisi olmayan 2 %28,6
o 20,5 g/g proteiniirisi olup artan 2 %28,6
P
roteinrl >0,5 g/g proteiniirisi olup azalan 1 %14,3
Proteiniiri degisimi bilinmeyen 2 %28,6
Hipertansiyon Yok 1 %14,3
pertansty Var 6 %85,7
. . Yok 7 %100,0
D Il !
iabetes mellitus Var 0 %0.0
Nefrektomi Yok 6 %685,7
Var 1 %14,3
. . . Yok 6 %85,7
Tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu Var 1 %143
L Yok 6 %85,7
Nefrolityazis Var 1 %143
. Yok 2 %28,6
ACE-i/ARB kullanimi Var 5 %714
- N Yok 6 %85,7
Vezikoiireteral refli Var 1 %14.3
Sag Renal arter stenozu Yok ! %100,0
£ Var 0 %0,0
Yok 6 %85,7
Sol Renal arter stenozu Var 1 9%14.3

Kreatinini en az 2 kat artmis hastalardan sag ve sol atrofik bobregi olan sadece birer
hastanin hem ilk hem de son USG’si mevcuttu. Sag atrofik bobregi olan hastanin ilk ve son
boyutu sirasiyla 79,0+. mm ve 62,0+. mm olarak, sol atrofik bobregi olan olan hastanin ilk ve

son boyutu ise sirastyla 89,0+. mm ve 88,0+. mm olarak saptanmistir.
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6.4 TAKIBINDE >0,5 G/G PROTEINURI GELISEN HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESI

Takipleri boyunca 12 hastanin (%6,0) spot idrar total protein/kreatinin oranina gore
>0,5 g/g proteiniirisi geligsmistir. Bu hastalarin ortalama bagvuru yasi 56,6+13,9 yildu
Ortalama takip stireleri ise 108,74+49,2 aydi. Bu hastalarin %50’si (n=6) kadin, %50’si (n=6)
erkek idi. Son takipte 1 hasta eks olmustu (Tablo 23).

Tablo 23: >0,5 g/g proteiniiri gelisen hastalarin demografik 6zellikleri

Min-Mak Medyan Ort.ts.s.
Basvuru Yasi 37,0 -78,0 52,0 56,6 + 13,9
Takip Stiresi (ay) 37,0 -205,0 104,5 108,7 + 49,2
n=12 %
Cinsiveti Kadin 6 950,0
y Erkek 6 %50,0
Yasiyor 11 9091,7
Son Durum
Eks 1 %8,3

Hastalar %83,3’linde (n=10) atrofik bobrek etiyolojisi bilinmemekteydi. %16,7 sinde
(n=2) ise kronik pyelonefrit saptandi (Tablo 24).

Tablo 24: >0,5 g/g proteiniiri gelisen hastalarda atrofik bobrek sebepleri

n=12 %
Atrofik Bobrek Sebebi
Bilinmiyor 10 %83,3

Kronik Pyelonefrit 2 %16,7
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Hastalarin %58,3’tinde (n=7) sag bobrek, %41,7’sinde (n=5) sol bobrek atrofik olarak
saptandi. Bagvuru sirasindaki Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranlar1 sag atrofik bobrekler igin
ortalama %16,0+9,4, sol atrofik bobrekler i¢cin ortalama %38,0£10,5 olarak saptandi. Bu
hastalardan sadece 1 tanesinde (%38,3) SDBY gelismistir (Tablo 25).

Tablo 25: >0,5 g/g proteiniiri gelisen hastalarin atrofik bobrek dagihm, SDBY durumu,
Tc-99m-DMSA sintigrafisi ortalamalar:

n=12 %
. Sag 7 %58,3

Atrofik Olan Bobrek Sol 5 0%641.7

) 11 %91,7
SDBY

(+) 1 %38,3

Medyan Ort. +s.5.

Tc-99m-DMSA (sol) 5,0 8,0 £10,5
Tc-99m-DMSA (sag) 17,0 16,0 £ 9.4

Hastalarin ilk ve son basvurularindaki eGFR ortalamalar1 sirasiyla 51,1+24,1 mL/dk ve
44,7+22,1 mL/dk olarak, ilk ve son basvurularindaki serum kreatinin ortalamalar1 sirasiyla
1,540,4 mg/dL ve 1,8+1,0 mg/dL olarak, ilk ve son basvurularindaki serum albumin
ortalamalar1 4,3+0,5 g/dL ve 4,3+0,4 g/dL olarak, ilk ve son basvurularindaki proteiniiri
ortalamalar1 sirasiyla 0,3+0,1 g/g ve 1,4+1,1 g/g olarak, ilk ve son basvurularindaki sistolik
tansiyon ortalamalar1 sirasiyla 157,9+44,0 mmHg ve 137,0+14,9 mmHg olarak, ilk ve son
basvurularindaki diyastolik tansiyon ortalamalar1 swrasiyla 95,8422,3 mmHg ve 80,0+9,1
mmHg olarak, ilk ve son bagvurularindaki LDL ortalamalar1 sirasiyla 126,7+34,1 mg/dL ve
141,9+30,8 mg/dL olarak, ilk ve son bagvurularindaki HDL ortalamalar1 sirasiyla 38,6+8,3
mg/dL ve 42,5+6,9 mg/dL olarak, ilk ve son bagvurularindaki total kolesterol ortalamalari
204,7+40,5 mg/dL ve 249,2+80,4 mg/dL olarak, ilk ve son basvurularindaki trigliserid
ortalamalar1 sirasiyla 191,2+128,8 mg/dL ve 336,9+317,5 mg/dL olarak saptanmistir
(Tablo 26).

Bu sonuglar degerlendirildiginde yeni gelisen >0,5 g/g proteiniirisi olan hastalarda

takiplerinde eGFR ortalamalarinin diistiigli, serum kreatinin ortalamalarmin arttii, serum
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albumin ortalamalarinda degisiklik olmadigy, sistolik ve diyastolik basinglarda azalma oldugu,

LDL, HDL, total kolesterol ve trigliserid ortalamalarinda artis oldugu goriilmiistiir.

Tablo 26: >0,5 g/g proteiniiri gelisen hastalarin laboratuvar ve tansiyon ozellikleri

