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OZET

Tek Tarafli Parsiyel Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonuna Bagh Hidronefrozu
Olan Cocuklarda Yasam I¢i Kan Basinci Izlemi Ile Hipertansiyonun Arastirilmasi

Amag: Tek tarafli iireteropelvik bileske obstriiksiyonuna bagli hidronefrozu olan
cocuklarda hipertansiyona egilim olup olmadigini aragtirmak ve izole iireteropelvik
bileske obstriiksiyonunun kan basinci izerine etkilerini incelemek amaclandi.

Gereg¢ ve Yontem: Bu ¢alisma 2009-2012 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalinda yapildi. Opere olmamuis, ek renal patolojisi
ve sistemik hastaligi olmayan, renal fonksiyonlart normal olan ve tek tarafli
iireteropelvik bileske obstriikksiyonuna bagli hidronefrozu olan 19 ¢ocuk, hasta grubu
olarak caligsmaya alindi. Bilinen bir hastalig1 olmayan 19 saglikli ¢cocuk ile de kontrol
grubu olusturuldu. Ultrasonografi ile renal pelvis anteroposterior ¢aplari 6l¢iildii. Klinik
kan basinci 6l¢timleri yapildi. Biitliin ¢ocuklara 24 saat siire ile yasam i¢i kan basinci
izlemi uygulandi. LMS metoduna gore z skorlari, uykuda ortalama kan basinci disiisii
yiizdeleri ve kan basinci yiikleri incelendi. Veriler istatistiksel olarak degerlendirildi.

Bulgular: Gece diastolik kan basinci z skorlar1 (hasta grubunda 0,553 + 0,833,
kontrol grubunda 0,132 + 0,638) ve gece ortalama kan basinct z skorlar1 (hasta
grubunda 0,804 + 0,753, kontrol grubunda 0,389 + 0,688) hasta grubunda daha yiiksek
bulundu. 90. persentilin ve 95. persentilin {izerinde olan kan basinci yiikleri % 30’u ve
% 40’1 gecen olgu sayist hasta grubunda anlamli derecede yliksekti (Hasta grubunda
>90. persentil yiikleri >%30 olan 9, >% 40 olan 6 olgu, >95. persentil yiikleri >%30
olan 8, >% 40 olan 4 olgu. Kontrol grubunda >90. persentil ytikleri >%30 olan 3, >% 40
olan 1 olgu, >95. persentil yiikleri >%30 olan 2, >% 40 olan 0 olgu). Hasta grubunda
non-dipper olma orani, cocuk yas grubunda beklenen degerden yiiksekti.

Sonug: Ureteropelvik bileske obstriiksiyonuna bagli hidronefrozu olan gocuklarda
hipertansiyona egilim oldugu goézlendi. Caligma grubundaki hastalar konservatif izlem
grubuna uygun ve renal fonksiyonlar1 normal olan hastalar olmasina ragmen kan basinci
seviyeleri kontrol grubundan daha yiiksekti. Giinlimiizde daha ¢ok konservatif olarak
izlenmesi tercih edilen bu hastalarda uzun vadeli fizyopatolojik sonuglarin
degerlendirilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kkelimeler: Hidronefroz, Hipertansiyon, Ureteropelvik bileske
obstriiksiyonu, Yasam i¢i kan basinci izlemi
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ABSTRACT

Investigation of Hypertension with Ambulatory Blood Pressure Monitoring in
Children with Hydronephrosis Caused by Unilateral Partial Ureteropelvic
Junction Obstuction

Objective: To investigate the tendency to hypertension in children with
hydronephrosis caused by unilateral partial ureteropelvic junction obstuction and to
examine the effects of isolated ureteropelvic junction obstruction on blood pressure.

Research Design and Methods: The study was performed in Cukurova
University Faculty of Medicine Pediatric Nephrology Department between 2009 and
2012. Patient group consisted of 19 children with unilateral partial ureteropelvic
junction obstuction. Children were with normal renal function, had not been operated
and had no additional renal pathology and systemic disease. Control group consisted of
19 healthy children who had no any known disease. Renal pelvis anteroposterior
diameters were measured with ultrasonography. Clinic blood pressure measurements
and 24 hour ambulatory blood pressure monitoring were performed to all children. Z
scores were calculated with LMS method. Blood pressure loads and nocturnal dipping
were examined. Statistical analyses was done with data obtained.

