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1. ÖZET 

Giriş: Erişkinde tek taraflı atrofik böbrek konjenital veya edinsel nedenlere bağlı olarak 

görülebilir. Bu çalışmada tek taraflı atrofik böbrekli erişkin hastaların demografik, klinik, 

laboratuvar, radyolojik özellikleri araştırılarak böbrek fonksiyonlarını, sağkalımlarını ve 

prognoza etki eden faktörleri incelemek amaçlandı.  

Materyal ve Metot: İstanbul Tıp Fakültesi Nefroloji Bilim Dalı’ında 1994-2019 yılları 

arasında takip edilmiş tek taraflı atrofik böbrekli 199 hastanın demografik özellikleri, 

etyolojileri, ilk başvuru anında ve son poliklinik kontrolünde bakılan serum kreatinin, serum 

albumin, proteinüri ve CKD-EPI ile hesaplanan eGFR düzeyleri, ultrasonografi ve              

Tc-99m-dimerkaptosüksinik asit (DMSA) böbrek sintigrafisi sonuçları, gelişen 

komplikasyonlar ve yapılan müdahaleler, komorbid durumları ile ilgili bilgileri retrospektif 

olarak elde edidi. Primer sonlanım noktası, kreatinin düzeyinin takipte en az iki katına 

çıkması ve/veya spot idrar total protein/kreatinin oranına göre ≥0,5 g/g proteinüri gelişmesi 

ve/veya son dönem böbrek yetersizliği gelişmesi olarak belirlendi. Hastaların başvuru 

sırasındaki değerleri ve son takip değerleri karşılaştırıldı.  

Bulgular: Çalışmadaki 199 hastanın 114’ü (%57,3) kadındı, ortalama yaş 44,4±16,8 yıldı. 

Ortalama takip süresi 56,5±56,7 aydı. 103 (%51,8)  hastanın sağ böbreği atrofikti. Etyolojide 

bilinmeyen (%63,8) dışında en sık neden kronik pyelonefrit (%17,1) idi. Hastaların 133’ünde 

(%66,8) hipertansiyon, 25’inde (%12,6) diabetes mellitus vardı. Ortalama atrofik böbrek 

boyutları sağ ve sol böbrek için sırasıyla 72,8±17,9 mm ve 73,6±18,7 mm’di. Ortalama       

Tc-99m-DMSA sonuçları sağ ve sol böbrek için sırasıyla %14,7±10,6 ve %15,6±12,1’di. 

Hastaların ilk ve son serum kreatinin, serum albumin ve proteinüri düzeyleri ortalamaları 

sırasıyla 1,2±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’dı. 

Takiplerinde hastaların 7’unda (%3,5) kreatinin düzeyi en az iki katına çıktı, 12’sinde ≥0,5 

g/g (%6,0) proteinüri gelişti, 4’ünde (%2) nefrotik düzeyde proteinüri gelişti, 17’sinde (%8,5)  

son dönem böbrek yetersizliği gelişti, 12’si (%6,0) diyalize girdi, 7 (%3,5) hastaya nefrektomi 

ve 3 (%1,5) hastaya böbrek transplantasyonu yapıldı.  

Sonuç: Tek taraflı atrofik böbrek; proteinüri, son dönem böbrek yetersizliği, nefrektomi veya 

böbrek transplantasyonu gerekliliği gibi komplikasyonlara sebep olabilir. Bu hastalar 

yakından izlenmelidir. 
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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. 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

         Böbrekler intrauterin hayatın 4. haftasında pronefron olarak gelişmeye başlar ve 

sırasıyla mezonefron ve metanefron aşamalarından geçerek üç aşamada gelişimini tamamlar. 

Retroperitoneal yerleşimli organlardır. Yerleşim bakımından sağ böbrek, üzerinde karaciğer 

bulunması sebebi ile biraz daha aşağıdadır. Ortalama ağırlıkları 150 gram (g) kadardır. 

Fonksiyonel birimi nefronlardır. Her bir böbrek yaklaşık bir milyon nefron içerir. 

         Böbreklerin vücutta yabancı madde ve metabolik artıkların temizlenmesi, asit-baz 

dengesinin sağlanması, sıvı-elektrolit dengesinin sağlanması, arteryal kan basıncının 

düzenlenmesi, eritropoetin (EPO), renin, D vitamini gibi hormonların üretilmesi ve 

glukoneogenezde görevleri vardır.   

         Normal bir böbrek boyutu yaklaşık 11 cm’dir [1]. Ancak yaş, kilo, cinsiyet vb. 

faktörlere göre değişiklik gösterebilir [2]. Böbrek boyutları böbreği etkileyen hastalıklar 

hakkında bilgi verebilir. Atrofik (küçük) böbrekler genellikle ilerlemiş böbrek hastalığını 

düşündürür; HIV, diabetes mellitus, amiloidoz, akut pyelonefrit (ödeme bağlı olarak) [3], 

polikistik böbrek hastalığı gibi durumlarda böbrek boyutları artmış olarak saptanabilir. 

Böbrek boyutunun normal olması herhangi bir böbrek hastalığının olmadığını dışlamaz.  

         Böbrek boyutları normal yaşlanma ile beraber zamanla azalır [4]. Bunun dışında birçok 

sebepten dolayı böbrek boyutlarında zamanla azalma meydana gelebilir. Atrofik böbrek 

literatürde, nefron kaybına neden olan patolojiler sonucunda zamanla böbrek boyutlarında 

küçülme olması ve böbrek fonksiyon kaybı olarak tanımlanmaktadır [5]. 

         Bu çalışmada 1994-2019 yılları arasında İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi 

(İTF) Nefroloji Bilim Dalı Polikliniği’nden takip edilen tek taraflı atrofik böbreği olan 199 

hasta incelendi. Bu hastalarda atrofik böbrek sebeplerini, hastalara eşlik eden üriner anomali 

olup olmadığını, hastaların başlangıçtaki ve son kontrollerindeki böbrek boyutlarını, ilk 

vizitlerindeki Tc-99m-dimerkaptosüksinik asit (DMSA) böbrek sintigrafisi oranlarını, 

hastaların ilk ve son vizitlerindeki serum kreatinin, serum albumin ve eGFR düzeylerini, 

proteinüri miktarlarını, ilk ve son vizitlerindeki düşük dansiteli lipoprotein (LDL), yüksek 

dansiteli lipoprotein (HDL), total kolesterol ve trigliserid düzeylerini, ilk ve son vizitlerindeki 

hematüri ve piyüri varlığı, eşlik eden diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) olup 

olmadığı, hastaların ne kadarında tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, nefrolityazis olduğu, ne 
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kadarına nefrektomi, ne kadarına böbrek transplantasyonu yapıldığı, ne kadarında 

vezikoüreteral reflü (VUR), renal arter stenozu (RAS) olduğu, hastaların ne kadarının 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (ACE-i) veya anjiyotensin II tip 1 reseptör blokeri 

(ARB) kullandığını inceleyerek tek taraflı atrofik böbreği olan hastalarda renal sağkalıma ve 

prognoza etki eden faktörlerin incelenmesi amaçlandı. 
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4. GENEL BİLGİLER 

  

         Atrofik böbrek ve bunun komplikasyonlarının ve sonuçlarının daha iyi anlaşılabilmesi 

için atrofik böbreğin tanımı, epidemiyolojisi, sebepleri, böbrek görüntüleme yöntemleri ve 

komplikasyonları ile ilgili genel bilgiler aşağıda özetlenmiştir. 

 

4.1. ATROFİK BÖBREK   

 

         Atrofi, hücre büyüklüğünde ve sayısında azalmaya bağlı meydana gelen doku veya 

organ boyutunda küçülme olarak tanımlanır [6]. Atrofi hücre,  doku ve organların çevresel 

değişikliklere ve strese karşı gösterdikleri adaptasyon mekanizmalarından biridir. Atrofi 

normal yaşam süresince fizyolojik olarak olabileceği gibi, hücrelerin beslenmesinde bozulma, 

yetersiz kan akımı, sinir uyarımında azalma, organların kullanımında azalma veya örneğin bir 

tümör basısında olduğu üzere uzun süreli artan basınca maruz kalma gibi patolojik bir süreç 

sonucunda da olabilir.  

         Normal bir böbrek boyutu 9 ile 12 cm arasında değişmektedir [7,8]. Böbrek boyutları 

birçok radyolojik yöntem ile değerlendirilebilir. Bunlardan en yaygın kullanılanlarından bir i 

ultrasonografi (USG) dir. Emamian SA ve ark.’nın erişkin gönüllü kişilerde böbreklerin 

normal sonografik özelliklerini değerlendirmek için yaptıkları bir çalışmada 665 kişi 

değerlendirilmiş ve böbrek boyutları sol böbrek için ortalama 11.2 cm, sağ böbrek için 

ortalama 10.9 cm olarak elde edilmiştir [1]. Moell ve ark. yaptığı diğer bir çalışmada böbrek 

boyutlarının alt sınırı erkekler için sol böbrek için 11.6 cm, sağ böbrek için 11.3 cm, 

kadınlarda sol böbrek için 11.1 cm, sağ böbrek için 10.7 cm olarak saptamışlardır [9]. 

         Yapılmış çalışmalarda genel olarak sol böbrek boyutu sağ böbreğe göre daha büyük 

gözükmektedir [1,9] 

         Atrofik böbrek kriterleri farklı şekillerde tanımlanmaktadır. Her iki böbrek arasındaki 

ağırlık farkını, her iki böbrek arasında radyoloji ile elde edilen boyut farkını kullanan 

çalışmalar mevcuttur [9]. 
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         Mathe CP, atrofik böbreği ağırlığı 100 g’dan az olan böbrek olarak tanımlamıştır [10].  

Emmett JL ve ark. 183 vakalık bir çalışmalarında cerrahi olarak çıkarılmayan vakalarda atrofi 

kararını ürografi sonuçlarına dayandırmışlar ve atrofik olan böbreği diğer böbrek boyutunun 

üçte ikisinden küçük olan böbrek olarak tanımlamışlardır. Cerrahi olarak böbreğin çıkarıldığı 

vakalarda ise böbrek ağırlığı temel alınmış ve ağırlığı 100 g’dan az olan vakaları 

çalışmalarına dahil etmişlerdir [11].   

Hricak H ve ark. böbreklerin ultrasonografik görünümlerinin çeşitli böbrek parankim 

hastalıklarının histolojik değişiklikleri ve klinik/laboratuvar bulguları arasındaki korelasyonu 

incelemek için yaptıkları bir çalışmada normal böbrek boyutunu ≥10 cm olarak almışlar ve 10 

cm’den kısa böbrekleri küçük böbrek olarak tanımlamışlardır [12]. 

         Toplumda tek taraflı atrofik böbrek sıklığı tam olarak bilinmemektedir. 1971 yılında bu 

konuda yapılan bir derlemede daha önce yapılmış otopsi serileri, klinik çalışmalar, ürografik 

çalışmalar gibi farklı çalışmalarda saptanmış tek taraflı atrofik böbrek sıklığı belirtilmiştir [9].  

         Eisendrath ,Batzenschlager ve Meine’nın yaptığı otopsi çalışmalarında tek taraflı atrofik 

böbrek sıklığı sırasıyla 1/816, 1/81, 1/580 olarak saptanmıştır; Kato ve ark. yaptıkları klinik 

çalışmada ise tek taraflı atrofik böbrek sıklığı 1/2.200 olarak bulmuşlardır. Vourinen ise  

yaptığı ürografik çalışmada tek taraflı atrofik böbrek sıklığını 1/333 olarak tespit etmiş ve 

hipoplastik böbreğin kadınlarda daha fazla olduğu belirtmiştir [9].  

          Bu çalışmada böbrek boyutları USG ile değerlendirildi. Renal skarı ve separe renal 

fonksiyonları değerlendirmek amaçlı hastalara Tc-99m-DMSA böbrek sintigrafisi çekildi. 

Tek böbrek boyutu 10 cm’nin altında olan ve/veya Tc-99m-DMSA ile her iki böbrek arasında 

en az %30 fark bulunan hastalar çalışmaya dahil edildi. 
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4.2. ATROFİK BÖBREK SEBEPLERİ 

 

         Atrofik böbrek sebepleri konjenital renal hipoplazi, renal arter stenozu, kronik renal ven 

trombozu, radyasyon nefriti, reflü nefropatisi, konjenital displazi, papiller nekroz, renal 

tüberküloz, renal infarktüs, kronik glomerülonefrit, kronik interstisyel nefrit, hipertansif 

nefroskleroz, kronik pyelonefrit olarak özetlenebilir [13].  Aşağıda bu sebepler ile ilgili daha 

ayrıntılı bilgi verilmiştir. 

 

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

hasarı olmadan veya böbrek boyutu azalmasını açıklayabilecek herhangi edinilmiş bir patoloji 

olmadan böbrek boyutlarının doğuştan küçük olmasıdır. Unilateral veya bilateral olabilir. 

Unilateral konjenital hipoplazi, hastaların rutin değerlendirilmesi sırasında rastlantısal olarak 

saptanabilir.       

          

         Bilateral konjenital hipoplazi ise zamanla böbrek yetersizliğine sebep olabilir. Burklaxd 

CE ve ark. hipoplazik böbreği normal böbrek boyutunun üçte biri ile altıda biri arasında 

değişen büyüklükte ve yapısal olarak normal olan böbrek olarak tanımlamıştır [14]. 

 

         Renal hipoplazi asemptomatik olabileceği gibi, hastalar lokal yan ağrısı, tekrarlayan 

üriner sistem infeksiyonu, hipertansiyon ile başvurabilir [9,15].     

 

         4.2.2. Renal arter stenozu: Renal arter stenozu renovasküler hastalıkların ve sekonder 

hipertansiyonun en yaygın ve önemli sebeplerinden biridir. Renal arter stenozunun iki majör 

sebebi yaşlılarda aterosklerotik renovasküler hastalık, gençlerde fibromüsküler displazidir. 

Tanısında Doppler ultrasonografi, bilgisayarlı tomografik anjiografi (BTA), manyetik 

rezonans anjiografi (MRA) gibi yöntemler kullanılmaktadır. Kritik derecede darlık (≥%60) 

[16] böbrek perfüzyonunu bozarak renal atrofiye ve böbrek yetersizliğine sebep olabilir.  

 

         Caps MT ve ark.’nın aterosklerotik renal arter hastalığı olan 122 hasta ve 204 böbrek ile 

yaptıkları ve olguları 33 ay takip ettikleri prospektif bir çalışmada renal atrofi insidansı ve risk 

faktörlerini incelenmiştir. Renal atrofi ise takip boyunca böbrek uzunluğunda bazala göre 1 

cm’den fazla azalma olarak tanımlanmıştır. Çalışmanın sonunda renal atrofinin iki yıllık 

kümülatif insidansı sırasıyla renal arteri normal hastalarda %5.5, renal arter stenozu <%60 
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olanlarda %11.7 ve renal arter stenozu ≥%60 olanlarda %20.8 (p=0.009) olarak bulunmuştur 

[17].   

 

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

klinik antitedir. Erişkinlerde daha çok nefrotik sendrom, özellikle membranöz nefropati 

[18,19,20,21], altta yatan malignite, Behçet hastalığı, antifosfolipit sendromu [22], faktör V 

Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu gibi hiperkoagülabiliteye yatkınlık oluşturan 

durumlar, travma, gebelik, infeksiyon gibi kolaylaştırıcı nedenler varlığında meydana gelir. 

Renal ven trombozu ani başlangıçlı yan ağrısı, hematüri, piyüri, ateş gibi semptomlara yol 

açabileceği gibi, görüntüleme yöntemlerinde rastlantısal bir şekilde ve kronik olarak da 

prezente olabilir [19]. Renal ven trombozu zamanla böbrek yetersizliği ile sonuçlanabilir [21], 

ayrıca atrofik böbreğe neden olduğunu gösteren çalışmalar vardır [23]. 

 

         4.2.4. Radyasyon nefriti: Radyasyon nefriti malignitelerin radyoterapi ile tedavisi 

sonrasında görülebilir. 5 hafta veya daha az bir süre boyunca böbreğin 20-30 Gray (Gy)        

(1 Gy = 100 rad) radyasyona doğrudan maruz kalması radyasyon nefritine sebep olabilir [24]. 

Radyasyonun etkisi primer olarak böbrek kan damarlarınadır. Histolojik özellikleri hemolitik 

üremik sendrom ve trombotik trombositopenik purpuraya benzemektedir. Hastalığın şiddetli 

halinde ise progresif interstisyel fibrozis ve interstisyel inflamatuar hücreler saptanmaktadır. 

Radyasyon nefriti klinikte kronik böbrek yetersizliği ve malign hipertansiyon ile karşımıza 

çıkabileceği gibi etkilenen böbrek boyutlarında azalma ve atrofi de görülebilir ve atrofinin 

derecesi radyosyonun dozu ile orantılıdır [25,26]. 

 

         4.2.5. Vezikoüreteral reflü (VUR) ve reflü nefropatisi (RN): VUR idrarın mesaneden 

üst üriner trakta doğru geri pasajıdır. Primer (konjenital) veya sekonder sebeplere bağlı 

meydana gelebilir. Primer VUR, reflünün en sık formudur. İntravezikal üreteri de içinde 

bulunduran üreterovezikal bileşkenin yetersiz kapanması ile oluşur. Fetal ultrasonografi ile 

prenatal tanısı konabileceği gibi çocukluk çağında tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu 

sebepleri araştırılırken de saptanabilir. Sekonder VUR ise daha çok anatomik defektlerden 

(örn. posterior üretral valv.) ve mesanenin fonksiyonel bozukluklarından kaynaklanır. Mesane 

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

 

            Hiraoka M ve ark. yaptıkları bir çalışmada erkeklerde daha sık olmakla birlikte 

yenidoğanların %0.8’inde VUR saptamışlardır [28]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hiraoka%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10201014
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         VUR tanısında renal ultrasonografi, voiding sistoüretrografi (VCUG), Tc-99m-DMSA 

böbrek sintigrafisi, manyetik rezonans görüntüleme, radyonüklid sistogram (RNC) 

kullanılabilir. VCUG, VUR tanısında ilk görüntüleme yöntemidir. 

 

         Uluslararası reflü çalışma grubu VUR’u, toplayıcı sistemde meydana gelen dilatasyon 

seviyesine göre beş dereceye ayırmıştır [29]. 