Min-Mak Medyan Ort.+s.s.
eGFR (mL/dk)
Ik Olgiim 28,0 - 119,0 46,5 51,1 +24,1
Son Olgiim 16,0 - 96,0 43,5 44,7 + 221
Serum Kreatinin (mg/dL)
Ik Olgtim 05-19 1,6 1,5+ 0,4
Son Olgiim 0,7 - 4,2 15 1,8+ 1,0
Serum Albumin (g/dL)
Ik Ol¢iim 3,3-4,8 45 43+0,5
Son Olgiim 34-49 4,5 43+04
Proteiniiri (9/Q)
Ik Ol¢iim 0,1-04 0,3 03+0,1
Son Olgiim 05 - 42 1,0 14+11
Sistolik Basin¢ (mmHg)
[k Olgiim 110,0 - 240,0 140,0 157,9 + 44,0
Son Olgiim 120,0 - 170,0 135,0 137,0 + 14,9
Diyastolik Basin¢ (mmHg)
Ik Olgiim 70,0 - 150,0 90,0 95,8 + 22,3
Son Olgiim 65,0 - 90,0 80,0 80,0 + 9,1
LDL (mg/dL)
[k Ol¢iim 91,0 - 186,0 116,0 126,7 + 34,1
Son Olgiim 87,0 - 190,0 141,0 141,9 + 30,8
HDL (mg/dL)
Ik Olgiim 26,0 - 51,0 38,0 38,6 + 8,3
Son Olgiim 29,0 - 51,0 43,0 425+ 6,9
Total Kolesterol (mg/dL)
Ik Ol¢tim 152,0 - 264,0 1955  204,7 + 40,5
Son Olgiim 181,0 - 385,0 221,0 2492 + 80,4
Trigliserid (mg/dL)
Ik Olgiim 73,0 - 501,0 156,0 191,2 + 128,8
Son Olgiim 107,0 - 1201,0 255,5 336,9 + 317,5
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>0,5 g/g proteiniiri olan hastalarda sag atrofik bobregi olanlarin ortalama bdbrek
uzunlugu ilk ve son takiplerde sirastyla 85,2+13,2 mm ve 83,5+24,0 mm olarak 6l¢lilmiistiir.
Sol atrofik bobregi olan hastalarin ortalama bobrek uzunlugu ilk ve son takiplerde sirasiyla

82,3+18,6 mm ve 85,74+5,5 mm olarak Sl¢iilmiistiir (Tablo 27).

Tablo 27: >0,5 g/g proteiniiri gelisen hastalarin sag ve sol atrofik bobrek boyutlar

ortalamalan

Medyan Ort.£s.s.

Sag Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm)

Ik Olgtim 86,0 85,2 + 13,2
Son Olgiim 81,0 83,5 + 24,0
Sol Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm)

Ik Olgﬁm 84,0 82,3+ 18,6
Son Olgiim 83,0 85,7+ 55

Bu hastalarin ilk ve son takiplerindeki tam idrar tahlillerine goére hematiiri ve piyiiri
durumlar1 degerlendirilmistir. Hastalarin %25,0’inde (n=3) ilk basvurusunda hematiiri,
%33,3’linde (n=4) son basvurusunda hematiiri saptanmistir. Hastalarin %58,3’tinde (n=7)
gelisinde hematiiri  saptanmamustir, %66,7’sinde (n=8) son takibinde hematiiri
saptanmamustir. 2 hastanin hematiiri ile ilgi bilgisine ulagilamamistir. Hastalarm %33,3’iinde
(n=4) ilk bagvurusunda, %41,7’sinde (n=5) son basvurusunda piyliri saptanmistir. Hastalarin

%66,7’sinde (n=8) ilk bagvurusunda, %58,3’iinde (n=7) ise piyiiri saptanmamustir (Tablo 28).
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Tablo 28: >0,5 g/g proteiniiri gelisen hastalarin ilk ve son vizitlerindeki hematiiri ve

piyiiri dagilim

n=12 %

Yok 7 %70,0
[k vizit hematiiri> 3/HPF Var 3 %30,0
Bilinmiyor 2 %20,0
.. . Yok 8 %66,7
Son vizit hematiiri > 3/HPF \Var 4 9633.3
: Yok 8 %66,7

i1k vizit piyiiri > 5/HPF °
Var 4 %33,3
e Yok 7 %58,3
Son vizit piyiiri > 5/HPF Var 5 96417

Hastalarin hi¢birinde aile oykiisii yoktu. 1 hastada (%8,3) ¢ift toplayici sistem olarak
eslik eden tiriner anomali bulundu. Hastalarin %91,7’sine (n=11) hipertansiyon, %33,3’{ine

(n=4) diabetes mellitus eslik etmekteydi (Tablo 29).

Hastalari hi¢birinde SDBY gelismedi ve hemodiyaliz ihtiyaci dogmadi. Hastalarin
higbirine nefrektomi yapilmadi. 5 hastada (%41,7) tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, 3
hastada (%25,0) nefrolityazis saptandi. Higbir hastada VUR ve RAS saptanmadi. 10 hasta
(%83,3) ACE-i/ARB kullanmaktaydi. (Tablo 29).
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Tablo 29: >0,5 g/g proteiniiri gelisen hastalarin komplikasyonlar ve klinik 6zellikleri

n=12 %
I, Yok 12 %100,0
Aile oykiisti \Var 0 %0.0
: iy . Yok 11 %91,7
Eslik eden iiriner anomali Var 1 %8.3
Diyaliz Yok 12 %100,0
Var 0 %0,0
Hipertansiyon Yok ! 8,3
pertansty Var 11 9%91,7
Diabetes mellitus Yok 8 %666,7
Var 4 %33,3
. Yok 12 %100,0
Nefrektomi Var 0 %00
. : : Yok 7 %58,3
Tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu Var 5 %417
. Yok 9 %75,0
Nefrolityazis Var 3 %25.0
. Yok 2 %16,7
ACE-i/ARB kullanimi \Var 10 %83 3
0
Vezikotireteral reflii \Ylgr 102 /2/108?0’0
Renal arter stenozu Yok 12 %1000
Var 0 %0,0

>0,5 g/g proteiniirisi gelisen sag bobregi atrofik 6 hastadan 4 tanesinin ilk ve son
USG’si bulunmaktaydi. Bu hastalarin ortalama bobrek uzunluklari ilk ve son dlglimlerde
sirastyla 89,8+14,2 mm ve 83,5+24,0 mm olarak saptanmustir ve bobrek boyutlarinda azalma
oldugu gorilmistiir. >0,5 g/g proteiniirisi gelisen sol bobregi atrofik 6 hastadan 3 tanesinin ilk
ve son USG’si bulunmaktaydi. Bu hastalarin ortalama bobrek uzunluklar1 ilk ve son

Olgimlerde swrasiyla 90,3+11,2 mm ve 85,7£5,5 mm olarak saptanmistir ve bobrek

boyutlarinda azalma oldugu goériilmiistiir.
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6.5. SON DONEM BOBREK YETERSIiZLiGi GELiSEN VE GELISMEYEN
HASTALARIN KARSILASTIRILMASI

199 tek tarafli atrofik bobregi olan hastalarin takipleri sirasinda 17’sinde (%8,5) SDBY
(eGFR<I5 mL/dk) gelismis olup (SDBY (+)), 138’inde SDBY gelismemistir (SDBY (-)).
Geri kalan 44 hastanin (%22,1) son eGFR diizeyine ulasilamamustir.

Bu iki hasta grubu ortalama yaslari, takip siireleri, cinsiyet, mortalite, atrofik olan taraf,
Tc-99m-DMSA oranlari, bobrek boyutlari, etiyolojileri, ilk ve son eGFR, serum kreatinin,
albiimin, proteiniiri, LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid diizeyleri, sistolik ve diyastolik

tansiyonlar1, hematiiri ve piyiirileri agisindan karsilastirilmistir.

SDBY (-) hasta grubunun ortalama yasi 44,8+15,9 yil, SDBY (+) hasta grubunun
ortalama yas1 46,5+17,1 yil olarak saptandi. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta basvuru yasi
anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 30).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarm %58,7’si (n=81) kadmn, %41,3’tii (n=57) erkekti.
SDBY (+) hasta grubunda hastalarin %%52,9’u (n=9) kadin, %47,1’1 (n=8) erkekti. SDBY (-)

ve SDBY (+) olan grupta cinsiyet dagilimi anlamli farkliik gostermemistir (p>0.05)
(Tablo 30).

