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(Tıpta Uzmanlık Tezi) 

 

Dr. Fatma Ece ATİK 
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ÖZET 

Tek Böbrek Tanısı ile İzlenen Hastaların Uzun Süreli Takibi 

 

Giriş: Fonksiyon gören tek böbrek (FTB), böbreğin tek taraflı olarak anatomik veya 

fonksiyonel yokluğu olarak tanımlanır. Genel popülasyonda prevalansı 1/1000 olduğu tahmin 

edilen oldukça sık görülen bir durumdur. Tek böbrekli çocuk hastalar yaşamlarının ilerleyen 

dönemlerinde albüminüri, hipertansiyon (HT) ve kronik böbrek hastalığı (KBH) 

geliştirebilirler. Fonksiyon gören tek böbrek son dönem böbrek yetersizliği (SDBY) ve 

KBH’nin çocuk ve genç erişkinlerde önemli bir nedenidir. Bu artmış renal hasar riski 

glomerüler hiperfiltrasyon ve genetik ve/veya çevresel etkenlerin böbrek gelişimi üzerine etkisi 

ile açıklanabilmekle birlikte tek böbrekli çocukları KBH ve SDBY gelişiminden korumak 

önemlidir ve multidisipliner yaklaşım gerektirmektedir.  

Amaç: Çalışmamızda konjenital ve edinsel tek böbrekli çocukların böbrek fonksiyonlarını 

değerlendirmek, tek böbrek nedeniyle gelişme sıklığından artış olan proteinüri ve HT sıklığını, 

tek böbrek etiyolojisi ile renal hasar ilişkisini, renal hasar ile ilişkili diğer faktörleri belirlemek 

ve normal böbrek fonksiyon testlerine sahip olsalar bile renal hasar açısından yüksek risk 

altındaki çocukları ayırt etmek amaçlanmıştır. 

Yöntem: İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji Bilim Dalında en az bir yıl takip edilmiş tek 

böbrek tanılı hastalar çalışmaya dahil edildi. Hastaların tıbbi kayıtlarından son 

kontrollerindeki diyastolik ve sistolik kan basıncı (KB), boy, tartı, serum kreatinin, proteinüri, 

anemi, serum ürik asit değerleri, böbrek uzunluğu kaydedildi. Boy ve serum kreatinin 

kullanılarak tahmini glomerüler filtrasyon hızı (eGFH) hesaplandı. Hastaların vücut ağırlığı, 

boy standart deviasyon skorları (SDS) ve vücut kitle indeksi (VKİ), sistolik ve diyastolik KB 

SDS’leri, böbrek uzunluk z-skoru hesaplandı. Tek böbrek etiyolojisine göre konjenital ve edinsel 

tek böbrek olmak üzere iki ana gruba ve bu iki ana grup da kendi içinde etiyolojiye göre alt 

gruplara ayrıldı. Proteinüri, HT, eGFH’nin <60 mL/min/1,73m2 olması, hiperfiltrasyon varlığı 

böbrek hasarı olarak kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya konjenital tek böbrekli 205, edinsel tek böbrekli 50 hasta dahil edildi. 

Konjenital tek böbrekli hasta grubunun GFH ortanca değerleri 111,0 mL/min/1,73m2 (min: 

10,2, maks: 191,2) ve edinsel tek böbrekli grubun GFH ortanca değerleri 104,8 

mL/min/1,73m2 (min: 64,2, maks: 166,4) olarak saptandı (p=0,183). Renal hasar sıklığı 

açısından tek böbrek etiyolojileri arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0,556). Böbrek 
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uzunluk z skoru ile sistolik ve diyastolik KB arasında negatif korelasyon saptandı (sırasıyla, 

r=-0,21, p=0,041 ve r= -0,15 ve p=0,015). Tek değişkenli analiz sonuçlarına göre obez 

olanlarda renal hasar görülme riskinin obez olmayanlara göre 4,19 kat daha yüksek olduğu 

belirlendi. 

Sonuç: Tek böbrekli hastalarda etiyolojiden bağımsız olarak renal hasar gelişme riski 

artmıştır. Çağımızın en büyük sorunlarından biri olan obezite bu riski arttırmaktadır. Mevcut 

böbreğin uzunluğu yüksek KB’ye karşı koruyucu olabilir. 

Anahtar Kelimeler: Fonksiyon gören tek böbrek, renal hasar, kronik böbrek hastalığı, obezite, 

böbrek uzunluğu 
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SUMMARY 

Long-term Follow-up of Patients Diagnosed with Solitary Kidney 

 

Introduction: Solitary functioning kidney (SFK) is defined as the unilateral anatomical or 

functional absence of a kidney. It is a relatively common condition with an estimated prevalence 

of 1/1000 in the general population. Children with a single kidney may develop albuminuria, 

hypertension (HT), and chronic kidney disease (CKD) later in life. Solitary functioning kidney 

is a significant cause of end-stage renal disease (ESRD) and CKD in children and young adults. 

This increased risk of renal damage can be explained by glomerular hyperfiltration and the 

impact of genetic and/or environmental factors on kidney development. It is essential to protect 

children with a single kidney from developing CKD and ESRD, which requires a 

multidisciplinary approach. 

Objective: Our study aims to evaluate the kidney functions of children with congenital and 

acquired solitary kidneys, determine the frequency of proteinuria and HT, which have increased 

due to the solitary, the relationship between single kidney etiology and renal damage, other 

factors associated with renal injury, and distinguish children at high risk for renal injury even 

if they have normal kidney function tests. 

Method: Patients diagnosed with a single kidney who had been followed up for at least one 

year at the Istanbul Faculty of Medicine Department of Pediatric Nephrology were included in 

the study. From the medical records of the patients, diastolic and systolic blood pressure (BP), 

height, weight, serum creatinine, proteinuria, anemia, serum uric acid levels, and kidney length 

were recorded during their last check-ups. Estimated glomerular filtration rate (eGFR) was 

calculated using height and serum creatinine. The standard deviation scores (SDS) of body 

weight, height, and body mass index (BMI), systolic and diastolic BP SDSs, and kidney length 

z-score were calculated. According to the etiology of the single kidney, patients were divided 

into two main groups: congenital and acquired solitary kidney, and these two main groups were 

further divided into subgroups according to etiology. Proteinuria, HT, eGFR <60 

mL/min/1,73m², and the presence of hyperfiltration were considered as renal injury. 

Results: The study included 205 patients with congenital SFK and 50 patients with acquired 

SFK. The median eGFR values of the congenital SFK group were 111.0 mL/min/1,73m² (min: 

10.2, max: 191.2) and the acquired SFK group’s median GFR values were 104.8 

mL/min/1,73m² (min: 64.2, max: 166.4) (p=0.183). No significant difference was found 

between the etiologies of SFK in terms of the frequency of renal injury (p=0.556). A negative 
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correlation was found between kidney length z-score and systolic and diastolic BP (r=-0.21, 

p=0.041 and r=-0.15, p=0.015). According to the results of the univariate analysis, the risk of 

renal injury was 4.19 times higher in obese patients compared to non-obese patients. 

Conclusion: The risk of developing renal injury is increased in patients with a solitary kidney 

regardless of the etiology. Obesity, one of the biggest problems of our time, increases this risk. 

The length of the existing kidney may provide protection against high BP. 

Key Words: Solitary functioning kidney, renal injury, chronic kidney disease, obesity, renal length 
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I. GİRİŞ VE AMAÇ 

Fonksiyon gören tek böbrek, böbreğin tek taraflı olarak anatomik veya fonksiyonel 

yokluğu olarak tanımlanır. Genel popülasyonda prevalansı 1/1000 olduğu tahmin edilen 

oldukça sık görülen bir durumdur. Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalileri (CAKUT) 

sonucunda meydana gelebileceği gibi; doğum sonrası tümör, travma, taş, enfeksiyon, vasküler 

nedenlerle bir böbreğin cerrahi olarak alınması veya parankim dokusunun tamamıyla 

fonksiyonunu kaybetmesi sonucu oluşabilir (1).  

Böbreğin ve üriner sistemin doğumsal anomalileri, böbrek ve üriner sistemin 

morfogenezi esnasındaki eksiklikler sonucu gelişen yapısal malformasyonları içerir. Doğum 

defektlerinin %20’sini oluşturur; 1000 canlı doğumdan 3-7’sini etkileyerek en sık görülen 

doğumsal malformasyon grubunu oluşturur (2). Anomalinin ciddiyeti hafif antenatal 

pelviektaziden bilateral renal ageneziye kadar değişiklik gösterebilir. Tüm gebeliklerin yaklaşık 

%2’sini etkileyen bu anomalilere sıklıkla diğer gelişimsel anomaliler veya genetik sendromlar 

eşlik edebilir (3, 4). Geniş kayıtlı verilerden elde edilen bilgiler doğrultusunda CAKUT’nın 

pediatrik ve adolesan hastalarda önemli bir morbidite nedeni olduğunu ve SDBY büyük 

çoğunluğundan sorumlu olduğunu göstermiştir (5). 

Böbrek kütlesinin ¾ oranında azaltılmasının progresif glomerüloskleroza ve kalan 

nefronların fonksiyonlarında bozulmaya neden olduğu hayvan çalışmalarıyla 1930 yılında 

gösterilmiştir (6). Brenner ve arkadaşları 1960’lı yıllarında sonlarına doğru nefron kaybı 

sonrasındaki adaptasyon sürecinin patofizyolojisini sıçan böbrekleri üzerinde göstermiştir (7). 

İşlev gören nefron sayısındaki azalma, sağlam kalan nefronların glomerüllerinde hemodinamik 

değişikliklerin oluşmasına yol açar. Nefron başına düşen hidrostatik basıncın artışı 

intraglomerüler basınçta artışa sebep olur. Bu süreç glomerüler hiperfiltrasyon olarak 

isimlendirilir. Bu şekilde fonksiyon gösteren tek böbrekte gelişen kompansatuar hipertorfi ile 

nefron sayısındaki bu kaybın sonuçları azaltılmaya çalışılır (8). Glomerüler HT, 

glomerüllerdeki kapiller basıncının artmasıyla kapiller duvarı üzerinde gerilmeye bağlı stres 

oluşturur. Podositler bu gerilmeye karşı direnç gösterir. Gergin podositlerde bazı sinyal 

yolakları aktifleşir ve hücre döngüsü duraklar, hücre iskeleti ve adezyon molekülleri değişir. 

Podositler genişleyen glomerüler bazal membranın mimarisini korumaya çalışır (9). Bu 

maladaptif değişimler sağlam nefronlarda proteinüri ve HT ile başlayıp glomerüler aşırı 

yüklenmeye neden olarak glomerüloskleroz ve nefron kaybıyla sonuçlanacak bir kısır döngüye 

yol açar (8). 
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Geri dönüşsüz böbrek hasarı yanı KBH tüm dünya genelinde önemli bir sağlık sorunudur. 

Erişkin nüfusta kapsamlı epidemiyolojik araştırma konusu olmuşken, çocuk hastalarda kısıtlı 

sayıda veri mevcuttur (10). Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerinin sık KBH nedeni 

olmasına rağmen çocukluk çağında SDBY gelişen vakaların büyük bölümünü glomerüler 

hastalıklar oluşturmaktadır (10). Yine yapılan bir çalışmada çocukluk çağında primer böbrek 

hastalığı olan fakat serum kreatinin düzeyi normal olup proteinüri ve HT olmayan genç 

erişkinlerin (16-25 yaş) 30 yıllık takipte SDBY riskinin 4 kat arttığı bildirilmiştir (11). 

İntrauterin dönemde nefron miktarındaki azalma erişkin dönemde artmış KB ilişkili 

bulunmuştur. Hayvan modellerinde yapılan çalışmalarda, nefrogenezis aşamasında böbrek 

dokusunun kaybı kardiyak debide artışa dolayısıyla sistemik kan basınca yükselmeye neden 

olduğu gösterilmiştir (12). Sistemik HT ve glomerüler hiperfiltrasyonun ilerleyici nefron 

hasarına sebep olduğu bilinmektedir (13). 

Çeşitli çalışmalarda sağlıklı bireylerde proteinüri KBH, renal replasman tedavisi (RRT) 

ve mortalite için bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuştur. Proteinüri, diyabetik ve non-

diyabetik KBH tanılı erişkin hastalarda renal prognozu öngörmede yardımcıdır (14). Evre 3-4 

KBH tanılı 200 çocuk hastada yapılmış bir çalışmada HT ve proteinürinin GFH düşüşün majör 

göstergesi olduğu gösterilmiştir (15). 

Tek böbrekli çocuk hastalar yaşamlarının ilerleyen dönemlerinde albüminüri, HT ve 

kronik böbrek hastalığı geliştirebilirler. Fonksiyon gören tek böbrek SDBY ve KBH’nin çocuk 

ve genç erişkinlerde önemli bir nedenidir (16). Bu artmış renal hasar riski glomerüler 

hiperfiltrasyon ve genetik ve/veya çevresel etkenlerin böbrek gelişimi üzerine etkisi ile 

açıklanabilmekle birlikte tek böbrekli çocukları KBH ve SDBY gelişiminden korumak 

önemlidir ve multidisipliner yaklaşım gerektirmektedir.  

Çalışmamızda konjenital ve edinsel tek böbrekli çocuk hastaların böbrek fonksiyonlarını 

değerlendirmek; tek böbrek nedeniyle gelişme sıklığından artış olan proteinüri ve HT sıklığını, 

tek böbrek etiyolojisi ile renal hasar ilişkisini, renal hasar ile ilişkili diğer faktörleri belirlemek 

ve normal böbrek fonksiyon testlerine sahip olsalar bile renal hasar açısından yüksek risk 

altındaki çocukları ayırt etmek amaçlanmıştır. 
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II. GENEL BİLGİLER 

A. Böbrek Embriyolojisi 

Memeli embriyosunun gastrulasyon esnasında oluşan ara tabakasına mezoderm adı 

verilir. Dorsal somitler ile embriyonik sölomun arkasındaki lateral plaka mezodermi arasında 

yer alan ara mezodermden nefrik kanalın oluşmasıyla böbrek ve idrar yollarının gelişimi başlar 

(17, 18). Böbrekler, rostralden kaudale kadar pronefroz, mezonefroz ve metanefroz olmak üzere 

üç aşamada gelişir. Pronefroz gelişmemiş ve işlevsizdir. Mezonefroz kısa süreliğine işlev görür 

ve daha sonra ilk trimesterin sonuna doğru kıvrılır. Metanefroz kıvrılmaz ve kalıcı böbrek 

haline gelir (19). 

Pronefroz dördüncü haftanın başlarında gelişmekte olan boyun bölgesinde bulunan birkaç 

hücre kümesi ve tübüler yapılardan ibarettir. Pronefrik kanallar kaudale doğru uzanır; arka 

bağırsağın ve allantoisin boşaldığı oda olan kloakaya açılır. Dördüncü haftanın sonuna doğru 

pronefrik sistem tamamı ile kaybolur (20). 

Mezonefroz ve mezonefrik kanallar üst lumbar ve torasik ara mezodermden gelişir. 40 

çift mezonefroz formu olmasına rağmen, sadece L1-L3 yerleşiminde olanlar ekskresyon 

birimlerini oluşturmak için farklılaşmaya devam eder (21). Pronefrik sistemin kaybolma 

esnasında mezonefrozun ilk ekskretuvar tübülleri ortaya çıkar. Hızla uzayarak S-şeklinde 

kıvrılır ve orta uçlarında glomerül halini alacak kapiller damar yumağı kazanır. Glomerül 

etrafında tübüller Bowman kapsülünü oluşturur ve bu yapının tamamı renal korpüskülü 

oluşturur (19). Mezonefroz, kalıcı böbrekler gelişip işlev görene kadar yaklaşık 4 hafta boyunca 

geçici böbrek görevi görür ve 6-10. haftalar arasında ortalama 20 nefron amniyon sıvısına az 

miktarda katkıda bulunur; 12. haftanın sonuna yaklaştıkça dejenere olur fakat mezonefrik 

kanalların erkeklerde çeşitli yetişkin türevleri vardır (20, 21).  

Üçüncü ve son böbrek olan metanefrik böbrek beşinci haftada gelişmeye başlar ve 

yaklaşık 4 hafta sonra işlevsel hale gelir(20, 21). Gebeliğin yaklaşık 4. haftasında mezonefrik 

kanalın kaudal kısmından dallanan üreter tomurcuğu epiteli ve tomurcuğun ampullası etrafında 

ara mezodermden yoğunlaşan metanefrik mezenkim olmak üzere iki bileşenden oluşur. Üreter 

tomurcuğu ve dalları toplayıcı kanalların, renal pelvisin, üreterin ve mesane trigonun epitelini 

oluştururken, metanefrik mezenkim nefron tübüllerine (glomerüller, proksimal tübül ve Henle 

kulpu epiteli) ve interstisyel fibroblastlara farklılaşır (22).  
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Metanefrik mezenkim, üreter tomurcuğunu büyümesi ve tekrar tekrar çatallanması için 

uyarır (23). Çatallanma meydana geldikçe, metanefrik mezenkim hücreleri başlık şeklinde 

yoğunlaşır. Bu mezenkimal-epitelyal geçiş sürecini geliştirir ve nefron epitelinin büyük 

çoğunluğunu oluşturur (20). Bu süreç epitelyal hücrelerin küre şeklinde hizalanmasını sağlar 

ve oluşan yapıya renal vezikül denir. Bu vezikül önce virgül şekilli cisime sonrasında S-şekilli 

cisime dönüşür. Oluşan yapı renal tübüllerin prekürsörüdür. S-şekilli cismin proksimali 

glomerül epitelini oluştururken, distal ucu üreter tomurcuğunun bitişik dalı ile birleşir. Üreter 

tomurcuğunun bölünmesi devam ettikçe çevresindeki kök hücrelerden yeni bir nefron tabakası 

uyarılır. Gelişim devam ettikçe metanefroz, 8. haftaya kadar lumbar bölgeye yükselir (17).  

Glomerül sayısı 10-18. haftalar arasında kademeli olarak, sonrasında ise 36. haftaya kadar 

hızla artar. Nefronların oluşumu doğumda tamamlanmıştır ve her böbrek yaklaşık 2 milyon 

nefrona sahiptir fakat bu sayı 10 milyona kadar değişiklik gösterebilir. Bu dönemden sonra yeni 

nefron oluşumu gerçekleşmez; bu sınırlı nefron sayısı çocuk ve erişkin sağlığı için önem arz 

etmektedir (20).   

B. Nefrogenezisi Etkileyen Çevresel ve Genetik Faktörler 

Böbrek gelişimini etkileyen başlıca çevresel faktörler; gebelikte uygulanan medikal 

tedaviler (anjiyotensin dönüştürücü enzim [ACE] inhibitörleri, deksametazon, antinöbet 

ilaçları, aminoglikozidler), gebelikte annenin yüksek miktarda alkol tüketimi, intrauterin 

büyüme kısıtlılığı, prematürite, ikizden ikize transfüzyon sendromu anneye ve gebeliğe ait 

nedenler olarak sayılabilir (27-30). Anjiyotensin II sinyal yolağını engelleyen ilaçların, renin-

anjiyotensin-aldosteron (RAAS) kaskadındaki genlerin kodlanmasında mutasyona sebep olarak 

renal distübülogenezile ilişkili olduğu gösterilmiştir (31). Prematüre doğan bebeklerde, 

özellikle gebelik yaşı 28 haftadan küçük olanlarda kullanılan ilaçların nefrogenezis ve GFH 

üzerinde zarar verici etkileri olabilir. Nefrogenezisi olumsuz etkileyen ilaçlardan en sık 

kullanılanları aminoglikozidler ve non-steroid anti-inflamatuvar ilaçlardır (27). Ayrıca hayvan 

çalışmalarında doğumdaki nefron sayısı ile intrauterin hipoksi ve annenin protein kısıtlı 

beslenmesi arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (32, 33). 

Böbrek gelişiminin moleküler düzeyde düzenlenmesi ve bunlarda etki eden genler ve gen 

ailelerinin araştırılması son on yılda son derece yoğun bir çalışma alanı olmuştur. 

Nefrogenezisin ilk aşamasını lösemi inhibitör faktör (LIF), transforming büyüme faktörü- β2 

(TGF-β2), lipocalin-2, Wingless/Integrated family member-6 (Wnt-6), kemik morfogenik 
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protein-7 (BMP7) ve sitokin reseptör benzeri faktör-1 (CRLF-1) gibi faktörlerin üreter 

tomurcuğundan sekrete edilerek metanefrik mezenkimi indüklenmesidir. Mezenkimin başlık 

tarafından Paired Box-2 (PAX-2), Glu/Asp Zengin Karboksi-Terminal Alanı 1 ile Cbp/P300 

Etkileşimli Transaktivatör-1(Cited-1), Sine oculis homeobox homolog-1 (Six1), Spalt Benzeri 

Transkripsiyon Faktörü-1 (Sall1) ve Eyes absent gene (Eya1) gibi transkripsyon faktörleri 

salınır. Sonrasında nefronları oluşturacak pretübüler agregat hücrelerinden salınan epitelyal 

belirteçler de mezenkim-epiteyal dönüşüm sürecini başlatır. Nefrogenezis ilerledikçe cadherin 

gen ailesinden genler nefronun çeşitli segmentlerine sınırlandırılır. Wilms tümör-1 (WT-1), 

podocaliksin, nefrin (Nphs1), podosin (Nphs2), Podocyte-expressed -1 (Pod1), sinaptopodin, 

LIM homeobox transkripsiyon faktörü 1-beta (LMX1B) genlerinin glomerüllerdeki podositlerin 

gelişimi sırasında ekprese edildiği gösterilmiştir (34).  

C. Böbrek Anatomisi 

İnsan böbrekleri, paravertebral retroperitoneal boşlukta, T12-L3 hizasında 

konumlanmıştır. Böbrekler doğumda 4-4,5 cm uzunluğunda olup, yetişkin böbreğinin uzunluğu 

10-11,5 cm, genişliği ise 5-7 cm'dir ve 115-170 gram ağırlığındadır (35).  Medial yüzde renal 

hilus adı verilen bir girinti mevcuttur. Renal hilus; renal arter ve sinirlerin giriş; üreter ve renal 

venin çıkış yeridir (36). 

Her böbrek, alt ve üst olmak üzere iki kutba sahiptir (37). Renal parenkim dışta korteks, 

içte medulla olmak üzere iki katmandan oluşmuşlardır. Medullada pyramis renalis denilen 

tabanı kortekse bakan üçgen biçimli yapılar yer alır. Bu konik şekilli yapılan uçları renal sinüse 

yönelmiştir ve renal papillayı oluşturur. Pyramis renalis’ler birbirlerinden korteks kaynaklı 

dokular olan columnae renalis ile ayrılır (38). Her pyramis  minör kalikse bağlanır ve idrar 

gözenekli bir yapı olan kribriform tabaka yolu içe buraya akar. Ninör kaliksler majör kalikslere 

açılır ve birleşerek renal pelvisi oluştururlar (37).  

Böbrekler, renal kapsül adı verilen fibröz bir doku ile çevrilidir. Her böbrek periton ve 

batın arka duvarı arasında perirenal yağ dokusu içinde gömülü olarak bulunur. Bu perirenal yağ 

dokusu Gerota fasyası ile sarılıdır (24). 

Karın duvarı arkasında yer alan böbrekler psoas majör kasıyla temas halinde 

olduklarından longitudinal aksı bu kasın oblik yönüne paraleldir. Psoas majörün konik şekilli 

olması nedeniyle böbrekler longitudinal düzlemde posteriora doğru eğimlidir. Renal hiluslar 
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psoas majör üstünde anteriora doğru rotasyon yaparlar, böylelikle böbrekler frontal düzlem 

arkasında 30–50° açı yaparak yerleşirler (24). 

Sağ böbrek ön komşuluğunda üst polde sağ böbreküstü bezi, lateralde karaciğer, alt polde 

çıkan kolon ve medialde duodenum bulunur. Sol böbrek ise ön yüzünde pankreas, dalak, inen 

kolon ve sol böbreküstü bezi ile komşudur (39). Sağ böbrek, karaciğerin yerleşimi nedeniyle 

sol böbreğe göre daha alt seviyede konumlanmıştır. Sol böbrek, sağ böbreğe göre orta hatta 

daha yakındır ve bir miktar daha uzundur (40).  