 

         VUR klinikte tekrarlayan idrar yolu infeksiyonuna yol açabileceği gibi asemptomatik 

olup başka amaçla yapılan üriner görüntülemede de saptanabilir.  

 

         VUR sonucunda böbreklerde yapısal ve/veya fonksiyonel patolojiler meydana gelebilir 

ve RN ile sonuçlanan parankim hasarı gelişebilir [30] ve bu durum böbrek boyutlarında 

azalma ile sonuçlanabilir. VUR’da meydana gelen atrofik böbrek daha çok tekrarlayan 

pyelonefrite ve primer VUR’a eşlik eden konjenital hipoplaziye bağlanmıştır [30]. 

 

         VUR, başka üriner sistem patolojileri ile beraber de görülebilir. Özellikle erkeklerde 

üretranın en sık konjenital anomalisi olan posterior üretral valv (PUV)’e unilateral olarak 

eşlik edebilir ve unilateral VUR’un PUV’da intravezikal basıncı artırarak böbrek 

fonksiyonlarını koruyucu etkisi olduğu düşünülmektedir [31].  

 

          Donnelly ve ark.’nın PUV ve unilateral VUR’u olan ve pediatrik yaş grubunda olan 8 

hastada yaptıkları çalışmada 2 hastada ultrasonografik olarak böbreklerde asimetrik küçülme 

saptanmış; başlangıç ve son değerlendirmede 4 hastanın DMSA ile yapılan 

görüntülemelerinde 3 hastanın DMSA oranlarında asimetrik azalma olduğu görülmüştür [31]. 

 

         PUV’u olan hastaların yaklaşık %35’ine unilateral VUR eşlik etmektedir [32]. Bu 

hastalarda unilateral VUR sol tarafta daha fazla olmaktadır ve çoğunlukla ilişkili böbrek 

displaziktir. PUV, unilateral VUR ve renal displazi birlikteliğine VURD sendromu da 

denmektedir. [33]. Ancak bu displazik değişikliklerin çoğunlukla VUR’a ikincil olduğu 

düşünülmektedir [34]. 

 

         Reflü nefropatisi, bir tubulointerstisyel hastalıktır. Geçmişte sadece tekrarlayan idrar 

yolu infeksiyonlarına bağlı olduğu düşünüldüğünden kronik pyelonefrit olarak adlandırılırdı 

[35,36] ancak günümüzde iki mekanizma ile meydana geldiği düşünülmektedir. Birincisinde 
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infeksiyon olmadan VUR’a bağlı hasar ile meydana gelir ve buna konjenital RN denir. 

İkincisinde ise, VUR’a bağlı tekrarlayan infeksiyonlar sonucu oluşan hasar ile meydana gelir 

ve edinsel RN olarak adlandırılır. [37].  

 

         Reflü nefropatisi tanısı teknesyum Tc-99m-DMSA böbrek sintigrafisi ile konabilir. 

 

         Reflü nefropatisi klinikte hipertansiyon, proteinüri, fokal segmental glomerüloskleroz, 

böbrek yetersizliği ile sonuçlanabilir [38].  

 

         Erişkinlerde tek taraflı olduğu zaman ultrasonografide asimetrik küçük böbrek olarak 

görülür [39].  

 

         4.2.6. Konjenital renal displazi: Displazi hatalı gelişim demektir [40]. Renal displazi 

ise böbreğin çoğunlukla perinatal dönemde ve çocukluk çağında saptanan anormal 

gelişimidir. Renal displazinin çoğunlukla prenatal dönemde meydana gelen obstrüksiyonlarla 

ilgili olduğu düşünülmektedir [41]. Renal displazinin gelişiminde genetik defektler, alt üriner 

sistem obstrüksiyonu ve çevresel etkenlerin (ilaçlar, maternal diyet vb.) etkileşimi rol oynar 

ve sonuçta meydana gelen displazi ciddi nefron ve fonksiyone böbrek dokusu kaybına neden 

olur [42]. Renal displazi unilateral veya bilateral olabilir; bilateral displazi yaşamla 

bağdaşmaz [43]. 

 

         Renal displazinin kesin tanısı histopatolojik inceleme ile konulur; aynı zamanda prenatal 

dönemde yapılan ultrasonografi ile de saptanabilir [44]. 

 

         Sanders ve ark.’nın histolojik olarak displazik olduğu gösterilmiş 47 böbrek ile, renal 

displazinin ultrasonografik özelliklerini incelemek için yaptıkları bir çalışmada 40 böbrekte 

alt üriner sistemin değişik seviyelerinde obstrüksiyon olduğu ve bunlardan 16 tanesinin 

böbrek boyutunun küçük olduğu görülmüştür. Geri kalan 7 displazik böbrekte ise herhangi bir 

seviyede obstrüksiyon olmadığı ve hepsinin boyutunun küçük olduğu görülmüştür [45].  

 

 

         Renal displazi toplayıcı sistemin diğer anomalileri ile birlikte olabilir, çeşitli 

sendromlarla birlikte bulunabilir, renal hipoplazi ve renal atrofi ile ayırıcı tanıya girer [44]. 

Bardet-Biedl sendromu, Beckwith-Wiedemann sendromu, Di George sendromu, VACTERL 
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sendromu, Nail-Patella sendromu, Zellweger sendromu renal displazinin eşlik edebileceği 

sendromlardan bazılarıdır [42].   

 

         Renal displazide tipik olarak küçük, düzensiz böbrekler oluşur [46], multiple kistler 

eşlik ettiği zaman otozomal resesif polikistik böbrek ile de karışabilir. 

 

         Multikistik displastik böbrek, renal displazinin bir varyantıdır. Schreuder ve ark.’nın 

yaptığı bir derlemede unilateral multikistik displastik böbreklerin çoğunlukla erkek hastalarda 

ve sol taraflı olduğu görülmüştür, insidansı yaklaşık 1/4300 olarak saptanmıştır, hastaların 

yaklaşık %33’üne çoğunlukla VUR ve üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu (UPJO) olmak 

üzere farklı üriner sistem anomalilerinin eşlik ettiği görülmüştür [47]. 

 

         Renal displazi  böbrek ve üriner sistemin konjenital anomalileri (CAKUT) spekturumu 

içinde yer alır [42]. Renal agenezi, displazi, hipoplazi, ektopik böbrek, füzyon defektleri, 

UPJO, VUR, PUV gibi üriner sistem patolojilerini içinde bulunduran CAKUT geniş bir 

spektrumdur. CAKUT; renal parenkim anomalileri, migrasyon ve füzyon anomalileri ve 

üriner toplayıcı sistem anomalileri olmak üzere üç grupta toplanır ve bazı gen defektlerin 

CAKUT gelişimine neden olduğu düşünülmektedir [43].  

 

         Normal böbrek gelişimi için embriyolojik dönemde üreterik kök ve metanefrik 

mezenkimal hücreler arasında doğru etkileşimin olması gerekir [48]. Bu etkileşimin 

gerçekleşmesindeki herhangi bir sorunda CAKUT ile karşılaşılmaktadır. CAKUT özellikle 

çocuklarda kronik böbrek yetersizliği veya SDBY gelişiminde önemli bir faktördür. 

         Çocuklarda unilateral renal agenezi (URA) ve multikistik displastik böbrek CAKUT’lar 

içinde en çok görülenleridir [49], ancak soliter fonksiyone böbrek (SFB) de CAKUT 

spektrumu altında değerlendirilebilen önemli bir durumdur [50]. Westland ve ark. CAKUT’un 

eşlik ettiği veya etmediği konjenital ve edinsel soliter böbrekli 206 çocuk hastada yaptığı bir 

çalışmada CAKUT’un eşlik ettiği konjenital soliter böbrekli hastalarda takipte daha anlamlı 

albuminüri, eGFR düşüşü, serum kreatinin artışı olduğunu saptamışlardır [49]. 

 

         CAKUT tek başına olabileceği gibi (izole veya nonsendromik CAKUT); renal 

koloboma sendromu, Fraser sendromu, renal kist ve diabet sendromu gibi diğer sendromların 
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da bir bileşeni olabilir (sendromik CAKUT). Vakaların çoğu sporadik olmakla birlikte; çoğu 

vakada kalıtım paterni bilinmemektedir ama kalıtsal olanlar çoğunlukla otozomal dominant 

kalıtılmaktadır [51].  

 

         CAKUT’u olan hastalarda üriner anomali açısından aile hikayesi olabilir. Bulum ve 

ark.’nın yaptığı bir çalışmada CAKUT’u olan 180 hastanın 504 tane birinci dereceden 

akrabası incelenmiş ve bu 180 hastanın yaklaşık %51’nin birinci dereceden en az bir 

akrabasında CAKUT saptanmıştır [52]. 

 

         Urisarri ve ark.’nın soliter fonksiyone böbreği olan 128 hastada yaptıkları retrospektif 

bir çalışmada, hastalara eşlik eden CAKUT varlığının hastalarda daha fazla albuminüri, 

hipertansiyon, kompansatuar hipertrofi ve eGFR düşüşüne neden olduğu görülmüştür [53].  

          

         4.2.7. Renal papiller nekroz: Papiller nekroz değişik sebeplerden dolayı renal 

papillanın iskemisi sonucu meydana gelir. Etiyolojisinde diabetes mellitus, analjezik 

kullanımı, orak hücreli anemi, obstrüksiyon, pyelonefrit sayılabilir. Klinikte dizüri, hematüri, 

yan ağrısı, ateş, titreme ile prezente olur. BT’de böbrekte küçülme görülebilir [54]. 

 

         4.2.8. Renal tüberküloz: Tüberküloz aside dirençli boyanan, hareketsiz, sporsuz bir 

gram pozitif çomak olan Mycobacteriun tuberculosis’den kaynaklanır.  Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO)’nün 2019’da yayımladığı Global Tüberküloz Raporu’da 2018 yılında yaklaşık 10 

milyon yeni tüberküloz vakasının rapor edildiği ve yaklaşık 1.5 milyon kişinin hayatını 

kaybettiği bildirilmiştir [55]. 

 

         Ürogenital tüberküloz, lenf nodlarından sonra ikinci en sık ekstrapulmoner tüberküloz 

formudur [56]. Tüberküloz, ürogenital sistemde en çok böbrekleri tutar [57]. Renal 

tüberkülozun spesifik semptomları yoktur, asemptomatik olabileceği gibi, hastalar 

konstitüsyonel semptomlarla da başvurabilir. Yan ağrısı, hematüri, sıkışma hissi diğer sık 

görülen semptomlardır. Steril piyüri ise önemli bir laboratuvar bulgusudur. 

 

         Tüberküloz tanısı esas olarak tüberküloz basilinin kültürde üretilmesine dayanmaktadır 

ancak renal tüberkülozun tanısında ve özelliklerinin belirlenmesinde görüntüleme 

yöntemlerinden de yararlanılabilir.  
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         Literatürde renal tüberkülozun ultrasonografi ve BT görüntüleri ile yapılmış çeşitli 

çalışmalar vardır.  

 

          Rui X ve ark. 1993 ile 2005 yılları arasında topladıkları 258 renal tüberküloz 

hastasından 152’sinin tanısını ultrasonografi ile doğrulamışlar ve bu hastaları ultrasonografik 

özelliklerine göre altı gruba ayırmışlardır [58]. Tip 4 olarak sınıflandırdıkları inflamatuar ve 

atrofik tipte (15 vaka) böbreklerin boyutlarının küçüldüğünü, çoğu vakada böbreklerin uzun 

çapının <8 cm, kısa çapının ise <4 cm olduğunu rapor etmişler ve bu tipin çoğunlukla tek 

taraflı olduğunu belirtmişlerdir [58]. 

 

         Stanford M. ve ark. sekiz renal tüberküloz hastasının BT özelliklerini incelemişler ve 

bunlardan dört tanesinde böbreklerde atrofi geliştiğini rapor etmişlerdir [59]. 

 

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

akımında meydana gelen azalma ve tıkanıklık sonucu meydana gelir. İnsidansı tam olarak 

bilinmemektedir [60]. En önemli risk faktörlerinden biri atrial fibrilasyondur [61]. Ayrıca 

hiperkoagülabilite, travma, renal arter diseksiyonu, ateroskleroz, konnektif doku hastalıkları, 

fibromüsküler displazi, endokardit, vaskülit gibi nedenlere de bağlı bağlı gelişebilir 

[60,61,62]. Klinikte karşımıza ateş, yan ağrısı, karın ağrısı, bulantı, kusma, konfüzyon, diyare 

gibi semptomlar ile gelir [60,61,62]. LDH, AST, CRP ve kreatinin artışı, lökositoz 

laboratuvar bulgularıdır [62].  

 

         Tanısında renal anjiografi altın standart olmakla birlikte Doppler ultrasonografi, renal 

sintigrafi, intravenöz pyelografi, BT gibi noninvaziv yöntemler kullanılır [63]. 

 

         Renal infarktüs böbrekte meydana gelen infarkt alanının büyüklüğüne göre fokal ve 

global olmak üzere ikiye ayrılır. Böbreğin %50’sinden azı etkilenmişse “fokal infarktüs”, 

böbreğin %50’sinden fazlası etkilenmişse “global infarktüs” denir [64]. Uzun süreli renal 

infarktüs süreci böbrek boyutlarının küçülmesi ile sonuçlanabilir [64]. 

 

         4.2.10. Kronik glomerülonefrit: Modern tıpta glomerulonefrit olarak geçen antite 

tarihte ilk kez 1833 yılında bir İngiliz doktor olan Richard Bright tarafından ödem, 

“coagulable idrar” ve böbrek hastalığı triadına dikkat çekerek tanımlanmış ve “Bright 

Hastalığı” olarak adlandırılmıştır [65]. Glomerüler hastalıkların pek çok sebebi vardır 
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(çalışmamızın kapsamı dışında olduğundan ayrıntılı bilgi verilmeyecektir.) ve klinikte 

karşımıza asemptomatik hematüri, asemptomatik proteinüri, nefrotik sendrom, nefritik 

sendrom, hızlı ilerleyen glomerulonefrit ve kronik glomerülonefrit olarak çıkabilir. Kronik 

glomerülonefritte böbrek boyutları simetrik bir biçimde küçülür [66]. 

 

         4.2.11. Kronik interstisyel nefrit: Tubulointerstisyel nefrit tubul ve interstisyumun 

inflamatuar bir hasarıdır. Akut ve kronik şekilde karşımıza çıkabilir. 

 

         Kronik interstisyel nefrit histolojik bir tanıdır, değişen derecelerde tubul hasarı da buna 

eşlik eder ve son dönem böbrek yetersizliğinin önemli bir sebebidir. Patolojik incelemesinde 

lenfosit infiltrasyonu, interstisyel fibrozis ve değişik derecede tubular atrofi görülür ve daha 

çok ödem, nötrofil ve eozinofil infiltrasyonunun görüldüğü akut formdan ayrılmış olur [67]. 

 

         İnsidans ve prevelansı bölgelere göre farklılıklar göstermektedir [68,69].  

 

         İlaçlar (özellikle analjezikler), toksinler, metabolik nedenler (hiperürisemi, 

hiperkalsemi, hipokalemi gibi), infeksiyonlar, radyasyon, granülomatöz hastalıklar, ağır 

metaller, obstrüksiyon, otoimmün hastalıklar, hematolojk hastalıklar, vasküler hastalıklar 

önemli sebepleridir [68]. 

 

         İlaçlar tubulointerstisyel nefrit sebepleri içinde önemli bir yer tutmaktadır. Analjezikler, 

ampisilin, amoksisilin, metisilin gibi antibiyotikler, anti-retroviraller, 5-aminosalisilatlar, H2 

blokerler, proton pompası inhibitörleri, bazı antihipertansifler, non-steroid antiinflamatuar 

ilaçlar, allopurinol, diüretikler, bazı kemoterapötikler önemli etkenlerdir [70,71]. 

 

            Muriithi AK ve ark.’nın yaptığı tek merkezli, retrospektif bir çalışmada 1993-2011 

yılları arasında biyopsi ile akut tubulointerstisyel nefrit tanısı konulan 133 hastada en fazla 

sebep olarak sırası ile ilaçlar, otoimmün hastalıklar ve infeksiyonlar bulunmuştur [72].  

 

         Tubulointerstisyel nefrit, Sjögren sendromunun en sık renal bulguları arasında yer alır 

[73]. 

 

         Aristoloşik asite bağlı Balkan endemik nefropatisi, kronik kadmiyuma maruz kalmaya 

bağlı olarak Japonya’da İtai İtai hastalığı 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; ayrıca,  etiyolojisi tam olarak anlaşılamamış diğer endemik nefropatiler 

Mesoamerikan nefropatisi, Sri Lanka, Hindistan, Mısır ve Tunus nefropatisidir [74].  

 

         Diğer tüm böbrek hastalarında olduğu gibi kronik interstisyel nefrite bağlı kronik böbrek 

yetrsizliğinde de ultrasonografi sık başvurulan bir görüntüleme yöntemidir ve böbrek 

volümünde küçülme izlenebilir. 

 

         4.2.12. Hipertansif nefroskleroz: Hipertansiyon, diyabetten sonra kronik böbrek 

yetersizliğinin ikinci en sık sebebidir. Hipertansiyon 2013 ESH/ESC Arteriyel Hipertansiyon 

Kılavuzu’nda sistolik kan basıncının ≥140 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncının ≥90 

mmHg olması olarak tanımlanmıştır [75].  

 

         Hipertansiyon etiyolojilerine göre primer ve sekonder hipertansiyon olmak üzere ikiye 

ayrılır ve renovasküler sebepler sekonder hipertansiyon etiyolojinde önemli bir yer tutar. 

 

         Renovasküler hipertansiyon herhangi bir sebeple böbrek perfüzyonunda meydana gelen 

azalma sonucunda meydana gelir [76]. 

 

         Renovasküler hipertansiyon iskemik nefropati ile sonuçlanıp böbrek atrofisine sebep 

olabilir [77]. 

 

         Bazı çalışmalarda atrofik böbreğin çıkarılmasının hipertansiyon kontrolünü iyileştirdiği 

gösterilmiştir [10,78,79]. 