Results: Z scores for night diastolic blood pressure (0,553 + 0,833 in patient
group, 0,132 + 0,638 in control group) and night mean arterial pressure (0,804 + 0,753
in patient group, 0,389 £ 0,688 in control group) were higher in patient group. Number
of cases whose blood pressure loads for >90th and >95th percentiles exceed %30 and %
40 were higher statistically in patient group (9 cases >% 30, 6 cases >% 40 for loads
>90th percentile and 8 cases >% 30, 4 cases >% 40 for loads >95th percentile in patient
group. 3 cases >% 30, 1 cases >% 40 for loads >90th percentile and 2 cases >% 30, no
cases >% 40 for loads >95th percentile in control group). In patient group, the
percentage of non-dipper cases was higher than the expected values in normal children.

Conclusion: There was a tendency to hypertension in children with
hydronephrosis caused by unilateral partial ureteropelvic junction obstuction. Although
the patients were suitable for conservative management with normal renal function,
their blood pressures were higher than the control group. The long term
physiopathologic consequences should be evaluated in these patients who are preferably
managed conservatively

Key Words: Hydronephrosis, Hypertension, Ureteropelvic junction obstuction,
Ambulatory blood pressure monitoring
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1. GIRIS VE AMAC

Ureteropelvik bileske obstriiksiyonu, renal pelvisteki idrarin iiretere yetersiz
aktarimi olarak tanimlanir.' Cocuklarda hidronefrozun en sik sebebidir. Yaklasik 1250
dogumda 1 goriiliir ve antenatal tan1 alan en sik konjenital anomalidir.” Hidronefrozun
dogal seyri hakkinda hala bir¢ok bilinmeyen mevcut olup, takip ve tedavide goriis
birligi yoktur. Kullanimda olan USG, sintigrafi gibi yontemler gercek obstriiksiyonu
belirlemede tam olarak yeterli degildir. Var olan yontemlerle elde edilen veriler
degerlendirilerek takip ve tedavi plani yaplhr.3 4

Konjenital {iriner obstriiksiyonlarla ilgili yapilan ¢aligmalar, renal fonksiyonun,
renal kan akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi agisindan, birka¢ yil boyunca oldukea iyi
korunmakta oldugunu gostermistir. Bu g¢aligmalar, unilateral neonatal hidronefrozun
non-operatif yonetimi dogrultusunda diinya ¢apinda bir egilim olusmasina neden
olmustur, fakat bu yeni stratejinin uzun vadeli fizyolojik sonuglar1 bilinmemektedir.

Pediatrik Nefroloji literatiirii, tireteropelvik bileske obstriiksiyonunu hipertansiyon
nedeni olarak tamimlamaktadir ve UPBO’u olan c¢ocuklarin % 10 kadarinda
hipertansiyon goriildiigli rapor edilmistir.’ Bu durum, yiiksek kan basinct olan
cocuklarda {ireteropelvik bileske obstriiksiyonunun ekarte edilmesi gerektigini
gostermektedir. Daha once Olciilen kan basinci degerleri normal olsa bile, tani
konduktan sonra ilk yil boyunca ii¢ ayda bir, daha sonra ise yilda bir olmak iizere kan
basinci izlemi 6nerilmektedir.’

Bilateral obstriiksiyon, unilateral obstriiksiyona gore hipertansiyonla daha sik
olarak iliskilidir ve obstriikksiyonun tedavisiyle hastalarin cogu normale dénebilir.’
Unilateral obstriiksiyonda kontralateral saglam bobrek, fazla volim ve soliitleri
kompanse ve elimine etmektedir.® Son arastirmalar, parsiyel unilateral iireteral
obstriiksiyon ile tetiklenen deneysel hidronefroz ile hipertansiyon gelisimi arasinda
baglanti oldugunu gdstermektedir.” Bilateral iireteral obstrilksiyon tedavisinin yeni
baslangicli hipertansiyonu geri dondiirme sansinin yiiksek oldugu, fakat unilateral
iireteral obstriiksiyon tedavisi ile bu sansin daha diisiik oldugu bildirilmistir.®

Kronik parsiyel iireteral obstriiksiyonun uzun dénem fizyolojik sonuglariyla ilgili

yeni veriler 1s18inda, hidronefrotik ¢ocuklarin gliniimiizdeki non-operatif yonetiminin,



yasamin ileri donemlerinde renal hasarlanmalar1 ve hipertansiyon gelisimini 6nlemek
igin, yeniden gdzden gegirilmesi gerektigi énerilmektedir.’