Renal arterler, abdominal aortadan L1-L2 intervertabral disk hizasından başlar. Sağ renal 

arter sol renal arterden daha uzundur ve vena kava inferioru arkadan çaprazlar. Her bir arter 

renal hilusa yakın bir yerden beş segmental arter olarak bölünür. Bu dallar end arterdirler; 

segmentlerin kanlanması birbirlerinden bağımsızdır, cerrahi rezeksiyona uygundur (25). 

Segmental arterler ilerledikçe interlobar arterlere dallanır. Bu arterler columnae renalis ve 

pyramis renalis aralarından geçerek dışa doğru yayılır. İnterlobar arterler, korteks ve medulla 

sınırı boyunca devam eden arkuat arterlere kan sağlar. Her arkuat arter korteksi besleyen 

interlobüler arterlere bölünür. İnterlobüler arterler, her bir nefronun kılcal damalarına kan 

sağlayan afferent arteriollere dallanır (36).  

Her bir böbreği drene eden çok sayıda böbrek venleri birleşerek sağ ve sol renal veni 

oluşturur. Renal venler, renal arterlerin önünde yer alır. Sol renal ven sağa göre daha uzundur 

ve sol gonadal ven ve böbreküstü bezinin veni buraya dökülür. Sol renal ven, superior 

mezenterik arter ve abdominal aorta arasından geçer. Son olarak her iki ven, inferior vena 

kavaya drene olur (25).  

Böbrek innervasyonu aortiko-renal ganglion, orta ve alt splanknik sinirler, 

intermesenterik sinirler ve lumbar sempatik zincirden sağlanır (41). Sinirler böbreğe hilustan 

girer ve renal arterlerin dallarını takip eder. Sempatik inervasyonun nefrondaki kan akışını 

düzenleyerek idrar miktarının kontrolü ve renin hormonunun salgılanmasını uyararak idrar 

içeriğini düzenlenmesi olmak üzere iki önemli etkisi vardır (36).  

D. Fonksiyon Gören Tek Böbrek 

Fonksiyon gören tek böbrek, çeşitli görüntüleme yöntemlerinde bir böbreğin anatomik 

olarak yokluğu veya sintigrafik yöntemler ile tek taraflı renal dokunun fonksiyon 

göstermemesini ifade eder. Tek böbrek sahibi çocuk hastalar yaşamlarının ilerleyen 



11 

 

 

 

dönemlerinde albüminüri, HT ve kronik böbrek hastalığı geliştirebilirler. Fonksiyon gören tek 

böbrek, son dönem böbrek yetersizliği ve kronik böbrek hastalığının çocuk ve genç erişkinlerde 

önemli bir nedenidir. Konjenital ve edinsel olmak üzere iki başlıkla incelenmektedir (16).  

Konjenital tek böbrek, doğumdan itibaren böbreğin anatomik veya fonksiyonel olarak 

yokluğudur. Bu yokluk embriyonik dönemde böbrek oluşumunun bütünüyle 

gerçekleşememesinden (agenezi) veya renal aplazi ve MKDB gibi renal dokunun displazisi 

nedeniyle böbrekteki fonskiyon kaybından kaynaklanmaktadır. (42). Böbrek gelişimi esnasında 

metanefrik mezenkim ve üreter tomurcuğu arasındaki hatalı etkileşim renal agenezi ve renal 

displaziyi de içeren böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerine neden olduğu 

bilinmektedir (27).  

Edinsel tek böbrek ise üreteropelvik bileşke (UPJ) darlığı, posterior üretral valv (PUV) 

ya da vezikoüreteral reflü (VUR) gibi CAKUT grubu hastalıklar, akut piyelonefrit, 

renovasküler hastalıklar ve böbrek kaynaklı malign veya benign tümörler nedeniyle geçirilen 

nefrektomi sonrası böbreğin anatomik olarak yokluğunu ifade eder (27, 43). 

E. Böbreğin ve Üriner Sistemin Doğumsal Anomalileri 

Böbreğin ve üriner sistemin doğumsal anomalileri (CAKUT), böbrek ve üriner sistemin 

morfogenezi esnasındaki eksiklikler sonucu gelişen yapısal malformasyonları içerir. Doğum 

defektlerinin %20’sini oluşturur; 1000 canlı doğumdan 3-7’sini etkileyerek en sık görülen 

doğumsal malformasyon grubunu oluşturur (2). 

 Anomalinin ciddiyeti hafif antenatal pelviektaziden bilateral renal ageneziye kadar 

değişiklik gösterebilir. Tüm gebeliklerin yaklaşık %2’sini etkileyen bu anomalilere sıklıkla 

diğer gelişimsel anomaliler veya genetik sendromlar eşlik edebilir (3, 4). Geniş kayıtlı 

verilerden elde edilen bilgiler doğrultusunda CAKUT’un pediatrik ve adölesan hastalarda 

önemli bir mobidite nedeni olduğunu ve SDBY’nin büyük çoğunluğundan sorumlu olduğunu 

göstermiştir (5).  

 Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerinin patogenezi tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Çoğu CAKUT olgusu sporadik olmakla beraber, ailesel yoğunlaşma da 

nadir değildir bu da CAKUT’un genetik faktörlerden etkilendiğini göstermektedir. Otozomal 

dominant, otozomal resesif tek gen hastalıkları, poligenik kalıtım ve büyük sitogenetik 

defektlerin CAKUT ile ilişkilendirilmiştir (3).  
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 Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalilerinin büyük bir kısmı hayatlarının erken 

dönemlerinde prenatal USG ile saptanabilir. Unilateral veya bilateral olabilir; bu morfolojik 

defektler nefrogenezisin çeşitli aşamalarında ve bölgelerinde meydana gelebilmesi, karmaşık 

klinik fenotiplerin gözlenmesine zemin hazırlar. Böbreklerin ve üriner sistemi etkileyen 

durumlar sayısal (örn. renal agenezi, çift toplayıcı sistem, üretral atrezi), boyutsal (örn. renal 

hipoplazi), şekil ve yerleşimsel (örn. atnalı böbrek, ektopik böbrek ve üreter), doku yapısını 

(örn. UPJ darlığı, üreterovesikal bileşke [UVJ] darlığı, VUR ve PUV) ve doku bileşimini (örn. 

renal displazi) etkileyen formlarda gözlenebilir (44). 

Tablo 1. Böbreğin ve Üriner Sistemin Doğumsal Anomalilerinin Sınıflandırılması (45) 

UPJ: üreteropelvik bileşke, UVJ: üreterovezikal bileşe, PUV: posterior üretral valv, VUR:vezikoüreteral reflü 

 

Böbreğin sayısal anomalileri 

 Bilateral renal agenezi (Potter Sendromu) 

 Unilateral renal agenezi 

 Supernumarary böbrek 

Böbreğin füzyon, yerleşim ve 

rotasyon anomalileri 

 At nalı böbrek 

 Ektopik böbrek 

 Çaprak yapışık ektopik böbrek 

Böbrek boyut ve morfoloji 

anomalileri 

 Aplastik veya displastik remnant böbrek 

 Hipodisplastik böbrek 

 Basit Renal Kist 

 Multiloküler kist 

 Multikistik displastik böbrek 

 Polikistik böbrek hastalığı 

Üreter ve alt üriner sistem 

anomalileri  

 UPJ Darlığı 

 UVJ darlığı 

 PUV 

 VUR 

 Ektopik Üreter 

 Üreterosel 

 Üreter duplikasyonu 

 Epispadias 

 Mesane Ektrofisi 

 Mesane divertikülü 

 Üretra hipoplazisi 

 Üretra atrezisi 
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1. Renal Agenezi 

Renal agenezi, gösterilebilir rudimenter bir doku olmaksızın tek veya çift böbreğin 

tamamen kaybını ifade eder. Metanefroz aşamasındaki defektler nedeniyle meydana gelir ve 

aynı taraflı üreter agenezisi de eşlik eder (3). Çoğu böbrek anomalileri gibi renal agenezi de 

kadınlara göre erkeklerde daha sık karşımıza çıkar (46).  

Unilateral renal agenezi (URA) insidansı 1000 canlı doğumda 1 iken bilateral renal 

agenezi (BRA) 3000-4000 canlı doğumda 1 olmakla birlikte daha nadirdir. Tek taraflı renal 

agenezi genellikle daha olumlu prognoza sahiptir. Bilateral renal agenezi, anhidroamniyos ve 

buna bağlı akciğer hipoplazisine neden olduğu için yüksek oranla perinatal morbidite ve 

mortaliteye sahiptir (47).  

Fetal böbrekler 12. gestasyon haftasında böbreküstü bezlerinin inferiorunda 

konumlanmış olarak görüntülenebilir. Renal agenezi tanısı detaylı anatomik ultrasonografi 

sırasında konabilir. Renal agenezinin ilk bulgusu renal fossada böbreğin görüntülenememesidir. 

Eğer URA’dan şüpheleniliyorsa pelvik veya ektopik böbrek ihtimali nedeniyle detaylı inceleme 

yapılmalıdır. Görüntülenen böbreğin hipertrofik saptanması de URA’yı düşündürür. Mesanenin 

görüntülenememesi ve anhidroamniyos, BRA varlığını düşündüren ultrasonogrofik bulgulardır 

(47).  

Unilateral renal agenezi, neonatal veya fetal dönemde böbreküstü bezinin renal yatağı 

işgal etmesi nedeniyle atlanabilmektedir (48). Üriner sistem komşuluğunda olan vertebra, 

genital sistemi barsak ve anüs gibi organlarda ve/veya komşuluk göstermeyen ektremiteler, 

kalp, trake, kulak, merkezi sinir sistemi gibi sistem ve organlarda görülen anomalilelerle ilişkili 

olabilir (3).  

Doğum sonrası yapılan radyonüklid görüntülemeler URA tanısı doğrulamada ve böbrek 

işlevselliğini öğrenmede rol oynar. Unilateral renal agenezi tanısı kesinleştikten sonra diğer 

renal ve üriner sistem anomalilerini dışlamak için hastanın tetkik edilmesi zorunluluk teşkil 

eder. Konjenital tek böbrekte eşlik edebilecek ürolojik anomalilerin erken tanı ve tedavisi uzun 

dönem böbrek hasarı riski için önemlidir (30).  

Konjenital tek böbrek sıklıkla normalden daha büyük boyuttadır ve bu fazla büyüme anne 

karnında başlar. Bir çalışmada, konjenital tek böbrekli insan fetüslerinin antenatal USG’sinde, 

böbrek uzunluklarında %44 artış saptanmıştır. Hayvan deneylerinde, normal nefrogenezis 
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aşamasında tek taraflı nefrektomi gerçekleştirilmiş olanlar ile kontrol grubu karşılaştırılmış, 

sonuç olarak nihai glomerül sayısının tek böbrekli olanlarda çarpıcı şekilde daha fazla olduğu 

saptanmıştır (49, 50). Boyutlardaki bu artış olumlu görünen adaptif bir yanıttır. Zira komplike 

olmayan URA tanılı çocuklarda, fonksiyon gören böbreğin normal iki böbrek GFH’sini 

sağlayabildiği gösterilmiştir. Nitekim hayvan çalışmalarında bu kompansatuvar büyümenin ve 

fonksiyonel yanıtın HT, glomerüloskleroz, proteinüri ve hatta ilerleyici böbrek yetersizliği 

gelişmesiyle uzun dönemde zararlı olabileceği ileri sürülmüştür (51-53).  

2. Renal Hipoplazi/Displazi 

Renal hipoplazi ve displazi CAKUT’un sık görülen iki çeşitlerindendir. Tanıları 

histolojik olarak konur. Hipoplastik böbrek nefronların sayısal azlığını ifade ederken, displastik 

böbrek ise farklılaşmanın olmadığı ve metaplazinin eşlik ettiği böbreği ifade eder. Klinik 

pratikte histolojik inceleme her zaman mümkün olamadığından boyutça küçük görülen 

böbrekler “hipoplazik” olarak karşımıza gelmektedir; lakin “displastik” böbrekler boyut olarak 

küçük, normal veya büyük olabilmektedirler. Bununla birlikte ekskretuvar fonskiyonları 

azalmış veya hiç yoktur (54). 

Normal böbrek morfolojisi ve nefron sayısında azalma ile birlikte böbrek boyutlarının 

yaşa göre ortalamanın 2SD altında olması renal hipoplazi olarak tanımlanır (55). 

Epidemiyolojik çalışmalara göre renal hipoplazi insidansının 400 doğumda 1 olduğu tahmin 

edilmektedir (56). Renal hipoplazide böbrek histolojisinde fokal segmental glomeruloskleroz 

dışında anormallik görülmemesi beklenir. Renal hipoplaziyi sekonder atrofiden ve segmental 

pyelonefrit skarından ayırmak oldukça güçtür. Renal atrofi ve hipoplaziyi ayırmak için ek 

görüntülemeler yapmak gereklidir (57).   

Basit hipoplazi, oligomeganefrik hipoplazi ve segmental hipoplazi olmak üzere renal 

hipoplazinin üç tipi vardır. Üç tip de makroskopik ve mikroskobik olarak farklılıklar gösterse 

de üçünde de renal lob sayısında azalma mevcuttur. Nihai nefron sayısında azalma yani 

oligonephronia erişkin başlangıçlı HT ve kronik böbrek hastalığının kolaylaştırıcı sebebi 

olabilmektedir (58).  

Renal hipoplazi etiyolojisinde metanefrik mezenşim ve/veya metanefrik kanalların 

gelişimindeki defektler, primer vasküler yetersizliklerin sorumlu olabileceği gösterilmiştir. 

Böbrek gelişiminin üç aşaması olan pronefroz, mezonefroz ve metanefroz aşamalarından 

birinde yeteriz kan akımı olması böbrek gelişiminde duraklamaya sebep olur. Metanefroz, 
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üreter tomurcuğu ve metanefrik mezenkim arasındaki resiprokal etkileşime bağlıdır, metanefrik 

mezenkimden ekskretuvar yapılar gelişirken, üreter tomurcuğundan toplayıcı kanallar meydana 

gelir. Bu iki ana yapı arasında meydana gelen resiprokal etkileşimin sekteye uğraması üreter 

tomurcuğunun dallanmasının yeterince gerçekleşmemesine, nefron sayısında azalmaya ve 

böylece renal hipoplaziye neden olur. Glial hücre kaynaklı nörotrofik faktör/Reseptör tirozin 

kinaz (GDNF/Ret), fibroblast büyüme faktörü (FGF), PAX-2, ve hedgehog (HH) bu sinyal 

yolaklarında rol oynarlar ve renal hipoplazi ile ilişkili bulunmuşlardır (58-60).  

Renal displazi tanısı yalnızca histolojik olarak konabilir. Etkilenmiş böbrek normalden 

büyük veya küçük boyutlu olabileceği gibi diffüz ya da parça parça kistik yapılar içerebilir. 

Normal nefron yapısındaki organizasyon bozuklukları, diferansiye olamamış hücre kümeleri,  

kalın damarlar, metaplastik kıkırdak doku, primitif dallanması zayıf etrafı düz kas olan kanallar 

displastik böbreğin ayırt edici patolojik bulgularındandır (57).  

Renal displazinin insidansı 5000’de 1 olarak bildirilmiştir (61). Displastik böbrek, kistik 

(multikistik), hipoplastik, hipodisplastik, segmental ya da idrar akımında tıkanık sonucu 

görülebilen obstrüktif olarak gruplandırılabilir. Tek taraflı displazi bilateral displaziye göre 

daha sık görülür. Diğer üriner sistem anomalileri %50-70 oranında eşlik edebilir (57).  

İdrar birikimine bağlı olarak kistik formasyon ve tübüler dilatasyon gelişimi hayvan 

çalışmalarında ve insanlarda gösterilmiş olup obstrüksiyonun renal displazi patogenezinde rol 

oynadığı düşünülmektedir (57). Obstrüksiyon belirtisi olmadan gelişen renal displaziler de 

mevcut olup lokal gen transkripsiyonundaki kayıplarla ilişkili olabileceği düşünülmüştür (62). 

İnsanda renal displaziye sebep olan genetik mutasyonlar bir sendromun parçası olabileceği gibi 

izole böbrek anomalisi olarak da karşımıza çıkabilir (63).  

Antenatal dönemde, tek taraflı renal displazi insidental olarak saptanabilir. Bilateral 

displazi oligohidroamniyos ile ilişkilidir. Displazik böbreklerin postnatal US 

görüntülemelerdeki karakteristik görüntüsü parankimde ekojenitesinde artış, kortikomedüller 

farklılaşmanın azalması ve kortikal kistlerdir (64).  

Renal displazi, VUR, PUV ve/veya diğer üriner sistem tıkanıklıklarına bağlı üst ve alt 

idrar yollarının dilatasyonu ile yakın ilişkili olduğundan bu patolojilerin varlığına yönelik ek 

tetkik ve görüntüleme yöntemlerinin uygulanması önerilir (64).  
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3. Multikistik Displastik Böbrek 

Multikistik diplastik böbrek, böbreğin kalıtımsal olmayan gelişimsel anomalisidir ve 

çocuklarda en sık görülen kistik böbrek hastalığı türüdür. Çok sayıda, birbiriyle ilişkisiz, 

büyüklükleri değişken kistlerden oluşması ve tanımlanabilir fonksiyon gören bir renal parankim 

olmaması karakteristik özelliğidir (65). Unilateral MKDB’nin insidansı 1000 ile 4300 canlı 

doğumda 1 olarak bildirilmiştir (66). Erkeklerde kadınlara göre daha fazla görülür. Sol böbrek 

sağ böbreğe göre daha çok etkilenmiştir (67). 

MKDB gelişiminde iki farklı embriyolojik hipotez ortaya sunulmuştur. Birinci hipotezde 

üreterlerin erken dönemdeki atrezisinden dolayı oluşan obstrüksiyon displaziden sorumlu 

tutulmuş olmakla beraber ikinci hipotezde renal displazinin nedeni üreter tomurcuğu ile 

metanefrik mezenşim arasında gerçekleşen anormal etkileşim olduğu ileri sürülmüştür (68, 69). 

Antenatal dönemde annenin geçirdiği enfeksiyonlar ve kullandığı ilaçlar arasında ilişki 

olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (70-72).  

MKDB genellikle asemptomatiktir ve antenatal incelemelerde saptanır. Postnatal tanı 

daha az sıklıkla konur, idrar yolu enfeksiyonu (İYE), abdominal kitle, ağrı, hematüri ve HT gibi 

klinik bulgularla kendini gösterebilir. Multikistik displastik böbreğin en önemli klinik özellik 

fonksiyon gören tek böbrek kliniğinde olmasıdır. Bu nedenle eşlik edebilecek diğer 

anomalilerin tespit edilmesi ve yönetilmesi tedavinin önemli bir parçasını oluşturur (65).  

MKDB ile diğer anomalilerin birlikte görülme insidansının %5 ile %48 olarak bildiren 

çalışmalar mevcuttur. Üç bin beş yüz hastanın bulunduğu bir meta-analiz çalışmasında karşı 

taraftaki böbreklerin %33’ünde eşlik eden anomali saptanmış olup bu anomalilerin %20’sinin 

VUR olduğu bildirilmiştir. Üreteropelvik bileşke darlığı, UVJ darlığı, üreterosel ve at nalı 

böbrek de diğer bildirilen anomaliler arasındadır (73). 

2004 yılında Rabelo ve ark.nın MKDB tanılı 43 çocuk hasta ile yaptığı prospektif 

çalışmada, bu hastaların ortalama 42 ay (12-156 ay) takiplerinde düzenli aralıklarla yapılan US 

görüntüleme ve doğrulama amaçlı yapılan radyonüklid tetkiklerde etkilenen böbreklerin 

%19’unda tamamen involüsyon, %70’inde kısmi involüsyon gösterildiği bildirilmiştir (74). 

MKDB’nin involüsyon gösterebileceğini bildiren başka çalışmalar da mevcuttur. İnvolüsyon 

prenatal olarak gelişebileceği gibi doğumdan kısa bir süre sonra veya yıllar içinde de 

gözlenebilir (75). Erişkin hastalarda MKDB tanısının nadir görülmesinin sebebi %35 ile %62 
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oranında görülen involüsyon olabileceği düşünülmektedir (76). Küçük boyutlu MKDB’lerin 

daha büyük boyutta olanlara göre daha erken yaşta involüsyona uğradığı bilinmektedir (73).  

Yakın zamana kadar MKDB, artmış WT riski ile ilişkili olabileceği düşünülmekteydi ve 

rezeksiyonu önerilmekteydi. Yeni çalışmalarla malignensi riskinin %0,07 gibi düşük olduğu ve 

konservatif yaklaşılması gerektiği önerilmektedir (77).  

Multikistik displastik böbrek ile HT ilişkisi açısından literatürde çok sayıda çalışmalar 

mevcuttur. 300 hasta ile yapılan bir çalışmada HT insidansı %3 olarak bulunmuş olmakla 

beraber %1 ile %6 oranları arasında bildirilmiş çalışmalar da mevcuttur (65, 73, 78).  İskemi 

nedeniyle böbreğin hasarlı alanındaki matür glomerüllerde bulunan jusktaglomerüler cisimden 

renin salgılanmasının artışına bağlı olarak HT geliştiği düşünülmektedir (79). Reninin 

makrofajlardan artmış salınımın da HTa katkıda bulunan bir faktör olabilir (80).  

Yeni çalışmalarla birlikte MKDB tanılı çocukların izlem algoritmaları değişmiştir. 

Multikistik displastik böbrek izlemi yapan merkezler güncel olarak konservatif yaklaşım 

üzerine fikir birliği sağlamışlardır (65). Eickmeyer ve ark. tarafından 301 unilateral MKDB 

tanılı çocuk hastada 2014 yılında gerçekleştirilen çalışmanın sonucunda HT sıklığının genel 

pediatrik popülasyonla aynı bulunmuş olması ve malignensi riskinin düşük olması nedeniyle, 

komplike olmamış MKDB tanılı çocuk hastaların izleminde ürolojik ve radyolojik olarak yakın 

takip gereksinimi olmadığı düşünülmekle birlikte gelişebilecek komplikasyonların saptanması 

için proteinüriyi saptamak için idrar tetkiki , KB ölçümü, ve böbrek fonksiyon tetkiklerinin 

birinci basamak hekimi tarafından izlenmesi önerilmektedir. Tekrarlayan enfeksiyon, kitle 

etkisine sebep olacak boyutta MKDB’de büyüme, reno-vasküler etiyoloji ihtimali olan HT 

gelişmediği takdirde rutin nefrektomi önerilmemektedir (73).  

4. Böbreğin Füzyon, Yerleşim ve Rotasyon Anomalileri 

Gelişimin erken evrelerinde böbrekler, parasakral bölgede birbirlerine yakın konumda 

uzanırlar ve kanlanmaları dorsal aortanın komşu pelvik dallardan sağlanır. Gestasyon haftası 

ilerledikçe lumbosakral bölgenin büyümesi ile böbrekler görece olarak lomber bölgedeki nihai 

konumlarına doğru yükselir. Bu kraniyale doğru gerçekleşen göç 6. ve 9. haftalar arasında 

gerçekleşir (21). Bu göç esnasında meydana gelen defektler böbreklerin füzyon, rotasyon ve 

yerleşim anomalilerine neden olur (81).  
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Kraniyal göç esnasında böbrekler umblikal arterleri çaprazlar. Bu arteriyal pozisyonda 

meydana gelebilecek herhangi bir değişiklik nefrojenik blastemin füzyonuna neden olabilir. 

Füzyon anomalileri parsiyel olabileceği gibi (örn. at nalı böbrek, çapraz renal ektopi) total de 

olabilir (örn. pankek böbrek) (81). Yerleşim ve füzyon anomalileri ürogenital sistem, 

gastrointestinal sistem, kardiyovasküler sistem ve iskelet sisteminin konjenital anomalileri ile 

görülebilir (82).  