 

         4.2.13. Kronik pyelonefrit: Kronik pyelonefrit tekrarlayan üst üriner sistem 

infeksiyonu sonucu çoğunlukla böbrekte skar oluşumu ile sonuçlanan tablodur. Reflü 

nefropatisi eskiden tekrarlayan idrar yolu infeksiyonlarına bağlı olduğu düşünüldüğünden 

kronik pyelonefrit olarak adlandırılırdı [35,36]. En sık infeksiyon etkeni Escherichia coli’dir 

[80]. Görüntüleme yöntemlerinde atrofik böbrek olarak karşımıza çıkabilir [39,81].   

 

 

         4.2.14. Diğer: Yukarıda anlatılan bu sebeplerden başka ayrıca literatürde hemofilisi olan 

ve HIV nedeni ile uzun süre indinavir ile tedavi edilen iki hastada tedaviye bağlı gelişmiş iki 

atrofik böbrek olgusu sunulmuştur [82]. 
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4.3. GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

 

         Böbreklerin boyutlarını ve damarsal yapılarını ve böbrekte taş, kist, kitle, infeksiyon, 

obstrüksiyon, konjenital anomali varlığını araştıran pek çok görüntüleme yöntemi vardır. 

Bunların başlıcaları ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme, 

direkt abdomen grafisi, intravenöz ürogram, renal arteriografi, renal venografi, VCUG, 

radyonükleer çalışmalar ve retrograd/anterograd pyelografidir [83].  

 

         Çalışmamızla ilgili olarak ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi ve radyonükleer 

görüntülemeler hakkında daha ayrıntılı bilgi aşağıda verilmiştir. 

 

         4.3.1. Ultrasonografi: Ultrasonografi böbrek hastalıkları ile ilgili olarak en sık 

kullanılan görüntüleme yöntemlerinden birisidir. Radyasyon riski olmaması, noninvaziv bir 

yöntem olması önemli avantajlarıdır.   

 

         Böbrek boyutlarını saptamada ultrasonografi oldukça kullanışlı bir yöntemdir. Emamian 

SA ve ark.’nın erişkin gönüllü kişilerde böbreklerin normal sonografik özelliklerini 

değerlendirmek için yaptıkları bir çalışmada 665 kişi değerlendirilmiş ve böbrek boyutları sol 

böbrek için ortalama 11.2 cm, sağ böbrek için ortalama 10.9 cm olarak bulunmuştur [1]. 

 

         Ultrasonografi yapan kişiye bağımlı bir görüntüleme yöntemidir. Aynı hastanın aynı 

veya farklı kişiler tarafından yapılan değerlendirilmelerinde farklı sonuçlar elde edilebilir. 

Emamian ve ark.’nın, 18 erişkinde yaptıkları bir çalışmada 3 farklı kişi tarafından birden fazla 

kere böbrek boyutları, santral ekojenik alanları, kortikal kalınlıkları değerlendirilmiş ve 

böbrek boyutlarının yapan kişiye en az bağımlı olduğu belirtilmiştir. Özellikle tekrarlanan 

ölçümlerde böbrek hacim değerledirmesinde böbrek boyutlarının kullanılmasını önermişlerdir 

[84].    

 

         Ultrasonografi ile böbrek boyutları ve kortikal ekojenitesi değerlendirilerek böbrek 

hastalığının kronik/irreversible olması hakkında fikir edinilebilinir [85]. 

 

         Böbrek boyutları akut ve kronik böbrek hasarını ayırmada yol gösterici olabilir [86].   
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         Hedvig Hricak ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada böbrek boyutları ile global sklerozis, 

fokal tubuler atrofi, glomerül başına düşen hyalen silendir sayısı arasında, aynı zamanda 

kortikal ekojenite ile global sklerozis, fokal tubular atrofi, hyalen silendirler ve fokal lökosit 

infiltrasyonu ile ilgili anlamlı korelasyon saptanmıştır [12].   

 

         Ultrasonografi böbrek boyut ve ekojenitesi dışında; pyelonefrit, kist, solid kitle, 

obstrüksiyon ve buna bağlı hidronefroz, kalkül, akut/kronik böbrek hastalığı gibi pek çok 

patoloji hakkında bilgi sağlar [81].   

 

         Böbreğin damarsal yapıları hakkında ise Doppler ultrasonografiden yararlanılır.  

 

         4.3.2. Bilgisayarlı Tomografi: Bilgisayarlı tomografi, böbrek görüntülemesi için ilk 

başvurulacak yöntem olabileceği gibi, USG’de saptanan kist, abse, kitle şüphesi olan 

lezyonlar hakkında, kontrast madde sayesinde daha ayrıntılı bilgi elde etmek için de 

kullanılabilir. Ayrıca böbrek taşı ve üreteral obstrüksiyonu ultrasonografiden daha iyi gösterir, 

malignitede yayılımı saptama amaçlı kullanılır.  

 

         Bernhard Glodny ve ark. BT ile yaptıkları bir çalışmada yaş, kilo, cinsiyet vb. faktörlere 

göre değişebilmekle birlikte böbrek boyutlarını sağ böbrek için ortalama 108.5±12.2 mm, sol 

böbrek için 111.3±12.6 mm olarak bulmuşlardır [87]. 

 

         Harmse ve ark., yaptıkları bir çalışmada 514 sağlıklı hastanın böbrek boyutlarını BT ile 

değerlendirmiş ve böbrek boyutlarını minimum 8 cm, maksimum 13,4 cm olmak üzere 

ortalama 10,8 cm olarak bulmuşlardır. Aynı çalışmada böbrek boyutlarının hastaların kilo, 

boy, vücut kitle indeksi ve vücut yüzey alanı ile ilişkili olduğu belirtilmiştir [88]. 

 

         4.3.3. Radyonükleer görüntülemeler: Böbreğin radyonükleer görüntülemeleri 

sintigrafi ve radyonükleer sistogram olmak üzere iki ana başlıkta toplanır.  

          

         Böbreğin sintigrafik incelemesinde, dinamik görüntüleme için Tc-99m-dietilen triamin 

pentaasetik asit (DTPA) ve Tc-99m-merkaptoasetil triglisin (MAG3), statik görüntüleme için 

Tc-99m-dimerkaptosüksinik asit (DMSA) kullanılmaktadır [89].  
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         Tc-99m-DMSA böbrek sintigrafisi böbrek parankim anomalilerini, kortikal skarı ve iki 

böbrek arasındaki fonksiyon farkını incelemede; özellikle idrar yolu infeksiyonlarının 

böbrekte meydana getirdiği hasarı anlamada önemli bir tanı aracıdır [90]. Ayrıca akut 

pyelonefrite bağlı lezyonları göstermede ultrasonografi ve intravenöz pyelografiden daha iyi 

gibi görünmektedir [91]. Bunlar dışında konjenital anomalileri, travma sonrası rezidü 

fonksiyonu, abdominal kitle varlığında renal fonksiyonu değerlendirmek ve az fonksiyone 

böbreğin lokalizasyonunu saptamak için de kullanılır [92]. 

 

         Tc-99m-DMSA ile her bir böbreğin total böbrek fonksiyonuna ayrı ayrı katkısı 

(separe/split/relatif renal fonksiyon) hesaplanabilir. Cao ve ark.’nın yaşları 1 ile 26 arasında 

değişen 316 hasta ve toplamda 632 sağlıklı böbrekle yaptıkları çalışmada, böbreklerin separe 

renal fonksiyonları Tc-99m-DMSA ile iki ve üç boyutlu olarak incelenmiş, sağ ve sol 

böbreklerin iki ve üç boyutlu separe renal fonksiyonları sırasıyla yaklaşık %49 ve %50 olarak 

bulunmuştur [93].  

                   

         Daly ve ark.’nın yaptığı hayvan çalışmasında separe böbrek fonksiyonlarının Tc-99m-

DMSA sonuçları ile korele olduğu görülmüştür [94].  

 

         Sadeleer ve ark. normal klinik öyküsü ve normal böbrek ultrasonografisi olan 10 sağlıklı 

gönüllü ile yaptıkları bir çalışmada her iki normal böbreğin Tc-99m-DMSA uptake’ini ≥%45 

olacak şekilde normal olarak bulmuşlardır [95].   

 

         Momin ve ark.’nın ortalama yaşları 20.80±22.28 yıl ve 29’u erkek 21’i kadın olan tek 

taraflı veya bilateral hidronefroz, HT, DM, kronik böbrek yetmezliği, karın ağrısı, sağ veya 

sol yan ağrısı gibi farklı böbrek hastalıkları ve şikayeti olan 50 kişi ile yaptıkları çalışmada 

Tc-99m-DMSA ile sol ve sağ böbreğin ortalama rölatif renal fonksiyonları ölçülmüş ve 

sırasıyla %52.68±23.63 ve %47.32±23.63 olarak bulunmuştur [96]. Aynı çalışmada Bland-

Altman analizinde bazı hastaların analiz dışında kaldığı ve bu hastaların böbreklerinde atrofi 

veya hidronefroz olduğu belirtilmiştir. 

 

         Çelik ve ark.’nın pediyatrik yaş grubundan oluşan 128 hasta ile yaptıkları çalışmada Tc-

99m-DMSA ile sol ve sağ böbreğin ortalama rölatif renal fonksiyonu sırasıyla %47.9±15.7 ve 

%51.96±14.99 olarak bulunmuştur. Hastaların ortalama yaşları 10.66±4.2 yıldır. Bu hastaların 

43’ünde hidronefroz, 53’ünde pyelonefrit, 13’ünde böbrek taşı, 15’inde VUR, 4’ünde atrofik 
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böbrek olduğu belirtilmiştir. Atrofik olan böbreklerin DMSA ortalamaları sol ve sağ için 

sırasıyla %57.25±29.84 ve %42.75±29.84 olarak saptanmıştır [97]. Bu çalışmada da  Bland-

Altman analizinde bazı hastaların analiz dışı kaldığı ve bunların çoğunlukla atrofik böbrekli 

hastalar olduğu belirtilmiştir. Ancak anlatılan bu iki çalışmada da çalışmanın atrofik böbrek 

tanımı yapılmamıştır. 

 

         Tc-99m-DMSA ayrıca atnalı böbrek, tek taraflı birleşmiş böbrek gibi bazı konjenital 

anomalileri göstermede intravenöz pyelografi gibi bazı görüntüleme yöntemlerine göre daha 

üstün olabilir [98]. 

 

         Tc-99m-DMSA uptake’i renal plazma akımı, glomerüler filtrasyon oranı, kreatinin 

klirensi ile koreledir [99, 100]. Groshar ve ark.’nın tek böbrekli 20 hasta ile yaptıkları 

çalışmalarında hastaların serum kreatinin ve kreatinin klirenslerinin, Tc-99m-DMSA 

sintigrafisi ile elde edilen böbrek fonksiyonları ile korele olduğu görülmüştür [101].  
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4.4. KOMPLİKASYONLAR 

 

         Atrofik böbrek; hipertansiyon, proteinüri, persistan yan ağrısı, tekrarlayan üriner sistem 

infeksiyonları ve zamanla böbrek yetersizliğine yol açabilir; bunlar nefrektomi gerektirecek 

kadar şiddetli olabilir ve nefrektomi sonrası düzelebilir [10,78,79].  

 

        Renal kütlede, nefron sayısında, glomerüler filtrasyon yüzey alanında meydana gelen 

azalmanın yaratacağı glomerüler hiperfiltrasyon ve hipertrofinin; sistemik hipertansiyon, 

proteinüri, glomerüloskleroz ve ilerleyici böbrek yetersizliği gelişiminde etkili olduğu 

düşünülmektedir [102, 103, 104].  

 

         Dursun ve ark. unilateral renal agenezi, unilateral atrofik böbrek ve unilateral 

nefrektomi olmak üzere üç farklı gruptan oluşan toplamda 66 soliter böbrekli hastayı 20 

sağlıklı kontrol grubu ile karşılaştırmışlar ve soliter böbrek grubunda hastaların serum 

kreatinin değerlerinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek, eGFR düzeylerinin 

ise anlamlı olarak daha düşük olduğunu görmüşlerdir. Bu çalışmada HT prevalansının soliter 

böbrek grubunda daha fazla olmakla beraber, tüm gruplar arasında kan basıncı açısından 

anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür [105].  

 

         Mei-Zahav ve ark. 18 unilateral renal agenezili, 10 unilateral nefrektomili pediyatrik yaş 

grubundan olan iki grup soliter böbrekli hastayı aynı sayıda hastadan oluşan yaş, kilo, boy 

uyumlu kontrol grubu ile karşılaştırmışlardır. Ortalama 24 saatlik sistolik kan basıncının URA 

grubunda kontrole göre arttığı, unilateal nefrektomili hastalarda ise kontrole göre benzer 

olduğu saptanmış, yine bu çalışmada soliter böbrekli tüm hastaların kalan böbrek boyutlarında 

artma görülmüş ve böbrek boyutlarındaki artış yüzdesinin sistolik ve diyastolik basınçlardaki 

delta artış yüzdesi ile korele olduğu saptanmıştır [106] 

 

         Novick ve ark. soliter böbreği olan ve renal hücreli karsinom veya transizyonel hücreli 

karsinom nedeni ile parsiyel nefrektomi yapılan 14 hastayı izledikleri çalışmalarında 2 

hastada SDBY geliştiği, 9 hastada proteinüri olduğu görülmüştür. Bu hastaların takiplerinde 

kan basınçlarında değişiklik saptanmamıştır. Proteinüri gelişiminin kalan böbrek dokusu ve 

takip süresi ile ilişkili olduğu görülmüştür [107].  
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         Hakim ve ark. böbrek donorü oldukları için unilateal nefrektomi yapılan 52 hastayı 

inceledikleri çalışmalarında özellikle erkek hastalarda daha fazla olmak üzere HT ve 

proteinüri prevelansının yüksek olduğunu saptamışlardır, bu hastaların eGFR’lerinde önemli 

bozulma görülmemiştir [108].  

 

         Krohn ve ark. bilinen böbrek veya sistemik hastalığı olmayan 29 böbrek donorünü 

nefrektomi öncesi ve nefrektomi sonrası 1 ile 18 gün arasında olacak şekilde erken dönemde 

serum kan üre azotu (BUN), serum kreatinin ve kreatinin klirensi açısından değerlendirdikleri 

çalışmalarında hastarın serum BUN ve serum kreatinin değerlerinde anlamlı artış, kreatinin 

klirenslerinde ise anlamlı azalma olduğu görülmüştür [109]. 

 

         Soliter böbrekli hastalarda hastaların başlangıçtaki proteinüri ve eGFR düzeyleri, SDBY 

gelişimi için önemli bir prognostik faktördür [110]. RN ve/veya primer VUR’u olan 293 

erişkinde yapılan bir çalışmada mevcut proteinürinin ve böbrek hasarının RN ve/veya VUR’lu 

hastaların takiplerindeki önemli prognostik göstergeler olduğu görülmüştür [111].  

 

         Tachibana ve ark. çalışmalarında soliter böbreği olan ve sonrasında parsiyel nefrektomi 

yapılan, operasyon öncesi dipstick yöntemi ile 23 tanesinde proteinürisi olan, 73 tanesinde ise 

proteinürisi olmayan 96 hastayı incelemişlerdir. Preoperatif dönemde proteinüri varlığı ve 

eGFR düşüklüğünü, daha sonra evre 4 ve üzeri KBY gelişimi için predikte edici olarak 

bulmuşlardır [112]. 

 

         Radhakrishna ve ark. primer ve sekonder sebeplere bağlı SFB olan pediyatrik yaş 

grubundan oluşan 45 hastayı incelemişlerdir. Çalışmalarında 31 hastada primer SFB, 14 

hastada sekonder SFB mevcut olup, en sık primer SFB sebebi URA, en sık sekonder SFB 

sebebi UPJO olarak saptanmıştır. 13 hastada ise ipsilateral CAKUT olduğu görülmüştür. Bu 

hastaların 27’sinde albuminüri gelişmiş, 31’inde eGFR düşüşü görülmüş ve 18’sinde KBY 

gelişmiştir. Çalışmada sekonder SFB hasta grubunda albuminürinin primer SFB’si olan 

hastalara göre anlamlı olarak daha fazla olduğu, hipertansiyon ve eGFR düşüşü açısından iki 

grup arasında anlamlı fark olmadığı görülmüştür. SFB ve ipsilateral CAKUT’u olan 

hastalarda ise sadece SFB’si olan hastalara göre daha fazla hipertansiyon, albuminüri ve 

eGFR azalması olduğu görülmüştür [113].  
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Hastalarda meydana gelen kompliasyonlardan dolayı nefrektomi gerekliliği doğabilir ve 

nefrektomi ile komplikasyonlarda düzelme görülebilir. Thomaz ve ark.’nın şiddetli renal arter 

stenozuna bağlı atrofik böbreği ve renovasküler HT’u olan, ortalama atrofik böbrek boyutları 

7,1±1,1 cm, karşı taraf ortalama böbrek boyutları 10,9±0,9 cm olan 51 hasta ile yaptıkları 

çalışmalarında, nefrektomi sonrası 12. ayda hastaların sistolik ve diyastolik kan basınçlarında 

anlamlı düşme olduğunu, ancak 12-60. aylar arasında anlamlı değişiklik olmadığı 

bildirmişlerdir. Hastaları Böbrek Hastalıklarında Diyet Modifikasyonu (MDRD) formülü ile 

hesaplanan kreatinin klirenslerine göre değerlendirdiklerinde, hastaların %64’ünde operasyon 

sonrası ilk 12 ayda böbrek fonksiyonlarında iyileşme, %36’sında ise böbrek fonksiyonlarında 

kötüleşme görülmüş ve bu iki grup arasında yaş, cinsiyet, ırk, HT süresi, serum kreatininleri, 

kreatinin klirensleri, sistolik ve diyastolik basınçları, atrofik böbrek boyutu, karşı taraf 

ortalama böbrek boyutu, hiperkolesterolemi, inme, DM, DTPA sintigrafisi gibi değişkenler 

açısından anlamlı farklılık olmadığını saptamışlardır. Böbrek fonksiyonlarında ilk 12 ayda 

bozulma olan hastaların %8,5’unda ise 60 aya kadar olan takiplerde böbrek fonksiyonlarında 

iyileşme görülmüştür [78].  