SDBY (-) ve (+) hasta grubunun ortalama takip stireleri sirasiyla 73,5+56,0 ay ve
60,3+45,6 ay olarak saptandi. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta takip siiresi anlamli
farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 30).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %2,2’si (n=3) ve SDBY (+) hasta grubunda
hastalarin %11,8’si (n=2) eks olmustur. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta mortalite orani
anlamli farklilik gostermemistir (p>0.05) (Tablo 30).



54

Tablo 30: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik o6zellikleri acisindan

karsilastiriimasi
SDBY (-) n=138 SDBY (+) n=17
Ort. £8.s. Medyan Ort. £s.s. Medyan P
Bagvuru Yast 44,8+ 15,9 47,0 46,5+ 17,1 37,0 0,851™
Takip Siiresi (ay) 73,5+ 56,0 59,0 60,3+ 45,6 55,0 0,429™
n=138 % n=17 %
. ... Kadmn 81 %58,7 9 %52,9 X

Cinstyeti - ek 57 9%41,3 8 9%47,1 0,650

Yastyor 134 %97,1 15 %88,2
Son Durum Eks 3 %2,2 2 %11,8 0,094 %

Bilinmiyor 1 %0,7

m

Mann-Whitney U test: / Ki-Kare test

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %50’sinde (n=69) sag taraf, %50’sinde (n=69) sol
taraf atrofik olarak saptandi. SDBY (+) hasta grubunda hastalarm %70,6’s1 (n=12) sag taraf,
%29,4’tinde (n=5) sol taraf atrofik olarak saptandi. SDBY (-) hasta grubunda SDBY (-) ve
SDBY (+) olan grupta atrofik olan bobrek tarafi anlamli farklilik gostermemistir (p>0.05)
(Tablo 31).

SDBY (-) hasta grubunda sag atrofik bobrekli hastalarin ortalama Tc-99m-DMSA
oranlar1 %15,1+10,2 olarak, sol atrofik bobrekli hastalarin ortalama Tc-99m-DMSA oranlari
%16,1£12,8 olarak saptandi. SDBY (+) hasta grubunda sag atrofik bobrekli hastalarin
ortalama DMSA oranlar1 %9,7£8,9 olarak, sol atrofik bobrekli hastalarin ortalama
Tc-99m-DMSA oranlar1 %23,7+16,3 olarak saptandi. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta sol
ve sag atrofik bobreklerde ilk vizitlerindeki Tc-99m-DMSA oranlar1 anlamli farklilik
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 31).
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Tablo 31: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin sag ve sol atrofik bobrek oranlarn ve

Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranlan agisindan karsilastiromasi

SDBY (-) n=138 SDBY (+) n=17
n % n %
Atrofik Olan Bobrek Sag 69 %50,0 12 %70,6 0,109 ¥
Sol 69 %50,0 5 %29,4
Ort. £ s.s. Medyan Ort. + s.s. Medyan
Tc-99m-DMSA (sol) 16,1 +12,8 15,0 23,7+ 16,3 27,0 0,402™
Tc-99m-DMSA (sag) 15,1 +10,2 14,0 9,7+8,9 13,0 0,249 ™

™Mann-Whitney U test / * Ki-kare test

SDBY (-) hasta grubunda sag atrofik bobrekli hastalari ilk ve son vizitteki bobrek
boyutlar1 sirasiyla 81,8+14,9 mm ve 80,7+17,2 mm olarak saptandi. SDBY (-) olan grupta son
Olgtim sag atrofik bobrek uzunlugu ilk 6l¢iime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05)

(Tablo 32, Sekil 9).

SDBY (-) hasta grubunda sol atrofik bobrekli hastalarm ilk ve son vizitteki bobrek
boyutlari sirasiyla 80,4+18,7 mm ve 82,8+14,9 mm olarak saptandi. SDBY (-) olan grupta son
Olciim sol atrofik bobrek uzunlugu ilk 6l¢iime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05)

(Tablo 32, Sekil 9).

SDBY (+) hasta grunda sag atrofik bobrekli hastalarin ilk ve son vizitlerindeki ortalama
bobrek boyutlar: sirasiyla 73,7+4,7 mm ve 70,7+9,0 mm olarak saptandi. SDBY (+) olan
grupta son Olgiim sag atrofik bobrek uzunlugu ilk Olglime gore anlamli degisim
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 32, Sekil 9).

SDBY (+) hasta grubunda sol atrofik bobrekli hastalarin ilk ve son vizitlerindeki
ortalama bobrek boyutlar1 sirasiyla 78,5£14,8 mm ve 82,5+7,8 mm olarak saptandi. SDBY
(+) olan grupta son &lgiim sol atrofik bobrek uzunlugu ilk Glgiime gore anlamli degisim
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 32, Sekil 9).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢iim ve son 6lglim sag atrofik bobrek uzunlugu
anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 32, Sekil 9).
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SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢iim ve son 6l¢iim sol atrofik bobrek uzunlugu
anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 32, Sekil 9).

Tablo 32: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin ilk ve son ol¢iim bobrek boyutlar:

ortalamalarinin karsilastirilmasi

SDBY (-) SDBY (+)
Ort.+s.s. Medyan Ort.+s.s. Medyan P
Sag Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm) o
Ik Olgtim 81,8+ 149 82,0 73,7+47 72,0 0,185 o
Son Olgiim 80,7172 810 70,7+ 9,0 , 700 0,335
Grup I¢i Degigim p 0,845 0,655
Sol Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm) -
Ik Oletim 804+187 805  785+148 785 1,000
Son Olgiim 828+149 80,0 825+78 825 0,954
Grup I¢i Degisim p 0,448 0,655
™Mann-Whitney U test J"'Wilcoxon test

85,0 85,0

80,0 80,0

75,0 75,0

70,0 70,0

65,0 63,0

60,0 60,0

55,0 55,0

50,0 50,0

SDBY (-) SDBY (+) SDBY () SDBY (+)
@Sag Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm) Ik Olgim @ Sol Atrofik Babrek Uzunlugu (mm) Ilk Olciim
@Sag Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm) Son Olgiim WSol Atrofik Bobrek Uzunlugu (mm) Son Olgtim

Sekil 9: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin ilk ve son dl¢iim bobrek boyutlar

ortalamalarinin karsilastirilmasi
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SDBY gelismeyen hastalarin etiyolojilerine bakildiginda %21,0’inde (n=29) kronik
pyelonefrit, %10’unda (n=10) nefrolityazis, %2,2’sinde (n=3) VUR, %?2,2’sinde (n=3) RAS,
%1,4’tinde (n=2) diger sebepler saptanmis olup, %64,5’inde (n=89) etyoloji bilinmemektedir
(Tablo 33).

SDBY gelisen hastalara bakildiginda hastalarin %17,6’sinda (n=3) etyoloji nefrolityazis,
%0,7’sinde (n=1) konjenital, %0,7’sinde (n=1) kronik pyelonefrit, %0,7’sinde (n=1) VUR

olarak saptanmis olup, %64,7’sinde (n=11) etyoloji bilinmemektedir (Tablo 33).