At nalı böbrek en sık görülen renal füzyon anomalisidir ve çoğu olguda iki ayrı fonksiyon 

gören böbreğin alt pollerinin omuruganın herhangi bir tarafında füzyonu ile karakterizedir (82). 

Üreteropelvik bileşke darlığına bağlı obstrüktif üropati, kalkül ve üriner sistem enfeksiyonları 

at nalı böbrekte görülebilecek komplikasyonlardandır. Diğer genitoüriner sistem anomalileri ile 

görülebilir. At nalı böbrekte normal böbreğe göre renal tümör görülme sıklığı artmış 

bulunmuştur (83).  

Yerleşim anomalileri kraniyal göç esnasındaki defektin göçü duraklatması ile ortaya 

çıkar. Renal malrotasyon, basit renal ektopi ve çapraz renal ektopi olarak karşımıza çıkabilir 

(81). Çapraz renal ektopi, ektopik böbreğin üreterinin orta hattın diğer tarafında olmasını ifade 

eder. Normal böbrek ile füzyon hale bulunabilir. Ektopik böbrek genellikle hipoplastiktir ve 

çok sayıda kan damarı içerir. Üreter anomalileri sıklıkla eşlik eder. Çoğunlukla 

asemptomatiktirler ve tedasüfi saptanır fakat üreteral obstrüksiyona bağlı olarak taş ve 

enfeksiyon gibi komplikasyonlar gelişebilir (83).  

5. Obstrüktif Üropatiler 

Obstrüktif üropatiler, üreteropelvik bileşke, üreter ya da üretra atrezisi veya darlığı; 

mesane disfonksiyonuna sekonder oluşan reflü; üreter distal ucunda meydana gelen dilatasyon 

(üreterosel); veya bu yapıların dışarıdan tümör veya uygunsuz damalar nedeniyle basıya 

uğraması sonucu meydana gelen darlıkların sebep olduğu komplikasyondur (83). Çocuklarda 

üriner darlık ve VUR insidansının genele bakıldığında %1’den daha fazla olduğu tahmin 

edilmektedir. Çocuk nefrologlarının ve ürologlarının en sık karşılaştığı hasta grubunun başında 

gelmektedirler (84). Hidronefroz ve pelviektazi üriner prenatal US görüntülemelerde en sık 

görülen üriner sistem anomalilerindendir. Toplayıcı sistem dilatasyonlarının erken tanısı 

ultrasonografi ile ikinci trimesterde koyulabilir. Takipte gerilemeyen dilatasyonlar büyük 

olasılıkla altta yatan bir anomali olduğuna işaret eder (83).  
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a) Üreteropelvik Bileşke Darlığı 

Üreteropelvik bileşke darlığı, idrarın renal pelvisten üretere doğru akımında azalmaya 

neden olan bir patolojidir. Kısmi ya da tam tıkanıklık şeklinde görülebilir. Tedavi edilmemiş 

UPJ darlığı hidronefroz, kronik enfeksiyon, ürolitiyazise sebep olabilir ve bunlara bağlı olarak 

renal fonskiyonlarda azalma meydana gelebilir. Pelvikalisiyel sistemdeki artmış basınç renal 

parankimal hasarı tetikler. Çoğu UPJ darlığı konjenitaldir fakat erişkinliğe kadar tanı 

almayabilir (85).  

b) Vezikoüreteral Reflü 

Vezikoüreteral reflü, mesaneden üreter ve böbreğe doğru retrograd idrar akımı 

gerçekleşmesi olarak tanımlanır. Vesikoüreteral bileşke anatomisindeki konjenital defekte bağlı 

primer olarak karşımıza çıkabileceği gibi; sekonder olarak mesane içindeki basıncın uzun süreli 

artışına bağlı da gelişebilir (86). Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, renal skar gelişimi, nefron 

kaybı ve kalan nefronlarda gelişen kompansatuvar hipertrofi reflü nefropatisi gelişiminde rol 

oynar. Bunun sonucunda proteinüri, nefronlarda dejenerasyon, glomerüloskleroz ve tübüler 

atrofi gözlenir. Son olarak kronik böbrek hasarı ve SDBY gözlenir. Reflü nefropatisi gözlenen 

hastaların %10’unda kronik böbrek hasarı, SDBY ilerleyerek diyaliz ve renal transplantasyon 

ihtiyacı geliştiği bildirilmiştir (84). Vezikoüreteral reflü, renal agenezi ve MKDB’de 

kontralateral böbrekte en sık görülen anomalidir (87, 88).   

F. Pediatrik Böbrek Tümörleri 

Her yıl yaklaşık 600 çocuk ve adölesan renal tümör tanısı almakta ve pediatrik kanserlerin 

%7’sini renal neoplazi oluşturmaktadır. Pediatrik renal tümörlerin başlıcalarını WT, renal 

hücreli karsinom (RCC), böbreğin berrak hücreli sarkomu, mezoblastik nefroma, malign 

rabdoid tümör oluşturmaktadır. Renal tümör tanısı olan pediatrik hastaların yaklaşık %30’unun 

hayatta kalma oranı %70’ten azdır. En önemli prognostik faktör tümör histolojisidir. Cerrahi, 

kemoterapi ve radyoterapi böbrek tümörlerinin standart tedavileridir (89). 

1. Wilms Tümörü (Nefroblastoma) 

Çocukluk çağı renal tümörlerin %80’ini WT oluşturur. Genellikle 2-4 yaş arası 

çocuklarda görülür. 6 aylıktan önce ve 6 yaşından sonra görülme sıklığı azalır. Kızlarda 

erkeklere göre bir miktar daha sıktır. %5 olguda WT iki taraflıdır (89). WT vakalarının yaklaşık 



20 

 

 

 

%10’unda kanser predispozan sendrom eşlik etmektedir (örn. Beckwith-Wiedemann sendromu, 

Deny’s Drash sendromu, Fraser sendromu) (89, 90).  

WT’nin en sık klinik bulgusu ağrısı abdominal kitledir. Ağrılı kitle varlığı klinisyen için 

olası rüptür ve kanama açısından uyarmalıdır. Makroskopik hematüri tümörün toplayıcı 

kanallara ya da üretere yayıldığının bulgusu olabilir (91).  

Tek taraflı WT'li hastalarda tanıdan 20 yıl sonra SDBY'nin kümülatif insidansı %1'den 

azdır; buna karşın, bilateral WT'li hastalarda insidans %12'ye çıktığı bildirilmiştir (92). 

Wilms tümörü prognozunu etkileyen faktörler tümörün tamamıyla çıkarılabilmiş olması, 

renal kapsülün rüptüre olması, renal ven invazyonu, lenf nodu, akciğer, karaciğer metastazı 

olarak sayılabilir (89). Kanada’da ve Amerika Birleşik Devletleri’nde yürütülen Ulusal Wilms 

Tümörü Çalışma Grubu adlı çalışmalarda anaplazi varlığına göre WT’yi iyi ve kötü histoloji 

olarak sınıflandırmıştır. 2 yaş altı hastaların %2’sinde anaplazi mevcut iken bu oran 5 yaşını 

geçtikten sonra %13’e kadar artış gösterir. Son çalışmalarda WT’nin hayatta kalımı ortalama 

%90 olarak bildirilmiştir (90, 93).  

2. Konjenital Mezoblastik Nefroma 

Konjenital mezoblastik nefroma (KMN) çocukluk çağı renal tümörlerinin %3’ünü 

oluşturur (90). İnfant dönemin sık görülen tümörlerinden biridir ve genellikle yaşamın ilk 

ayında tanı alır (89). Fetal renal hamartom veya leiomyomatöz hamartom olarak da 

adlandırılmıştır. En sık yenidoğan döneminde flank bölgede kitle olarak karşımıza çıkar. 

Hipertansiyon, hematüri, kusma, sarılık kliniği de görülebilir. Mikroskobik olarak, fibröz veya 

mezenkimal stroma tabakaları içinde düzensiz dallanmış glomerül ve displastik tübüllerden 

oluşmuştur (94). Çoğu vaka lokal hastalık ile başvurur. Total nefrektomi ve perirenal yağ 

dokusunun rezeksiyonu genellikle tedavi için yeterlidir. Bazı ileri evrelerde kemoterapi ve çok 

nadiren radyoterapi ihtiyacı gelişebilmektedir (89).  

G. Fonksiyon Gören Tek Böbrek ve Böbrek Hasarı 

Renal dokudaki kayıplara cevap olarak rezidü böbrek dokusundaki büyümeye 

kompansatuvar hipertrofi denilmektedir (95).  Bu hipertrofi, bir milyondan fazla sayıda olan ve 

renal parankimi oluşturan her bir renal tübül (nefron) düzeyinde meydana gelir (96). Bu sürecin 

konjenital fonksiyon gören tek böbreklerde gebeliğin 18-20. haftaları gibi erken dönemlerde 

bile başladığı gösterilmiştir (97).  
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Nefrogenezis tamamlanmadan önce gerçekleşen nefron kayıplarına bağlı olarak ortaya 

çıkan hipertrofide, sorumlu mekanizmanın nefron sayısında artış mı yoksa nefron 

boyutlarındaki büyüme mi olduğu araştırmalara konu olmuştur. Çeşitli hayvan deneylerinin 

sonucunda nefrogenezis esnasındaki bir böbreğin tamamının kaybedilmesi nihai nefron 

sayısında %50’lik azalmaya neden olmadığını ve kompanse nefrogenezis gerçekleştiğini 

gösterilmiştir (97, 98). Bununla birlikte, nefron boyutundaki artış doğumdan erişkinliğe kadar 

devam eder. Doğumdan sonra bir böbreğin fonksiyon görmemesi durumunda ise 

kompansatuvar büyüme tamamen nefron boyutlarındaki artıştan kaynaklanır. Ancak, bu kayıp 

ne kadar erken olursa, böbrekteki hipertrofi o kadar belirgindir (97). 

Böbrekler, ekstraselüler sıvının regülasyonunda ve buna bağlı olarak arteriyel basıncın 

ayarlamasında önemli bir rol oynar (97). İşlev gören nefron sayısındaki azalma, sağlam kalan 

nefronların glomerüllerinde hemodinamik değişikliklerin oluşmasına yol açar. Nefron başına 

düşen hidrostatik basıncın artışı intraglomerüler basınçta artışa sebep olur. Bu süreç glomerüler 

hiperfiltrasyon olarak isimlendirilir. Bu şekilde fonksiyon gösteren tek böbrekte gelişen 

kompansatuvar hipertrofi ile nefron sayısındaki bu kaybın sonuçları azaltılmaya çalışılır (8). 

Glomerüler HT, glomerüllerdeki kapiller basıncının artmasıyla kapiller duvarı üzerinde 

gerilmeye bağlı stres oluşturur. Podositler bu gerilmeye karşı direnç gösterir. Gergin 

podositlerde bazı sinyal yolakları aktifleşir ve hücre döngüsü duraklar, hücre iskeleti ve 

adezyon molekülleri değişir. Podositler genişleyen glomerüler bazal membranın mimarisini 

korumaya çalışır (9). Bu maladaptif değişimler sağlam nefronlarda proteinüri ve HT ile başlayıp 

glomerüler aşırı yüklenmeye neden olarak glomerüloskleroz ve nefron kaybıyla sonuçlanacak 

bir kısır döngüye yol açar (8).  

Hiperfiltrasyon üzerine yapılmış çalışmalarda, hiperfiltrasyon ile böbrek boyutları 

arasında pozitif ilişki saptanmıştır (99). Fakat tek böbrekteki nefron sayısı normal bir 

böbrekteki nefron sayısına benzerdir. Bu da bize hiperfiltrasyonun tek bir nefronun GFH’sinin 

(snGFH) artışına bağlı olduğunu düşündürür. Fonksiyon gören tek böbreğin snGFH’yi artırma 

potansiyeline böbrek rezervi denir (100).  

Sıçanlarda yapılan bir çalışmada, nefrektomi sonrası %10-25 oranında böbrek 

fonksiyonlarında azalma olduğu tespit edilmiştir. Bu azalmanın nedeninin geriye kalan 

böbreğin iş yükünü kompanse etmek için gereken enerji miktarının, yerel kan desteğiyle 

sağlanamaması böylece hipoksi ve iskemi gelişmesi sonucu ortaya çıkan glomerüloskleroz ve 

tübüler hasar olduğu gösterilmiştir (101). İleri oksidasyon proteinleri bunlara duyarlı yolaklarla 
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iltihabi süreç ve fibrozise yol açar. Böbrek nitrik oksit ve endotelin-1 yolaklarının da böbrekteki 

hemodinamik değişikliklerle rol oynadığı öne sürülmektedir. Ek olarak renal ablasyon 

uygulanmış sıçanlarda kalan böbrekte lenfosit, monosit makrofaj ve miyofibroblast gibi 

hücrelerde proliferasyona neden olarak bu sürece katkı sağladığı gösterilmiştir. Yüksek su 

tüketiminin medüller intertisyumdaki TGF-β mesajcı ribonükleik asit (mRNA) ekspresyonunu 

azaltarak tübülointertisyel hasarı azalttığı gösterilen çalışma mevcuttur (102).  

İntrauterin dönemdeki nefron sayısında azalmanın erişkin dönemdeki yüksek KB ile 

ilişkisi bilinmektedir (12). Doğumsal ve edinsel tek böbrekli çocuklarda böbrek boyutları ile 

ambulatuvar ortalama KB arasında ters orantı bildirilmiştir (103). Bir çalışmada konjenital tek 

böbrekli bireylerde edinsel olanlara göre 24 saatlik KB ölçümlerinde sistolik KBndan anlamlı 

yükseklik saptanmıştır (52).  

Westland ve arkadaşlarının 407 çocuk hastalık serisinde tek taraflı CAKUT hastalarının 

%37’sinde ortalama 14,8 yılda böbrek hasarı geliştiği gösterilmiştir (16). Bir başka çalışmada 

ise çocukluk çağda tek böbrek nedeni ile takipli bireylerin %20 ile %50’sinin 30’lu yaşlarında 

renal replasman tedavisine ihtiyacı olduğu bildirilmiştir (104). Nedeni henüz bilinmemekle 

birlikte tek böbrek tanısı olan erkek hastaların kadın hastalara oranla daha fazla KBH gelişme 

riski taşıdığı bilinmektedir (105).  

H. Kronik Böbrek Hastalığı ve Son Dönem Böbrek Yetersizliği 

Geri dönüşsüz böbrek hasarı yani KBH tüm dünya genelinde önemli bir sağlık sorunudur. 

Erişkin nüfusta kapsamlı epidemiyolojik araştırma konusu olmuşken, çocuk hastalarda kısıtlı 

sayıda veri mevcuttur (10).  

2002 yılında, “Ulusal Böbrek Vakfı Böbrek Hastalığı Sonuçları Kalite Girişimi”, KBH 

için çocuklara uygulanabilir sınıflandırma yayınlandı. Kronik böbrek hastalığı; GFH’nin 3 

aydan uzun süre boyunca 90 mL/min/1,73 m2 altında seyretmesi ve/veya böbreklerin 

morfolojik, histolojik ya da biyolojik olarak anormalliği olarak tanımlandı. Bu sınıflandırmaya 

göre KBH 5 evreden oluşmaktaydı. Bu kriterler 2012 yılında “Böbrek Hastalığı: Küresel 

Sonuçların İyileştirilmesi” (KDIGO) tarafından yeniden düzenlendi. Son dönem böbrek 

yetersizliğine ilerleme riski GFH ve albüminüriye dayanılarak oluşturuldu (106).  
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Tablo 2. GFH’ye göre KBH sınıflaması 

GFH Sınıflandırma GFH (ml/dk/1,73𝒎𝟐) Açıklama 

Evre 1 ≥90 Normal veya yüksek 

Evre 2 60-89 Hafif azalmış 

Evre 3a 45-59 Hafif orta azalmış 

Evre 3b 30-44 Orta-ciddi azalmış 

Evre 4 15-29 Ciddi azalmış 

Evre 5 <15 Son dönem böbrek hastalığı 

GFH: Glomerüler filtrasyon hızı Not: Böbrek hasarı olmadan evre 1 ve evre 2, KBH tanı kriterlerini 

karşılamamaktadır (106). 

 

Tablo 3. Yaşa ve cinsiyete göre normal GFH değerleri (107) 

Yaş (Cinsiyet) Ortalama GFH ± SD (mL/min/1,73𝑚2) 

1 hafta (kız ve erkek) 41 ± 15 

2–8 hafta (kız ve erkek) 66 ± 25 

>8 hafta (kız ve erkek) 96 ± 22 

2–12 y (kız ve erkek) 133 ± 27 

13–21 y (erkek) 140 ± 30 

13–21 y (kız) 126 ± 22 

 

Kronik böbrek hastalığının erken evresi GFH’nin yaşa göre normal değerin %75-50’si 

olduğu döneme tekabül eder (108). Erken evre KBH epidemiyolojisi ile ilgili literatürde sınırlı 

veri olmasının sebebi erken dönemde hastaların asemptomatik seyretmesi ve bu nedenle 

hastaların atlanma ihtimalinin olmasıdır (10). Serum üre nitrojeni, kreatinin ve paratiroid 

hormonu artışları GFH normalin %50’sinin altına düştüğünde görülmeye başlar (108). 

Türkiye’de yapılmış bir çalışmada evre 3-5 KBH prevelansının 5-18 yaş arası çocuklarda yaşa 

bağlı milyon nüfus başına 2600 vaka olduğu bildirilmiştir (109). 

GFH’nin yaşa göre normal değerinin %25-50’sine inmesi durumu kronik böbrek 

yetersizliği olarak da adlandırılabilir. Günde 1 gram üstü proteinüri mevcuttur, sıklıkla 

asemptomatiktir. KBH’ nin karakteristik özelliklerinden olan hipostenüri ve noktüri de bu 

aşamada gözlenmeye başlar. Fonkisyonel böbrek rezervi ilk aşamalarda korunmuş olacağında 

dehidratasyon ve enfeksiyon sıklıkla gözlenmez fakat ilerleyen evrelerde bu durumların KBH 

tablosuna eşlik etmesi şiddetli azotemiyi hızlandırabilir. GFH’nin yaşa göre normal değerinin 

%10-25’ine azalması ile anemi, asidoz, hiperfosfatemi, hipokalsemi, büyüme gelişme geriliği, 

renal osteodistrofi ve raşitizm görülmeye başlar. Son dönem böbrek yetersizliği, hastalığın en 
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son evresi olup yaşa göre normal GFH’nin %10’unun altına düşmesine tekabül eder. Bu 

aşamada ciddi nörolojik, kardiyovasküler, hematolojik ve iskelet anomalileri tabloya eklenir. 

Çocuk SDBY dönemine girerken renal replasman tedavileri ve transplantasyon planına 

başlanması gerekmektedir. İlk aşamalar uzun süreli ve birbirlerinden ayrı olsalar da  son iki 

aşama birbirleri ile iç içedir (108). 

Erişkinlerde KBH etiyolojisinin en sık nedenleri tip 2 diabetes mellitus ve HT’dir (10). 

Çocuklarda ise nedenleri bölgesel farklılık göstermektedir. Avrupa, Japonya ve Amerika 

Birleşik Devletleri’nde CAKUT, KBH hastalarının %50-60’ını oluştururken Türkiye ve Orta 

Doğuda ise CAKUT en sık neden olarak görülmekle beraber akraba evliliği sıklığına bağlı 

olarak kalıtımsal nefropatiler daha yüksek oranda karşımıza çıkmaktadır. Hindistan, 

Güneydoğu Asya, Sahra-altı Afrika ve Latin Amerika gibi gelişmekte olan bölgelerde ise 

glomerüler hastalık oranlarda artış bildirilmiştir. Viral, bakteriyel ve mantar enfeksiyon 

prevalansının artmış olmasıyla ilişkilendirilebilir (10).  

Böbrek ve üriner sistemin doğumsal anomalileri en sık KBH nedeni olmasına rağmen 

çocukluk çağında SDBY gelişen vakaların büyük bölümünü glomerüler hastalıklar 

oluşturmaktadır (10). Yine yapılan bir çalışmada çocukluk çağında primer böbrek hastalığı olan 

fakat serum kreatinin düzeyi normal olup proteinüri ve HT olmayan genç erişkinlerin (16-25 

yaş) 30 yıllık takipte SDBY riskinin 4 kat arttığı bildirilmiştir (11). 

Böbrek kütlesinin ¾ oranında azaltılmasının progresif glomerüloskleroza ve kalan 

nefronların fonksiyonlarında bozulmaya neden olduğu 1930 yılında hayvan çalışmalarıyla 

gösterilmiştir (6). Brenner ve arkadaşları 1960’lı yıllarında sonlarına doğru nefron kaybı 

sonrasındaki adaptasyon sürecinin patofizyolojisini sıçan böbrekleri üzerinde göstermiştir. Bu 

çalışma sonucunda böbrek kütlesindeki azalma sonrasında arteriolar direncin azaldığı ve kalan 

glomerüllerde kan akımının arttığı görülmüştür. Afferent arterioldeki direncin efferente göre 

daha çok azalmasına bağlı olarak glomerüler kapillerdeki basıncın artar ve bu da nefronlardaki 

filtrasyonda artışa sebep olur (7). Kalan nefronlar glomerül içi basıncı düzenleme yeteneklerini 

kaybederler. Sistemik HT glomerüle iletilerek intraglomerüler basınç artışına neden olur. Bu 

basınç artışı intertisyel, glomerüler ve tübüler hasarı indükleyen proteinüriye sebep olur. 

Proteinürinin derecesi KBH ilerleme hızı ile ilişkilidir. (7). Günümüzde klinik çalışmalar 

sayesinde KBH progresyonunu patofizyolojisinde HT ve proteinürinin anahtar noktalar olduğu 

bilinmektedir (110, 111). Bu süreçte renin-anjiyotensin sistemi intrensek olarak rol oynasa da 
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genetik altyapı, bozulmuş mineral homeostazı, dislipidemi, renal anemi, inflamasyon ve 

oksidatif stres de sürece katkı sağlar (10). 

Hipodisplazik böbrek tanılı 176 hastada yapılan retrospektif bir çalışmaya göre doğuştan 

böbrek kitlesi daha az olan hastaların böbrek fonksiyonlarının gidişatı üç evrede 

incelenebileceği gösterilmiştir: Başlangıçtaki iyileşme evresi, hipertrofi geliştiği ve böbrek 

fonksiyonlarının arttığı; yaklaşık 8 yıl süren ikinci evrede stabil seyrettiği ve 5. Evre KBH’ye 

kadar ilerleyebilen kötüleşme evresi. Kötüleşme evresi %48 hastada yaşamın ilk bir yılından 

hemen sonra ve %23 hastada puberte döneminde başlamıştır. Böbrek fonksiyonlarındaki 

bozulma proteinüri, HT, geçirilmiş ateşli üriner sistem enfeksiyonu ve başlangıçtaki düşük 

GFH varlığı ile ilişkili bulunmuştur (112). 

1. Hipertansiyon 

Kalbin kasılması ve gevşemesi esnasında, dolaşımda bulunan kanın arteriyel damar 

duvarlarına uygulamış olduğu basınca KB denir. Herhangi bir andaki KB düzeyi, kalp debisini, 

vasküler tonusu ve kan hacminin miktar ve dağılımını düzenleyen çeşitli fizyolojik 

mekanizmaların karmaşık etkileşimi ile belirlenir (113).  

Çocuklarda HT kılavuzu son olarak 2017 yılında Amerikan Pediatri Akademisi tarafından 

yayımlanmıştır. Hipertansiyon; 3 ayrı ölçümde sistolik ve diyastolik KB değerlerinin yaş, cins 

ve boya göre 95. persentil değerinin üzerinde olmasıdır. Son kılavuzda HT tanısını doğrulamada 

24 saatlik ambulatuvar KB monitorizasyonu kullanımı gerekliliği üzerinde durulmuştur (114). 