 

          

 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



23 

 

5. MATERYAL VE METOT 

5.1. HASTALAR VE TAKİP 

 

         Bu çalışmada 1994-2019 yılları arasında İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi 

Nefroloji Bilim Dalı Polikliniği’nde takip edilmiş 199 tek taraflı atrofik böbrek hastası 

retrospektif olarak incelendi. Hastaların cinsiyet, başvuru sırasındaki yaşı, takip süreleri, 

atrofik böbrek sebepleri, aile öyküsü, eşlik eden üriner anomali olup olmadığı, başvuru       

Tc-99m-DMSA oranları, ilk ve son USG ile ölçülmüş böbrek boyutları, ilk ve son serum 

kreatinin ve serum albumin değerleri, spot idrar total protein/kreatinin oranı ile elde edilmiş 

ilk ve son proteinüri değerleri, CKD-EPI formülüne göre elde edilmiş ilk ve son eGFR 

düzeyleri, ilk ve son total kolesterol, LDL, HDL, trigliserid değerleri, ilk ve son hematüri ve 

piyüri, eşlik eden DM ve HT olup olmadığı, hastaların idrar yolu infeksiyonu, nefrolityazis, 

VUR, RAS, nefrektomi, böbrek transplantasyonu, ACE-i/ARB kullanma öyküleri incelendi. 

Hastaların laboratuvar tetkikleri İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Merkez 

Biyokimya Laboratuvarı’nda yapılmıştır. Hastaların Tc-99m-DMSA ölçümleri İstanbul 

Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Nükleer Tıp Bilim Dalı’nda yapılmıştır. Hastaların 

takiplerinde poliklinik dosya kayıtları, epikriz notları ve ölen hastaların değerlendirilmesi 

amaçlı T.C Sağlık Bakanlığı Ölüm Bildirim Sistemi kullanılmıştır. 

 

         Değerlendirmelerde böbrek boyutu USG ile yapılan ölçümlerde 10 cm’den küçük olan 

böbrekler ve/veya sağ ile sol böbrek arasında Tc-99m-DMSA ile en az %30 fark olan 

böbrekler atrofik böbrek olarak kabul edildi. Çalışmada bu hastaların özellikle kreatinin 

düzeylerinin en az 2 katına çıkması ve/veya spot idrar total protein/kreatinin oranına göre 

≥0,5 g/g proteinüri gelişmesi ve/veya son dönem böbrek yetersizliği (SDBY) gelişme 

durumları dikkate alındı. SDBY tanımı olarak eGFR düzeyinin ≤15 mL/dk olması kabul 

edildi.  
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5.2. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

      

         Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en 

yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov 

Simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde Mann-Whitney U test kullanıldı. 

Bağımlı nicel verilerin analizinde eşleştirilmiş örneklem t test, Wilcoxon testi kullanıldı. Nitel 

bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test koşulları sağlanmadığında Fischer test 

kullanıldı.  Analizlerde SPSS 22.0 programı kullanılmıştır.    
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6. BULGULAR 

6.1. GENEL BULGULAR 

 

         Çalışmamıza 1994-2019 yılları arasında İTF Nefroloji Bilim Dalı Polikliniği’nde takip 

edilmiş tek taraflı atrofik böbreği olan %57,3’si (n=114) kadın, %42,7’si (n=85) erkek 

toplamda 199 hasta alındı. Hastaların ortalama başvuru yaşı 44,4±16,8 yıldır. Ortalama takip 

süresi 56,5±56,7 aydır. Son takipte hastaların %5,5’i (n=11) eks olmuştu, %94’ü (n=187) 

yaşamaktaydı, 1 hastanın ise yaşam verisine ulaşılamamıştır (Tablo 1). Ölen hastalarımızdan 

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

          

         Hastaların %66,8’inde (n=133) HT, %12,6’sında (n= 25) DM, %3,5’unda (n=7) VUR, 

%4’ünde (n=8) RAS (bunların 4’ü (%50) sağ RAS, 4’ü (%50) sol RAS) mevcuttu. Hastaların 

%46,7’sinde (n=93) ACE-i/ARB kullanımı mevcuttu (Tablo 1). 
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Tablo 1: Demografik veriler ve klinik özellikler 

 

 

          

 

         Hastaların %51,8’inde (n=103) sağ böbrek, %48,2’sinde (n=96) sol böbrek atrofik 

saptandı. Sağ atrofik böbrekli hastaların başvuru Tc-99m-DMSA oranları ortalama 

%14,7±10,6 sol atrofik böbrekli hastaların başvuru Tc-99m-DMSA oranları ortalama 

%15,6±12,1 idi (Tablo 2, Şekil 1). 

 

 

 

 

n=199 % 

Yok 174 %87,4 

Var 25 %12,6 

Yok 65 %32,7 

Var 133 %66,8 

Bilinmiyor 1 %0,5 

Yok 192 %96,5 

Var 7 %3,5 

Yok 195 %98,0 

Var 4 %2,0 

Yok 195 %98,0 

Var 4 %2,0 

Yok 106 %53,3 

Var 93 %46,7 

Diabetes mellitus 

Hipertansiyon 

Vezikoüreteral reflü 

Sağ Renal arter stenozu 

Sol Renal arter stenozu 

ACE-i/ARB kullanımı 

  Medyan 

16 - 83 45 44,4 ± 16,8 

0 - 296 42 56,5 ± 56,7 

n=199 % 

Cinsiyeti  Kadın 114 %57,29 

Erkek 85 %42,7 

Yaşıyor 187 %94,0 

Son Durum Eks 11 %5,5 

Bilinmiyor 1 %0,5 

Min-Mak Ort. ± s.s. 

Başvuru Yaşı 

Takip Süresi (ay) 
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Tablo 2: Atrofik böbrek dağılımı ve Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranları 

 

 

 

 

   

Şekil 1: Atrofik böbrek dağılımı ve Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranları 

 

 

 

 

         Başvuru sırasında sağ atrofik böbrekli hastaların USG ile ortalama böbrek boyutu 

72,8±17,9 mm, sol atrofik böbrekli hastaların USG ile ortalama böbrek boyutu 73,6±18,7 mm 

saptandı. Son takiplerinde ise sağ atrofik böbrekli hastaların ortalama böbrek boyutu 

80,0±16,0 mm, sol atrofik böbrekli hastaların ortalama böbrek boyutu 82,3±14,5 mm olarak 

saptandı.  

 

  n=199 

Sağ 103 %51,8 

Sol 96 %48,2 

 Medyan Ort.±s.s 

14,0 15,6 ±12,1 

14,0 14,7 ±10,6 

 % 

Atrofik Olan Böbrek  

Tc-99m-DMSA  (sağ)          

Tc-99m-DMSA  (sol)          
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         103 sağ atrofik böbrekli hastanın sadece %27,1’inde (n=28) ilk ve son vizitlerinde USG 

ile elde edilmiş böbrek boyutu mevcuttu. Bu hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama 

böbrek boyutları sırasıyla 79,9±14,5 mm ve 80,8±16,8 mm şeklinde idi. Son ölçümde sağ 

böbrek boyutu ilk ölçüme göre anlamlı (p>0.05) değişim göstermemiştir (Tablo 3).  

 

         96 sol atrofik böbrekli hastanın sadece %23,9’unda (n=23) ilk ve son vizitlerinde USG 

ile elde edilmiş böbrek boyutu mevcuttu. Bu hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama 

böbrek boyutları 78,0±20,6 mm ve 82,1±14,4 mm şeklinde idi. Son ölçümde sol böbrek 

boyutu ilk ölçüme göre anlamlı (p>0.05) değişim göstermemiştir (Tablo 3). 

 

 

Tablo 3: İlk ve son vizitlerdeki ortalama sağ ve sol atrofik böbrek uzunlukları  

 

 

 

         Hastaların atrofik böbrek etyolojilerine yönelik yapılan incelemede, hastaların 

%63,8’inde (n=127) bilgiye ulaşılamadı. Bilinen nedenler içinde en sık %17,1 (n=34) kronik 

pyelonefrit saptandı. Bunun dışında sırası ile hastaların %9,5’inde (n=19) nefrolityazis, 

%3,0’ünde (n=6) RAS, %3,5’inde (n=7) VUR, %2,0’sinde (n=4) konjenital, %1,0’inde (n=2) 

diğer sebepler (üretere dıştan bası, batın içi operasyon sırasında üreter bağlanması gibi) 

saptandı (Tablo 4). 

 

 

 

 

 

 

Medyan 

   79,0 79,9 ± 14,5 

   80,5 80,8 ± 16,8 

   80,0 78,0 ± 20,6 

   80,0 82,1 ± 14,4 
           w  

Wilcoxon test 

Sol Atrofik Böbrek Uzunluğu (mm) 

p 

0,770 

0,217 

w 

w 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

 Ort.±s.s. 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Sağ Atrofik Böbrek Uzunluğu (mm) 



29 

 

Tablo 4: Atrofik böbrek sebepleri 

  

          

         Hastaların %5,5’inde (n=11) değişik böbrek patolojileri ile aile öyküsü saptanmıştır. 

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

agenezi, kronik böbrek hastalığı, nefrolityazis, VUR, tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu gibi 

böbrek patolojileri saptandı. 1 hastanın kardeşinde de atrofik böbrek saptanmıştır (Tablo 5, 

Şekil 2). 

 

Tablo 5: Aile öyküsü dağılımı 

  

 

Şekil 2: Aile öyküsü dağılımı 

  n=199 % 

Yok 188 %94,5 

Var 11 %5,5 

7 %3,5 

4 %2,0 
Birinci Derece Akraba 

İkinci Derece Akraba 

Aile Öyküsü 

 

      n=199 % 

34 %17,1 

19 %9,5 

6 %3,0 

7 %3,5 

4 %2,0 

2 %1,0 

Bilinmiyor 127 %63,8 

Diğer 

Renal Arter Stenozu 

VUR  

 

Atrofik Böbrek Sebepleri 

Kronik Pyelonefrit 

Nefrolityazis 

Konjenital 
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         Hastaların %5,0’ine (n=10) eşlik eden üriner anomali olduğu görülmüştür. Bunlar sıklık 

sırasına göre %2,0 oranında (n=4) ektopik böbrek, %1,0 oranında (n=2) kriptoorşidizm, %1,0 

oranında (n=2) çift toplayıcı sistem, %0,5 oranında (n=1) Prune-Belly Sendromu, %0,5 

oranında (n=1) üreteroseldir (Tablo 6). 

 

 

Tablo 6: Eşlik eden üriner anomali dağılımı 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  n=199 % 

Yok 189 %95,0 

Var 10 %5,0 

4 %2,0 

2 %1,0 

1 %0,5 

2 %1,0 

1 %0,5 

Ektopik Böbrek 

Kriptorşidizm 

Prune-Belly Sendromu 

 Eşlik Eden Üriner Anomali  

Çift Toplayıcı Sistem 

Üreterosel 
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6.2. TAKİPTE GELİŞEN KOMPLİKASYONLAR 

 

         Takipte hastaların %8,5’unda (n=17) SDBY (eGFR≤15 mL/dk) gelişmiştir. %63,9’unda 

(n=138) ise böbrek fonksiyonları korunmuştur. 44 hastanın (%22,1) son eGFR değerine 

ulaşılamamıştır. SDBY gelişmiş 17 hastanın 12 tanesinin izlem sırasında aynı zamanda 

hemodiyaliz hastası olduğu görülmüştür.  

 

         Hastaların %25,6’sında (n=51) tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, %20,6’sında (n=41) 

nefrolityazis saptanmıştır. Takibinde 4 hastada (%2,0) nefrotik düzeyde (≥3,5 g/g) proteinüri 

gelişmiştir. 3 hastaya (%1,5) böbrek transplantasyonu, 7 hastaya (%3,5) nefrektomi 

yapılmıştır. (Tablo 7) 

 

 

 

 

Tablo 7: Takipte gelişen komplikasyonlar ve klinik özellikler 

 

 

 

  n=199 % 

Yok 138 %69,3 

Var 17 %8,5 

Bilinmiyor 44 %22,1 

Yok 143 %71,9 

Var 12 %6,0 

Bilinmiyor 44 %22,1 

Yok 191 %96,0 

Var 7 %3,5 

Bilinmiyor 1 %0,5 

Yok 148 %74,4 

Var 51 %25,6 

Yok 158 %79,4 

Var 41 %20,6 

Yok 154 %77,4 

Var 4 %2,0 

Bilinmiyor 41 %20,6 

Yok 196 %98,50 

Var 3 %1,50 

≥3,5 g/g proteinüri gelişen 

Nefrolityazis   

 

Böbrek transplantasyonu yapılan 

Son dönem böbrek yetersizliği  

Diyaliz  

Tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu  

Nefrektomi  
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         Hastaların ilk ve son başvurularında tam idrar tahlilinde hematüri ve piyüri olup 

olmadığı incelenmiştir. Hematüri için mikroskopta bakılan her sahada ≥3/HPF eritrosit 

olması, piyüri için her sahada ≥5/HPF lökosit olması hematüri ve piyüri olarak alınmıştır.  

 

         Hastaların ilk vizitlerindeki hematüri durumları incelendiğinde hastaların %19,6’sında 

(n=39) hematüri mevcuttu, %64,8’inde (n=129) hematüri yoktu, %15,6’sının (n=31) hematüri 

durumu ile ilgili bilgiye ulaşılamadı. Son vizitlerindeki hematüri durumları incelendiğinde 

%16,1 (n=32) hastada hematüri mevcuttu, %60,3 (n=120) hastada hematüri yoktu, %23,6 

(n=47) hastada son takip hematüri bilgisine ulaşılamamıştır. (Tablo 8) 

 

         Hastaların ilk vizitlerindeki piyüri durumları incelendiğinde hastaların %21,1’inde 

(n=42) piyüri mevcuttu, %65,3’ünde (n=130) piyüri yoktu, %13,6’sının (n=27) başvuru 

sırasında piyüri durumu ile ilgili bilgiye ulaşılamamıştır. Son vizitlerindeki piyüri durumları 

incelendiğinde hastaların %14,6’sında (n=29) piyüri mevcuttu, %61,3’ünde (n=122) piyüri 

yoktu, %24,1’inde (n=48) son başvuru sırasındaki piyüri durumu ile ilgili bilgiye 

ulaşılamamıştır. (Tablo 8) 

 

 

Tablo 8: İlk ve son vizitlerdeki hematüri ve piyüri dağılımları 

 

 

 

 
               

  n=199 % 

Yok 129 %64,8 

Var 39 %19,6 

Bilinmiyor 31 %15,6 

Yok 120 %60,3 

Var 32 %16,1 

Bilinmiyor 47 %23,6 

Yok 130 %65,3 

Var 42 %21,1 

Bilinmiyor 27 %13,6 

Yok 122 %61,3 

Var 29 %14,6 

Bilinmiyor 48 %24,1 

 

Son vizit piyüri ≥ 5/HPF 

İlk vizit piyüri ≥ 5/HPF 

Son vizit hematüri ≥ 3/HPF 

İlk vizit hematüri ≥ 3/HPF 
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         Hastaların başvuru sırasındaki CKD-EPI formülü ile hesaplanmış olan ortalama eGFR 

değerleri 74,9±33,3 mL/dk, son vizitlerindeki ortalama eGFR değerleri 69,1±34,6 mL/dk 

olarak saptanmıştır ve son ölçümde eGFR değeri ilk ölçüme göre anlamlı (p<0.05) düşüş 

göstermiştir (Tablo 9, Şekil 3).   

 

 

 

Tablo 9: eGFR değişimi 

 

 

 

 

Şekil 3: eGFR değişimi 

 

 

  Medyan 

15,0 - 137,0 71,0 74,9 ± 33,3 

5,0 - 136,0 69,0 69,1 ± 34,6 
           w  

Wilcoxon test 

0,000 w 

p Min-Mak Ort.±s.s.  

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

eGFR (mL/dk) 
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         Hastaların ilk ve son başvuruları sırasındaki serum kreatinin ortalamaları sırasıyla 

1,2±0,6 mg/dL ve 1,6±1,5 mg/dL olarak saptanmıştır. Son ölçümde kreatinin değeri ilk 

ölçüme göre anlamlı (p<0.05) artış göstermiştir. (Tablo 10, Şekil 4) 

 

 

 

Tablo 10:  Serum kreatinin düzeyi değişimi 

 Medyan

0,5 - 5,2 1,0 1,2 ± 0,6

0,5 - 10,4 1,1 1,6 ± 1,5
           w 

Wilcoxon test

İlk Ölçüm

Son Ölçüm

Serum Kreatinin (mg/dL)

Min-Mak Ort.±s.s. p

0,012 w

 

 

 

 

 

Şekil 4: Serum kreatinin düzeyi değişimi 

 

 

         Hastaların ilk ve son başvuruları sırasındaki serum albumin ortalamaları sırasıyla 

4,38±0,46 g/dL ve 4,48±0,4 g/dL olarak saptanmıştır. Son ölçümde albumin değeri ilk ölçüme 

göre anlamlı (p<0.05) artış göstermiştir. (Tablo 11, Şekil 5) 
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Tablo 11: Serum albumin düzeyi değişimi 

 

 

 

 

 

Şekil 5: Serum albumin düzeyi değişimi 

 

 

 

 

 

         Hastaların ilk ve son başvurularında spot idrar total protein/kreatinin oranı ile elde 

edilmiş olan günlük proteinüri değerleri sırasıyla 0,7±1,2 g/g ve 0,5±1,1 g/g olarak 

saptanmıştır. Son ölçümde proteinüri değeri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir 

(p>0.05)  (Tablo 12, Şekil 6). 

 

 

 

 

  Medyan 

2,40 - 5,50 4,40 4,38 ± 0,46 

3,00 - 5,50 4,50 4,48 ± 0,40 
           w  

Wilcoxon test 

p 

0,007 w 

Min-Mak Ort.±s.s.  

Serum Albumin (g/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 
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Tablo 12: Proteinüri düzeyi değişimi 

 

 

 

 

Şekil 6: Proteinüri düzeyi değişimi 

 

          

         Hastaların ilk vizitlerinde ölçülen tansiyonlarında ortalama sistolik basınç 133,8±27,3 

mmHg, ortalama diyastolik basınç 83,3±16,6 mmHg olarak saptanmıştır. Son vizitlerinde 

ölçülen tansiyonlarında ortalama sistolik basınç 129,5±24,3 mmHg, ortalama diyastolik 

basınç 78,6±13,5 mmHg olarak saptanmıştır. Son ölçümde sistolik basınç değeri ilk ölçüme 

göre anlamlı düşüş göstermiştir (p<0.05). Son ölçümde diyastolik basınç değeri ilk ölçüme 

göre anlamlı düşüş göstermiştir (p<0.05)  (Tablo 13, Şekil 7). 