Tablo 33: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarda atrofik bobrek sebepleri

SDBY (-) n=138 SDBY (+) n=17

Atrofik Bobrek Sebebi n % n %
Bilinmiyor 89 %64,5 11 %64,7
Konjenital 2 %1,4 1 %5,9
Kronik Pyelonefrit 29 %21,0 1 %5,9
VUR 3 %2,2 1 %5,9
Nefrolityazis 10 %7,2 3 %17,6
Renal Arter Stenozu 3 %2,2

Diger 2 %1.4

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin ilk ve son eGFR ortalamalar1 sirasiyla 78,8+31,3
mL/dk ve 75,1+30,1 mL/dk olarak saptandi. SDBY (-) olan grupta son 6l¢iim eGFR degeri ilk
olglime gore anlaml diisiis gostermistir (p<0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarm ilk ve son vizitlerindeki eGFR ortalamalar1
sirastyla 35,1+19,0 mL/dk ve 11,6+5,3 mL/dk olarak saptandi. SDBY (+) olan grupta son
Olgtim eGFR degeri ilk 6lglime gore anlamli diigiis gostermistir (p<0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin ilk ve son serum kreatinin ortalamalar1 sirasiyla
1,1+0,4 mg/dL ve 1,1+0,4 mg/dL olarak saptandi. SDBY (-) olan grupta son 6l¢iim kreatin
degeri ilk 6lgtime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki serum kreatinin

ortalamalar1 sirastyla 2,3+1,0 mg/dL ve 5,3+2,1 mg/dL olarak saptandi. SDBY (+) olan
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grupta son Olgiim kreatinin ilk Olglime gore anlamli artis gostermistir (p<0.05)
(Tablo 34, Sekil 10)

SDBY (-) hasta grubunda hastalarm ilk ve son serum albumin ortalamalar1 sirasiyla
4,4+0,4 g/dL 4,5+0,4 g/dL olarak saptandi. SDBY (-) olan grupta son 6l¢iim albumin degeri
ilk 6lgiime gore anlamli artis gostermistir (p<0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki serum albumin
ortalamalar1 sirasiyla 4,0+0,4 g/dL ve 4,1+0,4 g/dL olarak saptandi. SDBY (+) olan grupta
son Slgiim albumin ilk Slgiime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo 34,
Sekil 10).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin ilk ve son proteiniiri ortalamalar1 sirasiyla 0,6+1,3
g/g ve 0,4+0,7 g/g olarak saptandi. SDBY (-) olan grupta son 6l¢iim proteiniiri degeri ilk
Olglime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki proteiniiri ortalamalari
sirasiyla 1,7+£1,0 g/g ve 2,4+2,0 g/g olarak saptandi. SDBY (+) olan grupta son olgiim
proteintiri ilk 6l¢time gore anlaml degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢tim ve son 6l¢iim eGFR degeri SDBY (-) olan gruptan
anlamli olarak daha diisiiktii (p<0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢iim ve son 6lgtim kreatinin degeri SDBY (-) olan gruptan
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (+) olan grupta ilk 6lglim ve son olgiim albumin degeri SDBY (-) olan gruptan
anlamli olarak daha diisiiktii (p<0.05) (Tablo 34, Sekil 10).

SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢iim ve son 6lgiim proteiniiri degeri SDBY (-) olan gruptan
anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 34, Sekil 10).
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Tablo 34: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin laboratuvar 6zelliklerinin

karsilastiriimasi

SDBY (-) n=138

SDBY (+) n=17

Ort.£s.s. Medyan

Ort.£s.s. Medyan

eGFR (mL/dk)

[k Olciim 78,8 = 31,3 75,0 35,1+19,0 26,0 0,000 ™
Son Olgum 75,1 + 30,1 74,0 11,6 + 5,3 11,0 0,000 m
Grup I¢ci Degisim p 0,013 ¥ 0,000 v

Serum Kreatinin (mg/dL)

Ik Ol¢iim 1,1+04 1,0 23+ 1,0 21 0,000 "
Son Ol¢tim 11+04 10 53+21 48 0,000
Grup Igi Degisim p 0,806 0,000

Serum Albumin (g/dL)

Ilk Olgum 414 + 014 4a5 410 + 014 319 0,000 m
Son Olgiim 4,5+ 0,4 4,6 4,1+ 0,4 41 0000 ™
Grup I¢i Degisim p 0,001 ¥ 0,455 "

Proteiniiri (9/Q)

Ik Olgiim 06+13 0,1 1,7+ 1,0 20 0,000 "
Son Olgiim 04+0,7 0.1 24£20 23 0,000 "
Grup I¢ci Degisim p 0,193 v 0,293 W

™ Mann-Whitney U test / * Wilcoxon test
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80,0 6.0
70,0
’ 5.0
60,0 -
s00 - 40
40,0 3.0
30,0
: 2.0
20,0 - /
1 0‘0 / 1.‘ 0 G
0,0 0.0
SDBY (-) SDBY (+) SDBY (-) SDBY (+)
DeGFR (mL/dk) Ik Ol¢iim OSerum Kreatinin (mg/dL) {1k Olgiim
BeGFR (mL/dk) Son Olciim @ Serum Kreatinin (mg/dL) Son Olciim
4.60 2.50
4.50
4,40 2,00
4.30 /
4.20 1.50
4.10 /
4.00 1,00
3.90 /
3.80 0,50
3.70
3.60 0,00
SDBY (-) SDBY (+) SDBY (-) SDBY (+)
OSerum Albumin (g/dL) i1k Ol¢iim OProteiniiri (g/g) {1k Olciim
@ Serum Albumin (g/dL) Son Olciim @ Proteiniiri (g/g) Son Olclim

Sekil 10: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin laboratuvar ézelliklerinin

karsilastirnlmasi

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki ortalama sistolik
tansiyonlar1 sirasiyla 133,6+29,1 mmHg ve 127,0+21,5 mmHg olarak saptandi. SDBY (-)
olan grupta son olgiim sistolik basing degeri ilk Slgiime gore anlamli diigiis gostermistir
(p<0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki sistolik tansiyonlar1