İntrauterin dönemde nefron miktarındaki azalma erişkin dönemde artmış KB ilişkili 

bulunmuştur. Hayvan modellerinde yapılan çalışmalarda, nefrogenezis aşamasında böbrek 

dokusunun kaybı kardiyak debide artışa dolayısıyla sistemik kan basınca yükselmeye neden 

olduğu gösterilmiştir (12). Sistemik HT ve glomerüler hiperfiltrasyonun ilerleyici nefron 

hasarına sebep olduğu bilinmektedir. Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda ve erişkinlerde 

KBnın etkili kontrolü ile renal hasardaki ilerleme geciktirilebilmektedir. Özellikle renin-

anjiyotensin sistem inhibisyonu sağlayan ajanlar antihipertansif etkinin yanında antiproteinürik, 

antiinflamatuvar ve antifibrotik etkilerinin de sayesinde renal hasarın progresyonunu 

yavaşlatmada önemli rol oynarlar (13). 
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2. Proteinüri 

Proteinüri, idrarda artmış miktarda protein bulunmasının genel ismidir. Proteinüri artmış 

glomerüler geçirgenliğe bağlı yüksek molekül ağırlıklı protein kaybına (albüminüri veya 

glomerüler proteinüri), düşük molekül ağırlıklı proteinlerin yetersiz tübüler reabsorbiyonuna 

(tübüler proteinüri) veya düşük molekül ağırlık proteinlerin plazmada artmış miktarda 

bulunmasına (hafif zincir immunglobülin proteinürisi) bağlı olarak gerçekleşebilir. Proteinüri 

aynı zamanda böbrekten (tübüler hasar nedeniyle renal tübüler hücre bileşenleri) ve alt idrar 

yolundan kaynaklanan anormal protein kaybını da yansıtabilir. Albüminüri, tübüler proteinüri 

ve renal tübüler hücre bileşenleri böbrek hasarı için patognomoniktir (106). 

Normal seviyedeki idrar protein ekskresyonu yaş, cinsiyet, puberte ve vücut büyüklüğüne 

göre değişiklik göstermektedir. Yenidoğanlar ve erken süt çocuklarının proksimal tübüllerdeki 

protein reabsorbiyon yeteneklerinin immatürasyonu nedeniyle idrarda protein kayıpları daha 

belirgindir. Altı aydan küçük bebeklerde 6-8 mg/m2/saat ya da 300 mg/1,73m2/gün’e kadar olan 

idrar protein miktarı normal kabul edilmektedir. Altı- yirmi dört ay arası çocuklarda idrarda 

protein atılımı 4 mg/m2 veya 150 mg/1,73m2/gün’den daha az olmalıdır. Sabah ilk idrardaki 

spot idrarda protein/kreatinin oranının 50 mg/mmol (0,5 g/g) olması normal kabul edilmektedir. 

Yirmi dört aydan daha büyük çocukların idrar protein miktarlarının erişkin idrar protein 

düzeyine ulaşması beklenmektedir. Yirmi dört aydan büyük çocukların da normal idrar atılımı 

4mg/m2/gün’den ya da 150 mg/1,73m2/gün’den az olmalıdır ancak sabah ilk spot idrar protein 

kreatinin oranı 20mg/mmol’den (0,2 g/g) ve albümin kreatinin oranı 3mg/mmol’den (0,3g/g) 

daha az olmalıdır. Tüm yaşlar için idrar portein atılımının 40mg/m2/saat’ten veya 

3g/1,73m2/gün’den fazla olması nefrotik düzeyde proteinüri varlığını gösterir (115). 
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Tablo 4. KBH'de Albüminüri Sınıflandırması(116) 

 Normal veya Hafif 

Artmış (A1) 
Orta Artmış (A2) Ciddi Artmış (A3) 

Albümin atılım hızı 

(mg/1,73 m² /24 h) 
<30 30-300 >300 

Protein atılım hızı 

(mg/1,73 m² /24 h) 
<150 150-500 >500 

Albümin: kreatin 

oranı 
   

(g/mmol) <0.003 0.003-0.030 >0.030 

(mg/mmol) <3 3-30 >30 

(mg/gram) <30 30-300 >300 

Protein: kreatin oranı    

(g/mmol) <0.015 0.015—0.050 >0.050 

(mg/mmol) <15 15-50 >50 

(mg/gram) <150 150-500 >500 

Protein Dipstick 
Negatif ile eser 

arasında 
Eser ile + arasında + ve fazlası 

 

Çeşitli çalışmalarda sağlıklı bireylerde proteinüri KBH, RRT ve mortalite için bağımsız 

bir risk faktörü olarak bulunmuştur. Proteinüri, diyabetik ve non-diyabetik KBH tanılı erişkin 

hastalarda renal prognozu öngörmede yardımcıdır (14). Altta yatan böbrek patolojileri çocuk 

hasta grubunda erişkinlere göre farklı olmakla birlikte, üriner sistem anomalilerinin eşlik ettiği 

veya etmediği konjenital renal hipodisplazi tanılı hastalar KBH olgularının %60’a yakın 

çoğunluğunu oluşturmaktadır (117). Evre 3-4 KBH tanılı 200 çocuk hastada yapılmış bir 

çalışmada HT ve proteinürinin GFH’deki düşüsün majör göstergesi olduğu gösterilmiştir (15). 

“Çocuklarda Kronik Böbrek Hastalığı” (CKiD) ve “Pediatrik Hastalarda Sıkı KB Kontrolü ve 

ACE İnhibisyonunun KBH’ye İlerlemesi Üzerindeki Etkisi” (ESCAPE) çalışmalarındaki evre 

2-4 KBH'li 1200 çocuğun ortak analizinde, glomerüler hastalığı olan olguların, glomerüler 

olmayan hastalığı olan olgulara göre %50 GFH kaybı gösterdiği ve SDBY’ne gidişin %43 daha 

kısa sürdüğü görülmüştür. Bu son noktaya ulaşmak için geçen ortalama süre, proteinürisi 

olmayan hafif ila orta dereceli KBH'li çocuklarda 10 yıldan fazla iken, evre 4 KBH ve nefrotik 

düzeyde proteinürisi olan çocuklarda 1,3 yıl olarak saptanmıştır (118).   
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III. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

A. Olgular 

İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji Polikliniği’nde fonksiyonel 

tek böbrek tanısı ile düzenli olarak izlenen 21 yaş altı hastaların tıbbi kayıtları incelendi.  

Tıbbi bilgilerine ulaşılabilen, görüntüleme yöntemlerinde bir böbrek anatomik olarak 

görüntülenememiş veya radyofarmasötik tetkiklerde tek böbrek tamamen nonfonksiyone olan 

hastalar ve renal tümör, kalkül, CAKUT veya travma nedenli unilateral nefrektomi yapılmış 

hastalar çalışmaya dahil edildi. Renal tümör nedeniyle nefrektomi yapılmış olan hastaların 

kemoterapi ve radyoterapi uygulamaları kaydedildi. Tedavilerinin tamamlanmasının üzerinden 

1 yıl geçmemiş, nüks ve/veya metastaz gelişmiş hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmaya dahil edilen hastalar primer (konjenital) ve sekonder (edinsel) fonksiyon gören 

tek böbrek hastaları olarak iki gruba ayrıldı. Primer tek böbrekli hasta grubundaki tanılar renal 

agenezi, MKDB iken sekonder tek böbrekli hasta grubunda ürolojik anomalilere, travmaya 

veya renal malignitelere sekonder unilateral nefrektomi yapılmış hastalar ve böbreğin vasküler 

patolojileri nedeniyle tek böbreği tamamıyla afonksiyonel olan hastalar yer aldı.  

Hastaların klinik ve demografik özellikleri, başvuru yaşı ve izlem süresi, cinsi, tek böbrek 

etiyolojisi, antropometrik ölçümleri (boy, tartı, beden kitle indeksi), KB, böbrek boyutları, eşlik 

eden ürogenital veya diğer sistem anomalileri, ek ilaç kullanımı, perinatolojik öykü, geçirilmiş 

idrar yolu enfeksiyonu varlığı, proteinüri, serum elektrolitleri, serum kreatinini, kan üre azotu 

(BUN);  hiperürisemi, hiperfosfatemi ve anemi varlığı, üriner sistem ultrasonografileri (böbrek 

uzunluğu ve hipertrofi varlığı) tıbbi kayıtlardan retrospektif olarak elde edildi. 

 Hastalar doğum ağırlığına göre <2500 gr, 2500-4000 gr ve >4000 gr gruplandırılarak 

değerlendirildi. 

On altı yaş altı hastaların eGFH değerleri son kontrollerindeki kreatinin değerleri ve boy 

ölçümleri kullanılarak modifiye Schwartz formülü ile; 16 yaş üzeri hastaların yaş, cinsiyet ve 

serum kreatinin bilgileri kullanılarak Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) formülü 

ile hesaplandı (119, 120). Çıkan sonuçlar <2 yaş hastalarda normalin üst sınırında olan ve >2 

yaş hastalarda 135 mL/dk/1,73m2 üzerinde olan değerler hiperfiltrasyon olarak değerlendirildi 

(107, 121). 
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Hastaların 1, 3, 5 ve 10. yaşlarındaki serum kreatinin değerleri ve boy ölçümleri tıbbi 

kayıtlardan elde edildi. Schwartz formülü kullanılarak bu yaşlardaki eGFH hesaplandı. 

Hastaların böbrek boyutları USG ile kompansatuvar hipertrofi varlığı açısından 

değerlendirildi. 1-18 yaş arası olgular için Bayramoğlu ve arkadaşlarının 2022 yılında 800 hasta 

ile hazırlamış olduğu Türk çocukları için böbrek boyutları referansları kullanıldı. Çalışmaya 

göre ortanca ve standart sapma değerleri kullanılarak olguların böbrek uzunluklarının z skorları 

hesaplandı. (122). 18 yaşından büyük olguların böbrek uzunluklarının z skorları Tiryaki ve 

Aksu’nun 18 yaş üzeri 1918 erişkin ile hazırladığı çalışmaya göre yine ortanca ve standart 

sapma verileri kullanılarak elde edildi (123). Hastaların USG ile renal parankimleri 

değerlendirildi. Brenbridge ve ark.larının çalışmasına göre parankim ekojenitesi 

karaciğer/dalak ekojenitesi ile karşılaştırılarak derecelendirildi (Tablo 5)(124). 

 

Tablo 5. Renal Parankimal Ekojenite Artışı Sınıflama 

Düzey Açıklama 

Grade 1 Karaciğer/dalak ekojenitesinden daha az 

Grade 2 Karaciğer/dalak ekojenitesi ile eşit 

Grade 3 Karaciğer/dalak ekojenitesinden daha fazla 

Grade 4 Santal renal sinüs veya portal ven ile aynı ekojenite 

 

Kan basıncı ölçümlerinde hastaların poliklinikteki üç ölçüm değerlerinin ortalamaları 

alındı. Amerikan Pediatri Akademisinin 2017 yılında hazırlamış olduğu “Çocuk ve 

Adolesanlarda Yüksek KB Yönetimi Klinik Uygulama Rehberi” isimli rehberdeki yaş, cins ve 

boya göre olan referans değerleri ile karşılaştırılarak 95. persentil üstü KB değerleri HT olarak 

kabul edildi (114). Hastaların ACE inhibitörü ve/veya anjiyotensin II reseptör blokeri grubu 

ilaçlar alıyor olması “renoprotektif ilaç kullanımı” olarak tanımlandı. 

Hastaların serum fosfor ve ürik asit değerleri tıbbi kayıtlarından elde edildi. Yaşa ve 

cinsiyete göre referans aralığının üstünde saptanan değerler hiperürisemi ve hiperfosfatemi 

olarak kabul edildi (125).  

Hemoglobin değerleri “KDIGO Kronik Böbrek Hastalığında Anemi İçin Klinik 

Uygulama Kılavuzu” rehberindeki referans alındı, yaşa ve cinsiyete göre referans değerin 
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altında kalanlar ve halihazırda eritropoez stimülan ajan kullananlar, anemisi var olarak 

değerlendirildi (126). 

Proteinüri, uygun yöntemle toplanmış 24 saatlik idrarda 4 mg/m²/sa üzerinde proteinin 

atılımı olarak kabul edildi. İdrar toplanamayanlarda, spot idrar protein/kreatinin oranı 2 yaş 

altında 0.5 mg/mg, 2 yaşından büyük olanlarda 0,2 mg/mg’ın üstünde olanlar; tam idrar 

tetkikinde dansitesi >1015 üzerinde olan idrarda +2 protein saptananlar proteinüri var olarak 

tanımlandı (106). 

Hastalarda HT, proteinüri, hiperfiltrasyon varlığı, eGFH’nin 60 mL/dk/1,73m² altına 

düşmesi parametrelerinden en az birinin görülmesi renal hasar varlığı olarak değerlendirildi. 

Hipertansiyon ve proteinüri nedeniyle ACE inhibitörleri, anjiyotensin reseptör blokörleri 

ve/veya kalsiyum kanal blokörleri kullanan olguların bulguları kaybolmuş olabileceğinden bu 

ilaçların kullanımı da renal hasar varlığı olarak değerlendirildi. 

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, takiplerinde en az iki kere 38 °C veya üstü ateş ve 

torba veya orta akım idrarı ile edilmiş örnekte tek mikrobiyal ajanın en az 100,000 cfu/ml koloni 

üremesi ve üriner sistem semptomlarının varlığı olarak tanımlandı.  

B. İstatistiksel Değerlendirme 

Araştırmadan elde edilen veriler kodlandıktan sonra SPSS (Version 22 for Windows, 

SPSS Inc, Chicago, IL, USA) paket programında bilgisayara aktarıldı ve analiz edildi. Tüm 

sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu “Kolmogorov-Simirnov Testi” ile 

değerlendirildi. Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma (SS) ortanca (minimum ve 

maksimum değer) ile ifade edildi. Frekans veriler ise sayı ve yüzde (%) ile ifade edildi. Frekans 

verilerin karşılaştırmasında “Ki-kare Testi” kullanıldı ve eğer beklenen gözlem sayısı 5’in 

altında ise “Fisher’s Exact Test” sonucu dikkate alındı. Sürekli değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında, normal dağılıma uymadıkları için parametrik olmayan testler kullanıldı. 

İki grup arasında sürekli değişkenler karşılaştırılırken “Mann-Whitney U Testi” yapıldı. 

Hastaların farklı izlem zamanlarındaki GFH değerleri karşılaştırılırken en az üç izlemi olanlar 

dahil edildi. İzlem ölçümlerin ikili karşılaştırılmasında Wilcoxon İşaretli Sıra Testi (Wilcoxon 

Signed Ranks Test), üçlü karşılaştırılmasında ise Friedman testi kullanıldı. Bazı parametreler 

arasındaki doğrusal ilişki Spearman korelasyonel analiziyle belirlendi. Elde edilen korelasyon 

katsayısı (r) değerinin işareti (-) ise doğrusal ilişkinin yönü ters yönde, (+) ise aynı yönde olarak 

ve r’nin sayısal değerine göre ilişkinin gücü r=0,00-0,24 ise “zayıf”, r=0,25-0,49 ise “orta”, 
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r=0,50-0,74 ise güçlü ve r=0,75-1,00 ise çok güçlü olarak kabul edildi. İlişkinin yönü bir 

değişken artarken diğeri de artış gösteriyorsa “pozitif” ve biri artarken diğeri azalıyorsa 

“negatif” yön olarak ifade edildi.  İstatistiksel değerlendirmelerde böbrek hasarı olan ve 

olmayan hastalar arasında anlamlı farklılık olduğu (p<0,05) belirlenen bazı faktörlerin olası risk 

faktörleri olup olmadığının belirlenmesinde tek değişkenli ve çok değişkenli binary lojistik 

regresyon analizleri yapıldı. Tüm istatistiksel karşılaştırmalarda anlamlılık düzeyi p<0,05 

olarak kabul edildi. 

C. Etik Kurul Onayı 

 Çalışma için İstanbul Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan 15.12.2023 tarihinde onay alındı. 

(Toplantı no:25, Dosya no: 2023/2249) (Ek-1) 
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IV. BULGULAR 

A. Tek Böbrekli Hastaların Tanımlayıcı Bulguları 

İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji Polikliniği’nde fonksiyonel 

tek böbrek tanısı ile düzenli olarak izlenen 21 yaş altı 272 hastanın tıbbi kayıtları incelendi. 

Tıbbi kayıtları yeterli olmayan 14 konjenital tek böbrek tanılı hasta ve izleminde nüks/metastaz 

gelişmiş ve/veya tedavisi üzerinden 1 yıl geçmemiş 3 edinsel tek böbrek tanılı hasta çalışma 

dışı bırakıldı. 

Çalışmaya tek böbrek tanısıyla takip edilen 255 çocuk hasta dahil edildi. Yaş ortalaması 

10,2 ±5,0 (1,1-21,6) yıl olan hastaların 156’sı (%61,2) erkekti. İlk başvuru yaş ortalaması 3,8 

±4,6 (0,0 -17,3) yıl ve ortalama takip süreleri 6,4 ±4,3 (1,0-18,6) yıldı. Hastaların 205’i (%80,4) 

konjenital tek böbrekli ve 50’si (%19,6) edinsel tek böbrekli idi. Hastaların 132’sinde (%51,8) 

sol böbrek ve 123’ünde (%48,2) sağ böbrek yoktu ve etkilenen böbrek sol/sağ oranı 1,07 olarak 

belirlendi.  Hastaların demografik ve klinik bazı özellikleri Tablo 6’da sunuldu.  

 

Tablo 6. Hastaların tanımlayıcı özelliklerinin dağılımı 

 n % 

Cinsiyet 
Kız 99 38,8 

Erkek 156 61,2 

Temel etiyoloji 
Konjenital 205 80,4 

Edinsel 50 19,6 

Olmayan böbrek 
Sağ 123 48,2 

Sol 132 51,8 

 Ortalama ± SS* Ortanca (min-maks) 

Yaş (yıl) 10,2 ±5,0 10,0 (1,1- 21,6) 

İlk başvuru yaşı (yıl) 3,8 ±4,6 1,5 (0,0 -17,3) 

Takip süresi (yıl) 6,4 ±4,3 5,7 (1,0-18,6) 

*SS: Standart Sapma 

 Hastaların 160’ında (%62,7) ek ürogenital sistem anomalisi yokken, 95 (%37,3) 

hastanın en az bir ürogenital sistem anomalisi olduğu belirlendi. Tüm hastalar içinde sırasıyla 

en sık pelviektazi (%14,5) ve VUR (%6,3) gözlenmişti (Bazı hastalarda birden fazla ürogenital 

sistem anomalisi vardı) (Tablo 7). Ürogenital sistem anomalisi olan 95 hasta arasındaki frekans 

dağılımları incelendiğinde ise %39’unda pelviektazi, %17,0’inde VUR ve %7,0’sinde UPJ 

darlık ve %6’sında hipospadias mevcuttu.  
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Tablo 7. Tek böbrekli hastalarda eşlik eden ürogenital anomaliler 

 n % 

Ürolojik bulgusu yok 160 62,7 

Pelviektazi 37 14,5 

VUR 16 6,3 

Hipospadias 6 2,4 

PUV 3 1,2 

Üreterosel 4 1,6 

UPJ darlık 7 2,7 

UVJ darlık 1 0,4 

Çift toplayıcı sistem 3 1,2 

Ektopik böbrek 1 0,4 

Kriptoorşidi 5 2,0 

İnguinal herni 5 2,0 

Böbrekte basit kist 3 1,2 

VUR: vezikoüreteral reflü, PUV: posterior üretral valv, UPJ: üreteropelvik bileşe, UVJ: üreterovezikal bileşke 

*Bazı hastalarda birden fazla ürolojik bulgu vardı 

 

Çalışmaya alınan hastaların bazı klinik özelliklerinin dağılımı Tablo 8’de sunuldu. 

Yapılan değerlendirmede hastaların 46’sında (%18,0) eşlik eden ek diğer sistem anomalisi 

olduğu belirlendi. Hastaların 188’inde (%73,7) herhangi bir kronik hastalık yokken, 67’sinde 

(%26,3) en az bir kronik hastalık mevcuttu (Tablo 8). Kronik hastalığı olan 67 hastanın 

%31,3’ünde multisistemik tutulum, %14,9’unda nörolojik, %11,9’unda endokrinolojik, 

%10,7’sinde kardiyovasküler, %9’unda kas-iskelet sistemi, %6’sında hematolojik, %4,5’inde 

gastrointestinal ve %11,9’unda ise diğer sistemlerde (solunum, kardiyovasküler ... vb) 

tutulumları olduğu belirlendi. Hastaların 56’sının (%22,0) ebeveynlerinin akraba evliliği 

yaptığı, 46’sının (%18,0) ailesinde de böbrek hastalığı olduğu belirlendi (Tablo 8). Hastaların 

122’si (%47,8) prenatal dönemde ve 133’ü (%52,2) ise postnatal dönemde tanı almıştı. 

Geçirilmiş ateşli İYE öyküsü olan 45 (%17,6) hasta, HT olduğu belirlenen 106 (%41,6) hasta 

vardı. Antihipertansif ilaç kullanan 30 (%11,8) ve renoprotektif ilaç kullanan 11 (%4,3) hasta 

vardı. Çalışmaya alınan hastaların 41’inde (%16,1) hiperfiltrasyon, 32’sinde (%12,5) USG’de 

renal parankimal ekojenite artışı ve 42’sinde (%16,5) anemi olduğu belirlendi (Tablo 8). 
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Tablo 8. Hastaların bazı klinik özelliklerinin dağılımı 

 n % 

Eşlik eden diğer sistem anomalileri 
Yok 209 82,0 

Var 46 18,0 

Kronik hastalık 
Yok 188 73,7 

Var 67 26,3 

Akraba evliliği 
Yok 199 78,0 

Var 56 22,0 

Prematürite durumu 
Yok 228 89,4 

Var 27 10,6 

Doğum ağırlığı (gr) 

<2500 24 9,4 

2500-4000 126 49,4 

>4000 6 2,4 

Bilinmiyor 99 38,8 

Tanı aldığı dönem 
Prenatal 122 47,8 

Postnatal 133 52,2 

Geçirilmiş ateşli İYE öyküsü 
Yok 210 82,4 

Var 45 17,6 

HT 
Yok 149 58,4 

Var 106 41,6 

24 saat yaşam içi KB ölçümü 
Yok 221 86,7 

Var 34 13,3 

Antihipertansif kullanımı 
Yok 225 88,2 

Var 30 11,8 

Renoprotektif ilaç kullanımı 
Yok 244 95,7 

Var 11 4,3 

Kompansatuvar hipertrofi varlığı 
Yok 80 31,3 

Var 175 68,7 

Hiperfiltrasyon varlığı 
Yok 214 83,9 

Var 41 16,1 

Renal parankimal ekojenite artışı 
Yok 223 87,5 

Var 32 12,5 

Anemi varlığı 
Yok 213 83,5 

Var 42 16,5 

HT: hipertansiyon, İYE: idrar yolu enfeksiyonu 

B. Konjenital Tek Böbrekli Hastaların Değerlendirilmesi 

Konjenital tek böbrekli 205 hastanın 127’si (%46,8) erkekti ve hastalarda en sık sol 

böbrek (%53,2) olmadığı belirlendi. Yaş ortalaması 10,0±5,0 yıl ve yaş ortancası 9,6 (1,1- 21,6) 

yıldı. İlk tanı yaşı ortalaması 3,3±4,5 yıl olan hastaların ortalama takip süresi 6,7±4,3 yıldı 

(Tablo 9).  
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Tablo 9. Konjenital tek böbrekli hastaların demografik özelikleri 

 n % 

Cinsiyet 
Kız 78 38,0 

Erkek 127 62,0 

Olmayan böbrek 
Sağ 96 46,8 

Sol 109 53,2 

 Ortalama ± SS* Ortanca (min-maks) 

Yaş (yıl) 10,0±5,0 9,6 (1,1- 21,6) 

İlk başvuru yaşı (yıl) 3,3±4,5 0,7 (0,0 -17,3) 

Takip süresi (yıl) 6,7±4,3 6,0 (1,0-18,6) 

*Standart Sapma 

 

Konjenital tek böbrekli 205 hastanın 107’si (%52,2) renal agenezi ve 98’i (%47,8) 

MKDB olarak değerlendirildi. 