Bu ¢alismanin amaci, tek tarafli iireteropelvik bileske darligina bagli hidronefrozu
olan, ek renal patolojisi veya sistemik hastali§i bulunmayan, hi¢ opere olmamis,
vezikotireteral refliisii ve DMSA’larinda skar1 olmayan 5 yasindan biiyiik ¢ocuklarda,
yasam i¢i kan basinci izlemi (YIKBI) ile hipertansiyona egilim olup olmadigini
arastirmak ve varsa hipertansiyon vakalarin1 tespit etmektir. Bu hastalarda
hipertansiyon, ayni yas ve cinsteki saglikli ¢cocuklara gére daha sik ise, bu vakalara ve
sonra karsilagilacak vakalara bilgi vermek ve gerekli onlemleri almak da amaglanan

hedeflerden birisidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Bobrekler

2.1.1. Bobreklerin Anatomisi ve Histolojisi

Bobrekler, karin arka boslugunun arka ve tist tarafinda, pararenal ve perirenal yag
dokusu i¢ine gomiilii durumda, retroperitonun derinliginde iyi korunan, bilateral, solid
yapida organlardir. Vertebral kolonun ve psoas major kasinin hemen lateralinde, 12.
torakal ve 3. lomber vertebra yiiksekliginde, quadratus lumborum kasinin 6n, diaframin
alt yliziinde yer alirlar. Bobrekler diger parenkimal organlara gore daha frajil ve
vaskiiler organlardir. Normal sartlarda kalp kan attminimn % 20'sini alirlar.”®

Bobregin medial kenarinda, renal hilum isminde vertikal bir yarik vardir. Hilum,
renal sinilise giris bolgesidir. Renal siniisiin i¢inde iiriner kollektdr yapilar olan renal
pelvis ve kaliksler ile bobregin damarlar1 ve sinirleri bulunur. Hilumda anteriordan
posteriora dogru renal ven, renal arter ve renal pelvis yer alir.”

Babrek parenkimi, dista korteks ve icte medulladan olusur.” Korteksin medullay
saran kismina arkus kortikalis, mediiller piramitlerin arasina girerek renal pelvise kadar
uzanan pargalarina renal kolumna (Bertini kolonlar1) adi verilir. Nefrojen doku kdkenli
olan korteks, idrar yapiminda rol alan korpiiskiilleri, proksimal ve distal kivrimh
tiibiilleri igerir. Ureter tomurcugundan koken alan medulla, 8-14 adet, koni sekilli renal
piramitten (malpighi piramitleri) olusur. Her bir renal piramit, kendini saran korteks ve
komsu kolumna renalis boliimleriyle beraber bobregin temel fonksiyonel iinitesi olan
loblar1 olusturur. Renal piramitler, icerdikleri kesit yiizii birbirine paralel seyreden
Henle kollar1, kollektor kanallar ve vaza rektalar nedeniyle c¢izgili goriiniimdedir.
Piramitlerin apeksinde, minor kalikslerin i¢cine dogru uzanan yapilara renal papilla
denir. Genellikle bir, bazen de iki veya li¢ papillay: i¢ine alan mindr kaliksler, renal
kollektdr sistemin ilk biiyiik yapilaridir. Mindr kalikslerin iki veya {i¢ tanesinin
birlesmesi ile major kaliksler olusur ve sayilar1 her bobrekte iki veya ii¢ tanedir. Major
kaliksler birleserek renal pelvisi olusturur (Sekil 1).” Pelvis, kiiciik ve timiiyle renal
siniis i¢inde (intrarenal), ya da kalikslerin uzun olmasi nedeniyle bobrek disinda
(ekstrarenal) olabilir. Huni seklindeki renal pelvis, L1 vertebranin spindz ¢ikintisi

hizasinda iireterle devam eder. Birlesim yerine iireteropelvik bileske (UPB) denir.’