ortalamalar1 sirasiyla 143,8+27,2 mmHg ve 154,0+39,9 mmHg olarak saptandi. SDBY (+)
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olan grupta son olgtim sistolik basing ilk Olglime gore anlamli degisim gostermemistir
(p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki ortalama diyastolik
tansiyonlar1 sirasiyla 83,0£16,7 mmHg ve 77,9+12,8 mmHg olarak saptandi. SDBY (-) olan
grupta son 6l¢iim diyastolik basing degeri ilk 6lgtime gore anlamli diisiis gostermistir (p<0.05)
(Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki diyastolik tansiyonlar1
ortalamalari sirasiyla 89,7+18,2 mmHg ve 84,9420,5 mmHg olarak saptandi. SDBY (+) olan
grupta son 6lgiim diyastolik basing ilk dlgiime gore anlamli degisim géstermemistir (p>0.05)
(Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki ortalama LDL degerleri
sirasiyla 125,4+35,9 mg/dL ve 127,9+41,1 mg/dL olarak saptandi. SDBY (-) olan grupta son
Olgim LDL degeri ilk dl¢iime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil
11).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarm ilk ve son vizitlerindeki LDL ortalamalar1 sirasiyla
129,9+33,8 mg/dL ve 112,1+22,2 mg/dL olarak saptandi. SDBY (+) olan grupta son 6l¢iim
LDL degeri ilk 6lgiime gbre anlamli degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki ortalama HDL degerleri
sirasiyla 48,9+15,8 mg/dL ve 59,9+43,0 mg/dL olarak saptandi. SDBY (-) olan grupta son
Olgtim HDL degeri ilk 6l¢iime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil
11).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarn ilk ve son vizitlerindeki HDL ortalamalar1 sirasiyla
50,1+20,9 mg/dL ve46,4+21,0 mg/dL olarak saptandi. SDBY (+) olan grupta son 6l¢iim HDL
degeri ilk 6lgtime gore anlamli diisiis gostermistir (p<0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki ortalama total kolesterol
degerleri sirasiyla 197,9+40,4 mg/dL ve 205,1+£54,9 mg/dL olarak saptandi. SDBY (-) olan
grupta son olglim total kolesterol degeri ilk 6l¢iime gore anlamli diislis gostermistir (p<0.05)
(Tablo 35, Sekil 11).
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SDBY (+) hasta grubunda hastalarm ilk ve son vizitlerindeki total kolesterol
ortalamalar1 sirasiyla 201,9+40,1 mg/dL ve 175,4+22,4 mg/dL olarak saptandi. SDBY (+)
olan grupta son 6l¢iim total kolesterol degeri ilk dlglime gore anlamli degisim gostermemistir
(p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarmn ilk ve son vizitlerindeki ortalama trigliserid
degerleri sirastyla 141,0+87,7 mg/dL ve 151,0+134,3 mg/dL olarak saptandi. SDBY (-) olan
grupta son o6lgiim TG degeri ilk Olgiime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05)
(Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarin ilk ve son vizitlerindeki trigliserid ortalamalar1
sirastyla 137,5442,7 mg/dL ve 160,6+71,8 mg/dL olarak saptandi. SDBY (+) olan grupta son
Olgim TG degeri ilk Olgiime gore anlamli degisim gdstermemistir (p>0.05)

(Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk olgiim sistolik basing anlamli farklilik
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (+) olan grupta son 6lgiim sistolik basing SDBY (-) olan gruptan anlamli olarak
daha yiiksektir (p<0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢iim, son 6lgiim diyastolik basing anlamli
farklilik gostermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢iim, son 6l¢iim LDL degeri anlamli farklilik
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk 6lgiim HDL degeri anlamli farklilik
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (+) olan grupta son 6lgtim HDL degeri SDBY (-) olan gruptan anlamli olarak
daha diisiiktiir (p<0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢iim, son 6lgiim total kolesterol degeri anlamli
farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk dl¢iim, son dl¢iim trigliserid degeri anlamli
farklilik gostermemistir (p>0.05) (Tablo 35, Sekil 11).
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Tablo 35: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin tansiyonlariin ve lipit profillerinin

karsilastiriimasi

SDBY (-) n=138

SDBY (+) n=17

Ort.+s.s. Medyan Ort.+s.s. Medyan
Sistolik Basin¢ (mmHg) .
Ik Olgiim 133,6 + 29,1 130,0 143,8+ 27,2 150,0 0,060 N
Son Olgiim 12704215 1200 154,0+399 1400 0,021
Grup I¢i Degisim p 0,008 0,929
Diyastolik Basin¢c (mmHg) -
Ik Ol¢iim 83,0+ 16,7 80,0 89,7+182 90,0 0,077
Son O!gﬁm 779+ 12,8 W80,0 84,9+ 20,5 W80,0 0,299
Grup I¢i Degisim p 0,007 0,167
LDL (mg/dL)
flk Olciim 125,4+ 35,9 1215 129,9+ 33,8 132,0 0,723™
Son Olgiim 1279+ 41,1 1240 112,1+22,2 112,0 0,279™
Grup I¢ci Degisim p 0,144 " 0,889 "
HDL (mg/dL)
flk Olgiim 48,9+ 15,8 48,0 50,1+ 20,9 440 0,771™
Son Olgiim 59,9+ 43,0 50,0 46,4+ 21,0 40,5 0,034 M
Grup I¢ci Degisim p 0,387% 0,042 ™
Total Kolesterol (mg/dL) o
Ik Olgiim 197,9+ 40,4 1915 201,9+40,1 205,0 0,775 o
Son Olgiim 205,1+ 54,9 W192,5 175,4+ 22,4 W174,0 0,161
Grup I¢i Degisim p 0,018 0,893
Trigliserid (mg/dL)
ik Olgiim 141,0+ 87,7 114,0 1375+ 42,7 1310 0411™
Son Olgiim 151,0+ 134,3 1225 160,6+ 71,8 136,0 0,259™
Grup I¢i Degigim p 0,669 0,600 "

m

Mann-whitney u testWilcoxon test
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Sekil 11: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin tansiyonlarinin ve lipit profillerinin

karsilastirilmasi
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SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %15,9’unda (n=22) baslangigta hematiiri mevcuttu.
Son vizitte ise hastalarmn %14,5’inde (n=20) hematiiri mevcuttu. SDBY (-) olan grupta son
Olglim hematiiri pozitifligi ilk 6lglime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo
36, Sekil 12).

SDBY (+) hasta grubunda hastalarmn %52,9’unda (n=9) baslangigta hematiiri mevcut
olup, hastalarin %29,4’iinde (n=5) son vizitlerinde de hematiiri mevcuttu. SDBY (+) olan
grupta son ol¢iim hematiiri pozitifligi ilk 6lglime gore anlamli degisim gostermemistir
(p>0.05) (Tablo 36, Sekil 12).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk 6l¢iim hematiiri pozitifligi anlamli farklilik
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 36, Sekil 12).

SDBY (+) olan grupta son 6l¢iim hematiiri pozitifligi SDBY (-) olan gruptan anlamli
olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 36, Sekil 12).

Tablo 36: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin hematiiri durumlarimin

karsilastirilmasi
SDBY (-) n=138 SDBY (+) n=17
n % n % P

Yok 105 %76,1 9 %52,9

Ilk vizit hematiiri > 3/HPF ~ Var 22 %15,9 3 %176 0,508 X
Bilinmiyor 11 %8,0 5 %29,4
Yok 103 %74,6 8 %47,1

Son vizit hematiiri > 3HPF ~ Var 20 %14,5 5 %29,4 0,049 *
Bilinmiyor 15 %10,9 4 %23,5

Grup I¢i Degigim p 0678 N 1,000 M

<

Ki-kare test /¥ Mc Nemar test
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Sekil 12: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin hematiiri durumlarinin

karsilastirilmasi

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %21’inde (n=29) baslangigta piyiiri mevcuttu.
Hastalarin %14,5’unda (n=20) son vizitlerinde de piyiiri saptandi. SDBY (-) olan grupta son
Olgtim piyiiri pozitifligi ilk 6lglime gore anlamli degisim gostermemistir (p>0.05) (Tablo 37,
Sekil 13).