 

 

 

 

  Medyan 

0,0 - 7,2 0,1 0,7 ± 1,2 

0,0 - 6,3 0,1 0,5 ± 1,1 
           w  

Wilcoxon test 

p 

0,132 w 

Proteinüri (g/g) 

Min-Mak Ort.±s.s.  

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 
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Tablo 13: Sistolik ve diyastolik basınç değişimi 

 

 

 

 

Şekil 7: Sistolik ve diyastolik basınç değişimi 

 

 

         Hastaların ilk ve son başvurularındaki LDL, HDL, total kolesterol,  trigliserid düzeyleri 

incelenmiştir. İlk ortalama LDL düzeyi 125,4±36,2 mg/dL, ilk ortalama HDL düzeyi 

48,9±16,5 mg/dL, ilk ortalama total kolesterol düzeyi 197,8±40,9 mg/dL, ilk ortalama 

trigliserid düzeyi 138,6±82,2 mg/dL olarak saptanmıştır. Son ortalama LDL düzeyi 

126,1±39,1 mg/dL, son ortalama HDL düzeyi 57,6±40,7 mg/dL, son ortalama total kolesterol 

düzeyi 201,7±52,3 mg/dL, son ortalama trigliserid düzeyi 153,3±127,3 mg/dL olarak 

saptanmıştır. Son değerlendirmede hastaların LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid düzeyleri 

ilk değerlendirmeye göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0,05) (Tablo 14, Şekil 8) 

  

  Medyan 

80,0 - 240,0 130,0 133,8 ± 27,3 

90,0 - 240,0 125,0 129,5 ± 24,3 

50,0 - 150,0 80,0 83,3 ± 16,6 

50,0 - 120,0 80,0 78,6 ± 13,5 
           w  

Wilcoxon test 

0,021 w 

0,003 w 

p Min-Mak Ort.±s.s.  

Sistolik Basınç (mmHg) 

Diyastolik Basınç (mmHg) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 
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Tablo 14: Kan lipit profili değişimi 

 

 

 

  Medyan 

11,0 - 250,0 122,0 125,4 ± 36,2 

40,0 - 278,0 121,0 126,1 ± 39,1 

21,0 - 114,0 46,5 48,9 ± 16,5 

26,0 - 298,0 46,0 57,6 ± 40,7 

96,0 - 299,0 196,0 197,8 ± 40,9 

135,0 - 385,0 191,0 201,7 ± 52,3 

28,0 - 501,0 114,5 138,6 ± 82,2 

41,0 - 1201,0 124,5 153,3 ± 127,3 
           w  

Wilcoxon test 

0,731 w 

0,060 w 

0,855 w 

0,226 w 

p Min-Mak Ort.±s.s.  

LDL (mg/dL) 

HDL (mg/dL) 

Total Kolesterol (mg/dL) 

Trigliserid (mg/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 
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Şekil 8: Kan lipit profili değişimi 
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         Hastalar proteinüri değerlerindeki değişime göre incelendiğinde; hastaların %64,3’ünde 

(n=128) ilk ve son vizitlerinde hiç proteinüri saptanmamış veya <0,5 g/g proteinüri 

saptanmıştır. %6’sında (n=12) ≥0,5 g/g proteinüri gelişmiştir. %4,5’unda (n=9) ilk 

başvurusunda ≥0,5 g/g proteinürileri olup son takiplerinde proteinüri değerleri artmıştır. 

%4,5’unda (n=9) ilk başvurusunda ≥0,5 g/g proteinürileri olup son takiplerinde proteinüri 

değerleri azalmıştır. Hastaların %20,6’sının (n=41) proteinüri değişimleri ile ilgili bilgiye 

ulaşılamamıştır (Tablo 15). 

 

 

Tablo 15: Proteinüri değişimi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  n=199 % 

Proteinürisi hiç olmayan veya <0,5 g/g olan 128 %64,3 

≥0,5 g/g proteinüri gelişen 12 %6,0 

≥0,5 g/g proteinürisi olup artan 9 %4,5 

≥0,5 g/g proteinürisi olup  azalan 9 %4,5 

Bilinmiyor 41 %20,6 

 

Proteinüri değişimi  
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6.3. KREATİNİN DÜZEYİ EN 2 KAT ARTAN HASTALARIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

         Takipleri süresince hastaların %3,5’unda (n=7) kreatinin düzeyleri en az iki kat 

artmıştır. Bu hastaların %57,1’i (n=4) kadın, %42,9’u (n=3) erkek idi. Hastaların ortalama 

yaşı 36,1±6,3 yıldı. Ortalama takip süreleri 83,9±28,2 aydı. Takipleri boyunca bu hastaların 

tümü yaşamaktaydı (Tablo 16). 

 

Tablo 16: Kreatinin düzeyi en 2 kat artan hastaların demografik özellikleri 

 

 

 

 

         Bu hastalardan %57,1’inde (n=4) sağ böbrek, %42,9’unda (n=3) sol böbrek atrofik 

olarak saptandı. Sağ atrofik böbreklerin ortalama Tc-99m-DMSA oranları %17,0±5,7, sol 

atrofik böbreklerin ortalama Tc-99m-DMSA oranları %32,5±7,8 olarak saptandı. Bu 

hastaların tamamında daha sonra son dönem böbrek yetersizliği gelişmiştir. (Tablo 17) 

  

Tablo 17: Kreatinin düzeyi en 2 kat artan hastalarda atrofik böbrek dağılımı, SDBY 

durumu, Tc-99m-DMSA sintigrafisi ortalamaları 

 

Sağ 4 %57,1 

Sol 3 %42,9 

(-) 0 %0,0 

(+) 7 %100,0 

     

      32,5 32,5 ±7,8 

      17.0 17,0 ±5,7 

SDBY   

       Medyan       Ort. ± s.s. 

Tc-99m-DMSA  (sol)            

Tc-99m-DMSA  (sağ)            

 n=7                  % 

Atrofik Olan Böbrek  

Medyan 

29,0 -49,0 35,0 36,1 ±6,3 

52,0 -127,0 89,0 83,9 ±28,2 

n=7 % 

Kadın 4 %57,1 

Erkek 3 %42,9 
Yaşıyor 7 %100,0 

Eks 0 %0,0 

         Min-Mak          Ort.±s.s. 

Başvuru Yaşı 

Takip Süresi (ay) 

Cinsiyeti  

Son Durum 
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         Hastaların %71,4’ünde (n=5) atrofik böbrek sebebi bilinmemekteydi, %14,3’ünde (n=1) 

atrofik böbrek sebebi nefrolityazis, %14,3’ünde (n=1) atrofik böbrek sebebi VUR olarak 

saptanmıştır. (Tablo 18) 

 

 

Tablo 18: Kreatinin düzeyi en 2 kat artan hastalarda atrofik böbrek sebepleri 

 

 

          

         Kreatinin en az iki katına çıkmış olan 7 hastanın ilk ve son başvurularındaki ortalama 

eGFR değerleri sırasıyla 50,7±18,1 mL/dk ve 8,9±3,0 mL/dk olarak saptanmıştır (Tablo 19).  

 

         İlk ve son başvurularındaki ortalama serum kreatinin değerleri sırasıyla 1,6±0,6 mg/dL 

ve 6,7±2,4 mg/dL olarak saptanmıştır (Tablo 19). 

 

         İlk ve son başvurularındaki ortalama serum albumin değerleri sırasıyla 4,0±0,3 g/dL ve 

4,2±0,3 g/dL olarak saptanmıştır (Tablo 19).  

 

         İlk ve son başvurularındaki ortalama proteinüri değerleri sırasıyla 2,4±0,5 g/g ve 

4,0±1,9 g/g olarak saptanmıştır (Tablo 19).  

 

         İlk ve son başvurularındaki ortalama sistolik ve diyastolik tansiyonları sırasıyla 

139,3±35,6 mmHg ile 168,3±47,2 mmHg ve 89,3±24,9 mmHg ile 92,5±23,6 mmHg olarak 

saptanmıştır (Tablo 19). 

 

         İlk ve son başvurularındaki ortalama LDL değerleri sırasıyla 136,8±37,5 mg/dL ve 

118,0±23,2 mg/dl olarak, ilk ve son başvurularındaki ortalama HDL değerleri sırasıyla 

47,2±6,6 mg/dL ve 43,2±8,4 mg/dL olarak, ilk ve son başvurularındaki ortalama total 

kolesterol değerleri sırasıyla 212,8±43,8 mg/dL ve 176,8±24,6 mg/dL olarak, ilk ve son 

n=7 % 

5 %71,4 

1 %14,3 

1 %14,3 

Nefrolityazis 

Atrofik Böbrek Sebepleri 

Bilinmiyor 

VUR 
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başvurularındaki ortalama trigliserid değerleri sırasıyla 138,2±32,5 mg/dL ve 134,8±43,6 

mg/dL olarak saptanmıştır (Tablo 19). 

 

 

Tablo 19: Kreatinin düzeyi en 2 kat artan hastaların laboratuvar ve tansiyon özellikleri 

  

 

 

          

Medyan 

27,0 - 77,0 52,0 50,7 ± 18,1 

5,0 - 13,0 9,0 8,9 ± 3,0 

1,1 - 2,6 1,3 1,6 ± 0,6 

4,0 - 10,4 6,1 6,7 ± 2,4 

3,3 - 4,3 4,1 4,0 ± 0,3 

3,8 - 4,6 4,2 4,2 ± 0,3 

2,0 - 3,1 2,3 2,4 ± 0,5 

2,3 - 6,3 3,7 4,0 ± 1,9 

90,0 - 180,0 155,0 139,3 ± 35,6 

115,0 - 240,0 160,0 168,3 ± 47,2 

60,0 - 115,0 100,0 89,3 ± 24,9 

60,0 - 120,0 87,5 92,5 ± 23,6 

90,0 - 191,0 132,0 136,8 ± 37,5 

87,0 - 153,0 112,5 118,0 ± 23,2 

38,0 - 56,0 46,0 47,2 ± 6,6 

35,0 - 59,0 40,5 43,2 ± 8,4 

150,0 - 266,0 205,0 212,8 ± 43,8 

143,0 - 206,0 170,0 176,8 ± 24,6 

96,0 - 175,0 144,0 138,2 ± 32,5 

98,0 - 209,0 118,0 134,8 ± 43,6 

Serum Kreatinin (mg/dL) 

İlk Ölçüm 

eGFR (mL/dk) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Sistolik Basınç (mmHg) 
İlk Ölçüm 

Proteinüri (g/g) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Serum Albumin (g/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

HDL (mg/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

LDL (mg/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Son Ölçüm 

Trigliserid (mg/dL) 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Min-Mak Ort.±s.s. 

Total Kolesterol (mg/dL) 
İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Diyastolik Basınç (mmHg) 

Son Ölçüm 
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         Bu 7 hastada sağ atrofik böbreklerin ortalama uzunluğu ilk ve son ölçümlerde 53,0±33,6 

mm ve 64,5±3,5 mm olarak saptanmıştır. Sol atrofik böbreklerin ortamla uzunluğu ilk ve son 

ölçümlerde 80,7±8,5 ve 88,0±. mm olarak saptanmıştır (Tablo 20). 

 

 

Tablo 20: Kreatinin düzeyi en 2 kat artan hastalarda sağ ve sol atrofik böbrek ortamala 

boyutları 

  

 

          

         Bu 7 hastanın ilk ve son başvurularındaki tam idrar tahlillerine göre hematüri ve piyüri 

durumları değerlendirildi. Hastaların %28,6’sında (n=2) ilk başvurusunda hematüri saptandı, 

%14,3’ünde (n=1) son başvurusunda hematüri saptandı. Hastaların %42,9’unda (n=3) ilk 

başvurusunda hematüri saptanmadı, %71,4’ünde (n=5) son başvurusunda hematüri 

saptanmadı. Hastaların %28,6’sında (n=2) ilk başvurusunda piyüri saptandı, %14,3’ünde 

(n=1) son başvurusunda piyüri saptandı. Hastaların %42,9’unda (n=3) ilk başvurusunda piyüri 

saptanmadı, %71,4’ünde (n=5) son başvurusunda piyüri saptanmadı. 2 hastanın (%40,0) ilk 

başvurusundaki hematüri ve piyüri durumu, 1 hastanın da (%16,7) son başvurusundaki 

hematüri ve piyüri durumu ile ilgili bilgiye ulaşılamamıştır (Tablo 21). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Medyan 

   65,0 53,0 ± 33,6 

   64,5 64,5 ± 3,5 

   81,0 80,7 ± 8,5 

   88,0 88,0 ± . 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Sağ Atrofik Böbrek Uzunluğu (mm) 

Son Ölçüm 

Sol Atrofik Böbrek Uzunlğu (mm) 

İlk Ölçüm 

 Ort.±s.s. 
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Tablo 21: Kreatinin düzeyi en 2 kat artan hastalarda ilk ve son vizitlerindeki hematüri 

ve piyüri dağılımı 

 

 

 

         Kreatinini en az 2 katına çıkmış bu 7 hastanın hiçbirinde aile öyküsü bulunmamaktaydı. 

Hiçbirinde eşlik eden bir üriner anomali yoktu. Hastaların %85,7’sinde (n=6) hipertansiyon 

vardı, hiçbir hastada diabetes mellitus yoktu (Tablo 22). 

 

         Bu hastaların %28,6’sında (n=2) hiç proteinüri olmamıştır. 1 hastada (%14,3) 

başlangıçta ≥0,5 g/g proteinüri olup son başvurusunda proteinürisinde azalma olduğu 

görülmüştür; ancak bu hastanın son proteinürisi yine  ≥0,5 g/g’dır. Hastaların %28,6’sında 

(n=2) başlangıçta ≥0,5 g/g proteinüri olup son vizitlerinde bu hastaların proteinürilerinde artış 

görülmüştür. Hastaların %28,6’sında (n=2) proteinüri değişimi ile ilgili bilgiye 

ulaşılamamakla birlikte bu hastalardan birinin ilk proteinürisi ≥0,5 g/g, diğerinin son 

proteinürisi ≥0,5 g/g’dır (Tablo 22).   

 

        Hastaların %71,4’ü (n=5) hemodiyalize girmiştir. Hastaların %14,3’üne (n=1) 

nefrektomi yapılmıştı. 1 hastada (%14,3) tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, 1 hastada 

(%14,3) nefrolityazis, 1 hastada (%14,3) VUR, 1 hastada (%14,3)  solda RAS saptanmıştır. 

Sağ taraflı RAS olan hasta saptanmamıştır. ACE-i/ARB kullanan 5 (%71,4), kullanmayan 2 

(%28,6) hasta saptanmıştır (Tablo 22). 

 

 

n=7 % 

Yok 3 %60,0 

Var 2 %40,0 

Bilinmiyor 2 %40,0 

Yok 5 %83,3 

Var 1 %16,7 

Bilinmiyor 1 %16,7 

Yok 3 %60,0 

Var 2 %40,0 

Bilinmiyor 2 %40,0 

Yok 5 %83,3 

Var 1 %16,7 

Bilinmiyor 1 %16,7 

 

İlk vizit piyüri ≥ 5/HPF 

İlk vizit hematüri ≥ 3/HPF 

Son vizit piyüri ≥ 5/HPF 

Son vizit hematüri ≥ 3/HPF 
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Tablo 22: Kreatinin düzeyi en 2 kat artan hastaların klinik özellikleri 

 

 

         Kreatinini en az 2 kat artmış hastalardan sağ ve sol atrofik böbreği olan sadece birer 

hastanın hem ilk hem de son USG’si mevcuttu. Sağ atrofik böbreği olan hastanın ilk ve son 

boyutu sırasıyla 79,0±. mm ve 62,0±. mm olarak, sol atrofik böbreği olan olan hastanın ilk ve 

son boyutu ise sırasıyla 89,0±. mm ve 88,0±. mm olarak saptanmıştır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

n=7 % 
Yok 7 %100,0 
Var 0 %0,0 
Yok 7 %100,0 
Var 0 %0,0 
Yok 2 %28,6 
Var 5 %71,4 
Hiç proteinürisi olmayan 2 %28,6 
≥ 0,5 g/g proteinürisi olup artan 2 %28,6 

≥ 0,5 g/g proteinürisi olup azalan 1 %14,3 
Proteinüri değişimi bilinmeyen 2 %28,6 
Yok 1 %14,3 
Var 6 %85,7 
Yok 7 %100,0 
Var 0 %0,0 
Yok 6 %85,7 
Var 1 %14,3 
Yok 6 %85,7 
Var 1 %14,3 
Yok 6 %85,7 
Var 1 %14,3 
Yok 2 %28,6 
Var 5 %71,4 
Yok 6 %85,7 
Var 1 %14,3 
Yok 7 %100,0 
Var 0 %0,0 
Yok 6 %85,7 
Var 1 %14,3 

 Eşlik eden üriner anomali  

 

Aile öyküsü 

Sağ Renal arter stenozu 

Sol Renal arter stenozu 

ACE-i/ARB kullanımı 

Vezikoüreteral reflü 

Tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu  

Nefrolityazis   

Diabetes mellitus 

Nefrektomi  

Hipertansiyon  

Proteinüri   

Diyaliz  
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6.4 TAKİBİNDE ≥0,5 G/G PROTEİNÜRİ GELİŞEN HASTALARIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

         Takipleri boyunca 12 hastanın (%6,0) spot idrar total protein/kreatinin oranına göre  

≥0,5 g/g proteinürisi gelişmiştir. Bu hastaların ortalama başvuru yaşı 56,6±13,9 yıldı. 

Ortalama takip süreleri ise 108,7±49,2 aydı. Bu hastaların %50’si (n=6) kadın, %50’si (n=6) 

erkek idi. Son takipte 1 hasta eks olmuştu (Tablo 23). 