Renal kolumna
(Bertini kolonu)

Renal piramit
(Renal medulla)

Renal korteks
Major kaliks

Renal papilla

Renal arter
Renal sinii i
— Renal hilum
Renal ven
Minor kaliks Renal pelvis

Ureter

Sekil 1. Bobregin koronal Kesiti ve internal yapisi'®

Mikroskopik olarak bobregin en kiiglik anatomik ve fonksiyonel {initesi, her bir
bobrekte sayist yaklasik 1-4 milyon kadar olan nefrondur. Her bir nefron, glomeril ve
Bowman kapsiiliinden olusan renal korpiiskiil, proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibiil
ve kollektor kanallardan olusmaktadir. Glomertiller, proksimal ve distal tiibiiller

kortekste, kollektor kanallar ve henle kulpunun bir kismi medullada bulunmaktadir.’

2.1.2. Bobreklerin Vaskiilarizasyonu

Renal arterler, L1-L2 vertebra arasindaki intervertebral disk hizasinda, dik a1 ile
aortadan ayrilir. Hilum yakinlarinda her biri ilgili renal segmenti besleyen 5 segmental
artere ayrilirlar. Bu segmental arterler ug arterler olup aralarinda anastomoz yoktur.”

Postglomeriiler kapillerler, sirasiyla interlobuler, arkuat, interlober ve segmental
venlere drene olur. Segmental venler 3-5 adet genis vendz trunkus olusturur ve bunlar
renal veni olusturmak iizere birlesir. Vendz sistem, 6zellikle kalikslerin infundibulumu
cevresinde yaygin anastomozlar yapar. Renal venler inferior vena kavaya drene olur.”'”

Renal vaskiiler varyasyonlar % 25-40 oranindadir. En ¢ok aksesuar renal arterler
goriiliir (solda daha sik). Bunlar hilumdan, bazen de direkt olarak parenkime girebilir.

Alt pole giden aksesuar arterler toplayici sistemi anteriordan c¢aprazlayarak UPB

obstriiksiyonuna sebep olabilir. Multiple renal venler daha az sikliktadir.'



2.1.3. Bobreklerin innervasyonu

T8 — L1 spinal segmentlerden ¢ikan sempatik preganglionik sinirler ¢oliak ve
aortikorenal ganglionlara girerler. Postganglionik lifler, renal arteri c¢evreleyen
otonomik pleksus ile bobrege gider. Parasempatik lifler vagus sinirinden koken alir ve
sempatik liflerle beraber seyreder. Renal otonomik innervasyonun primer fonksiyonu
vazomotordur. Transplante bobreklerin fonksiyon gostermesi ile kanitlandig: tizere, bu

nérolojik kontrol olmadan da bébrekler fonksiyonlarini yapabilirler.” '

2.1.4. Bobreklerin Fizyolojisi
Bobregin baslica gorevleri, sivi-elektrolit ve asit-baz dengelerinin saglanmasi,
metabolik artiklarin atilmasi ve gerekli maddelerin korunmasi, endokrin fonksiyonlar
(renin, Kkalsitriol, eritropoetin iiretimi), kan basincinin diizenlenmesi ve metabolik
fonksiyonlardir (uzun siireli aclikta glukoz sentezi, protein katabolizm'clsl).“’12
Bobrekler uzun siireli kan basinci kontroliinde dominant rol oynar. Otoregiilasyon
mekanizmalar1 olan miyojenik cevap ve tiibiilloglomeriiler feedback (TgF) sistemiyle,
arteryel perflizyon basinct degistiginde de sabit bir renal kan akimi ve GFR
saglayabilirler. Miyojenik cevap, afferent arteriyollerin, damar duvari1 gerginligine
kasilma ve gevseme ile cevap vermesidir. TgF sistemi, jukstaglomeriiler aparat i¢indeki
bir negatif feedback sistemidir (Sekil 2). Kalin ¢ikan koldaki artmig bir akimi algilayan

makiila densa hiicreleri, proglomeriiler damarlarda vazokonstriiksiyona sebep olan bir

mediator salgilar. TgF’in mediatorii adenozin, modiilatdrleri NO ve anjiyotensin II’dir."