SDBY (+) hasta grubunda %41,2’sinde (n=7) baslangicta piyiiri mevcut olup, hastalarin
%47,1’inde (n=8) son vizitlerinde piyiiri mevcuttu. SDBY (+) olan grupta son dlgiim piyiiri
pozitifligi ilk 6lglime gore anlamli degisim gostermemistir (p > 0.05) (Tablo 37, Sekil 13).

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk vizit piyiiri pozitifligi anlamli farklilik
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 37, Sekil 13).

SDBY (+) olan grupta son vizit piyiiri pozitifligi SDBY (-) olan gruptan anlamli olarak
daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 37, Sekil 13).
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Tablo 37: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin piyiiri durumlarimin karsilastirilmasi

SDBY (-) n=138 SDBY (+) n=17
n % n % P
Yok 100 %72,5 7 %41,2
11k vizit piyiiri > 5/HPF Var 29 %21,0 5 %29,4  0,137%
Bilinmiyor 9 %6,5 5 %29,4
Yok 103 %74,6 8 %47,1
Son vizit piyiiri > 5/HPF ~ Var 20 %14,5 5 %29,4  0,049%
Bilinmiyor 15 %10,9 4 %23,5
Grup I¢i Degisim p 0,307 N 1,000

X Ki-kare test /™ Mc Nemar test
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Sekil 13: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin piyiiri durumlarinin karsilastirnlmasi



68

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %7,2’sinde (n=10) aile 6ykiisii mevcuttu, SDBY
(+) hasta grubunda hastalarin higbirinde aile oykiisii yoktu. SDBY (-) ve SDBY (+) olan
grupta aile dykdisii oran1 anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 38).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %35,8’inde (n=8) eslik eden iriner anomali
mevcuttu, SDBY (+) hasta grubunda 1 hastada (%5,9) eslik eden iiriner anomali mevcuttu.
SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta eslik eden iiriner anomali orani anlamli farklilik
gostermemistir (p>0.05) (Tablo 38).

SDBY (-) hasta grubunda hicbir hasta hemodiyalize girmemisken, SDBY (+) hasta
grubunda hastalarm %70,6’s1 (n=12) hemodiyalize girmekteydi, hastalarin 5 tanesi (%29,4)
ise o sirada hemodiyalize girmemekteydi. SDBY (+) olan grupta hemodiyaliz oran1 SDBY (-)
olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 38, Sekil 14).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %8’inde (n=11) takipte >0,5 g/g proteiniiri gelisti,
%2,9’unda (n=4) var olan >0,5 g/g proteiniirilerinde artis goriildi. SDBY (+) hasta grubunda
ise hastalarm %5,9’unda (n=1) >0,5 g/g proteiniiri gelismis olup, hastalarin %17,6’sinda
(n=3) var olan >0,5 g/g proteiniirilerinde artis oldugu goriildii. SDBY (-) ve SDBY (+) olan
grupta proteiniiri olusumu anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 38).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin 67,4’tinde (n=93) SDBY (+) hasta grubunda
hastalarin %88,2’sinde (n=15) hipertansiyon mevcuttu. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta
HT orani1 anlamli farklilik gostermemistir (p>0.05) (Tablo 38).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %15,9’unda (n=22) diabetes mellitus vardi, SDBY
(+) hasta grubunda higbir hastada eslik eden diabetes mellitus yoktu. SDBY (-) ve SDBY (+)
olan grupta DM oran1 anlamli farklilik gostermemistir (p>0.05) (Tablo 38).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %3,6’sinda (n=5) ve SDBY (+) hasta grubunda
hastalarin %5,9’unda (n=1) takipleri sirasinda nefrektomi yapilmistir. SDBY (-) ve SDBY (+)
olan grupta nefrektomi orani1 anlamli farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 38).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %27,5’unda (n=38) ve SDBY (+) hasta grubunda
hastalarin %35,3’linde (n=6) tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu goriildii. SDBY (-) ve SDBY
(+) olan grupta tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu orani anlamli farklilik géstermemistir
(p>0.05) (Tablo 38).
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SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %19,6’sinda (n=27) nefrolityazis goriiliirken,
SDBY (+) hasta grubunda hastalarin %23,5’unda (n=4) nefrolityazis goriilmiistiir. SDBY (-)
ve SDBY (+) olan grupta nefrolityazis orami anlamli farklilik gdstermemistir (p>0.05)
(Tablo 38).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %2,2’sinde (n=3) VUR mevcutken, SDBY (+)
hasta grubunda hastalarn %5,9’unda (n=1) VUR mevcuttu. SDBY (-) ve SDBY (+) olan
grupta VUR orani farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 38).

SDBY (-) hasta grubunda hastalarin %54,3’tinde (n=75) ACE-i/ARB kullanim 6ykiisii
mevcutken, SDBY (+) hasta grubunda hastalarmm %47,1’inde (n=8) ACE-/ARB kullanim
Oykiisii mevcuttu. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ACE-i/ARB kullanim orani anlamli
farklilik géstermemistir (p>0.05) (Tablo 38).

Tablo 38: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarin Klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi

SDBY () =138 SDBY (+) n=17

n % n % P
g Yok 128 %92,8 17 %100,0 X
Alle oykiist Var 10 %72 0 %00 003
[ 0
Eslik eden iiriner anomali \\;glr( lgo &954'82 116 &95451 1,000 X
- Yok 138 %100,0 5 %29,4 x
Hemodiyaliz Var 0 %0,0 12 %70.6 0,000
Proteiniirisi olmayan veya <0,5 g/golan 118 %85,5 8 %47,1
o >0,5 g/g proteiniiri geligen 11 %8,0 1 %5,9
Proteiniiri >0,5 g/g proteiniirisi olup artan 4 %2,9 3 %17,6
Bilinmiyor 5 %3,6 5 %29,4
. . Yok 45 %32,6 2 %11,8 x
Htipertansiyon Var 93 %67.4 15 %88.2 0,078
- - Yok 116 %84,1 17 %2100,0 2
Diabetes mellitus Var 2 %15.9 0 %0,0 0,076 X
0, 0,
Nefrektomi yapilan \Y/g:'( lg’ 3 ;)936'64 115 &858'92 0488 X
0, 0,
Tekrarlayan idrar yolu infeskiyonu \\;glr( 13080 ;; gg 161 0//2 gg; 0503 X
. Yok 111 %804 13 %765 -
Nefrolityazis var 27 919.6 4 %6235 0,700
0, 0,
ACE-i/ARB kullanim oK 3 ;zgi; : (Qiii 0570 X
0 0 s
Vezikoiireteral reflii \\;Z:,( 12 ° &927'28 116 &95451 0375 X

* Ki-kare test
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Sekil 14: SDBY gelisen ve gelismeyen hastalarda hemodiyalize girme durumu
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7. TARTISMA VE SONUC

Bu ¢aligmada Istanbul T1p Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali’'nda 1994-2019 yillar1 arasinda
takip ettigimiz tek tarafli atrofik bobrekli 199 hastanin demogrofik, klinik, laboratuvar ve
radyolojik 6zelliklerini inceledik. Caligmanin sonunda kreatinin diizeyleri en az 2 katina ¢ikan
ve/veya daha Once olmayip takiplerinde >0,5 g/g proteiniirisi gelisen ve/veya SDBY’ne
ilerleyen hastalar1 tanimlayicit 6zellikleri yaninda; SDBY gelisen ve gelismeyen hastalari
kendi iginde demografik, Klinik, laboratuvar (eGFR, serum Kkreatinin, serum albumin,
proteiniiri) ve radyolojik 0Ozelliklerine (USG ile bobrek boyutlari, Tc-99m-DMSA) gore

anlamlilik agisindan degerlendirdik.