 

 

Tablo 23: ≥0,5 g/g proteinüri gelişen hastaların demografik özellikleri 

 

 

 

         Hastaların %83,3’ünde (n=10) atrofik böbrek etiyolojisi bilinmemekteydi. %16,7’sinde 

(n=2) ise kronik pyelonefrit saptandı (Tablo 24). 

 

 

Tablo 24: ≥0,5 g/g proteinüri gelişen hastalarda atrofik böbrek sebepleri  

 

 

 

 

 

n=12 % 

10 %83,3 

2 %16,7 Kronik Pyelonefrit 

 

Atrofik Böbrek Sebebi 

Bilinmiyor 

Medyan 

37,0 -78,0 52,0 56,6 ± 13,9 

37,0 -205,0 104,5 108,7 ± 49,2 

n=12 % 

Kadın 6 %50,0 

Erkek 6 %50,0 

Yaşıyor 11 %91,7 

Eks 1 %8,3 

Cinsiyeti  

Son Durum 

         Min-Mak             Ort.±s.s. 

Başvuru Yaşı 

Takip Süresi (ay) 
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         Hastaların %58,3’ünde (n=7) sağ böbrek, %41,7’sinde (n=5) sol böbrek atrofik olarak 

saptandı. Başvuru sırasındaki Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranları sağ atrofik böbrekler için 

ortalama %16,0±9,4, sol atrofik böbrekler için ortalama %8,0±10,5 olarak saptandı. Bu 

hastalardan sadece 1 tanesinde (%8,3) SDBY gelişmiştir (Tablo 25). 

 

 

Tablo 25: ≥0,5 g/g proteinüri gelişen hastaların atrofik böbrek dağılımı, SDBY durumu, 

Tc-99m-DMSA sintigrafisi ortalamaları 

 

 

 

         Hastaların ilk ve son başvurularındaki eGFR ortalamaları sırasıyla 51,1±24,1 mL/dk ve 

44,7±22,1 mL/dk olarak, ilk ve son başvurularındaki serum kreatinin ortalamaları sırasıyla 

1,5±0,4 mg/dL ve 1,8±1,0 mg/dL olarak, ilk ve son başvurularındaki serum albumin 

ortalamaları 4,3±0,5 g/dL ve 4,3±0,4 g/dL olarak, ilk ve son başvurularındaki proteinüri 

ortalamaları sırasıyla 0,3±0,1 g/g ve 1,4±1,1 g/g olarak, ilk ve son başvurularındaki sistolik 

tansiyon ortalamaları sırasıyla 157,9±44,0 mmHg ve 137,0±14,9 mmHg olarak,  ilk ve son 

başvurularındaki diyastolik tansiyon ortalamaları sırasıyla 95,8±22,3 mmHg ve 80,0±9,1 

mmHg olarak, ilk ve son başvurularındaki LDL ortalamaları sırasıyla 126,7±34,1 mg/dL ve 

141,9 ±30,8 mg/dL olarak, ilk ve son başvurularındaki HDL ortalamaları sırasıyla 38,6±8,3 

mg/dL ve 42,5±6,9 mg/dL olarak, ilk ve son başvurularındaki total kolesterol ortalamaları 

204,7±40,5 mg/dL ve 249,2±80,4 mg/dL olarak, ilk ve son başvurularındaki trigliserid 

ortalamaları sırasıyla 191,2±128,8 mg/dL ve 336,9±317,5 mg/dL olarak saptanmıştır     

(Tablo 26). 

          

         Bu sonuçlar değerlendirildiğinde yeni gelişen ≥0,5 g/g proteinürisi olan hastalarda 

takiplerinde eGFR ortalamalarının düştüğü, serum kreatinin ortalamalarının arttığı, serum 

Sağ 7 %58,3 
Sol 5 %41,7 

(-) 11   %91,7 

(+) 1  %8,3 

Medyan 

  5,0 8,0 ± 10,5 

  17,0 16,0 ± 9,4 Tc-99m-DMSA  (sağ) 

       n=12                        %                                   

Atrofik Olan Böbrek  

SDBY   

            Ort. ± s.s. 

Tc-99m-DMSA  (sol) 
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albumin ortalamalarında değişiklik olmadığı, sistolik ve diyastolik basınçlarda azalma olduğu, 

LDL, HDL, total kolesterol ve trigliserid ortalamalarında artış olduğu görülmüştür. 

 

 

Tablo 26: ≥0,5 g/g proteinüri gelişen hastaların laboratuvar ve tansiyon özellikleri 

 

 

 

 

          

Medyan 

28,0 - 119,0 46,5 51,1 ± 24,1 

16,0 - 96,0 43,5 44,7 ± 22,1 

0,5 - 1,9 1,6 1,5 ± 0,4 

0,7 - 4,2 1,5 1,8 ± 1,0 

3,3 - 4,8 4,5 4,3 ± 0,5 

3,4 - 4,9 4,5 4,3 ± 0,4 

0,1 - 0,4 0,3 0,3 ± 0,1 

0,5 - 4,2 1,0 1,4 ± 1,1 

110,0 - 240,0 140,0 157,9 ± 44,0 

120,0 - 170,0 135,0 137,0 ± 14,9 

70,0 - 150,0 90,0 95,8 ± 22,3 

65,0 - 90,0 80,0 80,0 ± 9,1 

91,0 - 186,0 116,0 126,7 ± 34,1 

87,0 - 190,0 141,0 141,9 ± 30,8 

26,0 - 51,0 38,0 38,6 ± 8,3 

29,0 - 51,0 43,0 42,5 ± 6,9 

152,0 - 264,0 195,5 204,7 ± 40,5 

181,0 - 385,0 221,0 249,2 ± 80,4 

73,0 - 501,0 156,0 191,2 ± 128,8 

107,0 - 1201,0 255,5 336,9 ± 317,5 

Min-Mak Ort.±s.s. 

eGFR (mL/dk) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Proteinüri (g/g) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Serum Albumin (g/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Serum Kreatinin (mg/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Diyastolik Basınç (mmHg) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Sistolik Basınç (mmHg) 

HDL (mg/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

LDL (mg/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Son Ölçüm 

Trigliserid (mg/dL) 

Son Ölçüm 

Total Kolesterol (mg/dL) 
İlk Ölçüm 

İlk Ölçüm 
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         ≥0,5 g/g proteinüri olan hastalarda sağ atrofik böbreği olanların ortalama böbrek 

uzunluğu ilk ve son takiplerde sırasıyla 85,2±13,2 mm ve 83,5±24,0 mm olarak ölçülmüştür. 

Sol atrofik böbreği olan hastaların ortalama böbrek uzunluğu ilk ve son takiplerde sırasıyla 

82,3±18,6 mm ve 85,7±5,5 mm olarak ölçülmüştür (Tablo 27). 

 

 

Tablo 27: ≥0,5 g/g proteinüri gelişen hastaların sağ ve sol atrofik böbrek boyutları 

ortalamaları 

 

         

  

         Bu hastaların ilk ve son takiplerindeki tam idrar tahlillerine göre hematüri ve piyüri 

durumları değerlendirilmiştir. Hastaların %25,0’inde (n=3) ilk başvurusunda hematüri, 

%33,3’ünde (n=4) son başvurusunda hematüri saptanmıştır. Hastaların %58,3’ünde  (n=7) 

gelişinde hematüri saptanmamıştır, %66,7’sinde (n=8) son takibinde hematüri 

saptanmamıştır. 2 hastanın hematüri ile ilgi bilgisine ulaşılamamıştır. Hastaların %33,3’ünde 

(n=4) ilk başvurusunda, %41,7’sinde (n=5) son başvurusunda piyüri saptanmıştır. Hastaların 

%66,7’sinde (n=8) ilk başvurusunda, %58,3’ünde (n=7) ise piyüri saptanmamıştır (Tablo 28).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Medyan 

   86,0 85,2 ± 13,2 

   81,0 83,5 ± 24,0 

   84,0 82,3 ± 18,6 

   83,0 85,7 ± 5,5 

 Ort.±s.s. 

Sol Atrofik Böbrek Uzunluğu (mm) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Sağ Atrofik Böbrek Uzunluğu (mm) 
İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 
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Tablo 28: ≥0,5 g/g proteinüri gelişen hastaların ilk ve son vizitlerindeki hematüri ve 

piyüri dağılımı 

 

          

         Hastaların hiçbirinde aile öyküsü yoktu. 1 hastada (%8,3) çift toplayıcı sistem olarak 

eşlik eden üriner anomali bulundu. Hastaların %91,7’sine (n=11) hipertansiyon, %33,3’üne 

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

 

          Hastaların hiçbirinde SDBY gelişmedi ve hemodiyaliz ihtiyacı doğmadı. Hastaların 

hiçbirine nefrektomi yapılmadı. 5 hastada (%41,7) tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu, 3 

hastada (%25,0) nefrolityazis saptandı. Hiçbir hastada VUR ve RAS saptanmadı. 10 hasta 

(%83,3) ACE-i/ARB kullanmaktaydı. (Tablo 29). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n=12 % 

Yok 7 %70,0 

Var 3 %30,0 

Bilinmiyor 2 %20,0 

Yok 8 %66,7 

Var 4 %33,3 

Yok 8 %66,7 

Var 4 %33,3 

Yok 7 %58,3 

Var 5 %41,7 

İlk vizit piyüri ≥ 5/HPF 

Son vizit piyüri ≥ 5/HPF 

 

İlk vizit hematüri  ≥  3/HPF 

Son vizit hematüri ≥ 3/HPF 
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Tablo 29: ≥0,5 g/g proteinüri gelişen hastaların komplikasyonları ve klinik özellikleri 

         

 

         ≥0,5 g/g proteinürisi gelişen sağ böbreği atrofik 6 hastadan 4 tanesinin ilk ve son 

USG’si bulunmaktaydı. Bu hastaların ortalama böbrek uzunlukları ilk ve son ölçümlerde 

sırasıyla 89,8±14,2 mm ve 83,5±24,0 mm olarak saptanmıştır ve böbrek boyutlarında azalma 

olduğu görülmüştür. ≥0,5 g/g proteinürisi gelişen sol böbreği atrofik 6 hastadan 3 tanesinin ilk 

ve son USG’si bulunmaktaydı. Bu hastaların ortalama böbrek uzunlukları ilk ve son 

ölçümlerde sırasıyla 90,3±11,2 mm ve 85,7±5,5 mm olarak saptanmıştır ve böbrek 

boyutlarında azalma olduğu görülmüştür. 

 

 

 

 

n=12 % 

Yok 12 %100,0 

Var 0 %0,0 

Yok 11 %91,7 

Var 1 %8,3 

Yok 12 %100,0 

Var 0 %0,0 
Yok 1 %8,3 

Var 11 %91,7 

Yok 8 %66,7 

Var 4 %33,3 

Yok 12 %100,0 

Var 0 %0,0 

Yok 7 %58,3 

Var 5 %41,7 

Yok 9 %75,0 

Var 3 %25,0 

Yok 2 %16,7 

Var 10 %83,3 

Yok 12 %100,0 

Var 0 %0,0 

Yok 12 %100,0 

Var 0 %0,0 

   

   

 

Aile öyküsü 

Hipertansiyon 

Eşlik eden üriner anomali  

Diyaliz  

Renal arter stenozu 

 

Nefrolityazis   

ACE-i/ARB kullanımı 

Vezikoüreteral reflü 

Diabetes mellitus 

Nefrektomi  

Tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu  
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6.5. SON DÖNEM BÖBREK YETERSİZLİĞİ GELİŞEN VE GELİŞMEYEN 

HASTALARIN KARŞILAŞTIRILMASI 

 

         199 tek taraflı atrofik böbreği olan hastaların takipleri sırasında 17’sinde (%8,5) SDBY 

(eGFR≤15 mL/dk) gelişmiş olup (SDBY (+)), 138’inde SDBY gelişmemiştir (SDBY (-)). 

Geri kalan 44 hastanın (%22,1) son eGFR düzeyine ulaşılamamıştır.  

 

         Bu iki hasta grubu ortalama yaşları, takip süreleri, cinsiyet, mortalite, atrofik olan taraf, 

Tc-99m-DMSA oranları, böbrek boyutları, etiyolojileri, ilk ve son eGFR, serum kreatinin, 

albümin, proteinüri, LDL, HDL, total kolesterol, trigliserid düzeyleri, sistolik ve diyastolik 

tansiyonları, hematüri ve piyürileri açısından karşılaştırılmıştır. 

 

         SDBY (-) hasta grubunun ortalama yaşı 44,8±15,9 yıl, SDBY (+) hasta grubunun 

ortalama yaşı 46,5±17,1 yıl olarak saptandı. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta başvuru yaşı 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 30).  

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %58,7’si (n=81) kadın, %41,3’ü (n=57) erkekti. 

SDBY (+) hasta grubunda hastaların %%52,9’u (n=9) kadın, %47,1’i (n=8) erkekti. SDBY (-) 

ve SDBY (+) olan grupta cinsiyet dağılımı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05)       

(Tablo 30). 

         SDBY (-) ve (+) hasta grubunun ortalama takip süreleri sırasıyla 73,5±56,0 ay ve 

60,3±45,6 ay olarak saptandı. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta takip süresi anlamlı  

farklılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 30). 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %2,2’si (n=3) ve SDBY (+) hasta grubunda 

hastaların %11,8’si (n=2) eks olmuştur. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta mortalite oranı 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 30). 
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Tablo 30: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların demografik özellikleri açısından 

karşılaştırılması 

 

 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %50’sinde (n=69) sağ taraf, %50’sinde (n=69) sol 

taraf atrofik olarak saptandı. SDBY (+) hasta grubunda hastaların %70,6’sı (n=12) sağ taraf, 

%29,4’ünde (n=5) sol taraf atrofik olarak saptandı. SDBY (-) hasta grubunda SDBY (-) ve 

SDBY (+) olan grupta atrofik olan böbrek tarafı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05) 

(Tablo 31).  

         SDBY (-) hasta grubunda sağ atrofik böbrekli hastaların ortalama Tc-99m-DMSA 

oranları %15,1±10,2 olarak, sol atrofik böbrekli hastaların ortalama Tc-99m-DMSA oranları 

%16,1±12,8 olarak saptandı. SDBY (+) hasta grubunda sağ atrofik böbrekli hastaların 

ortalama DMSA oranları %9,7±8,9 olarak, sol atrofik böbrekli hastaların ortalama              

Tc-99m-DMSA oranları %23,7±16,3 olarak saptandı. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta sol 

ve sağ atrofik böbreklerde ilk vizitlerindeki Tc-99m-DMSA oranları anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 31). 

 

 

 

 

 

 

Medyan Medyan 
44,8 ± 15,9 47,0 46,5 ± 17,1 37,0 0,851 m 

73,5 ± 56,0 59,0 60,3 ± 45,6 55,0 0,429 m 

n=138 % n=17 % 
Kadın 81 %58,7 9 %52,9 
Erkek 57 %41,3 8 %47,1 
Yaşıyor 134 %97,1 15 %88,2 
Eks 3 %2,2 2 %11,8 
Bilinmiyor 1 %0,7 

                m    
Mann-Whitney U test /  X²  

Ki-kare test 

Cinsiyeti  0,650 X² 

Son Durum 0,094 X² 

Başvuru Yaşı 

Takip Süresi (ay) 

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

         Ort. ± s.s.         Ort. ± s.s. 
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Tablo 31: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların sağ ve sol atrofik böbrek oranları ve 

Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranları açısından karşılaştırıması 

 

 

         SDBY (-) hasta grubunda sağ atrofik böbrekli hastaların ilk ve son vizitteki böbrek 

boyutları sırasıyla 81,8±14,9 mm ve 80,7±17,2 mm olarak saptandı. SDBY (-) olan grupta son 

ölçüm sağ atrofik böbrek uzunluğu ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05) 

(Tablo 32, Şekil 9).  

 

         SDBY (-) hasta grubunda sol atrofik böbrekli hastaların ilk ve son vizitteki böbrek 

boyutları sırasıyla 80,4±18,7 mm ve 82,8±14,9 mm olarak saptandı. SDBY (-) olan grupta son 

ölçüm sol atrofik böbrek uzunluğu ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05)     

(Tablo 32, Şekil 9). 

 

         SDBY (+) hasta grunda sağ atrofik böbrekli hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama 

böbrek boyutları sırasıyla 73,7±4,7 mm ve 70,7±9,0 mm olarak saptandı. SDBY (+) olan 

grupta son ölçüm sağ atrofik böbrek uzunluğu ilk ölçüme göre anlamlı değişim 

göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 32, Şekil 9).  

 

         SDBY (+) hasta grubunda sol atrofik böbrekli hastaların ilk ve son vizitlerindeki 

ortalama böbrek boyutları sırasıyla 78,5±14,8 mm ve 82,5±7,8 mm olarak saptandı. SDBY 

(+) olan grupta son ölçüm sol atrofik böbrek uzunluğu ilk ölçüme göre anlamlı değişim 

göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 32, Şekil 9).  

          

         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm ve son ölçüm sağ atrofik böbrek uzunluğu 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 32, Şekil 9).  

Sağ 69 %50,0 12 %70,6 
Sol 69 %50,0 5 %29,4 

Medyan Medyan 

16,1 ± 12,8 15,0 23,7 ± 16,3 27,0 0,402 m 

15,1 ± 10,2 14,0 9,7 ± 8,9 13,0 0,249 m 

                m    
Mann-Whitney U test /  X²  

Ki-kare test 

Tc-99m-DMSA  (sağ) 

0,109 X² 

     Ort. ±  s.s.  Ort. ±  s.s. 

Tc-99m-DMSA  (sol) 

Atrofik Olan Böbrek  

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

    n              %    n            % 
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         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm ve son ölçüm sol atrofik böbrek uzunluğu 

anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 32, Şekil 9). 