Makula densa

Afferent arteriol}

\ Distal tiibiil

Sekil 2. Jukstaglomeriiler aparat. Distal tiibiil duvarinda makiila densa hiicreleri, glomeriiler
arteriyoller ve bu yapilar arasinda ekstraglomeriiler mezangial hiicreler™



2.2. Ureterler

2.2.1. Ureterlerin Anatomisi ve Histolojisi

Renal pelvisin tiibiiler uzantis1 olan iireterler, retroperitoneal olarak asagi dogru
seyrederek mesaneye ulasir. Anatomik olarak abdominal ve pelvik, radyolojik olarak
iist, orta ve alt segmentlere ayrilir. Trasesi boyunca dnce posteriomedial seyreder, iliak
damarlar hizasinda anterior agilanma gosterir, kii¢iik pelvise girerken posteriomedial
konumuna doner. Pelvisin lateral duvarinda devam ederek mesaneye girer.”'°

Ureter 3 tabakadan olusur. Bunlar {irotelyum ve lamina propriay1 igeren mukozal
tabaka, muskiiler tabaka ve adventisyal tabakadir.”'® Urotelyum transisyonel epitelden
olusur. Kontraksiyonda iireter liimenini tamamen kapatan bir yildiz gorinimi alr.'®'
Ureterin kas tabakalarinin dagilimi icin cesitli goriisler vardir. Klasik tanimda, icte
longitudinal, dista sirkiiler ve oblik lifler bulunur. Domuz iireterinde yapilan bir
calismada; iist Ureterin dista birkag¢ longitudinal ve oblik seyreden liflerle beraber esas
olarak sirkiiler kas diizeni gosterdigi, orta iireterin i¢ ige girmis diizensiz bir kas
yapisinda oldugu, distal ireterin ise altinda sirkiiler liflerin eslik ettigi genelde
longitudinal seyir gosteren kas yapisinda oldugu gosterilmistir. Adventisya, damarlar,
lenfatikler ve sinir lif agini iceren areolar ve fibroelastik bag dokusundan olusur."*

Ureterde ii¢ adet fizyolojik darlik vardir (Sekil 3). Bunlar UPB, pelvise girerken

iliak damarlar1 ¢aprazladigi kisim ve mesaneye girdigi kisimdir (intramural bé')lge).7’10

<«— UP bileske

NN iliak damarlar

Ureteral orifis

Ureterovezika
bileske

Sekil 3. Ureteropelvik bileske, iliak damarlar ve iireterovezikal bileske seviyelerindeki normal
fonksiyonel veya anatomik darhklar'



2.2.2. Ureterlerin Vaskiilarizasyonu ve innervasyonu

Ureter trasesi boyunca renal ve gonadal arterlerden, abdominal aortadan, common
iliac ve internal iliac arterden beslenir. Vezikal, uterin, orta rektal veya vajinal arterden
de dal alabilir.'” Vendz drenaji, ¢evresinde ag olusturan venler tarafindan saglanir.
Bunlar da testikiiler ven veya ovarian ven ve internal iliak vene dokiiliirler. Lenfatikler
ustte lomber, ortada ana iliak, altta internal ve ana iliak lenf nodlarina drene olur.”!°

Ureterler, ayr1 ndromuskiiler bileskeler olmaksizin, syncytial tip (birkag hiicrenin
kaynasmastyla olusmus) diiz kas hiicreleri igerir. Ureter peristaltizminin innervasyon
olmadan da olabilecegi gosterilmistir. Ama sinir sisteminin {ireteral peristalsisde en
azindan diizenleyici bir rol oynadigi da bilinmektedir.'* Ureter kas tabakasinda farkli
sinir lifleri ve norotransmitterlerin gdsterilmesi, peristaltizmi kontrol ettigi diisiiniilen
otonom sistemin roliiniin yeniden ele alinmas1 gerektigini gostermektedir.'>'®

Ureter gibi syncytial tip diiz kas dokularinda, sinir demetlerinden diffiiz bir
transmitter salinimi vardir. Ayri néromuskiiler bileskelerin olmamasi, innervasyonun
anatomik olarak gosterilmesini zorlastirmaktadir. Ureterin sinirleri ¢dliak, aortikorenal,
mezenterik gangliyonlar ile aortik, siliperior ve inferior hipogastrik pleksuslardan
kaynaklanir. Sempatik lifler T11-L2’den, parasempatik lifler vagustan ve S2-S4

segmentlerinden gelir.'"* Normal iireter peristaltizmi dis otonom uyari ile degil, minor

kalikslerde yerlesmis intrensek diiz kas pacemaker alanlarindan gelen uyarilar ile olur.'”