Calismamizda 199 hastanin takip siiresinde 17°sinde son donem bobrek yetersizligi
gelistigi, 12’sinde >0,5 g/g proteiniiri gelistigi ve 7’sinde kreatinin degerinde en az 2 kat artis
oldugu goriilmiistiir. Hastalarin serum kreatinin ve serum albiimin degerlerinde son takipte
anlamli artis goriildii. eGFR degerlerinde ve sistolik ve diyastolik tansiyonlarinda takipte
anlamli azalma goriildi. Proteiniiri, LDL, HDL, total kolesterol ve trigliserid degerlerinde

takipte anlamli degisiklik goriilmedi (Tablo 39).



Tablo 39: Tek tarafh atrofik bobrekli hastalarin ilk ve son vizitlerine gore laboratuvar

sonuclarmin karsilastirilmasi

Ik Vizit Son Vizit P
Serum Kkreatinin
1,2+0,6 1,6+£1,5 ,012%
(mg/dL) 0.0
Serum albumin 4.38+0.46 4.48+0.40 0,007"
(g/dL) 9 9 b b 1
Proteiniiri (g/g) 0,7+1,2 0,5+1,1 0,132"
eGFR (mL/dk) 74,9433,3 69,1+£34,6 0,000"
Sistolik igggiyon 133,8+27.3 129,5+24 3 0,021"
(mmHg)
Diyastolik tansiyon 83.3416,6 78,6+13.5 0,003"
(mmHg)
Total kolesterol 197,8+40.9 201,7+52.3 0,060"
(mg/dL)
LDL (mg/dL) 125,4+36,2 126,1+39,1 0,226"
HDL (mg/dL) 48,9+16,5 57,6=40,7 0,731"
Trigliserid (mg/dL) 138,6+82,2 153,3+127,3 0,855"
Sag atrofiklerde
USG ile ortalama
bobrek boyutu 79,9+14,5 80,8+16,8 0,770%
(mm),
(n=28)
Sol atrofiklerde
USG ile ortalama
bobrek boyutu 78,0+20,6 82,1144 0,217%
(mm),
(n=23)

"Wilcoxon test
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Calismamizda sag atrofik bobrekli hastalarin ortalama bdbrek uzunluklart 72,8+17,9
mm, sol atrofik bobrekli hastalarmm ortalama bobrek uzunluklari 73,6+18,7 mm olarak

bulundu.

Calismamizda atrofik olmayan sag bobreklerin ortalama uzunliklart 117,9+14,2 mm,
atrofik olmayan sol bobreklerin ise ortalama uzunluklar1 118,2+14,9 mm olarak saptandi.
Saglam bobreklerin ortalama uzunluklar: literatiirde belirtilen degerler ile yaklasik olarak

benzer bulundu [1,9].

Tc-99m-DMSA sintigrafisi bobrek skarlarini degerlendirmek i¢in kullanilan bir niikleer
goriintiileme yontemidir. Rossleigh ve ark.’nin hayvanlar {izerinde yaptg1 bir calismada Tc-
99m-DMSA sintigrafisi goriintiilerinin bobrek kortikal skar histopatolojisi ile korele oldugu
goOsterilmistir [114].

Saglikli bir bobregin normal Tc-99m-DMSA oraninin yaklagik >%45 oldugu
bilinmektedir [95]. Bizim ¢alismamizda sag atrofik bobrekli hastalarin ortalama Tc-99m-
DMSA oranlar1 yaklasik %14,7 olarak, sol atrofik bobrekli hastalarin ortalama Tc-99m-
DMSA oranlar1 yaklagik %15,6 olarak bulunmustur.

Rugiu ve ark.’nin unilateral renal agenezili veya unilateral nefrektomi nedeni ile tek
bobrekli olan 22 hasta ile yaptiklar1 caligmada, tek bobrekli olmanin hipertansiyon, proteiniiri
ve bobrek yetmezligi gelisiminde etkili oldugu vurgulanmistir. Bu hastalardan hipertansiyonu
olanlarm tansiyonlarinin farkli anthipertansiflerle regiile oldugu belirtilmistir [115].
Calismamizda hastalarin ilk vizitlerinde ortalama sistolik ve diyastolik tansiyonlar1 sirasi ile
133,8+27,3 mmHg ve 83,3+16,6 mmHg, son vizitlerinde ise sirasiyla 129,5+24,3 mmHg ve
78,6 mmHg olarak daha diisiik bulundu. ACE-i/ARB kullanilmasinin kan basmci kontroliinde
etkili oldugu diistintilmiistiir. Hastalarimizimn ilk ve son vizitlerindeki proteiniirilerinde anlaml1

degisikligin olamamasimda yine ACE-/ARB kullaniminm etkili oldugu diisiiniilmiistiir.

Calismamizin sonuclarina géore SDBY gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda cinsiyet,
yas, takip siireleri, atrofik olan bdbrek tiirii, atrofik bobrekler arasindaki USG ile bobrek
boyutlar1 ve Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranlari, eslik eden iiriner anomali orani, proteiniirisi
olan hasta sayis1 agisindan, eslik eden hipertansiyon, diabetes mellitus, tekrarlayan idrar yolu
infeksiyonu gelisimi agisindan, nefrolityazis, VUR, RAS, ACE-i/ARB kullanimi, LDL, ilk
olciim HDL, total kolesterol, tirgliserid diizeyleri agisindan, ilk dl¢iim sistolik ve ilk ve son

Ol¢lim diyastolik tansiyonlar1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi.
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SDBY gelisen hastalarda, SDBY gelismeyenlere gore ilk ve son eGFR, serum albumin
diizeyleri anlami olarak daha diisiik, serum kreatinin ve proteiniiri diizeyleri anlamli olarak

daha ytiksekti.

SDBY gelisen hastalarda, SDBY gelismeyenlere gore son takipte sistolik tansiyonda

anlamli artig goriildii.

SDBY gelisen hastalarda, SDBY gelismeyenlere gore son takipte anlamli HDL diisiisii

goriildil.

SDBY gelisen hastalari son takiplerinde hematiiri ve piyiiri oran1 anlamli olarak daha

yiiksek bulundu.

Calismamizda ilk bagvurusunda daha yiiksek proteiniiri miktarinin ve/veya daha diisiik
eGFR diizeyinin ve/veya daha yiiksek serum kreatinin diizeyinin SDBY gelisimi ile iliskili

oldugu goriilmiistiir.

Neild ve ark. irregiiler asimetrik bobrekli ve eGFR’si <60 mL/dk olan 78 hasta ile
yaptiklar1 bir ¢aligmada hastalar1 toplayici sistemi normal olanlar ve olmayanlar olarak ikiye
ayrrmuslardir. Her iki grupta baslangigtaki proteiniiri degeri ile SDBY gelismi arasinda bir
korelasyon bulmuslardir. Proteiniiri miktarinin ve eGFR diizeyinin SDBY i¢in 6énemli bir

prognostik faktor oldugunu bildirilmistir [110].