 

C. Edinsel Tek Böbrekli Hastaların Değerlendirilmesi 

Edinsel tek böbrekli 50 hastanın %58 erkekti ve %54’ünde sağ böbrek yoktu. Yaş 

ortalaması 11,0±5,1 yıl ve yaş ortancası 10,1 (2,3-20,6) yıldı. İlk tanı yaşı ortalaması 5,6±4,7 

yıl, ortalama takip süresi 5,4±4,2 yıl olan hastaların, nefrektomi yaşı ortalaması 3,4 ±3,3 yıl ve 

nefrektomiden itibaren geçen süre 7,6 ±4,5 yıl olarak belirlendi (Tablo 10).  

 

Tablo 10. Edinsel tek böbrekli hastaların demografik özelikleri 

 n % 

Cinsiyet 

 

Kız 21 42 

Erkek 29 58 

Olmayan böbrek 

 

Sağ 27 54 

Sol 23 46 

 Ortalama ± SS* 
Ortanca (min-

maks) 

Yaş (yıl) 11,0±5,1 10,1 (2,3-20,6) 

İlk başvuru yaşı (yıl) 5,6±4,7 4,5 (0,0-17,3) 

Takip süresi (yıl) 5,4±4,2 3,9 (1,0-15,6) 

Nefrektomi yaşı (yıl) 3,4 ±3,3 2,6 (0,0-13,8) 

Nefrektomiden itibaren geçen süre (yıl) 7,6 ±4,5 6,9 (1,2-16,8) 

*Standart Sapma 
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Hastaların etyolojsinde ise sırasıyla en sık 34 (%68,0) hastada Wilms tümörü, 3 (%6,0) 

hastada mezoblastik nefroma ve 3 (%6,0) hastada travma olduğu belirlendi. Edinsel tek böbrekli 

hastaların etyolojilerine göre dağılımları Tablo 11’de sunuldu. 

 

Tablo 11. Edinsel tek böbrekli hastaların etiyolojik nedenlerinin dağılımı 

 n % 

 WT 34 68,0 

 Konjenital Mezoblastik Nefroma 5 10,0 

 Travma 3 6,0 

 Renal ven trombozu 2 4,0 

 VUR 2 4,0 

 Rabdomysarkom 1 2,0 

 Renal hücreli karsinom 1 2,0 

 UPJ darlık 2 4,0 

WT: Wilms Tümörü, VUR: vezikoüreteral reflü, UPJ: üreteropelvik bileşke darlığı 

 

Edinsel tek böbrek hastalarının 36’sının (%72,0) kemoterapi aldıkları belirlendi. Wilms 

tümörü tanısı olan 33 hasta ve RCC tanılı 1 hasta olmak üzere toplam 34 hastaya 

“daktinomisin+doksorubisin+vinkristin” kürü verilmişti. Wilms tümörü olan 1 hasta ise 

“siklofosfamid+vinkristin+daktinomisin” almıştı. Rabdomysarkom tanılı 1 hastaya ise 

“vinblastin+doksorubisin+sisplatin” kürü verildiği belirlendi. 

 Edinsel tek böbrekli 10 (%20) hastanın radyoterapi aldığı tespit edildi. Radyoterapi 

alanların tamamı (%100,0) WT tanılıydı ve hepsi aynı zamanda kemoterapi almıştı. Bununla 

birlikte WT olan 34 hastanın %29,4’ünün radyoterapi aldığı belirlendi.  

D. Konjenital ve Edinsel Tek Böbrekli Hastaların Karşılaştırılması 

Grupların demografik özellikler açısından karşılaştırılması Tablo 12’de sunuldu. 

Konjenital tek böbrek hastalarının %62,0’si ve edinsel tek böbrek hastalarının %58,0’i erkekti 

ve iki grup arasında cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,607). 

Konjenital tek böbrek hastalarında sol böbrek (%53,2) ve edinsel tek böbrek hastalarında sağ 

böbrek (%54,0) daha yüksek sıklıkta eksikti, ancak iki grup arasında eksik olan böbrek 

açısından fark istatistiksel düzeyde anlamlı değildi (p=0,363). İki grup arasında yaş ortancası 

açısından da fark olmadığı belirlendi (p=0,242) (Şekil 1). Tanı yaş ortancası konjenital tek 
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böbrek hastalarında 0,7 (0,0 -17,3) yıl iken, edinsel tek böbrekli hastalarda 4,5 (0,0 -17,3) yıldı 

ve fark istatistiksel olarak çok anlamlıydı (p<0,001) (Şekil 2). İzlem süresi ortancası konjenital 

tek böbrek hastalarında edinsel tek böbrek hastalarından daha yüksek olmakla birlikte (sırasıyla 

6,0 ve 3,9 yıl) iki grup arasındaki fark istatistiksel düzeyde anlamlı değildi (p=0,054). 

 

Tablo 12. Konjenital ve Edinsel Tek Böbrekli Hastaların demografik özellikler açısından karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek Böbrek 

(n:205) 

Edinsel Tek Böbrek 

(n:50) 

 n  % n  % p 

Cinsiyet 
Kız 78 38,0 21 42,0 

0,607* 
Erkek 127 62,0 29 58,0 

Olmayan böbrek 
Sağ 96 46,8 27 54,0 

0,363* 
Sol 109 53,2 23 46,0 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p 

Yaş (yıl) 9,6  1,1- 21,6 10,1 2,3-20,6 0,242** 

Tanı yaşı (yıl) 0,7 0,0 -17,3 4,5 0,0-17,3 <0,001** 

İzlem süresi (yıl) 6,0 1,0-18,6 3,9 1,0-15,6 0,054** 

*Pearson Ki kare testi; **MannWhitney U testi 

 

 

 

Şekil 1. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların yaş dağılımları 
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Şekil 2. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların tanı yaşlarının dağılımı 

 

Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların antropometrik ölçüm ortanca değerlerinin 

karşılaştırılması Tablo 13’te sunuldu. Yapılan değerlendirmede antropometrik ölçümler 

açısından iki grup arasında anlamlı farklılıkların olmadığı belirlendi (tüm karşılaştırmalar için 

p>0,05).  

 

Tablo 13. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların son kontrollerindeki antropometrik ölçümlerin ortanca 

değerlerinin karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek Böbrek  

(n:205) 

Edinsel Tek Böbrek 

 (n:50) 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p* 

Tartı (kg) 34,0 8,3 - 104,0 38,0 13,0 - 112,0 0,287 

Tartı SDS 0,05 -7,3 - 4,3 0,35 -2,1 - 5,3 0,256 

Boy (cm) 137,0 78 - 193,5 140,0 90 – 185 0,157 

Boy SDS -0,2 -5,2 - 3,6 0,03 -2,0 - 7,4 0,131 

VKİ (kg/m2) 17,9 11,9 - 42,6 18,0 13,6 - 41,1 0,442 

VKİ SDS 0,01 -7,5 - 4,2 0,18 -2,7 - 4,0 0,730 

*MannWhitney U testi 

 

Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların antropometrik ölçüm persentil grupları 

açısından karşılaştırılması Tablo 14’te sunuldu. Son tartı persentil grupları açısından konjenital 

ve edinsel tek böbrekli hastalar arasında istatistiksel anlamlı farklılık yokken (p=0,889), boy 

persentillerinin dağılımları iki grup arasında anlamlı düzeyde farklıydı (p=0,040). Yapılan ileri 

analizlerde “50-75 p” boy uzunluğunun edinsel tek böbrekli hastalarda daha yüksek sıklıkta 
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iken, “75-90p” boyun konjenital tek böbrekli hastalarda daha yüksek sıklıkta olduğu 

belirlenmiştir.  İki grup arasında VKİ persentil grupları açısından ise fark olmadığı belirlendi 

(p=0,893).   

 

Tablo 14. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların antropometrik ölçüm persentil gruplarının 

karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek 

Böbrek (n:205) 

Edinsel Tek 

Böbrek (n:50) 

  n %  n % p* 

Tartı persentil 

grupları 

<3 p 15 7,3 3 6,0 

0,889 

3-10 p 17 8,3 3 6,0 

10-25 p 30 14,6 5 10,0 

25-50 p 36 17,6 8 16,0 

50-75 p 44 21,5 10 20,0 

75-90 p 22 10,7 8 16,0 

90-97 p 13 6,3 5 10,0 

>97 p 28 13,7 8 16,0 

Boy persentil 

grupları 

<3 p 14 6,8 2 4,0 

0,040** 

3-10 p 19 9,3 2 4,0 

10-25 p 31 15,1 4 8,0 

25-50 p 50 24,4 15 30,0 

50-75 p 34 16,6 17 34,0 

75-90 p 24 11,7 1 2,0 

90-97 p 16 7,8 3 6,0 

>97 p 17 8,3 6 12,0 

VKİ persentil 

grupları 

Malnütrisyon(<5p) 26 12,7 5 10,0 

0,893 

Zayıf (5-15p) 20 9,8 3 6,0 

Normal (15-85p) 105 51,2 28 56,0 

Fazla tartılı (85-95p) 22 10,7 6 12,0 

Obez (>95p) 32 15,6 8 16,0 

*Pearson Ki kare testi; **Fisher’s exact testi (Bonferroni düzeltmeli) 

 

Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların ek ürolojik bulgular açısından 

karşılaştırılması Tablo 15’te sunuldu. Eşlik eden ürogenital anomali konjenital tek böbrekli 

hastaların %42,4’ünde, edinsel tek böbrekli hastaların ise %16’sında vardı ve istatistiksel olarak 

fark çok anlamlıydı (p=0,001). Sık gözlenen ürogenital anomali pelviektazi ve hipospadias 

görülme sıklığı açısından iki grup arasında anlamlı fark yoktu (sırasıyla p=0,145 ve p=0,601). 

Bununla birlikte VUR görülme sıklığı konjenital tek böbrekli hastalarda istatistiksel anlamlı 

düzeyde daha yüksekti ( p=0,047).  
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Tablo 15. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların eşlik eden ürogenital anomaliler açısından 

karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek Böbrek  

(n:205) 

Edinsel Tek Böbrek  

(n:50) 

 n % n % p* 

Ürogenital 

anomali 

Yok 118  57,6 42 84,0 
0,001 

Var 87 42,4 8 16,0 

Pelviektazi  33 16,1 4 8,0 0,145 

VUR 16 7,8 0 0 0,047** 

Hipospadias 6 2,9 0 0 0,601 

VUR: vezikoüreteral reflü *Pearson ki kare;**Fisher’s Exact test 

 

Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların bazı klinik özellikler açısından 

karşılaştırılması Tablo 16’da sunuldu. Konjenital tek böbrekli hastalarda ek diğer sistem 

anomalisi ve kronik hastalık varlığı istatistiksel anlamlı düzeyde daha yüksek sıklıktaydı 

(sırasıyla p=0,001 ve p=0,011). Kronik hastalığın tuttuğu sistemler açısından 

karşılaştırıldığında, iki grup arasında istatistiksel farklılık olduğu ve ileri analizlerde farklılığın 

hemotolojik sistem hastalıkların edinsel tek böbrekli hastalarda daha sık olmasından 

kaynaklandığı belirlendi (p=0,019). Gruplar arasında prematürite durumu ve doğum ağırlığı 

açısından anlamlı fark yokken (sırasıyla p=0,880 ve p=0,781) tanı aldıkları dönemler 

karşılaştırıldığında farklılık olduğu belirlendi (p<0,001). Geçirilmiş ateşli İYE öyküsü, 

renoprotektif ilaç kullanımı ve kompansatuvar hipertrofi varlığı açısından iki grup arasında fark 

yoktu (tüm karşılaştırmalarda p>0,05). 
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Tablo 16. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların bazı klinik özellikler açısından karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek Böbrek 

(n:205) 

Edinsel Tek Böbrek 

(n:50) 

 n % n % p* 

Eşlik eden 

diğer sistem 

anomalisi 

Yok 160 78,0 49 98 
0,001 

Var 45 22,0 1 2 

Kronik 

hastalık 

Yok 144 70,2 44 88 
0,011 

Var 61 29,8 6 12 

Tutulan sistem 

Multisistem 21 34,4 0 0 

0,019** 

Nörolojik 8 13,1 2 33,3 

GİS 3 4,9 0 0 

Hematolojik 2 3,3 2 33,3 

KVS 7 11,5 0 0 

Endokrin 6 9,8 2 33,3 

Kas iskelet 6 9,8 0 0 

Diğer 8 13,1 0 0 

Prematürite 

durumu 

Yok 183 89,3 45 90 
0,880 

Var 22 10,7 5 10 

Doğum ağırlığı 

(gr) 

<2500 20 9,8 4 8 

 

0,781 

2500-4000 98 47,8 28 56 

>4000 5 2,4 1 2 

Bilinmiyor 82 40,0 17 34 

Tanı aldığı 

dönem 

Prenatal 118 57,6 4 8 
<0,001 

Postnatal 87 42,4 46 92 

Ateşli İYE 

öyküsü 

Yok 167 81,5 43 86 
0,451 

Var 38 18,5 7 14 

Renoprotektif 

ilaç kullanımı 

Yok 196 96,1 47 94 
0,457*** 

Var 8 3,9 3 6 

İYE: idrar yolu enfeksiyonu; *Pearson ki kare **Bonferroni düzeltmeli Pearson kikare ***Fisher’s exact test 

 

 Böbrek ölçümleri açısından konjenital ve edinsel tek böbrekli hastalar 

karşılaştırıldığında böbrek boyutu (mm) ve böbrek boyutu z skoru açısından fark olmadığı 

belirlendi (sırasıyla p=0,764 ve p=0,274). Böbrek boyutu “hipertrofik” olarak 

değerlendirilenlerin sıklığı konjenital tek böbrekli hastalarda %42,9 ve edinsel tek böbrekli 

hastalarda %34,0 iken “atrofik” olanların sıklığı konjenital tek böbreklilerde %1 idi ve edinsel 

böbreklilerde atrofi yoktu. Bununla birlikte iki grup arasında böbrek boyutu sınıflaması 

açısından anlamlı farklılık yoktu (p=0,378) (Tablo 17). 
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Tablo 17. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların böbrek boyutları açısından karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek Böbrek 

(n:205) 

Edinsel Tek Böbrek 

(n:50) 
 

 n % n % p* 

Böbrek 

uzunluğu 

sınıflaması 

Normal 115 56,1 33 66,0 

0,378 Hipertrofik 88 42,9 17 34,0 

Atrofik 2 1,0 0 0,0 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p** 

Böbrek boyutu (mm) 107,0 47 - 154,7 105,5 76 - 144 0,764 

Böbrek boyutu z skoru 1,78 -4,73 - 6,66 1,49 -0,92 - 4,20 0,274 

* Pearson Ki kare testi; ** Mann Whitney U testi 

 

Etiyolojik nedenlerine göre hasta alt grupları karşılaştırıldığında hem konjenital hem de 

edinsel tek böbrekli gruplarda anlamlı farklılıklar olmadığı belirlendi (tüm karşılaştırmalarda 

p>0,05) (Tablo 18-Tablo 19).  

 

Tablo 18. Konjenital tek böbrek hastalarının etyolojisine göre böbrek boyutları açısından karşılaştırılması 

 
Renal agenezi  

(n:107) 

MKDB 

(n:98) 

 

 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p* 

Böbrek uzunluğu (mm) 108,5 47-154,7 102,75 60,5-148 0,395 

Böbrek uzunluğu z skoru 1,73 -4,73-6,66 1,79 -1,65-6,08 0,482 

  n % n % p** 

Böbrek 

boyutu 

sınıflaması 

Normal 58  54,2 57 58,2 

0,363 Hipertrofik  47 43,9 41 41,8 

Atrofik 2 1,9 0 0,0 
MKDB: multikistik displastik böbrek; * MannWhitney U testi; ** Pearson Ki kare testi 
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Tablo 19. Edinsel tek böbrek hastalarının etyolojisine göre böbrek boyutları açısından karşılaştırılması 

 
Wilms tümörü 

(n:34) 

Diğer* 

 (n:16 ) 

 

 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p** 

Böbrek uzunluğu (mm) 104,1  76-144 112,0 88-140 0,261 

Böbrek uzunluğu z skoru 1,54 -0,92-4,20 1,38 -0,29-3,43 0,610 

  n % n % p*** 

Böbrek 

boyutu 

sınıflaması 

Normal 21 61,8 12 75,0 

0,357 
Hipertrofik  13 38,2 4 25,0 

*Diğer: Mezoblastik nefroma,travma ..vb ** MannWhitney U testi; *** Pearson Ki kare testi 

 

Biyokimyasal tetkikler açısından konjenital ve edinsel tek böbrekli hastalar 

karşılaştırıldığında serum kreatinin, total protein, albümin, potasyum, sodyum, klor, ürik asit, 

BUN ve fosfor ölçüm değerleri açısından fark olmadığı belirlendi (tüm karşılaştırmalarda 

p>0,05). Hasta grupları arasında anemi, hiperürisemi ve hiperfosfatemi görülme sıklığı açısında 

da gruplar arasında anlamlı fark yoktu (sırasıyla p=0,453, p=0,250 ve p=0,538) (Tablo 20). 

 

Tablo 20. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların biyokimyasal kan değerleri açısından karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek Böbrek 

(n:205) 

Edinsel Tek Böbrek 

(n:50) 
 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p* 

Kreatinin (mg/dl) 0,52 0,19-5,01 0,55 0,28-1,29 0,358 

Total protein (g/ml) 7 5,9-8,16 7,1 6,0-8,5 0,103 

Serum albümin (g/dl) 4,6 2,6-5,2 4,6 3,3-5,5 0,436 

Potasyum (mmol/L) 4,5 3,6-6,2 4,5  3,6-5,6 0,233 

BUN (mg/dl) 12 4,0-100,3 13,0 7,3-20,1 0,237 

Fosfor (mg/dl) 4,66 2,70-9,30 4,53 2,48-6,38 0,196 

Sodyum (mmol/L) 139 134-145 139 134-144 0,468 

Klor (mmol/L) 102 89-108 101 95-107 0,452 

Ürik asit (mg/dl) 4,2 1,4-9,3 4,2 1,8-7,9 0,685 

 n % n % p* 

Anemi 
Yok 173 84,40 40 80 

0,453** Var 32 15,6 10 20 

Hiperürisemi 
Yok 184 89,8 42 84 

0,250** Var 21 10,20 8 16 

Hiperfosfatemi 
Yok 190 92,70 48 96 

0,538** 
Var 15 7,30 2 4 

*MannWhitney U testi; **Pearson Ki kare testi 
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 Spot idrarda protein/kreatinin oranı konjenital tek böbrekli hastalarda 0,13 (0,02-8,9) ve 

edinsel tek böbrekli hastalarda 0,10 (0,04-3,6) olarak hesaplandı ve iki grup arasında 

istatistiksel farkın anlamlı olmadığı belirlendi (p=0,246). Edinsel tek böbrekli hastalarda 

proteinüri görüme sıklığı konjenital tek böbrekli hastalardan daha yüksek olmakla birlikte 

(sırasıyla %14,0 ve %9,3) anlamlı farklılık yoktu (p=0,321). Benzer şekilde TİT protein ve 

mikroalbüminüri açısından da iki grup arasında fark anlamlı değildi (sırasıyla p=0,820 ve 

p=0,861) (Tablo 21)  

 

Tablo 21. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların biyokimyasal idrar verileri açısından karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek 

Böbrek (n:205) 

Edinsel Tek Böbrek 

(n:50) 
 

 n % n % p* 

Proteinüri 
Yok 186 90,7 43 86,0 

0,321 
Var 19 9,3 7 14,0 

TİT protein 

0 187 91,2 46 92,0 

0,820 

+1 5 2,4 2 4,0 

+2 6 2,9 1 2,0 

+3 3 1,5 1 2,0 

Eser 4 2,0 0 0 

Mikroalbüminüri  

Bilinmiyor 161 78,5 41 82,0 

0,861 Negatif 30 14,6 6 12,0 

Pozitif 14 6,8 3 6,0 

İYE proflaksisi  
Yok 175 85,4 48 96,0 

0,042 
Var 30 14,6 2 4,0 

 Ortanca Min-maks Ortanca Min-maks p** 

Spot idrar protein/kreatinin 

oranı (mg/mg) 
0,13 0,02-0,089 0,1 0,04-3,6 0,246 

İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, TİT: tam idrar tetkiki *Pearson Ki kare testi; **MannWhitney U testi; 

 

 Tek böbrekli 255 hastanın 223’ünde (%87,5) mevcut böbreğinde USG bulgusu olarak 

herhangi bir parankim ekojenitesinde artış yokken, 32 (%12,5) hastada renal parankim 

ekojenitesinde artışı mevcuttu. İki grup renal parankim ekojenitesinde artış açısından 

karşılaştırıldığında konjenital tek böbrekli hastaların 30’unda (%14,6), edinsel tek böbrekli 

hastaların ise sadece 2’sinde (%4,0) parankim ekojenitesinde artış vardı ve iki grup arasındaki 

farkın istatistiksel düzeyde anlamlı olduğu belirlendi (p=0,042) (Tablo 22).  
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Tablo 22. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların USG’de renal parankimal ekojenite artışı açısından 

karşılaştırılması 

 
Toplam 

(n:255) 

Konjenital Tek 

Böbrek (n:205) 

Edinsel Tek 

Böbrek (n:50) 
 

Renal parankim 

ekojenite artışı 
n % n % n % p 

Yok 223 87,5 175 85,4 48 96,0 
0,042* 

Var 32 12,5 30 14,6 2 4,0 

*Pearson ki kare testi 

 

Konjenital tek böbrekli 14 (%6,8) hastada “Grade 1”, 6 (%2,9) hastada “Grade 2”, 6 

hastada (%2,9) “Grade 2-3”, 3 (%1,5) hastada “Grade 3” ve 1 (%0,5) hastada “Grade 3-4” 

düzeyinde ekojenite artışı mevcuttu. Konjenital tek böbrekli hasta grupları arasında parankim 

ekojenitesinde artış düzeyi açısından anlamlı farklılık yoktu (p=0,078) (Tablo 23). 

 

Tablo 23. Konjenital tek böbrekli hastaların etyolojik nedenlerine göre renal parankimal ekojenite artışı düzeyi 

açısından karşılaştırılması 

 
Renal agenezi 

(n:107) 

MKDB 

(n:98) 
 

Renal parankimal ekojenite artışı 

düzeyi 
n % n % p* 

Yok 88 82,2 87 88,8 

0,078 

Grade 1 6 5,6 8 8,2 

Grade 2 6 5,6 0 0,0 

Grade 2-3 3 2,8 3 3,1 

Grade 3 3 2,8 0 0,0 

Grade 3-4 1 0,9 0 0,0 
MKDB: multikistik displastik böbrek; *Pearson Ki kare testi 

 

Böbrekteki renal parankimal ekojenite artışı düzeyleri edinsel tek böbrekli 2 hastada 

“Grade 1” düzeyindeydi ve bu hastaların tanısının UPJ darlık ve WT olduğu belirlendi 

(p=0,542) (Tablo 24). 
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Tablo 24. Edinsel tek böbrekli hastaların etyolojik nedenlerine göre renal parankimal ekojenite artışı düzeyi 

açısından karşılaştırılması 

 
Wilms tümörü 

(n:34) 

Diğer* 

 (n:16 ) 
 

Renal parankimal ekojenite 

artışı düzeyi 
n % n % p*** 

Yok 33 97,1 15 93,8 
0,542 

Grade 1 1 2,9 1 6,3 

* Diğer: Mezoblastik nefroma,travma.vb;** UPJ darlık; ***Fisher’s Exact test 

 

E. Tek Böbrekli Hastaların Böbrek Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi 

Çalışmaya alınan konjenital tek böbrek hastalarının son GFH ortanca değeri 111,0 

(10,2-191,2) ml/dk/1,73m2 ve edinsel tek böbrek hastalarının ise 104,8 (64,2-166,4) 

ml/dk/1,73m2 olarak hesaplandı. Yapılan istatistiksel karşılaştırmada konjenital ve edinsel tek 

böbrek hastalar arasında son GFH ortanca değeri açısından anlamlı farklılık olmadığı belirlendi 

(p=0,183) (Şekil 3). Benzer şekilde etyolojik nedenler dikkate alındığında renal agenezi ve 

MKDB hastaları ile WT ve diğer nedenli hasta grupları arasında da fark anlamlı değildi 

(sırasıyla p=0,623 ve p=0,884) (Tablo 25). 