2.2.3. Ureter Fizyolojisi ve idrarin Tasginmasi

Minor kaliks ve renal parenkim birlesim alanlarinda atipik diiz kas hiicreleri
bulunmustur. Bu hiicreler kaliks ve renal pelvis kas tabakasiin i¢ katmani olarak
longitudinal yapida olup, tipik kas hiicreleriyle yakin iliski i¢cindedir. UPB distaline
uzanim gostermeyen bu hiicreler pacemaker ya da bir ileti yolu olarak rol oynayabilir."*

Idrarin kalikslerden mesaneye, geri akim ve basmng olmadan iletiminde iiriner
peristaltik aktivite onemli rol oynar. Toplayici sistem proksimalindeki pacemaker
alanlardan kaynaklanan elektriksel aktivite peristaltizmi baslatir. Elektriksel aktivitenin
hiicreden hiicreye tasinmasiyla, idrar1 bolus tarzinda distale tasiyan iireter kontraksiyon
dalgalari olusur. idrarin toplanip distale itilmesi aktif ve pasif mekanizmalarla olur."”

Kobay bobrek pelvisinin proksimalinde, intestinal sistemde pacemaker hiicreler

olarak rol alan “interstisyel Cajal hiicreleri” benzeri hiicreler tanimlanmustir.”® Cajal



hiicrelerinin iireterde de pacemaker aktiviteden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.'’
Cajal hiicre sayisinda azalma veya fonksiyon bozukluklari, Hirschsprung hastaligi,
konstipasyon ve UPB darlig1 gibi patolojilerle iliskilidir.® Pacemaker hiicreler esasen
toplayici sistemin proksimalindedir. Ancak tiim lreterde latent pacemaker hiicreler de
bulunmustur. Bunlar primer pacemaker hiicre kaynakli peristaltik aktivitenin hakimiyeti
altindadir ve primer hiicrelerin fonksiyonu ortadan kalktiginda onlarin yerini alirlar.'’
Kalisiyel alanlardan ¢ikan kontraksiyonlar idrarin papilladan ¢ikisini saglar ve
parenkimi renal pelvisteki artmis basingtan korur. Normal idrar akiminda, kontraksiyon
dalgalar1 pelvis ya da UPB' de siklikla bloke edilir. Artan idrar akimiyla bu blokta bir
kesinti olur. Yani yiiksek idrar akiminda tireter kontraksiyonlari kalikslerle ayn1 siklikta,
diisiik idrar akimlarinda ise kalikslerdeki kontraksiyon siklig1 iireterden daha fazladir."
Renal pelvis doldugunda pelvik basing artar ve idrar baslangicta kollabe durumda
olan st iretere atilir. Pelvis basinci bazal degerine diiser. Bu olay sikluslar halinde
devam eder. idrar distale ilerletilirken, iiretere dnceden gecen idrar da bu yiike eklenir
ve bolus olusturur. Bolusu ileri itmek i¢in, kasilma dalgas1 tireter duvarlarini birbiri
listiine kapatir. Idrar tasinmasinda yetersizlik (birim zamanda olusan fazla idrar,
iireterden idrar gegisinin yetersiz olmasi) iireterde dilatasyona yol acar. Ureterin artmis
idrar akim hizina ilk cevabi peristaltizm sikligini arttirmaktir. Maksimuma ulastiginda
ise idrar hacmi artirilarak iletilmeye g¢alisilir. Akim hizi arttikga peristaltizm durma
noktasina gelir. Ureter i¢i su dolu bir boruya déniisiir ve idrar akim diiz bir sekil alir."’
Ureterin kasilma basinglar1 pelvik basingtan yiiksektir. UPB kapaliyken, iireter
kaynakl1 geri basingtan bobregi korur. Idrarin iist iiretere atilma mekanizmasi tam olarak
anlagilamamistir. Bu mekanizmanin bozukluklar1 UPB'de fonksiyonel obstriiksiyona
sebep olup, hidronefroza yol agabilir. Normalde peristaltizm, proksimal kalisiyel alanda
yiiksek siklikta aksiyon potansiyeli iireten pacemaker hiicrelerce kontrol edilir. Kronik
dilate bir sistemde peristaltizm sikliginin gradienti kaybolur. Bu durum, distrofik
peristaltik aktivite veya retrograd kontraksiyonlar baslatan latent pacemaker hiicrelerle
iligkili olabilir. Obstriiksiyon, peristaltizmi koordine eden pacemaker hiicrelerin
organizasyonunu bozar. Bu bozukluk nonkoordine pelvik kontraksiyonlara sebep olarak