 

 

Tablo 32: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların ilk ve son ölçüm böbrek boyutları 

ortalamalarının karşılaştırılması  

 

 

 

 

 

Şekil 9: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların ilk ve son ölçüm böbrek boyutları 

ortalamalarının karşılaştırılması 

 

Medyan Medyan 

81,8 ± 14,9 82,0 73,7 ± 4,7 72,0 0,185 
m 

80,7 ± 17,2 81,0 70,7 ± 9,0 70,0 0,335 
m 

w w 

80,4 ± 18,7 80,5 78,5 ± 14,8 78,5 1,000 
m 

82,8 ± 14,9 80,0 82,5 ± 7,8 82,5 0,954 
m 

w w 

                m    
Mann-Whitney U test /  

w  
Wilcoxon test 

0,448 0,655 

0,845 0,655 

SDBY (-)  SDBY (+) 

İlk Ölçüm 

İlk Ölçüm 
Son Ölçüm 

Grup İçi Değişim p 

Sol Atrofik Böbrek Uzunluğu (mm) 

Grup İçi Değişim p 

Son Ölçüm 

Sağ Atrofik Böbrek Uzunluğu (mm) 

p 
Ort.±s.s.  Ort.±s.s.  
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         SDBY gelişmeyen hastaların etiyolojilerine bakıldığında %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’ünde (n=2) diğer sebepler saptanmış olup, %64,5’inde (n=89) etyoloji bilinmemektedir 

(Tablo 33).      

 

         SDBY gelişen hastalara bakıldığında hastaların %17,6’sında (n=3) etyoloji nefrolityazis, 

%0,7’sinde (n=1) konjenital, %0,7’sinde (n=1) kronik pyelonefrit, %0,7’sinde (n=1) VUR 

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

 

Tablo 33: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastalarda atrofik böbrek sebepleri 

 

 

          

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son eGFR ortalamaları sırasıyla 78,8±31,3 

mL/dk ve 75,1±30,1 mL/dk olarak saptandı. SDBY (-) olan grupta son ölçüm eGFR değeri ilk 

ölçüme göre anlamlı düşüş göstermiştir (p<0.05)  (Tablo 34, Şekil 10).  

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki eGFR ortalamaları 

sırasıyla 35,1±19,0 mL/dk ve 11,6±5,3 mL/dk olarak saptandı. SDBY (+) olan grupta son 

ölçüm eGFR değeri ilk ölçüme göre anlamlı düşüş göstermiştir (p<0.05)  (Tablo 34, Şekil 10). 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son serum kreatinin ortalamaları sırasıyla 

1,1±0,4 mg/dL ve 1,1±0,4 mg/dL olarak saptandı. SDBY (-) olan grupta son ölçüm kreatin 

değeri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 34, Şekil 10).  

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

ortalamaları sırasıyla 2,3±1,0 mg/dL ve 5,3±2,1 mg/dL olarak saptandı. SDBY (+) olan 

n % n % 

89 %64,5 11 %64,7 

2 %1,4 1 %5,9 

29 %21,0 1 %5,9 

3 %2,2 1 %5,9 

10 %7,2 3 %17,6 

3 %2,2 

2 %1,4 

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

VUR 

Nefrolityazis 

Konjenital 

Kronik Pyelonefrit 

Atrofik Böbrek Sebebi 

Bilinmiyor 

 

Renal Arter Stenozu 

Diğer 
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grupta son ölçüm kreatinin ilk ölçüme göre anlamlı artış göstermiştir (p<0.05)                   

(Tablo 34, Şekil 10) 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son serum albumin ortalamaları sırasıyla 

4,4±0,4 g/dL 4,5±0,4 g/dL olarak saptandı. SDBY (-) olan grupta son ölçüm albumin değeri 

ilk ölçüme göre anlamlı artış göstermiştir (p<0.05)  (Tablo 34, Şekil 10).  

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki serum  albumin 

ortalamaları sırasıyla 4,0±0,4 g/dL ve 4,1±0,4 g/dL olarak saptandı. SDBY (+) olan grupta 

son ölçüm albumin ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 34, 

Şekil 10). 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son proteinüri ortalamaları sırasıyla 0,6±1,3 

g/g ve 0,4±0,7 g/g olarak saptandı. SDBY (-) olan grupta son ölçüm proteinüri değeri ilk 

ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 34, Şekil 10). 

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki proteinüri ortalamaları 

sırasıyla 1,7±1,0 g/g ve 2,4±2,0 g/g olarak saptandı. SDBY (+) olan grupta son ölçüm 

proteinüri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 34, Şekil 10). 

         SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm ve son ölçüm eGFR değeri SDBY (-) olan gruptan 

anlamlı olarak daha düşüktü (p<0.05) (Tablo 34, Şekil 10).  

         SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm ve son ölçüm kreatinin değeri SDBY (-) olan gruptan 

anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 34, Şekil 10). 

         SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm ve son ölçüm albumin değeri SDBY (-) olan gruptan 

anlamlı olarak daha düşüktü (p<0.05) (Tablo 34, Şekil 10).           

         SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm ve son ölçüm proteinüri değeri SDBY (-) olan gruptan 

anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 34, Şekil 10).  
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Tablo 34: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların laboratuvar özelliklerinin 

karşılaştırılması  

 

 

 

 

 

 

 

Medyan Medyan 

78,8 ± 31,3 75,0 35,1 ± 19,0 26,0 0,000 m 

75,1 ± 30,1 74,0 11,6 ± 5,3 11,0 0,000 m 

w w 

1,1 ± 0,4 1,0 2,3 ± 1,0 2,1 0,000 
m 

1,1 ± 0,4 1,0 5,3 ± 2,1 4,8 0,000 
m 

w w 

4,4 ± 0,4 4,5 4,0 ± 0,4 3,9 0,000 m 

4,5 ± 0,4 4,6 4,1 ± 0,4 4,1 0,000 m 

w w 

0,6 ± 1,3 0,1 1,7 ± 1,0 2,0 0,000 
m 

0,4 ± 0,7 0,1 2,4 ± 2,0 2,3 0,000 
m 

w w 

                      m    
 Mann-Whitney U test /   

         w  
      Wilcoxon test 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

SDBY (-) n=138 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

Grup İçi Değişim p 0,013 

Grup İçi Değişim p 0,806 

Grup İçi Değişim p 0,001 

Grup İçi Değişim p 0,193 

SDBY (+) n=17 
p 

Ort.±s.s.  Ort.±s.s.  

eGFR (mL/dk) 

Serum Kreatinin (mg/dL) 

Serum Albumin (g/dL) 

Proteinüri (g/g) 

0,000 

0,000 

0,455 

0,293 
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Şekil 10: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların laboratuvar özelliklerinin 

karşılaştırılması 

 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama sistolik 

tansiyonları sırasıyla 133,6±29,1 mmHg ve 127,0±21,5 mmHg olarak saptandı. SDBY (-) 

olan grupta son ölçüm sistolik basınç değeri ilk ölçüme göre anlamlı düşüş göstermiştir 

(p<0.05) (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki sistolik tansiyonları 

ortalamaları sırasıyla 143,8±27,2 mmHg ve 154,0±39,9 mmHg olarak saptandı. SDBY (+) 
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olan grupta son ölçüm sistolik basınç ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir 

(p>0.05) (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama diyastolik 

tansiyonları sırasıyla 83,0±16,7 mmHg ve 77,9±12,8 mmHg olarak saptandı. SDBY (-) olan 

grupta son ölçüm diyastolik basınç değeri ilk ölçüme göre anlamlı düşüş göstermiştir (p<0.05) 

(Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki diyastolik tansiyonları 

ortalamaları sırasıyla 89,7±18,2 mmHg ve 84,9±20,5 mmHg olarak saptandı. SDBY (+) olan 

grupta son ölçüm diyastolik basınç ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05) 

(Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama LDL değerleri 

sırasıyla 125,4±35,9 mg/dL ve 127,9±41,1 mg/dL olarak saptandı. SDBY (-) olan grupta son 

ölçüm LDL değeri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir  (p>0.05) (Tablo 35, Şekil 

11). 

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki LDL ortalamaları sırasıyla 

129,9±33,8 mg/dL ve 112,1±22,2 mg/dL olarak saptandı. SDBY (+) olan grupta son ölçüm 

LDL değeri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama HDL değerleri 

sırasıyla 48,9±15,8 mg/dL ve 59,9±43,0 mg/dL olarak saptandı. SDBY (-) olan grupta son 

ölçüm HDL değeri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 35, Şekil 

11). 

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki HDL ortalamaları sırasıyla 

50,1±20,9 mg/dL ve46,4±21,0 mg/dL olarak saptandı. SDBY (+) olan grupta son ölçüm HDL 

değeri ilk ölçüme göre anlamlı düşüş göstermiştir (p<0.05) (Tablo 35, Şekil 11).     

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama total kolesterol 

değerleri sırasıyla 197,9±40,4 mg/dL ve 205,1±54,9 mg/dL olarak saptandı. SDBY (-) olan 

grupta son ölçüm total kolesterol değeri ilk ölçüme göre anlamlı düşüş göstermiştir (p<0.05) 

(Tablo 35, Şekil 11). 
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         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki total kolesterol 

ortalamaları sırasıyla 201,9±40,1 mg/dL ve 175,4±22,4 mg/dL olarak saptandı. SDBY (+) 

olan grupta son ölçüm total kolesterol değeri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir 

(p>0.05) (Tablo 35, Şekil 11).  

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki ortalama trigliserid 

değerleri sırasıyla 141,0±87,7 mg/dL ve 151,0±134,3 mg/dL olarak saptandı. SDBY (-) olan 

grupta son ölçüm TG değeri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05)   

(Tablo 35, Şekil 11).          

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların ilk ve son vizitlerindeki trigliserid ortalamaları 

sırasıyla 137,5±42,7 mg/dL ve 160,6±71,8 mg/dL olarak saptandı. SDBY (+) olan grupta son 

ölçüm TG değeri ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05)                     

(Tablo 35, Şekil 11).  

         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm sistolik basınç anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (+) olan grupta son ölçüm sistolik basınç SDBY (-) olan gruptan anlamlı olarak 

daha yüksektir (p<0.05) (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm, son ölçüm diyastolik basınç anlamlı  

farklılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 35, Şekil 11).          

         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm, son ölçüm LDL değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm HDL değeri anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (+) olan grupta son ölçüm HDL değeri SDBY (-) olan gruptan anlamlı olarak 

daha düşüktür (p<0.05)  (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm, son ölçüm total kolesterol değeri anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 35, Şekil 11). 

         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm, son ölçüm trigliserid değeri anlamlı 

farklılık göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 35, Şekil 11). 
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Tablo 35: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların tansiyonlarının ve lipit profillerinin 

karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

Medyan Medyan 

133,6 ± 29,1 130,0 143,8 ± 27,2 150,0 0,060 
m 

127,0 ± 21,5 120,0 154,0 ± 39,9 140,0 0,021 
m 

w w 

83,0 ± 16,7 80,0 89,7 ± 18,2 90,0 0,077 
m 

77,9 ± 12,8 80,0 84,9 ± 20,5 80,0 0,299 
m 

w w 

125,4 ± 35,9 121,5 129,9 ± 33,8 132,0 0,723 m 

127,9 ± 41,1 124,0 112,1 ± 22,2 112,0 0,179 m 

w w 

48,9 ± 15,8 48,0 50,1 ± 20,9 44,0 0,771 m 

59,9 ± 43,0 50,0 46,4 ± 21,0 40,5 0,034 m 

w w 

197,9 ± 40,4 191,5 201,9 ± 40,1 205,0 0,775 
m 

205,1 ± 54,9 192,5 175,4 ± 22,4 174,0 0,161 
m 

w w 

141,0 ± 87,7 114,0 137,5 ± 42,7 131,0 0,411 m 

151,0 ± 134,3 122,5 160,6 ± 71,8 136,0 0,259 m 
w w 

                m    
Mann-whitney u test /  

w  
Wilcoxon test 

0,387 0,042 

0,018 0,893 

0,669 0,600 

İlk Ölçüm 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

HDL (mg/dL) 

İlk Ölçüm 

Son Ölçüm 

LDL (mg/dL) 

İlk Ölçüm 
Son Ölçüm 

Grup İçi Değişim p 

Grup İçi Değişim p 

Grup İçi Değişim p 

Grup İçi Değişim p 

Son Ölçüm 

Son Ölçüm 

Sistolik Basınç (mmHg) 

Diyastolik Basınç (mmHg) 

İlk Ölçüm 

İlk Ölçüm 
Son Ölçüm 
Grup İçi Değişim p 

Total Kolesterol (mg/dL) 

Trigliserid (mg/dL) 

Grup İçi Değişim p 

SDBY (+)  n=17 
p 

Ort.±s.s.  Ort.±s.s.  

SDBY (-) n=138      

0,008 0,929 

0,007 0,167 

0,144 0,889 
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Şekil 11: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların tansiyonlarının ve lipit profillerinin 

karşılaştırılması 
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       SDBY (-) hasta grubunda hastaların %15,9’unda (n=22) başlangıçta hematüri mevcuttu. 

Son vizitte ise hastaların %14,5’inde (n=20) hematüri mevcuttu. SDBY (-) olan grupta son 

ölçüm hematüri pozitifliği ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 

36, Şekil 12). 

         SDBY (+) hasta grubunda hastaların %52,9’unda (n=9) başlangıçta hematüri mevcut 

olup, hastaların %29,4’ünde (n=5) son vizitlerinde de hematüri mevcuttu. SDBY (+) olan 

grupta son ölçüm hematüri pozitifliği ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir 

(p>0.05) (Tablo 36, Şekil 12). 

         SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk ölçüm hematüri pozitifliği anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 36, Şekil 12).   

         SDBY (+) olan grupta son ölçüm hematüri pozitifliği SDBY (-) olan gruptan anlamlı 

olarak daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 36, Şekil 12).   

         

 

Tablo 36: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların hematüri durumlarının 

karşılaştırılması 

   

 

n % n % 
Yok 105 %76,1 9 %52,9 
Var 22 %15,9 3 %17,6 
Bilinmiyor 11 %8,0 5 %29,4 
Yok 103 %74,6 8 %47,1 
Var 20 %14,5 5 %29,4 
Bilinmiyor 15 %10,9 4 %23,5 

N N 
                X²   

Ki-kare test /  N  
Mc Nemar test 

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

İlk vizit hematüri ≥ 3/HPF 0,508 X² 

Son vizit hematüri ≥ 3HPF 0,049 X² 

Grup İçi Değişim p 0,678 1,000 
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Şekil 12: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların hematüri durumlarının 

karşılaştırılması 

 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %21’inde (n=29) başlangıçta piyüri mevcuttu. 

Hastaların %14,5’unda (n=20) son vizitlerinde de piyüri saptandı. SDBY (-) olan grupta son 

ölçüm piyüri pozitifliği ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 37, 

Şekil 13). 

         SDBY (+) hasta grubunda %41,2’sinde (n=7) başlangıçta piyüri mevcut olup, hastaların 

%47,1’inde (n=8) son vizitlerinde piyüri mevcuttu. SDBY (+) olan grupta son ölçüm piyüri 

pozitifliği ilk ölçüme göre anlamlı değişim göstermemiştir (p ˃ 0.05)  (Tablo 37, Şekil 13). 

        SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ilk vizit piyüri pozitifliği anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 37, Şekil 13).  

        SDBY (+) olan grupta son vizit piyüri pozitifliği SDBY (-) olan gruptan anlamlı olarak 

daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 37, Şekil 13).   
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Tablo 37: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların piyüri durumlarının karşılaştırılması 

 

 

 

 

Şekil 13: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların piyüri durumlarının karşılaştırılması 

 

 

          

 

 

n % n % 
Yok 100 %72,5 7 %41,2 
Var 29 %21,0 5 %29,4 
Bilinmiyor 9 %6,5 5 %29,4 
Yok 103 %74,6 8 %47,1 
Var 20 %14,5 5 %29,4 
Bilinmiyor 15 %10,9 4 %23,5 

N N 

                X²   
Ki-kare test /  N  

Mc Nemar test 

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

İlk vizit piyüri ≥ 5/HPF 0,137 X² 

Son vizit piyüri ≥ 5/HPF 0,049 X² 

Grup İçi Değişim p 0,307 1,000 
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         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %7,2’sinde (n=10) aile öyküsü mevcuttu, SDBY 

(+) hasta grubunda hastaların hiçbirinde aile öyküsü yoktu. SDBY (-) ve SDBY (+) olan 

grupta aile öyküsü oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 38).    

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %5,8’inde (n=8) eşlik eden üriner anomali 

mevcuttu, SDBY (+) hasta grubunda 1 hastada (%5,9)  eşlik eden üriner anomali mevcuttu. 

SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta eşlik eden üriner anomali oranı anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 38).   

         SDBY (-) hasta grubunda hiçbir hasta hemodiyalize girmemişken, SDBY (+) hasta 

grubunda hastaların %70,6’sı (n=12) hemodiyalize girmekteydi, hastaların 5 tanesi (%29,4) 

ise o sırada hemodiyalize girmemekteydi. SDBY (+) olan grupta hemodiyaliz oranı SDBY (-) 

olan gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p<0.05)   (Tablo 38, Şekil 14).  

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %8’inde (n=11) takipte ≥0,5 g/g proteinüri gelişti, 

%2,9’unda (n=4) var olan ≥0,5 g/g proteinürilerinde artış görüldü. SDBY (+) hasta grubunda 

ise hastaların %5,9’unda (n=1) ≥0,5 g/g proteinüri gelişmiş olup, hastaların %17,6’sında 

(n=3) var olan ≥0,5 g/g proteinürilerinde artış olduğu görüldü. SDBY (-) ve SDBY (+) olan 

grupta proteinüri oluşumu anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 38). 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların 67,4’ünde (n=93) SDBY (+) hasta grubunda 

hastaların %88,2’sinde (n=15)  hipertansiyon mevcuttu. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta 

HT oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 38).   

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %15,9’unda (n=22) diabetes mellitus vardı, SDBY 

(+) hasta grubunda hiçbir hastada eşlik eden diabetes mellitus yoktu. SDBY (-) ve SDBY (+) 

olan grupta DM oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 38). 

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %3,6’sında (n=5) ve SDBY (+) hasta grubunda 

hastaların %5,9’unda (n=1) takipleri sırasında nefrektomi yapılmıştır. SDBY (-) ve SDBY (+) 

olan grupta nefrektomi oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 38).   