 

Tablo 25. Tek böbrekli hasta gruplarının GFH ortanca değerleri açısından karşılaştırılması 

 GFH değeri (ml/dk/1,73m2)  

 Ortanca min-maks p* 

Temel 

etyoloji 

Konjenital 111,0 10,2-191,2 
0,183 

Edinsel 104,8 64,2-166,4 

Konjenital 

etyoloji 

Renal agenezi   110,8 10,2-184,5 
0,623 

MKDB 111,4 18,9-191,2 

Edinsel 

etyoloji 

Wilms tümörü 102,5 64-2-146,8 
0,884 

Diğer 106,3 70,3-166,4 
*Mann Whitney U testi 
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Şekil 3. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların eGFH değerlerinin dağılımı 

 

İki grup eGFH sınıflaması açısından karşılaştırıldığında konjenital tek böbrekli 

hastaların %81’inin eGFH değerlerinin normal veya yüksek (≥90ml/dk/1,73m2) düzeyde 

olduğu, %6,4’ünün ise hafif-orta derece azalmış veya daha düşük (≤ 59 ml/dk/1,73m2) düzeyde 

olduğu belirlendi. Edinsel tek böbrekli hastaların eGFH değerlerinin ise %78,0 normal veya 

yüksek (≥90 ml/dk/1,73m2) düzeyde ve %22’sinin hafif azalmış (60-89 ml/dk/1,73m2) düzeyde 

olduğu belirlendi. Bununla birlikte iki grup arasındaki fark istatistiksel düzeyde anlamlı değildi 

(p=0,345). Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların eGFH sınıflamasına göre dağılımları 

ve karşılaştırılması Tablo 26’da sunuldu.  

 

Tablo 26. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların eGFH sınıflaması açısından karşılaştırılması 

 

 

Konjenital Tek Böbrek 

(n:205) 

Edinsel Tek Böbrek 

(n:50) 
 

eGFH sınıflaması (ml/dk/1,73m2) n % n % p* 

≥ 90 (normal veya yüksek) 166 81,0 39 78,0 

0,345 

60-89 (hafif azalmış)  26 12,7 11 22,0 

45-59 (hafif-orta derece azalmış)  5 2,4 0 0,0 

30-44 (orta ve ağır azalma)  2 1,0 0 0,0 

15-29 (ağır azalma)  4 2,0 0 0,0 

<15 (son dönem böbrek hastalığı) 2 1,0 0 0,0 
*Pearson Ki kare testi 
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Etiyolojik nedenlerine göre konjenital tek böbrekli hastaların eGFH sınıflaması 

karşılaştırıldığında; renal agenezili hastaların %10,5’inde “hafif-orta derece azalmış veya daha 

düşük (≤59ml/dk/1,73m2)” düzeydeydi. Multikistik displastik böbrek hastalarının sadece 

%2’sinde “hafif-orta derece azalmış veya daha düşük (≤ 59ml/dk/1,73m2)” düzeyde olduğu 

belirlendi. Ancak iki grup arasında istatistiksel düzeyde farklılık yoktu (p=0,252) (Tablo 27).  

 

Tablo 27. Konjenital tek böbrekli hastaların etyolojik nedenlerinin GFH sınıflaması açısından karşılaştırılması 

 
Renal agenezi 

(n:107) 

MKDB 

(n:98) 
 

eGFH sınıflaması (ml/dk/1,73m2) n % n % p* 

≥ 90 (normal veya yüksek) 84 78,5 82 83,7 

0,252 

60-89 (hafif azalmış)  12 11,2 14 14,3 

45-59 (hafif-orta derece azalmış)  4 3,7 1 1,0 

30-44 (orta ve ağır azalma)  2 1,9 0 0,0 

15-29 (ağır azalma)  3 2,8 1 1,0 

<15 (son dönem böbrek hastalığı) 2 1,9 0 0,0 

*Pearson Ki kare testi; MKDB: multikistik displastik böbrek 

 

 Edinsel tek böbrekli hastaların etiyolojik nedenlerinden olan WT olanlarda daha yüksek 

sıklıkta (%23,5) hafif azalmış (60-89 ml/dk/1,73m2) düzeyde GFH varken diğer nedenli edinsel 

tek böbrekli hastalarda bu düzey için sıklık %18,8’di ve aralarındaki fark istatistiksel düzeyde 

anlamlı değildi (p=0,704) (Tablo 28). 

 

Tablo 28. Edinsel tek böbrekli hastaların etyolojik nedenlerinin GFH sınıflaması açısından karşılaştırılması 

 
WT 

(n:34) 

Diğer*  

(n:16 ) 
 

eGFH sınıflaması (ml/dk/1,73m2) n % n % p** 

≥ 90 (normal veya yüksek) 26 76,5 13 81,3 
0,704 

60-89 (hafif azalmış)  8 23,5 3 18,8 

Diğer: Mezoblastik nefroma, travma ..vb; **Pearson Ki kare testi  

 

Hastaların farklı izlem zamanlarındaki eGFH değerleri açısından karşılaştırılması Tablo 

29 ve Tablo 30’da sunulmuştur. Yapılan değerlendirmelerde konjenital tek böbrekli hastalar ile 
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edinsel tek böbrekli hastaların 1. yaş ve 3. yaş izlemlerindeki eGFH ortanca değerleri açısından 

istatistiksel farklılık olmadığı belirlendi (sırasıyla p=0,629 ve p=0,780). Konjenital tek böbrekli 

hastalar kendi içinde değerlendirildiğinde 1, 3 ve 5. yaş izlemlerindeki eGFH ortanca değerleri 

açısından istatistiksel farklılık olmadığı belirlendi (p=0,259). Edinsel tek böbrekli hastaların da 

kendi içinde değerlendirilmesinde 1 ve 3. yaş izlemlerindeki eGFH ortanca değerleri açısından 

istatistiksel farklılık olmadığı belirlendi (p=0,796) (Tablo 29). 

 

Tablo 29.  Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların eGFH değerlerinin eGFH değerlerinin 1. 3. ve 5. 

yaşlardaki seyri 

 
Konjenital Tek Böbrek  

(n:74) 

Edinsel Tek Böbrek  

(n:15) 
 

eGFH izlem zamanı Ortanca  min-maks Ortanca min-maks p* 

1 yaş 111,2 30,0-185,9 111,5 90,0-195,8 0,629 

3 yaş 110,5 23,0-199,0 111,1 83,2-160,7 0,780 

5 yaş 109,6  26,0-161,6 NA   

p 0,259 **  0,796***   

eGFH: tahmini glomerüler filtrasyon hızı *Mann Whitney U test; **Friedman Testi; *** Wilcoxon test; NA: 

Yeterli veri yoktur 

 

Konjenital tek böbrekli hastalar etiyolojik nedenlerine göre değerlendirildiğinde renal 

agenezili ve MKDB’li hastalar kendi içinde karşılaştırıldığında ise hem renal agenezili hem de 

MKDB’li hastaların her üç izlemi için zaman içinde eGFH değişiminin anlamlı düzeyde 

olmadığı belirlendi (sırasıyla p=0,895 ve p=0,075). Bununla birlikte MKDB’li hastaların eGFH 

düzeyinde anlamlılığa çok yakın (p=0,075) bir azalma olduğu değerlendirildi (Tablo 30).   

 

Tablo 30. Renal agenezili ve MKDB’li hastaların eGFH değerlerinin 1. 3. ve 5. yaşlardaki seyri 

 
Renal agenezi   

(n:27) 

MKDB  

 (n:47) 

eGFH izlem zamanı Ortanca  min-maks Ortanca  min-maks 

1 yaş 97,0 30,0-185,9 117,2 63,5-184,9 

3 yaş 100,8 23,0-141,1 116,0 65,5-199,0 

5 yaş 109,0 26,0-150,2 112,5 28,4-161,6 

 p** 0,895  0,075  

*Mann Whitney U test¸**Friedman Testi 
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Yapılan değerlendirmeye göre konjenital tek böbrek hastalarının 36’sında (%17,6) ve 

edinsel tek böbrek hastalarının 5’inde (%10,0) hiperfiltrasyon vardı. Yapılan karşılaştırmaya 

göre ise iki grup arasında fark istatistiksel düzeyde anlamlı değildi (p=0,192). 

Hem konjenital hem de edinsel tek böbrekli hastaların etiyolojik nedenleri 

hiperfiltrasyon açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel farklılık olmadığı 

belirlendi (tüm karşılaştırmalarda p>0,05) (Tablo 31).  

 

Tablo 31. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların etiyolojik nedenlerinin hiperfiltrasyon açısından 

karşılaştırılması 

 
Hiperfiltrasyon Yok Hiperfiltrasyon Var  

n % n % p 

Konjenital 

etyoloji 

Renal agenezi   86 80,4 21 19,6 
0,417** 

MKDB 83 84,7 15 15,3 

Edinsel etyoloji 
WT 31 91,2 3 8,8 

0,650*** 
Diğer 14 87,5 2 12,5 

MKDB: Multikistik displastik böbrek, WT: Wilms Tümörü, Diğer: Mezoblastik nefroma,travma ..vb.  *satır 

yüzdesi; **Pearson ki kare testi: ***Fisher’s exact test;  

 

F. Tek Böbrekli Hastların Kan Basınçlarının Değerlendirilmesi 

Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastalar KB değerleri açısından karşılaştırılması Tablo 

32’de sunuldu. Hem sistolik hem de diyastolik KB ortancaları, persentil ve SDS değerleri 

ortancaları açısından iki grup arasında farklılık olmadığı belirlendi (tüm karşılaştırmalarda 

p>0,05). Hipertansiyon varlığı, antihipertansif kullanımı, sistolik ve diyastolik KB sınıflaması 

açısından da iki grup arasında anlamlı farklılık yoktu (tüm karşılaştırmalarda p>0,05). 
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Tablo 32. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların arteriyel KB ölçüm sonuçları açısından karşılaştırılması 

 
Konjenital Tek Böbrek 

(n:205) 

Edinsel Tek Böbrek 

(n:50) 

 n  % n % p* 

HT 
Yok 117 57,1 32  64,0 

0,373 
Var 88 42,9 18  36,0 

Antihipertansif 

kullanımı 

Yok 181 88,3 44  88,0 
0,954 

Var 24 11,7 6  12,0 

Sistolik KB 

sınıflaması 

<90p 132 64,4 32  64,0 

0,322 

90-95p 29 14,1 8  16,0 

>95p 32  15,6 10  20,0 

>95p+12 

mmHg 
12  5,9 0 0,0 

Diyastolik KB 

sınıflaması 

<90p 125  61,0 34  68,0 

0,759 

90-95p 15  7,3 3  6,0 

>95p 50  24,4 11  22,0 

>95p+12 

mmHg 
15  7,3 2  4,0 

 Ortanca  min-maks Ortanca  min-maks p** 

Sistolik KB SDS 0,77  1,75-10,80 0,86 -1,14-2,33 0,968 

Diyastolik KB SDS 1,13  -1,56-55,0 0,99 -0,71-2,33 0,274 

HT: hipertansiyon KB: kan basıncı *Pearson Ki kare testi; **MannWhitney U testi 

 

 Konjenital tek böbrekli hastaların etyolojik nedenlerinin arteriyel KB ölçüm sonuçları 

açısından karşılaştırılması Tablo 33’te sunuldu. Yapılan karşılaştırmalarda sistolik KB ortanca 

değeri renal agenezili hastalarda 110 (75-158) mmHg iken MKDB hastalarında 107 (75-154) 

mmHg idi. Renal agenezi hastalarındaki sistolik KB yüksekliği istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,049). İki grup arasında diğer KB ölçüm parametreleri açısından ise anlamlı farklılık 

olmadığı belirlendi (tüm karşılaştırmalarda p>0,05). 
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Tablo 33. Konjenital tek böbrek etyolojik nedenlerinin arteriyel kan basınç ölçüm sonuçları açısından 

karşılaştırılması 

 Renal agenezi (n:107) MKDB (n:98)  

 n % n % p* 

HT 
Yok 60 56,1 57 58,2 

0,763 
Var 47 43,9 41 41,8 

Antihipertansif 

kullanımı 

Yok 91 85,0 90 91,8 
0,131 

Var 16 15,0 8 8,2 

Sistolik KB 

sınıflaması 

<90p 64 59,8 68 69,4 

 

0,475 

90-95p 16 15,0 13 13,3 

>95p 19 17,8 13 13,3 

>95p+12 

mmHg 
8 7,5 4 4,1 

Diyastolik KB 

sınıflaması 

<90p 67 62,6 58 59,2 

 

0,943 

90-95p 7 6,5 8 8,2 

>95p 25 23,4 25 25,5 

>95p+12 

mmHg 
8 7,5 7 7,1 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p** 

Sistolik KB SDS 0,81 -1,56 - 10,8 0,66 -1,75 - 2,33 0,331 

Diyastolik KB SDS 1,13 -1,48 - 55,0 1,13 -1,56 - 2,33 0,656 

MKDB: multikistik displastik böbrek, HT: hipertansiyon, KB: kan basıncı SDS: Standart Deviasyon Skoru; 

*Pearson Ki kare testi; **MannWhitney U testi 

 

Edinsel tek böbrek etyolojik nedenlerinin arteriyel KB ölçüm sonuçları açısından 

karşılaştırılması Tablo 34’te sunuldu. Yapılan karşılaştırmalarda WT ve diğer nedenler arasında 

tüm KB ölçüm sonuçları açısından anlamlı farklılık olmadığı belirlendi (tüm karşılaştırmalarda 

p>0,05). 
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Tablo 34. Edinsel tek böbrek etyolojik nedenlerinin arteriyel KB ölçüm sonuçları açısından karşılaştırılması 

 WT (n:34) Diğer (n:16 )  

 n % n % p* 

HT 
Yok 22 64,7 10 62,5 

0,880 
Var 12 35,3 6 37,5 

Antihipertansif 

kullanımı 

Yok 30 88,2 14 87,5 
1,00** 

Var 4 11,8 2 12,5 

Sistolik KB 

sınıflaması 

<90p 23 67,6 9 56,3 

0,116 

90-95p 3 88,8 5 31,3 

>95p 8 23,5 2 12,5 

>95p+12 

mmHg 
0 0 0 0 

Diyastolik KB 

sınıflaması 

<90p 22 64,7 12 75,0 

0,697 

90-95p 2 5,9 1 6,3 

>95p 9  26,5 2 12,5 

>95p+12 

mmHg 
1 2,9 1 6,3 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p*** 

Sistolik KB SDS 0,92 -1,41-2,33 0,81 -1,08-2,33 0,632 

DiyastoliK KB SDS 0,99 -0,71-2,33 0,99 -0,31-2,33 0,724 

HT: hipertansiyon, WT: Wilms Tümörü, KB: kan basıncı, Diğer: Mezoblastik nefroma, travma ..vb; *Pearson Ki 

kare testi; **Fisher’sKi kare testi; ***MannWhitney U testi 

 

G. Tek Böbrekli Hastaların Proteinüri Açısından Değerlendirilmesi 

Yapılan değerlendirmeye göre konjenital tek böbrek hastalarının 19’unda (%9,3) ve 

edinsel tek böbrek hastalarının 7’sinde (%14,0) proteinüri olduğu belirlendi. Yapılan 

karşılaştırmaya göre iki grup arasında fark istatistiksel düzeyde anlamlı değildi (p=0,321). 

Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların etiyolojik nedenleri proteinüri 

açısından karşılaştırıldığında, gruplar arasında istatistiksel farklılık olmadığı belirlendi 

(tüm karşılaştırmalarda p>0,05) (Tablo 35). 
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Tablo 35. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların etiyolojik nedenlerinin proteinüri durumu açısından 

karşılaştırılması 

 

Proteinüri Yok 

(n:229) 

Proteinüri Var 

(n:26) 
 

n % n % p 

Konjenital 

etyoloji 

Renal agenezi   95 51,1 12 63,2 
0,315* 

MKDB 91 48,9 7 36,8 

Edinsel 

etyoloji 

Wilms tümörü 29 67,4 14 87,5 
1,00** 

Diğer 14 32,6 2 12,5 

*Pearson ki kare testi: **Fisher’s exact test; MKDB: multikistik displastik böbrek; Diğer: Mezoblastik nefroma, 

travma ..vb. 

 

 Hastaların arteriyel KB değerleri dikkate alınarak oluşturulan grupların proteinüri 

açısından karşılaştırılması Tablo 36’da sunulmuştur. Hipertansiyonu olmayan hastalarda 

proteinüri %8,1 sıklığında iken, HT olan hastalarda proteinüri %13,2 sıklığındaydı ve fark 

istatistiksel anlamlı düzeyde değildi (p=0,180). Bununla antihipertansif ilaç kullanmayanlara 

(%8,1) kıyasla, antihipertansif ilaç kullananlarda daha yüksek sıklıkta (%40,0) proteinüri 

olduğu ve farkın istatistiksel düzeyde anlamlı olduğu belirlendi (p<0,001). Benzer şekilde 

renoprotektif ilaç kullananlarda da kullanmayanlara göre daha yüksek sıklıkta (sırasıyla %36,4 

ve %9,1) proteinüri olduğu ve farkın istatistiksel düzeyde anlamlı olduğu belirlendi (p=0,017). 

Proteinüri varlığı açısından ise hastaların sistolik ve diyastolik KB persentil grupları arasında 

anlamlı farklılık yoktu (sırasıyla p=0,208 ve p=0,330) (Tablo 36).  
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Tablo 36. Kan basıncı yüksekliği ve bazı ilişkili durumların proteinüri açısından karşılaştırılması 

 

Proteinüri yok 

(n:229) 

Proteinüri Var 

(n:26) 
 

n % n % p 

HT 
Yok 137 59,8 12 46,2 

0,180** 
Var 92 40,2 14 53,8 

Antihipertansif 

ilaç kullanımı 

Yok 211 92,1 14 53,8 
<0,001*** 

Var 18 7,9 12 46,2 

Renoprotektif 

ilaç kullanımı  

Yok 221 96,5 22 84,6 
0,017*** 

Var 7 3,5 4 15,4 

Sistolik KB 

persentil 

<90p 150 65,5 14 53,8 

0,208** 
90-95p 30 13,1 7 27,0 

>95p 39 17,0 3 11,5 

>95p+12 mmHg 10 4,4 2 7,7 

Diyastolik KB 

persentil 

<90p 144 62,9 15 57,7 

0,330** 
90-95p 16 7,0 2 7,7 

>95p 52 22,7 9 34,6 

>95p+12 mmHg 17 7,4 0 0,0 

HT: hipertansiyon KB: kan basıncı *satır yüzdesi; **Pearson ki kare testi: ***Fisher’s exact test 

 

H. Tek Böbrekli Hastaların Renal Hasar Açısından Değerlendirilmesi 

Hastalar renal hasar kriterleri (HT, proteinüri, hiperfiltrasyon varlığı, GFH da <60 

mL/dk/1,73m² düşme parametrelerinden en az birinin görülmesi) açısından 

değerlendirildiğinde 137 (%53,7) hastada renal hasar olduğu belirlendi. Renal hasar olan 137 

hastanın 94’ünde (%68,6) tek bir kriter, 37’sinde (%27,0) iki kriter ve 6’sında (%4,4) üç kriter 

mevcuttu.  Renal hasar kriterleri olan hastaların dağılımları Tablo 37’de sunuldu. 

 

Tablo 37. Hastalar renal hasar kriteri varlığı açısından dağılımları 

Renal hasar 

göstergesi 

HT olan 

hasta sayısı 

(n) 

Proteinüri 

olan hasta 

sayısı (n) 

Hiperfiltrasyon 

olan hasta 

sayısı (n) 

GFH da 

<60 olan 

hasta sayısı 

(n) 

Toplam 

hasta 

sayısı (n) 

1 kriter 69 6 17 2 94 

2 kriter 31 14 23 6 37 

3 kriter 6 6 1 5 6 

Toplam* 106 26 41 13 137* 
*Bazı hastalarda birden fazla kriter vardır 
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Renal hasarı olan ve olmayan hastaların tanımlayıcı bazı özellikleri Tablo 38’de 

sunuldu.  Renal hasar olduğu belirlenen 137 hastanın %59,1’i erkekti ve en sık (%53,3) sol 

böbrekleri eksikti. Yaş ortalamaları 10,0±5,3 yıl olan renal hasarlı hastaların, ortalama izlem 

süresi 6,2±4,1 yıldı. Renal hasarlı hastaların 24 (%17,5)’üne nefrektomi yapıldığı ve bu 

hastaların yaş ortalamasının 3,7±3,5 yıl olduğu belirlendi. Yapılan istatistiksel 

karşılaştırmalarda cinsiyet ve eksik olan böbrek ile yaş, tanı yaşı, izlem süresi, nefrektomi yaşı 

ve nefrektomiden itibaren geçen süre ortanca değerleri açısından renal hasarı olan ve olmayan 

hastalar arasında anlamlı farklılık olmadığı tespit edildi (tüm karşılaştırmalar için p>0,05) 

(Tablo 38).  

 

Tablo 38. Hastalar renal hasar durumuna göre demografik ve tanımlayıcı bazı özelliklerinin karşılaştırılması 

 
Renal Hasar Yok 

(n:118) 

Renal Hasar Var 

(n:137) 
 

 n % n % p* 

Cinsiyet  
Kız 43 36,4 56 40,9 

0,469 
Erkek 75 63,6 81 59,1 

Olmayan böbrek 
Sağ 59 50 64 46,7 

0,601 
Sol 59 50 73 53,3 

 
Ortalama ±SS 

Ortanca (min-maks) 

Ortalama ±SS 

Ortanca (min-maks) 
p** 

Yaş (yıl) 

 

10,4 ±4,7 

10,2 (1,7- 19,3) 

10,0 ±5,3 

9,3 (1,1-21,6) 
0,470 

Tanı yaşı (yıl) 

 

3,7 ±4,5 

1,8 (0,0 -17,3) 

3,8 ±4,8 

1,2 (0,0-17,3) 
0,726 

İzlem süresi (yıl) 

 

6,6 ±4,4 

5,8 (1,0-18,6) 

6,2 ±4,1 

5,5 (1,0-17,4) 
0,517 

Nefrektomi yaşı (yıl) (n:49) 

 

3,2 ±3,1 

2,5 (0,0-13,6) 

3,7 ±3,5 

3,1 (0,1-13,8) 
0,603 

Nefrektomiden itibaren geçen 

süre (yıl) (n:49)  

7,5 ±4,1 

7,4 (1,2-16,8) 

7,8 ±5,0 

6,6 (1,3-16,7) 
1,00 

*Pearson Ki kare testi; **MannWhitney U testi 

 

 Renal hasar durumuna göre hastaların bazı antropometrik özelliklerinin karşılaştırılması 

Tablo 39’da sunuldu. Ölçülen son tartı ve boy değerlerine göre belirlenen persentil gruplarının 

dağılımları açısından karşılaştırıldığında iki grup arasında farklılık yoktu (sırasıyla p=0,932 ve 

p=0,631). VKI persentil gruplarına göre değerlendirildiğinde ise gruplar arasında anlamlı 

farklılık olduğu belirlendi (p=0,003). Yapılan ileri analizlerde renal hasar olmayanlarda normal 
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tartılı olanların daha yüksek sıklıkta (%61,0) olduğu ve renal hasarı olanlarda ise obez olanların 

daha fazla (%23,4) olduğu belirlendi. Son tartı, boy ve hesaplanan VKI ortanca değerleri 

açısından ise iki grup arasında anlamlı fark yoktu (sırasıyla p=0,944; p=0,110 ve p=0,171) 

(Tablo 39). 