Argueso ve ark.’nin obstriiktif iiropati, VUR, pyelonefrit, Wilms tiimori, HT, displastik
bobrek, travma gibi ¢esitli nedenlerle tek tarafli nefrektomi yapilan pediyatrik yas grubundan
ve ortalama takip siirelerinin 24,7 yil oldugu 138 hasta ile yaptiklar1 ¢alismalarinda, 30
hastanin 24 saatlik kreatinin klirensi ve 24 saatlik idrar proteini degerlendirilmis, bu 30
hastadan 8’inde proteiniiri, 9’unda bobrek yetersizligi gelistigi goriilmistir. Bobrek
yetersizligi gelisen ve gelismeyen grup karsilatirildiginda bobrek yetersizligi gelisen grubun
ortalama serum kreatinin degerinin daha yiiksek, ortalama kreatinin klirensinin daha diisiik
oldugu gorilmistir. Bu hastalardan 1 tanesi bobrek yetersizligi sebebi ile hayatini

kaybetmistir [116].

Literatiirde tek tarafli atrofik bobrekli hastalardaki hematiiri/piyiiri veya lipit profilini

degerlendiren ¢alisma bulunamadi.

Atrofik bobreklerle ilgili calismalar daha ¢ok pediatrik yas grubunda yapilmistir [49,50].

Westland ve ark. yaptigi bir mini-derlemede ¢ocuklarda soliter bobrekli olmanin
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hipertansiyon, proteiniiri ve kronik bobrek yetersizligine ilerleme i¢in bir risk faktorii oldugu
saptanmistir. Ayrica soliter bobrekli hastalarda meydana gelen renal hasarin glomeriiler
hiperfiltrasyona bagli hasar ile ilgili olabilecegi iizerinde durulmus ve soliter bobrekli
hastalarda kronik bdbrek yetersizligi gelisme riski nedeniyle hastalarda kan basinci,
albuminiiri, serum kreatinin, eGFR ve ultrasonografi parametreleri kullanilarak bir klinik

izlem algoritmasi olusturulmustur [50].

Argueso ve ark. unilateral renal agenezisi ve diger bobregi normal, Ortalama yaslar1 37
yil olan 157 hastadan olusan bir grupta yaptiklar1 ¢alismada proteiniiri, hipertansiyon ve
bobrek yetersizligi gelisme riski oldugunu saptamislardir. Bu ¢alismada proteiniiri, 24 saatlik
idrar protein Olctimiinde >150 mg/glin protein olmasi olarak, hipertansiyon sistolik basing
>160 mmHg veya diyastolik basing >95 mmHg veya antihipertansif ila¢ kullanim1 olarak,
bobrek yetmezligi ise kreatinin klirensi i¢in yasa ve cinsiyete 6zgii alt sinirin altinda bir deger

olmasi olarak tanimlanmustir [117].

Atrofik bobrek, soliter bobrek gibi bobrek kiitlesinde, nefron sayisinda azalma olan
patolojilerde kalan nefronlarda kompansatuar artis sonucu glomeriiler hiperfiltrasyon ve
glomeriiler hipertansiyon gelisir ve bu da hastalarda bobrek hasar1 gelismesine katkida

bulunur [50].

Nefron kitlesinde azalma oldugu zaman kalan nefronlarda yapisal ve fonksiyonel bir
artis olur, bu da baglangigta kompansatuar olarak glomertiler filtrasyonun artmasma sebep
olurken ilerleyen zamanlarda maladaptif bir yanitla glomeriiloskleroz gelisimine neden olarak

bobrek fonksiyonlarinda azalmaya yol agar [118, 119].

Hiperfiltrasyon hasar1 olarak da ifade edilen bu durum bobrek dondrlerinde de
goriilebilmektedir; ayrica bu hastalarda genetik ozellikler, ileri yas, eslik eden diabetes
mellitus, hipertansiyon, obezite gibi diger komorbiditelerin olmasi hiperfiltrasyon hasarina
katkida bulunmaktadir [120].

Intraglomeriiler hipertansiyon podosit hasarina neden olarak proteiniiriye sebep
olabilmektedir [121].

Wikstad ve ark.’nin yaptig1 bir caligmada unilateral renal agenezili veya hidronefroz
nedeni ile 12 yasin altinda tek tarafli nefrektomi yapilan 36 soliter bobrekli hasta takip
stirelerine gore ii¢ gruba ayrilmig ve 23 saglikli kontrol hastasiyla karsilastirilmistir. Bu

calismada soliter bobrekli hastalarda takip siiresi arttikca albuminiiride artis ve GFR’de
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azalma oldugu gorilmiistiir. Yine soliter bobrekli hastalarda mevcut bobrek boyutlarinda
kontrol grubundaki hastalara gore artma oldugu goriilmiistiir [122]. Bizim hastalarimizda ise
sag ve sol atrofik bobreklerin son bobrek boyutlari ilk Ol¢iimlere hafif artmis olarak
goriilmekle birlikte (Tablo 3), saglam bobreklerde olmasi beklenen kompansatuar artig

goriilmemistir.

Calismamizda sag bobregi atrofik olmayan hastalarimizdan 27 tanesinin hem ilk hem de
son USG ile bobrek Olglimii vardir. Bu hastalarin ilk ortalama bdbrek boyutlart 6lglimii
118,0+14,4 mm, son ortalama bobrek boyutlar1 olglimi ise 117,9£12,9 mm olarak

bulunmustur.

Calismamizda sol bobregi atrofik olmayan hastalarimizdan 34 tanesinin hem ilk hem de
son USG ile bobrek Olctimii vardir. Bu hastalarin ilk ortalama bdbrek boyutlart 6l¢imii
117,3£14,5 mm, son ortalama bobrek boyutlar1 Ol¢iimii ise 115,7£15,6 mm olarak

bulunmustur.

Hastalarda atrofik bobrege bagli olarak atrofik bobrekli hastalar icin beklenen

kompansatuar yanit olusmamustir.

Daha 6nce de belirttigimiz gibi literatiirde erigskinlerdeki tek tarafli atrofik bobreklerle
ilgili sinirh sayida galigma vardir. Bizim ¢alismamizda hem hasta sayisinin ¢ok olmasi hem de
literatiirde eriskinlerde ayrintili yapilmig arastirma olmamasi nedeni ile calismamizin

literatiire 6nemli katki saglayabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamizda Ozellikle hastalarin proteiniiri diizeyleri ve 6zellikle son vizitteki
ultrasonografi ile bobrek boyutu ile ilgili veri eksikligi ¢alismamizin kisitl yOniinii

olusturmaktadir.

Calismamizin sonucunda tek tarafli atrofik bobrekli hastalarda proteiniiri miktarmin,
eGFR ve serum kreatinin diizeyinin son dénem bobrek yetersizligine gidis ile iligkili oldugu
saptanmistir. Bu nedenle bu hastalarin bobrek fonksiyonlar1 acisindan yakin takibi
gerekmektedir. Ayrica bu alanda yapilacak yeni ¢aligmalarla bu hasta grubu ile ilgili daha

fazla bilgi sahibi olunarak literatiire yeni bilgiler kazandirilabilinir.
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