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %27,5’unda (n=38) ve SDBY (+) hasta grubunda 

hastaların %35,3’ünde (n=6) tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu görüldü. SDBY (-) ve SDBY 

(+) olan grupta tekrarlayan idrar yolu infeksiyonu oranı anlamlı farklılık göstermemiştir 

(p>0.05)  (Tablo 38).   
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         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %19,6’sında (n=27) nefrolityazis görülürken, 

SDBY (+) hasta grubunda hastaların %23,5’unda (n=4) nefrolityazis görülmüştür. SDBY (-) 

ve SDBY (+) olan grupta nefrolityazis oranı anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0.05)     

(Tablo 38).     

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %2,2’sinde (n=3) VUR mevcutken, SDBY (+) 

hasta grubunda hastaların %5,9’unda (n=1) VUR mevcuttu. SDBY (-) ve SDBY (+) olan 

grupta VUR oranı farklılık göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 38).   

         SDBY (-) hasta grubunda hastaların %54,3’ünde (n=75) ACE-i/ARB kullanım öyküsü 

mevcutken, SDBY (+) hasta grubunda hastaların %47,1’inde (n=8) ACE-i/ARB kullanım 

öyküsü mevcuttu. SDBY (-) ve SDBY (+) olan grupta ACE-i/ARB kullanım oranı anlamlı  

farklılık göstermemiştir (p>0.05)  (Tablo 38).     

 

Tablo 38: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaların klinik özelliklerinin karşılaştırılması 

 

 

 

n % n % 
Yok 128 %92,8 17 %100,0 
Var 10 %7,2 0 %0,0 
Yok 130 %94,2 16 %94,1 
Var 8 %5,8 1 %5,9 
Yok 138 %100,0 5 %29,4 
Var 0 %0,0 12 %70,6 

    Proteinürisi olmayan veya <0,5 g/g olan 118 %85,5 8 %47,1 
≥0,5 g/g proteinüri gelişen 11 %8,0 1 %5,9 
≥0,5 g/g proteinürisi olup artan 4 %2,9 3 %17,6 
Bilinmiyor 5 %3,6 5 %29,4 

Yok 45 %32,6 2 %11,8 
Var 93 %67,4 15 %88,2 
Yok 116 %84,1 17 %100,0 
Var 22 %15,9 0 %0,0 
Yok 133 %96,4 15 %88,2 
Var 5 %3,6 1 %5,9 
Yok 100 %72,5 11 %64,7 
Var 38 %27,5 6 %35,3 
Yok 111 %80,4 13 %76,5 
Var 27 %19,6 4 %23,5 
Yok 63 %45,7 9 %52,9 
Var 75 %54,3 8 %47,1 
Yok 135 %97,8 16 %94,1 
Var 3 %2,2 1 %5,9 

                    
X²  

Ki-kare test 

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

Aile öyküsü 0,603 X² 

Eşlik eden üriner anomali  1,000 X² 

Proteinüri   

Htipertansiyon 

Hemodiyaliz  0,000 X² 

Nefrektomi yapılan  0,488 X² 

Tekrarlayan idrar yolu infeskiyonu  0,503 X² 

Diabetes mellitus 0,076 X² 

0,078 X² 

Nefrolityazis   0,700 X² 

ACE-i/ARB kullanımı 0,570 X² 

Vezikoüreteral reflü 0,375 X² 
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Şekil 14: SDBY gelişen ve gelişmeyen hastalarda hemodiyalize girme durumu 
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7. TARTIŞMA VE SONUÇ 

  

         Bu çalışmada İstanbul Tıp Fakültesi Nefroloji Bilim Dalı’nda 1994-2019 yılları arasında 

takip ettiğimiz tek taraflı atrofik böbrekli 199 hastanın demogrofik, klinik, laboratuvar ve 

radyolojik özelliklerini inceledik. Çalışmanın sonunda kreatinin düzeyleri en az 2 katına çıkan 

ve/veya daha önce olmayıp takiplerinde ≥0,5 g/g proteinürisi gelişen ve/veya SDBY’ne 

ilerleyen hastaları tanımlayıcı özellikleri yanında; SDBY gelişen ve gelişmeyen hastaları 

kendi içinde demografik, klinik, laboratuvar (eGFR, serum kreatinin, serum albumin, 

proteinüri) ve radyolojik özelliklerine (USG ile böbrek boyutları, Tc-99m-DMSA) göre 

anlamlılık açısından değerlendirdik. 

         Çalışmamızda 199 hastanın takip süresinde 17’sinde son dönem böbrek yetersizliği 

geliştiği, 12’sinde ≥0,5 g/g proteinüri geliştiği ve 7’sinde kreatinin değerinde en az 2 kat artış 

olduğu görülmüştür. Hastaların serum kreatinin ve serum albümin değerlerinde son takipte 

anlamlı artış görüldü. eGFR değerlerinde ve sistolik ve diyastolik tansiyonlarında takipte 

anlamlı azalma görüldü. Proteinüri, LDL, HDL, total kolesterol ve trigliserid değerlerinde 

takipte anlamlı değişiklik görülmedi (Tablo 39).   
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Tablo 39: Tek taraflı atrofik böbrekli hastaların ilk ve son vizitlerine göre laboratuvar 

sonuçlarının karşılaştırılması   

 
 

İlk Vizit 

 

Son Vizit 

 

p  

Serum kreatinin 

(mg/dL) 
1,2±0,6 1,6±1,5 0,012

w 

Serum albumin 

(g/dL) 
4,38±0,46 4,48±0,40 0,007

w 

Proteinüri (g/g) 0,7±1,2 0,5±1,1 0,132
w 

eGFR (mL/dk) 74,9±33,3 69,1±34,6 0,000
w 

Sistolik tansiyon 

(mmHg) 
133,8±27,3 129,5±24,3 0,021

w 

Diyastolik tansiyon 

(mmHg) 
83,3±16,6 78,6±13,5 0,003

w 

Total kolesterol 

(mg/dL) 
197,8±40,9 201,7±52,3 0,060

w 

LDL (mg/dL) 125,4±36,2 126,1±39,1 0,226
w 

HDL (mg/dL) 48,9±16,5 57,6±40,7 0,731
w 

Trigliserid (mg/dL) 138,6±82,2 153,3±127,3 0,855
w 

Sağ atrofiklerde 

USG ile ortalama 

böbrek boyutu 

(mm), 

(n=28) 

79,9±14,5 80,8±16,8 0,770
w 

Sol atrofiklerde 

USG ile ortalama 

böbrek boyutu 

(mm), 

(n=23) 

78,0±20,6 82,1±14,4 0,217
w 

                                                                                                                              
w 

Wilcoxon test 
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        Çalışmamızda sağ atrofik böbrekli hastaların ortalama böbrek uzunlukları 72,8±17,9 

mm, sol atrofik böbrekli hastaların ortalama böbrek uzunlukları 73,6±18,7 mm olarak 

bulundu.  

         Çalışmamızda atrofik olmayan sağ böbreklerin ortalama uzunlıkları 117,9±14,2 mm, 

atrofik olmayan sol böbreklerin ise ortalama uzunlukları 118,2±14,9 mm olarak saptandı. 

Sağlam böbreklerin ortalama uzunlukları literatürde belirtilen değerler ile yaklaşık olarak 

benzer bulundu [1,9]. 

         Tc-99m-DMSA sintigrafisi böbrek skarlarını değerlendirmek için kullanılan bir nükleer 

görüntüleme yöntemidir. Rossleigh ve ark.’nın hayvanlar üzerinde yaptğı bir çalışmada Tc-

99m-DMSA sintigrafisi görüntülerinin böbrek kortikal skar histopatolojisi ile korele olduğu 

gösterilmiştir [114].  

         Sağlıklı bir böbreğin normal Tc-99m-DMSA oranının yaklaşık ≥%45 olduğu 

bilinmektedir [95]. Bizim çalışmamızda sağ atrofik böbrekli hastaların ortalama Tc-99m-

DMSA oranları yaklaşık %14,7 olarak, sol atrofik böbrekli hastaların ortalama Tc-99m-

DMSA oranları yaklaşık %15,6 olarak bulunmuştur. 

         Rugiu ve ark.’nın unilateral renal agenezili veya unilateral nefrektomi nedeni ile tek 

böbrekli olan 22 hasta ile yaptıkları çalışmada, tek böbrekli olmanın hipertansiyon, proteinüri 

ve böbrek yetmezliği gelişiminde etkili olduğu vurgulanmıştır. Bu hastalardan hipertansiyonu 

olanların tansiyonlarının farklı anthipertansiflerle regüle olduğu belirtilmiştir [115]. 

Çalışmamızda hastaların ilk vizitlerinde ortalama sistolik ve diyastolik tansiyonları sırası ile 

133,8±27,3 mmHg ve 83,3±16,6 mmHg, son vizitlerinde ise sırasıyla 129,5±24,3 mmHg ve 

78,6 mmHg olarak daha düşük bulundu. ACE-i/ARB kullanılmasının kan basıncı kontrolünde 

etkili olduğu düşünülmüştür. Hastalarımızın ilk ve son vizitlerindeki proteinürilerinde anlamlı 

değişikliğin olamamasında yine ACE-i/ARB kullanımının etkili olduğu düşünülmüştür. 

         Çalışmamızın sonuçlarına göre SDBY gelişen ve gelişmeyen hastalar arasında cinsiyet, 

yaş, takip süreleri, atrofik olan böbrek türü, atrofik böbrekler arasındaki USG ile böbrek 

boyutları ve Tc-99m-DMSA sintigrafisi oranları, eşlik eden üriner anomali oranı, proteinürisi 

olan hasta sayısı açısından, eşlik eden hipertansiyon, diabetes mellitus, tekrarlayan idrar yolu 

infeksiyonu gelişimi açısından, nefrolityazis, VUR, RAS, ACE-i/ARB kullanımı, LDL, ilk 

ölçüm HDL, total kolesterol, tirgliserid düzeyleri açısından, ilk ölçüm sistolik ve ilk ve son 

ölçüm diyastolik tansiyonları açısından anlamlı farklılık saptanmadı.   
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         SDBY gelişen hastalarda, SDBY gelişmeyenlere göre ilk ve son eGFR, serum albumin 

düzeyleri anlamı olarak daha düşük, serum kreatinin ve proteinüri düzeyleri anlamlı olarak 

daha yüksekti. 

         SDBY gelişen hastalarda, SDBY gelişmeyenlere göre son takipte sistolik tansiyonda 

anlamlı artış görüldü. 

         SDBY gelişen hastalarda, SDBY gelişmeyenlere göre son takipte anlamlı HDL düşüşü 

görüldü. 

         SDBY gelişen hastaların son takiplerinde hematüri ve piyüri oranı anlamlı olarak daha 

yüksek bulundu. 

         Çalışmamızda ilk başvurusunda daha yüksek proteinüri miktarının ve/veya daha düşük 

eGFR düzeyinin ve/veya daha yüksek serum kreatinin düzeyinin SDBY gelişimi ile ilişkili 

olduğu görülmüştür.  

         Neild ve ark. irregüler asimetrik böbrekli ve eGFR’si <60 mL/dk olan 78 hasta ile 

yaptıkları bir çalışmada hastaları toplayıcı sistemi normal olanlar ve olmayanlar olarak ikiye 

ayırmışlardır. Her iki grupta başlangıçtaki proteinüri değeri ile SDBY gelişmi arasında bir 

korelasyon bulmuşlardır. Proteinüri miktarının ve eGFR düzeyinin SDBY için önemli bir 

prognostik faktör olduğunu bildirilmiştir [110]. 

         Argueso ve ark.’nın obstrüktif üropati, VUR, pyelonefrit, Wilms tümörü, HT, displastik 

böbrek, travma gibi çeşitli nedenlerle tek taraflı nefrektomi yapılan pediyatrik yaş grubundan 

ve ortalama takip sürelerinin 24,7 yıl olduğu 138 hasta ile yaptıkları çalışmalarında, 30 

hastanın 24 saatlik kreatinin klirensi ve 24 saatlik idrar proteini değerlendirilmiş, bu 30 

hastadan 8’inde proteinüri, 9’unda böbrek yetersizliği geliştiği görülmüştür. Böbrek 

yetersizliği gelişen ve gelişmeyen grup karşılatırıldığında böbrek yetersizliği gelişen grubun 

ortalama serum kreatinin değerinin daha yüksek, ortalama kreatinin klirensinin daha düşük 

olduğu görülmüştür. Bu hastalardan 1 tanesi böbrek yetersizliği sebebi ile hayatını 

kaybetmiştir [116].     

         Literatürde tek taraflı atrofik böbrekli hastalardaki hematüri/piyüri veya lipit profilini 

değerlendiren çalışma bulunamadı. 

         Atrofik böbreklerle ilgili çalışmalar daha çok pediatrik yaş grubunda yapılmıştır [49,50].     

Westland ve ark. yaptığı bir mini-derlemede çocuklarda soliter böbrekli olmanın 
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hipertansiyon, proteinüri ve kronik böbrek yetersizliğine ilerleme için bir risk faktörü olduğu 

saptanmıştır. Ayrıca soliter böbrekli hastalarda meydana gelen renal hasarın glomerüler 

hiperfiltrasyona bağlı hasar ile ilgili olabileceği üzerinde durulmuş ve soliter böbrekli 

hastalarda kronik böbrek yetersizliği gelişme riski nedeniyle hastalarda kan basıncı, 

albuminüri, serum kreatinin, eGFR ve ultrasonografi parametreleri kullanılarak bir klinik 

izlem algoritması oluşturulmuştur [50].   

         Argueso ve ark. unilateral renal agenezisi ve diğer böbreği normal, ortalama yaşları 37 

yıl olan 157 hastadan oluşan bir grupta yaptıkları çalışmada proteinüri, hipertansiyon ve 

böbrek yetersizliği gelişme riski olduğunu saptamışlardır. Bu çalışmada proteinüri, 24 saatlik 

idrar protein ölçümünde >150 mg/gün protein olması olarak, hipertansiyon sistolik basınç 

≥160 mmHg veya diyastolik basınç ≥95 mmHg veya antihipertansif ilaç kullanımı olarak, 

böbrek yetmezliği ise kreatinin klirensi için yaşa ve cinsiyete özgü alt sınırın altında bir değer 

olması olarak tanımlanmıştır [117]. 

       Atrofik böbrek, soliter böbrek gibi böbrek kütlesinde, nefron sayısında azalma olan 

patolojilerde kalan nefronlarda kompansatuar artış sonucu glomerüler hiperfiltrasyon ve 

glomerüler hipertansiyon gelişir ve bu da hastalarda böbrek hasarı gelişmesine katkıda 

bulunur [50].  

         Nefron kitlesinde azalma olduğu zaman kalan nefronlarda yapısal ve fonksiyonel bir 

artış olur, bu da başlangıçta kompansatuar olarak glomerüler filtrasyonun artmasına sebep 

olurken ilerleyen zamanlarda maladaptif bir yanıtla glomerüloskleroz gelişimine neden olarak 

böbrek fonksiyonlarında azalmaya yol açar [118, 119].  

         Hiperfiltrasyon hasarı olarak da ifade edilen bu durum böbrek donörlerinde de 

görülebilmektedir; ayrıca bu hastalarda genetik özellikler, ileri yaş, eşlik eden diabetes 

mellitus, hipertansiyon, obezite gibi diğer komorbiditelerin olması hiperfiltrasyon hasarına 

katkıda bulunmaktadır  [120].  

         İntraglomerüler hipertansiyon podosit hasarına neden olarak proteinüriye sebep 

olabilmektedir [121]. 

         Wikstad ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada unilateral renal agenezili veya hidronefroz 

nedeni ile 12 yaşın altında tek taraflı nefrektomi yapılan 36 soliter böbrekli hasta takip 

sürelerine göre üç gruba ayrılmış ve 23 sağlıklı kontrol hastasıyla karşılaştırılmıştır. Bu 

çalışmada soliter böbrekli hastalarda takip süresi arttıkça albuminüride artış ve GFR’de 
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azalma olduğu görülmüştür. Yine soliter böbrekli hastalarda mevcut böbrek boyutlarında 

kontrol grubundaki hastalara göre artma olduğu görülmüştür [122]. Bizim hastalarımızda ise 

sağ ve sol atrofik böbreklerin son böbrek boyutları ilk ölçümlere hafif artmış olarak 

görülmekle birlikte (Tablo 3), sağlam böbreklerde olması beklenen kompansatuar artış 

görülmemiştir.  

         Çalışmamızda sağ böbreği atrofik olmayan hastalarımızdan 27 tanesinin hem ilk hem de 

son USG ile böbrek ölçümü vardır. Bu hastaların ilk ortalama böbrek boyutları ölçümü 

118,0±14,4 mm, son ortalama böbrek boyutları ölçümü ise 117,9±12,9 mm olarak 

bulunmuştur.  

         Çalışmamızda sol böbreği atrofik olmayan hastalarımızdan 34 tanesinin hem ilk hem de 

son USG ile böbrek ölçümü vardır. Bu hastaların ilk ortalama böbrek boyutları ölçümü 

117,3±14,5 mm, son ortalama böbrek boyutları ölçümü ise 115,7±15,6 mm olarak 

bulunmuştur. 

         Hastalarda atrofik böbreğe bağlı olarak atrofik böbrekli hastalar için beklenen 

kompansatuar yanıt oluşmamıştır.          

         Daha önce de belirttiğimiz gibi literatürde erişkinlerdeki tek taraflı atrofik böbreklerle 

ilgili sınırlı sayıda çalışma vardır. Bizim çalışmamızda hem hasta sayısının çok olması hem de 

literatürde erişkinlerde ayrıntılı yapılmış araştırma olmaması nedeni ile çalışmamızın 

literatüre önemli katkı sağlayabileceğini düşünmekteyiz. 

         Çalışmamızda özellikle hastaların proteinüri düzeyleri ve özellikle son vizitteki 

ultrasonografi ile böbrek boyutu ile ilgili veri eksikliği çalışmamızın kısıtlı yönünü 

oluşturmaktadır. 

         Çalışmamızın sonucunda tek taraflı atrofik böbrekli hastalarda proteinüri miktarının, 

eGFR ve serum kreatinin düzeyinin son dönem böbrek yetersizliğine gidiş ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Bu nedenle bu hastaların böbrek fonksiyonları açısından yakın takibi 

gerekmektedir. Ayrıca bu alanda yapılacak yeni çalışmalarla bu hasta grubu ile ilgili daha 

fazla bilgi sahibi olunarak literatüre yeni bilgiler kazandırılabilinir.  
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