 

Tablo 39. Hastalar renal hasar durumuna göre antropometrik özelliklerinin karşılaştırılması 

 

Renal Hasar Yok 

n:118) 

Renal Hasar Var 

(n:137) 
 

 n % n % p* 

Tartı 

Persentil 

Gruplar 

<3 p 8 6,8 10 7,3 

 

 

0,932 

3-10 p 9 7,6 11 8 

10-25 p 15 12,7 20 14,6 

25-50 p 21 17,8 23 16,8 

50-75 p 29 24,6 25 18,2 

75-90 p 13 11 17 12,4 

90-97 p 9 7,6 9 6,6 

>97 p 14 11,9 22 16,1 

Boy 

Persentil 

Gruplar 

<3 p 5 4,2 11 8 

 

 

0,631 

3-10 p 7 5,9 14 10,2 

10-25 p 14 11,9 21 15,3 

25-50 p 34 28,8 31 22,6 

50-75 p 25 21,2 26 19 

75-90 p 13 11 12 8,8 

90-97 p 10 8,5 9 6,6 

>97 p 10 8,5 13 9,5 

VKİ 

Persentil 

Gruplar 

Malnutrisyon (<5 p) 12 10,2 19 13,9 

0,003 

Zayıf (5-15 p) 13 11 10 7,3 

Normal (15-85 p) 72 61 61 44,5 

Fazla tartılı (85-95 p)   13 11 15 10,9 

Obez (>95 p) 8 6,8 32 23,4 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p** 

Tartı SDS 0,08 -3,87-4,34 0,12 -7,37-5,32 0,657 

Boy SDS -0,02 -4,24-2,89 -0,22 -5,21-2,45 0,091 

VKİ SDS -0,01 -3,32-3,69 0,23 -7,50-4,27 0,229 

*Pearson Ki kare testi; **MannWhitney U testi 
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Renal hasar durumuna göre hastaların tek böbrek etiyolojik nedenlerinin karşılaştırılması 

Tablo 40’ta sunuldu. Renal hasarı olmayan hastaların %78,8’i renal hasarı olanların ise %81,8’i 

konjenital nedenli tek böbrek hastası iken, edinsel tek böbrek sıklığı sırasıyla %21,2 ve %18,2 

olarak belirlendi. Renal hasar olma durumuna göre hastalarda konjenital ve edinsel olma sıklığı 

açısından anlamlı fark yoktu (p=0,556). Konjenital tek böbrekli hastalardaki etiyolojik nedenler 

açısından karşılaştırıldığında renal agenezi olanlarda %59,8 sıklığında renal hasar varken, 

MKDB hastalarında %49,0 sıklığında renal hasar olduğu belirlenmekle birlikte, aralarında 

istatistiksel farklılık yoktu (p=0,120).  Edinsel tek böbrekli hastalarda WT ve diğer tanılı 

hastalar arasında renal hasar varlığı açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,544) (Tablo 40).   

 

Tablo 40. Renal hasar durumuna göre hastaların tek böbrek etiyolojik nedenlerinin karşılaştırılması 

 
Renal Hasar Yok 

(n:118) 

Renal Hasar Var 

(n:137) 
 

 n  % n % p* 

Temel etyoloji 
Konjenital 93 78,8 112  81,8 

0,556 
Edinsel 25 21,2 25 18,2 

Konjenital 

etyoloji 

Renal agenezi   43 40,2 64 59,8 
0,120 

MKDB 50 51,0 48 49,0 

Edinsel etyoloji 
WT 16 64,0 18 72,0 

0,544 
Diğer 9 36,0 7 28,0 

MKDB: multikistik displastik böbrek, WT: Wilms tümörü *Pearson Ki kare testi 

 

Renal hasar olan ve olmayan hastalar arasında herhangi bir ürogenital anomali varlığı 

açısından anlamlı farklılık yoktu (p=0,611) (Tablo 41). Benzer şekilde sık gözlenen ürogenital 

anomalilerden olan pelviektazi ve VUR görülme sıklığı açısından da renal hasar olan ve 

olmayan hastalar arasında anlamlı farklılık olmadığı belirlendi (sırasıyla p=0,830 ve p=0,467).  

Renal hasar olan ve olmayan hastalar arasında eşlik eden diğer sistem anomalisi, kronik 

hastalık varlığı, akraba evliliği ve prematürite, doğum ağırlığı, geçirilmiş ateşli İYE öyküsü 

açısından istatistiksel farklılık yoktu (tüm karşılaştırmalar için p>0,05) (Tablo 41). Renal hasarı 

olan ve olmayan hastaların bazı klinik özellikler açısından karşılaştırılması Tablo 41’de 

sunuldu. 
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Tablo 41. Renal hasarı olan ve olmayan hastaların bazı klinik özellikler açısından karşılaştırılması 

 
Renal Hasar Yok 

(n:118) 

Renal Hasar Var  

(n:137) 
 

 n % n % p* 

Ürogenital anomali 
Yok 76 64,4 84 61,3 

0,611 
Var 42 35,6 53 38,7 

Diğer sistem anomalileri 
Yok 99 83,9 110 80,3 

0,455 
Var 19 16,1 27 19,7 

Kronik hastalık 
Yok 91 77,1 97 70,8 

0,253 
Var 27 22,9 40 29,2 

Akraba evliliği 
Yok 96 81,4 103 75,2 

0,235 
Var 22 18,6 34 24,8 

Prematürite 
Yok 105 89,0 123 89,8 

0,836 
Var 13 11,0 14 10,2 

Doğum ağırlığı 

<2500 11 9,3 13 9,5 

0,926 
2500-4000 58 49,2 68 49,6 

>4000 2 1,7 4 2,9 

Bilinmiyor 47 39,8 52 38,0 

Tanı aldığı dönem 
Prenatal 60 50,8 62 45,3 

0,373 
Postnatal 58 49,2 75 54,7 

Ateşli İYE öyküsü 
Yok 100 84,7 110 80,3 

0,352 
Var 18 15,3 27 19,7 

Kemoterapi  
Yok 102 86,5 117 85,4 

0,961 
Var 16 13,5 20 14,6 

Radyoterapi 
Yok 113 95,8 132 96,4 

0,867 
Var 5 4,2 5 3,6 

İYE: idrar yolu enfeksiyonu *Pearson Ki kare testi 

 

Renal hasarı olan ve olmayan hastaların böbrek boyutları açısından karşılaştırılması 

Tablo 42’de sunuldu. Yapılan değerlendirmede iki grup arasında böbrek uzunluğu (mm), 

böbrek uzunluk z skoru ortancası (Şekil 4) ve bu değere göre yapılan sınıflaması açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık yoktu (sırasıyla p=0,114; p=0,219 ve p=0,405). Kompansatuvar 

hipertrofi renal hasar olmayanlarda %42,4 ve renal hasar olanlarda %40,1 sıklığında iken, atrofi 

renal hasar olan 2 hastada (%1,5) mevcuttu (Tablo 42).  

 



60 

 

 

 

Tablo 42. Renal hasarı olan ve olmayan hastaların böbrek boyutları açısından karşılaştırılması 

 
Renal Hasar Yok  

(n:118) 

Renal Hasar Var 

(n:137) 
 

 n % n % p* 

Böbrek boyutu 

sınıflaması;  

Normal 68 57,6 80 58,4 

0,405 Hipertrofik  50 42,4 55 40,1 

Atrofik 0 0,0 2 1,5 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p** 

Böbrek uzunluğu (mm) 107,5 60-1440 103,2 47-154,7 0,114 

Böbrek uzunluğu z skoru 1,83 -1,73-6,08 1,70 -4,73-6,66 0,219 
* Pearson Ki kare testi; ** MannWhitney U testi 

 

 

Şekil 4. Renal hasar olan ve olmayan hastaların Böbrek boyutu Z skorlarının dağılımı 

 

Yapılan korelasyonel analizlerde hastaların böbrek uzunluğu (mm) ile diyastolik KB 

SDS değeri arasında negatif (ters) yönde ve istatistiksel anlamlı düzeyde bir ilişki olduğu 

belirlendi (r: korelasyon katsayısı: -0,23 ve p<0,001). Benzer şekilde böbrek uzunluğu z skoru 

ile sistolik KB arasında negatif yönde ve istatistiksel anlamlı düzeyde ilişki vardı (r:-0,21 ve 

p:0,041). Hastaların böbrek uzunluğu z skorunun diyastolik SDS değerleri ile ilişkisi de negatif 

yönde ve anlamlı düzeydeydi (r: -0,15 ve p=0,015) (Tablo 43). 
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Tablo 43. Hastalarda böbrek boyutları ile KB SDS değerlerinin doğrusal ilişkisi 

 Böbrek uzunluğu (mm) Böbrek uzunluğu z skoru 

Sistolik KB SDS  
r: -0,37 

p: 0,062 

r: -0,21 

p: 0,041 

Diyastolik KB SDS  
r: -0,23 

p < 0,001 

r: -0,15 

p: 0,015 

KB: kan basıncı 

 

USG’de renal parankimal ekojenite artışı açısından karşılaştırıldığında renal hasar 

olanların %17,5’inde USG’de de ekojenite artışı varken, renal hasar olmayanların sadece 

%6,8’inde USG’de parankimal ekojenite artışı ve aralarındaki fark istatistiksel düzeyde 

anlamlıydı (p=0,010) (Tablo 44). Parankimal hasarın düzeyi açısından yapılan karşılaştırmada 

renal hasar olmayanlarda %5,9 Grade 1 hasar varken, renal hasar olanların %6,6’unda grade 1 

hasar ve %10,9’unda Grade 2 ve daha üstü düzeyde hasar olduğu görüldü. İki grup arasında 

USG’de renal parankimal hasar düzeyi açısından istatistiksel anlamlı fark vardı (p=0,041) 

(Tablo 44). 

 

Tablo 44. Renal hasarı olan ve olmayan hastaların USG’de renal parankim ekojenites artışı açısından 

karşılaştırılması 

 
Renal Hasar Yok 

(n:118) 

Renal Hasar Var 

(n:137) 
 

 n % n % p* 

Parankim 

ekojenitesinde artış  

 Yok 110 93,2 113 82,5 
0,010 

 Var 8 6,8 24 17,5 

Parankim 

ekojenitesinde artış 

düzeyi 

Yok 110 93,2 113 82,5 

0,041 

Grade 1 7 5,9 9 6,6 

Grade 2 0 0,0 6 4,4 

Grade 2-3 1 0,8 5 3,6 

Grade 3 0 0,0 3 2,2 

Grade 3-4 0 0,0 1 0,7 

*Pearson Ki kare testi 

 

Renal hasarı olan ve olmayan hastaların bazı laboratuvar tekikleri açısından 

karşılaştırılması Tablo 45’te sunuldu. İki grup arasında serum kreatinin, albümin, potasyum, 

sodyum, klor, ürik asit, BUN ve fosfor ortanca değerleri açısından anlamlı farklılık yoktu (tüm 
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karşılaştırmalar için p>0,05). Renal hasarı olan hastaların %21,2’sinde anemi varken hasar 

olmayan hastalarda istatistiksel anlamlı düzeyde daha düşük sıklıkta (%11,0) anemi olduğu 

belirlendi (p=0,029). Benzer şekilde renal hasar olanlarda hiperürisemi sıklığı %16,8 iken 

olmayanlarda daha düşüktü (%5,1) (p=0,003). Ancak hiperfosfatemi açısından fark yoktu 

(p=0,149) (Tablo 45). 

Hastaların GFH değerleri incelendiğinde renal hasarı olmayan hastaların ortanca GFH 

değerinin 108,1 (76,6-134,8) ml/dk/1,73m2 ve renal hasarı olanların 111,9 (10,22-191,28) 

ml/dk/1,73m2 olduğu belirlendi. İki grup arasındaki fark istatistiksel düzeyde anlamlı değildi 

(p=0,052) (Tablo 45).  

 

Tablo 45. Renal hasarı olan ve olmayan hastaların biyokimyasal kan değerleri açısından karşılaştırılması 

 
Renal Hasar Yok 

(n:118) 

Renal Hasar Var 

(n:137) 
 

 Ortanca min-maks Ortanca min-maks p* 

Kreatinin (mg/dl) 0,55 0,28-0,91 0,50 0,19-5,01 0,281 

eGFH (ml/dk/1,73m2) 108,1 76,6-134,8 111,9 
10,22-

191,28 
0,052 

BUN (mg/dl) 12,0 4,0-20,1 13,0  7,3-100,3 0,896 

Albümin (g/dl) 4,6 3,3-5,3 4,6 2,6-5,5 0,749 

Potasyum (mmol/l) 4,5 3,6-5,6 4,5 3,6-6,2 0,716 

Fosfor (mg/dl) 4,69 2,5-6,9 4,60  2,48-9,3 0,680 

Sodyum (mmol/l) 139 134-144 139 135-145 0,689 

Klor (mmol/l) 101 89-107 101 95-108 0,842 

Ürik asit (mg/dl) 4,2 1,4-7,9 4,2  2,2-9,3 0,183 

 n % n % p** 

Anemi 
Yok 105 89,0 108  78,8 

0,029 
Var 13 11,0 29 21,2 

Hiperürisemi 
Yok 112 94,9 114 83,2 

0,003 
Var 6 5,1 23 16,8 

Hiperfosfatemi 
Yok 113 95,8 125  91,2 

0,149 
Var 5 4,2 12 8,8 

*MannWhitney U testi; **Pearson Ki kare testi 

 

 Hastalarda renal hasar olmasına etki eden risk faktörleri tek değişkenli ve çok değişkenli 

regresyon analiziyle değerlendirildi ve Tablo 46’da sunuldu. Tek değişkenli analiz sonuçlarına 

göre obez olanlarda renal hasar görülme riski, obez olmayanlara göre 4,19 kat daha yüksekti 
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[Odds oranı (OR)=4,19; p=0,001; %95 Güven aralığı (GA):1,84-9,51)]. USG’de parankim 

ekojenitesinde artış olması 2,92 kat (p=0,013; %95 GA:1,25-6,77), anemi olması 2,16 kat 

(p=0,032; %95 GA: 1,06-4,39) ve hiperürisemi olması ise riski 3,76 kat (p=0,005; %95 GA: 

1,47-9,59) arttırıyordu.  USG’de parankim ekojenitesinde artış, anemi ve hiperürisemi varlığı 

modele alınıp birlikte değerlendirildi. Çok değişkenli analiz sonucuna göre diğer faktörlerle 

birlikte değerlendirildiğinde obezite varlığı renal hasar görülme riskini 17,08 kat arttırmaktaydı 

(p=0,004; %95 GA: 2,53-115,007). Ancak tek değişkenli analizlerde risk faktörü olarak 

belirlenen renal parankim ekojenite artışı, anemi ve hiperürisemi varlığının etkisi çok 

değişkenli analizlerde kaybolmuştur (sırasıyla p= 0,354; p= 0,244 ve p= 0,994) (Tablo 46).  

 

Tablo 46. Renal hasar için risk faktörlerinin lojistik regresyon analiz ile belirlenmesi 

Olası risk faktörleri 
Tek değişkenli Çok değişkenli 

OR p %95 GA OR p %95 GA 

Obezite varlığı 4,19 0,001 1,84-9,51 17,08 0,004 2,53-115,007 

Parankim ekojenitesi artışı 2,92 0,013 1,25-6,77 0,62 0,587 0,211-3,33 

Anemi 2,16 0,032 1,06-4,39 0,41 0,354 0,065-2,667 

Hiperürisemi 3,76 0,005 1,47-9,59 2,97 0,244 0,47-18,67 
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V. TARTIŞMA 

Çalışmamızda tek böbrek tanısı ile izlenen çocuklarda renal hasar varlığı ve bununla ilişkili 

faktörlerin değerlendirilmesi, bu çocukların izleminde meydana gelen komorbiditelerin 

sıklığının araştırılması amaçlanmıştır. Konjenital ve edinsel tek böbrek tanısı ile takip edilen 

hastalarda böbrek kütlesindeki azalmaya bağlı renal hasarın değerlendirilmesinde HT, 

proteinüri, eGFH’de azalma, kompansatuvar hipertrofi, renoprotektif ilaç kullanımı gibi ilişkili 

risk faktörlerinin etkisi değerlendirilmiştir. 

Literatürde tek böbrekli hastaların takibinde HT, proteinüri, KBH gelişme riskini 

hesaplama ve klinik gidişatı görme amacıyla çok çeşitli hayvan ve insan çalışması mevcuttur. 

Tek böbrekli hastalar için KBH’dekine benzer risk sınıflandırılması yapılmaya çalışılmıştır. Bu 

sınıflandırma genetik faktörler, perinatal faktörler (örn. düşük doğum ağırlığı, prematüre 

doğum öyküsü), eşlik eden böbrek ve idrar yolu anomalisi (örn. VUR, kompansatuvar hipertrofi 

yokluğu) ve modifiye edilebilecek risk faktörleri (örn. obezite, nefrotoksik ilaç kullanımı, İYE) 

olmak üzere 4 başlık altında toplanmıştır (127). Çalışmalarda ayrıca tek böbrek etiyolojisinin 

alt grupları arasında böbrek hasarı riski açısından farklılık olup olmadığı da araştırılmıştır ve 

çeşitli sonuçlara ulaşılmıştır. Sanna-Cherchi ve ark.nın en az bir böbreğin dahil olduğu CAKUT 

tanısı olan 312 hasta ile yaptığı çalışmada hastalar CAKUT tanılarına göre kategorize edilmiş 

ve 30’lu yaşlara gelindiğinde 58 hastanın RRT aldığı saptanmıştır. Çalışmaya göre renal 

agenezi hastaların 30’lu yaşlarda RRT gereksinimi riski MKDB tanılı hastalara göre istatistiksel 

olarak yüksek bulunmuştur fakat bu farkı tersiyer merkez olmaları dolayısıyla perifer 

merkezlere göre daha çok miktarda semptomatik hasta takip etmelerine bağlamışlardır (104). 

Abou Jaoude ve ark. yaptığı çalışmada ise edinsel tek böbrekli hastaların konjenital tek 

böbreklilere göre böbrek hasarı riskinin daha yüksek olduğu öne sürülmüştür (128). Wikstad 

ve ark. tarafından yapılan çalışmada çocuklukta tanı almış 36 edinsel ve tek böbrekli hasta 7-

40 yıl boyunca takip edilmiştir. İzlemde hastaların %47’sinde mikroalbüminüri geliştiği 

görülmüştür. Ayrıca kontrol grubu ile karşılaştırıldığında tek böbrekli hastaların izleminde 

GFH’de anlamlı bir azalma saptanmıştır. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastaların 

izleminde GFH’de düşme, KB’de yükselme ve proteinüri gelişme açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (129).  

Westland ve ark.nın gerçekleştirdiği retrospektif bir çalışmada 206 konjenital ve edinsel 

tek böbrekli hasta yüksek KB, proteinüri, GFH’de azalma açısından değerlendirilmiş, 

bunlardan en az birinin varlığı renal hasar olarak kabul edilmiştir. Hastaların %32’sinde renal 
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hasar saptanmıştır. Renal hasar gelişiminin tek böbrek etiyolojisinden bağımsız olduğu 

saptanmıştır. İpsilateral CAKUT varlığında renal hasar anlamlı yüksek saptanmıştır. 

Genelleştirilmiş tahmin denklemleri analizi ile her iki tek böbrekli hasta grubu için eGFH’nin 

puberte başlangıcı ile azalmaya başladığı ve bu azalma eğiliminin geç adolesan döneme kadar 

devam ettiği gösterilmiştir. Ayrıca bu azalma eğiliminin erişkin dönemde de devam edeceği 

öne sürülmüştür (16).  

Grapin ve ark. tarafından yapılmış bir çalışmada tek böbrek tanılı 210 adolesan ve 43 

genç erişkin kontrol grubu ile yapılmış çalışmada tek böbrek tanılı hastalar ile kontrol grubunun 

mGFH’leri arasında benzerlik bulunmuş, mGFH <90ml/dk/1,73m2 olan bireylerin tek böbrek 

tanılı grupta daha yüksek oranda olduğu görülmüştür. Tek böbrekli hastaların %16’sında HT 

saptanmıştır. Tek böbrek etiyolojisinin mGFH’de azalma için bağımsız bir risk faktörü 

olmadığı bulunmuştur. Yine bu çalışmada ileri yaş, ipsilateral böbrek ve üriner sistem anomalisi 

varlığı, kompansatuvar hipertrofi olmayışı ve HT varlığının mGFH’de azalma için bağımsız 

risk faktörleri olduğu saptanmıştır (1). Lubrano ve ark.nın 14 yıl boyunca takip edilmiş olan 55 

tek böbrekli çocukta (37 konjenital ve 18 edinsel) gerçekleştirdiği bir çalışmada böbrek 

fonksiyonlarının izlem boyunca anlamlı bir şekilde değişmediği ancak başlangıçta KB 

ölçümleri 90.p üzerinde olan %21,9 oranında hasta varken izlem sonunda bu oranın %76,4’e 

ulaştığı saptanmıştır. Konjenital ve edinsel tek böbrekli hastalarda KB ve renal hasar açısından 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (130). Ülkemizde tek böbrekli hastalardaki kardiyovasküler 

risk değerlendirme yapılan iki farklı çalışmada ise konjenital ve edinsel tek böbrekli hastalar ve 

sağlıklı kontrol grubu karşılaştırılmış Sav ve ark.nın çalışmasında KB değerleri normal aralık 

olsa bile tek böbrekli hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksek KB değerleri bulunmuşken, 

Demir ve ark.nın çalışmasında HT riski tek böbrekli hastalarda 6 kat daha fazla bulunmuştur 

(131, 132) 

Matsell ve ark. tarafından gerçekleştirilmiş olan çalışmada konjenital tek böbrekli 230 hasta 

incelenmiş, hastaların %8’inde GFH’nin <60 mL/min/1,73m2 olduğu, %9’unda HT geliştiği, 

%6’sında proteinüri meydana geldiği ve yaklaşık 5 yıl takip sonrasında %10’unda birden fazla 

böbrek hasarı bulgusu geliştiği sonucuna varılmıştır. Renal agenezili ve MKDB’li çocuklar risk 

faktörleri ve olası komorbiditeler açısından karşılaştırılmış, MKDB kohortunda böbrek hasarı 

oranının daha düşük olduğunu bulunmuştur. Ayrıca bu çalışmada tek böbrekli çocuklarda 

etiyolojisinin renal agenezi olması, eşlik eden böbrek kaynaklı olmayan anomaliler, CAKUT 

varlığı, USG’de parankim ekojenitesinde artış, tanı anındaki kreatinin seviyesi ve postnatal 

yapılan ilk USG’de böbrek uzunluğunun 10 persentil altında olması böbrek hasarı gelişimi ile 
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ilişkili saptanmışken; cinsiyet, prematürite, genetik sendrom varlığı, tanı yaşı ilişkili 

bulunmamıştır. Yine bu çalışmada böbrek hasarı gelişmiş olan hastaların son vizitlerinde, diğer 

hastalara göre yaşça büyük olduğu saptanmıştır (133). 

Bizim çalışmamızda tek böbrek tanısı ile takip edilen 255 çocuk hastanın %61,2’si erkek 

olduğu ve sol böbreğin %51,8 oranında etkilendiği görülmüştür. Hastaların %37,3’ünde bir 

veya birden fazla genitoüriner anomali eşlik ettiği ve en sık görülen genitoüriner anomalinin 

pelviektazi (%17), sonrasında VUR (%7) olduğu saptanmıştır. Genitoüriner anomalilerin ve 

eşlik edebilecek diğer sistem tutulumlarının konjenital tek böbrekli hastalarda istatistiksel 

olarak daha fazla görüldüğü saptanmıştır. Bu anlamlı farkın nedeni olarak embriyolojik gelişim 

sürecinde genetik faktörlerin ürogenital sistem gelişimindeki rolü düşünülmüştür. Kırk beş 

hastanın tekrarlayan ateşli İYE öyküsü olduğu görülmüştür. Konjenital tek böbrekli hastalarda 

tekrarlayan İYE öyküsü %18,5 oranında saptanmış olup yüzdesel olarak daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Bunun sebebinin eşlik eden ürogenital anomali varlığı ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür. 

Renal hasar saptanan hastalarda cinsiyet, etkilenen böbreğin tarafı, yaş, izlem süresi, 

nefrektomi yaşı ve nefrektomiden itibaren geçen süre ortanca değerleri açısından renal hasarı 

olan ve olmayan hastalar arasında anlamlı farklılık olmadığı tespit edilmiştir. Ayrıca 

çalışmamızda hastalarımızda renal hasar gelişimi yapılan çalışmalarla uyumlu olarak tek 

böbrek etiyolojisi çeşidinden bağımsız olduğu görülmüştür. Kemoterapi ve radyoterapi alan ve 

almayan hastalarda renal hasar sıklığı arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Konjenital tek 

böbrekli hastaların nefron oluşturma potansiyelleri mevcuttur ancak edinsel tek böbrekli 

hastalarda nefrektomi zamanında nefrogenezis çoktan durmuştur (134). Bu durum edinsel tek 

böbrekli hastaların glomerüler hiperfiltrasyon hasarına daha duyarlı olduğunu ve buna bağlı 

böbrek hasarı riskinin ve SDBY’ne ilerlemenin daha hızlı olabileceğini düşündürebilir. Ancak 

bizim çalışmamız edinsel ve konjenital tek böbrekli hastalar arasında böbrek hasarı gelişen 

hasta oranları benzer saptanmıştır.  

Literatürde tek böbrekli hastalarda HT prevelansı ile ilgili çalışmalar mevcut olmakla 

birlikte çıkan sonuçlar son derece farklılık göstermektedir. Janda ve ark.nın 40 hasta ile yaptığı 

çalışmada diyastolik HT sıklığının arttığı bulunmuşken, Mei-Zahav ve ark.  etiyolojiden 

bağımsız olarak tek böbrekli hastalarda KB yüksekliği geliştiği, özellikle gündüz sistolik KB’de 

artışın olduğunu göstermiştir (52, 135). Kasiske ve ark. ise tek taraflı nefrektominin ilerleyici 

böbrek bozukluğuna neden olmadığı ancak KB’de büyük çaplı olmayan bir artışa neden 
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olabileceğini bildirmiştir (136). Nitekim Wilkstad ve ark. çocukluk çağında konjenital ve 

edinsel tek böbrek tanılı hastaların erişkinlikte böbrek yetersizliği ve KB sıklığında artış 

olmadığı sonucuna varmıştır (129). Westland ve ark. tarafından antihipertansif ilaç 

kullanmayan 47 tek böbrekli hasta ile gerçekleştirilmiş çalışmada hastalarının %32’sinde 

yüksek KB saptanırken, %21 oranında HT saptanmıştır. Konjenital ve edinsel tek böbrekli 

hastalar KB SDS’leri yönünden karşılaştırıldığında konjenital tek böbrekli hastaların KB 

SDS’leri edinsel tek böbrekli hastalardan anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır ancak HT 

varlığı açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. Ayrıca bu çalışmada HT tanısı konan 

hastaların oranı %21 olmasına rağmen ofis ölçümlerinde yalnızca %4 hastada HT saptanması 

KB takiplerinde 24 saat KB izlemi gerekliliğin altını çizmiştir. (137).  

Çalışmamızda konjenital tek böbrekli hastaların ve edinsel tek böbrekli hastaların tanı 

yaşları arasında anlamlı fark saptanmıştır. Bunun nedeninin prenatal USG ile takiplerde 

konjenital böbrekli hastaların daha erken tanı alıyor olması ve edinsel tek böbrek etiyolojilerinin 

hayatın ilerleyen dönemlerinde bulgu veriyor olmasına bağlı olduğunu düşünülmüştür. Renal 

hasar görülme sıklığı %53,7 olup, HT %41,6, renoprotektif ilaç kullanımı %4,3, GFH <60 

ml/dk/1,73m2 görülme sıklığı %5,1, glomerüler hiperfiltrasyon %16,1 ve proteinüri %10,2 

oranlarında saptanmıştır. Renal hasar olan hastalarda İYE öyküsü, anne baba arasında akraba 

evliliği, eşlik eden genitoüriner sistem anomalisi, USG’de renal parankimal ekojenite artışı, 

hiperürisemi ve obezite varlığı yüzdesinin olmayanlara göre daha yüksek olduğu görülmüştür. 

Edinsel tek böbrekli hastalarda proteinüri görüme sıklığı konjenital tek böbrekli hastalardan 

daha yüksek olmakla birlikte (sırasıyla %14 ve %9,3) anlamlı fark saptanmamıştır. Hem sistolik 

hem de diastolik KB ortancaları ve SDS değerleri ortancaları açısından iki grup arasında 

farklılık olmadığı belirlenmiştir. Hastaların renal parankimal ekojenite artışı varlığı 

karşılaştırıldığında konjenital tek böbrekli hastaların %14,6’sında, edinsel tek böbrekli 

hastaların ise sadece %4’ünde saptandığı ve iki grup arasındaki farkın istatistiksel düzeyde 

anlamlı olduğu belirlenmiştir. Konjenital tek böbrekli hasta grupları arasında ise renal 

parankimal ekojeniteleri ve eGFH değerleri kıyaslandığında anlamlı fark bulunmamıştır. Renal 

agenezi ve MKDB tanılı hastaların 1. yaş, 3. yaş ve 5. yaş eGFH değerlerinin ortanca değerleri 

incelendiğinde eGFH’nin ilk 5 yılki seyirinde anlamlı bir azalma olmadığı görülmüştür.  

Literatürde böbrek boyut, parankimal kalınlık, böbrek ekojenitesi ile böbrek histolojisi 

(örn. glomerüloskleroz, tübüler atrofi, intertisyel fibröz ve intertisyel inflamasyon) güçlü 

korelasyon olduğu gösterilmiştir (138). Spira ve ark.nın yapmış olduğu çalışmada 119 (66 

konjenital, 53 edinsel) tek böbrek tanılı hasta USG ile değerlendirilmiş, eGFH’nın 60 
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ml/dk/1,73m2 altında olduğu hastaların %83,3’ünde renal parankimal ekojenitenin artmış 

olduğu saptanmıştır (139). Lee ve ark. tarafından gerçekleştirilmiş çalışmada ise10 yaş altı 91 

tek böbrek tanılı hasta incelenmiş, 12 hastanın GFH’nın yaşa göre düşük olduğu saptanmıştır. 

GFH düşük saptanan hastaların sağ böbrek-karaciğer ve sol böbrek/dalak ekojenite oranları 

değerlendirildiğinde sağ böbrek ekojenite artışı azalmış GFH ile ilişkili bulunmuşken, sol 

böbrek ekojenite artışı ve GFH arasında anlamlı korelasyon gösterilememiştir. Aynı şekilde iki 

böbrek ekojenitesi z-skoru ile GFH karşılaştırılmış düşük GFH’na sahip hastalarda ekojenite z 

skoru daha yüksek saptanmış fakat istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (140). 

Çalışmamızda konjenital tek böbrekli hastalarda edinsel tek böbrekli hastalara göre böbrek 

parankim ekojenite artışı istatistiksel anlamlı düzeyde daha yüksek saptandı ve renal hasar 

olduğu gösterilmiş hastalarda böbrek ekojenite artışı, renal hasar olmayanlara kıyasla 

istatistiksel anlamlı düzeyde artmış olduğu saptanmıştır. Literatürle uyumlu olarak böbrek 

hasarı olduğu gösterilen hastalarda böbrek parankim ekojenitesinde artış olduğunu 

bekleyebiliriz ancak böbrek hasarını öngörme amaçlı kullanabilmek için daha çok çalışma 

yapılmasına ihtiyaç duyulmaktadır.  

Çalışmamızda böbrek uzunluk z-skoru etiyolojik nedenlerine göre hasta alt grupları 

karşılaştırıldığında hem konjenital hem de edinsel tek böbrekli gruplarda anlamlı farklılıklar 

olmadığı belirlenmiştir ve böbrek hasarı olan ve olmayan hastaların z-skorları arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır. Ancak yapılan korelasyonel analizlerde böbrek uzunluk z skoru ile sistolik 

ve diyastolik KB SDS’leri arasında negatif yönde ve istatistiksel anlamlı düzeyde ilişki 

görülmüştür. Restrepo ve ark.nın çalışmasında 0-18 yaş aralığındaki 111 tek böbrekli tanılı 

hasta böbrek uzunluk z-skoru ile böbrek hasarı arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Çalışmada 

hastalarında %86,5 gibi yüksek bir oranla renal hasar saptanmış olup, renal hasarı olmayan 

hastaların böbrek uzunluk z-skoru, hasar olan hastalardan anlamlı olarak daha yüksek 

saptanmıştır. Ayrıca böbrek uzunluk z-skoru 1,911’den yüksek olan hastalarda renal hasar 

gelişme ihtimalinin %93 daha az olduğu gösterilmiştir (141). Marzuillo ve ark. tarafından 

prenatal tanısı olan 162 MKDB ve renal agenezi tanılı konjenital tek böbrekli hasta ile yapılan 

çalışmada ise böbrek uzunluğu z skoru doğum anından itibaren ≥2 olanlar, doğumda <2 olup 

izlemde ≥2 olanlar ve doğumda ve izlemde <2 altında olanlar olarak üçe ayrılmış, birinci 

gruptaki hastaların ilk değerlendirmede ve izlemlerinde eGFH’nin anlamlı olarak daha yüksek 

ve serum kreatininin anlamlı olarak daha düşük olduğunu saptamışlardır. Yine bu çalışmada 

cinsiyet, konjenital tek böbrek alt grubu, doğum ağırlığı, eşlik eden CAKUT varlığı, doğum 

haftası ve hiperfiltrasyon açısından anlamlı fark saptanmamıştır. İzlemde kompansatuvar 
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hipertrofi gelişen ve gelişmeyen hastaların eGFH’nin benzer olduğu görülmüştür (142). Matsell 

ve ark.nın gerçekleştirdiği bir diğer çalışmada konjenital tek böbrekli 166 infant  (0-180 gün) 

böbrek uzunluğunun bebeğin boyuna oranı ve böbrek hasarı ilişkisi açısından incelenmiş, ilk 

değerlendirmede böbrek uzunluğunun boya oranı ≤10 p. saptanan bebeklerde kronik böbrek 

hasarı gelişme olasılığının daha yüksek olduğu saptanmıştır (143). Başka bir çalışmada da La 

Scola ve ark. 146 konjenital tek böbrekli çocuk hastada böbrek hasarı risk faktörlerini (örn. 

cinsiyet, etiyoloji, prematürite…) değerlendirmiş; çok değişkenli analizde böbrek uzunluğunun 

normalin %10 altında olmasının bağımsız risk faktörü olduğunu göstermiştir (144). Dursun ve 

ark. tarafından 22 renal agenezi, 22 unilateral nefrektomili, 22 unilateral renal atrofi tanılı hasta 

ve 22 sağlıklı kontrol grubu ile gerçekleştirilen çalışmada tek böbrekli hastalarda eGFH’nin 

kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha yüksek olduğu; kalp hızı, ortalama sistolik ve 

diyastolik KB parametrelerinde 24 saat diyastolik KB ortalamasının anlamlı olarak renal 

agenezili grupta yüksek olduğu saptanmıştır. Kompansatuvar hipertrofi ve KB parametreleri 

arasındaki ilişki incelendiğinde kompansatuvar hipertrofi gelişen hastaların gece ve gündüz 

kalp hızlarının anlamlı olarak daha düşük olduğu, böbrek boyut SDS’leri ile 24 saat diyastolik 

ve sistolik KB ve 24 saatlik ortalama arteriyal KB ölçümleri arasında negatif korelasyon olduğu 

görülmüştür ve bu negatif korelasyon kontrol grubunda gösterilememiştir (103). Bu çalışmalar 

ile prenatal tanı alan hastalarda postnatal erken dönemde böbrek uzunluğu ölçümlerinin hasta 

takiplerinde prognozu öngörmede yaralı olabileceği sonucuna ulaşılabilir. Çalışmamızda 

böbrek uzunluğu ile böbrek hasarı ve eGFH arasında doğrudan istatistiksel bir ilişki 

gösterilememiştir ancak literatürdeki çalışmalar ve bizim çalışmamızda artmış böbrek 

uzunluğunun diyastolik ve sistolik kan basınç yüksekliğinden hastayı koruyarak dolaylı olarak 

böbrek hasarı gelişiminden koruduğu sonucuna varılabilir.  

Çalışmamızda da WT tanılı hastalar ile diğer edinsel tek böbrekli hastalar proteinüri, renal 

parankim ekojeniteleri, eGFH ve KB SDS’leri kıyaslandığında anlamlı fark saptanmadı. 

Annelies ve ark. tarafından 79 WT nedeniyle tek böbrek tanılı hasta ve diğer sebeplerle 

nefrektomi geçirmiş olan 184 hastayla gerçekleştirilen çalışmada WT tanılı hastalar tanı 

anından itibaren KB ve eGFH açısından izlenmiş; tanı anında KB ortancalarının z skoru daha 

yüksekken taburculuk sonrası ve izlemde z skorunda anlamlı değişiklik olmadığı ve hiçbir 

hastanın renoprotektif ajana gereksinimi gelişmediği görülmüştür. Yine aynı şekilde eGFH 

izleminde anlamlı değişiklik saptanmamıştır. Aynı çalışmada WT dışında nefrektomi geçirmiş 

hastalar ve WT tanılı hastalar böbrek fonksiyonları ve renal hasar açısından karşılaştırılmış ve 

eGFH açısından anlamlı fark saptanmamış, yüksek KB sıklığı WT hastalarda daha fazla 
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saptanmıştır ancak WT dışı nefrektomili hastaların %35’inde antihipertansif/antiproteinürik 

ilaç kullanımının sonuçlarda farklılığa neden olduğu düşünülmüştür (145). Bu sonuçlar 

doğrultusunda kemoterapi ve/veya radyoterapi sonrası minimum bir yıl geçmiş hastalarda 

böbrek parankim ekojenitesinin ve eGFH düzeylerinin hiç kemoterapi ve/veya radyoterapi 

almamış tek taraflı nefrektomize hastalar ile benzer olduğu düşünülmüştür ve sonuçlarımız 

literatür ile uyumlu bulunmuştur. Groen in ‘t Woud ve ark. tarafından çocukluk çağında tek 

taraflı nefrektomi sonrası böbrek hasarı gelişimi incelenen 53 çalışma ile yapılmış bir meta-

analizde nefrektomi endikasyonundan bağımsız olarak hastaların %15,3, %14,5 %11,9’unda 

sırasıyla proteinüri, yüksek KB ve GFH’de azalma saptanmıştır. Bu meta-analiz endikasyondan 

bağımsız olarak nefrektomi gerçekleştirilmiş tüm çocuk hastaların böbrek hasarı gelişimi 

açısından ömür boyu takip edilmesi gerekliliği ortaya koymuştur (146). 

Çalışmamızda renal hasar gelişmesine etki eden risk faktörleri regresyon analizleri ile 

değerlendirildiğinde obezite saptanan hastalarda böbrek hasarı görülme riskinin 4,19 kat arttığı 

belirlendi. Ayrıca anemi varlığının 2,16 kat, hiperürisemi varlığının 3,76 kat arttırdığı saptandı. 

Literatüre baktığımızda Gonz ́alez ve ark. tarafından konjenital ve edinsel tek böbrek tanılı 54 

erişkin hasta ile gerçekleştirilen çalışmada VKİ’nin >25 kg/m2 olmasının renal hasar ve 

proteinüri gelişiminde istatistiksel anlamlı bir risk faktörü olduğu ve hem başlangıçta böbrek 

hasarı olmayıp sonrasında gelişen hastalarda hem de başlangıçtaki böbrek hasarı olup hızlı 

ilerleme gösteren hastalarda gösterilmiştir (147). Alfandary ve ark.nın gerçekleştirdiği 

çalışmada 353 tek böbrek tanılı adolesan hasta ve 979277 sayıda sağlıklı bireyden oluşan 

kontrol grubu incelenmiş, tek böbrekli hastalarda proteinüri, yüksek KB ve eGFH’de azalmanın 

kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuş olmakla birlikte tek böbrek tanılı hastalarda 

obezitenin böbrek hasarı gelişimi açısından majör risk faktörü olduğu gösterilmiştir (148). 

Obezite ve fazla kilolu olmanın böbrek hasarı ile ilişkisini inceleyen klinik ve deneysel 

çalışmalar mevcuttur. Bu patofizyoloji halen tamamıyla aydınlatılabilmiş değildir. Obezitenin 

glomerüler basıncı artırarak hiperperfüzyon ve hiperfiltrasyona neden olan hemodinamik 

değişikliklere neden olduğu, sempatik aktivasyona ve renin-anjiyotensin sisteminin 

aktivasyonuna yol açarak renal sodyum emilimini arttırdığı, HT geliştiği ve bu değişikliklerin 

uzun vadede glomerüler hasara ve ilerleyici glomeruloskleroza neden olduğu; hiperinsülinemi, 

hipertrigliseridemi ve çeşitli fibrojenik maddelerin (TGF-β, leptin) artan sentezi böbrek 

hasarına katkıda bulunduğu öne sürülmüştür. Böbrek kütlesinde azalma olmaksızın obezitenin 

böbrek hasarı gelişiminde rol oynadığı bildirilmiştir (149-151). Çalışmamızda literatürle 

uyumlu olarak obezitenin renal hasar gelişim riskini artırdığı sonucuna ulaşılmıştır. Tek 
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böbrekli çocuk hastalarda fazla tartı alımının engellenmesi, sağlıklı yaşam alışkanlıklarının 

teşvik edilmesi son derece önem arz etmektedir.  

La Scola ve ark.nın konjenital tek böbrek ve VKİ arasındaki ilişkinin incelediği çalışmada 

başlangıçta renal hasarı ve ek ürogenital anomalisi olmayan normal böbrek fonksiyonlarına 

sahip 281 tek böbrekli hastada VKİ SDS arttıkça ve obezite/fazla tartılı olma durumu uzadıkça 

eGFH’nin azaldığı gösterilmiştir. Konjenital tek böbrekli hastaların primer koruyucu önlemleri 

arasında obezite/fazla tartılı olma durumunun önüne geçilmesi gerektiği vurgulanmıştır (152).  

Galán ve ark.nın böbrek kütlesinde azalma saptanmış 324 erişkin  hasta ile 

gerçekleştirdikleri çalışmada hastalar 60 (36-90) ay boyunca izlenmiş yıllık kardiyovasküler 

durumları, kullandıkları ilaçlar, albüminüri ve ürik asit seviyeleri kaydedilmiştir. Bu ortalama 

60 aylık izlem sonucunda 5 hastanın RRT gereksinimi geliştiği, 13 hastanın serum kreatinin 2 

katına çıktığı, 107 hastanın eGFH’sinde azalma olduğu görülmüştür. Böbrek fonksiyonlarında 

azalma gelişen hastalarda izlem başlangıcında hiperürisemi sıklığının anlamlı yüksek olduğu 

saptanmıştır. Tek değişkenli Cox regresyon analizinde hiperürisemi ve KBH progresyonu 

arasında ilişki bulunmuştur (134). Hayvan deneylerinde orta derece hiperüriseminin intertisyel 

fibrozis ve glomeruloskleroza neden olarak hali hazırda var olan böbrek hastalığını 

hızlandırdığı gösterilmiştir ve yine hayvan modellerinde allopurinol tedavisinin ciddi histolojik 

değişiklikleri önlediği görülmüştür. Ürik asidin renin anjiyotensin sistemini aktive edip nitrik 

oksit sentezini inhibe ederek endotelyal disfonksiyona, inflamasyon ve oksidatif strese neden 

olduğu düşünülmektedir (153, 154). Allopurinol kullanımının KBH progresyonunu 

yavaşlattığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (155).  

Hipoksi ve oksidatif stresin renal fibrozise neden olan yolaklarda önemli rol oynadığı 

bilinmektedir. Anemi varlığının da bu yolakları etkileyerek fibrozisi hızlandırabileceği 

literatürde önerilmiştir. Eritropoietin ile yapılan klinik çalışmalarda aneminin bağımsız bir risk 

faktör olabileceğine işaret etmektedir (156). Nitekim literatürde tek böbrekli hastalarda anemi 

varlığının renal hasar riskini artırdığına dair yayın görülmemiştir. Renal hasar varlığının mı 

anemiye neden olduğu yoksa anemi olduğu için mi renal hasarın gelişti sorularının cevaplarını 

aydınlatmak için daha çok çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

Çalışmamızın retrospektif karakterinden dolayı belli kısıtlılıkları mevcuttu. Kohort sayısı 

çalışmamızın güçlü özelliklerinden biri olmasına rağmen, hastaların bazı verilerine 

ulaşılamamıştır. KBH progresyonu değerlendirmesinde tıbbi kayıtlardan 1. 3. ve 5. Yıllardaki 
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eGFH değeri 89 hastada hesaplanabilmiştir. İkinci bir kısıtlılık olarak yalnızca 34 hastada 24 

saatlik kan basınç izlemi bilgilerine ulaşılmış olup çalışmamızda ofis KB ölçümleri 

kullanılmıştır. Ofis şartlarında tansiyon ölçümünde üç ölçüm ortalaması kaydedilmiş olsa da 

maskeli HT vakaları atlanmış olabileceği gibi, beyaz önlük HT nedeniyle de normotansif 

hastalar yanlış değerlendirilmiş olabilir.  

Tek böbrek nedeniyle azalmış böbrek kütlesine sahip olan olgularda renal hasar görülme 

sıklığı her zaman araştırma konusu olmuş ve yüksek olduğu çok sayıda çalışmayla 

gösterilmiştir. Bu nedenle bu hastaların böbrek fonksiyonlarında yıllar için bozulma 

görülebileceği beklenerek düzenli ve uygun teknikle KB’yi izlemek, proteinüri ve GFH takibi 

yapmak önem kazanmaktadır. Ofis ölçümünde KB normal saptansa bile klinik şüphe varlığında 

(örn. obezite, hiperürisemi, kompansatuvar hipertrofi olmaması, GFH’de azalma, proteinüri 

varlığı…) yaşam içi KB izlemi yapılabileceği akılda tutulmalıdır. Normotansiyonu sağlamak, 

VKİ hedefleri belirmek gibi böbrek koruyucu önlemler alınmalı ve erişkin dönemde KBH riski 

olan bireyler belirlenmelidir. 
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VI. SONUÇ 

Çalışmamızda 137 hastada renal hasar parametrelerinden en az birinin var olduğu 

görülmüştür. Böbrek hasarı bulgusu olan HT, proteinüri, hiperfiltrasyon ve eGFH’de azalmanın 

tek böbrek etiyolojisinden bağımsız olduğu saptanmıştır. Hiperürisemi ve anemi varlığının da 

böbrek hasarı gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Araştırmamızda renal hasar görülme 

sıklığı ile ilişkili en önemli risk faktörünün obezite varlığı olduğu ve böbrek uzunluğu Z skoru 

ile sistolik ve diyastolik KB SDS’leri ile arasında negatif korelasyon olduğu dikkat çekmiştir.  

Çocukluk çağında tek böbrekli hastaların HT, proteinüri ve KBH’ye ilerleyişi hayvan 

çalışmaları, iyi tanımlanmış hipotezlerle ve retrospektif ve prospektif çalışmalar ile 

desteklenmektedir. Artmış renal hasar riskinin en olası açıklaması glomerüler hiperfiltrasyon 

ve genetik ve/veya çevresel etkenlerin böbrek gelişimine olumsuz etkileridir. Gelecekte genetik 

çalışmalar ve nefron sayısını belirlemede kullanılacak yeni yöntemler ile KBH için riskli olan 

hastalar ayırt edilebilecek ve tek böbrekli hastaların takibi için en uygun yaklaşım 

geliştirilecektir. O zamana kadar bu çocukların böbrek fonksiyonları ve ilişkili durumlar yakın 

takip edilerek koruyucu önlemler alınmalıdır.  
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