pelvik diiz kaslarin hipertrofisine ve idrarin iiretere transferinin bozulmasmna yol acar."*



2.3. Bobrek Ve Ureter Embriyolojisi

Urogenital sistem, embriyonun dorsal viicut duvar1 boyunca yerlesen intermediyer
mezoderm plagindan gelisir. Ureteral tomurcuk ve metanefroz, 5. haftada olusur.
Metanefrozun i¢ine gomiilen iireter tomurcugu nefron farklilagsmasini, metanefrik doku
da iireter tomurcugunu uyararak toplayici sistemin olusumunu baslatir.”'** Bu karsilikli
etkilesim yeterli olmadiginda, bdbrek veya toplayici sistem anomalileri ortaya ¢ikar.”

Intrauterin 6. haftada solid bir kordon halinde olan iireter, ortadan baslayip uglara
devam eden bir rekanalizasyon siirecinden geger.”’ Rekanalizasyon yetersizliginin
obstriiksiyona yol actigini savunanlar olmustur. Son ¢aligmalar, rekanalizasyonun
sadece orta iireter seviyesinde olustugunu, UP bélgeye ulasmadigimi gostermistir.”

Uriner sistem diiz kas farklilasmasi intrauterin 7. haftada mesanede baslar ve 16.
haftada ist lretere ulasir. UPB'de diiz kas farklilasmasi yetersiz olursa, bu bolgede
aperistaltik bir iireter segmenti ortaya ¢ikar ve fonksiyonel bir darliga yol acabilir.®*

Fetal tireterler 6nce uzun ve kivrintilidir. Boy uzamasi ve bobregin yiikselmesiyle
diizlesirler. Kivrim ve biikiintiiler kaybolmazsa, konjenital tikanikliklar gelisebilir.
idiyopatik UP darlikta renal pelvis ile iireter arasinda ani bir ¢ap farki goriilebilir.*"**

Kalic1 bobrekler 9-12. haftalar arasinda olusur. Embriyo kuyrugunun uzamasi ve
viicudun diklesmesiyle, L4 seviyesinden L1-T12 seviyesine yiikselirler. Bobrek bu
siirecte mediale dogru 90° déner. Baslangigta 6ne bakan pelvis ice bakar hale gelir.**
Yukar1 yer degistirme siirecinde bobrekleri besleyen embriyonik arterler yok olmazsa,
1’den ¢ok sayida renal arter olusur.”"’

Ureter gelisiminde RAS’ nin rolii vardir. Anjiyotensin II reseptor geni araciligiyla
etki eden anjiyotensin, rekanalizasyon sathasinda ve aberan iireteral tomurcuklanmanin

inhibisyonunda rol alir. Farelerde erken gelisim asamalarinda anjiyotensin II reseptor

geninin tahribiyle, UPBO’yu da igeren konjenital iiriner anomaliler goriilmiistiir.”

2.4. Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonu

Cocuklarda renal hasarlanmanin 6nemli bir nedeni olan konjenital obstriiktif
nefropatinin dogal seyri az anlagilabilmis ve terapdtik girisim endikasyonlar: tartisma
yaratmistir. Prenatal USG kullanimiyla konjenital hidronefroz sikligi 20 kat artmustir.
Rutin gebelik USG’si ile saptanan anomalilerin % 20-50’si iirogenital sisteme ait olup,

siklig1 % 0,5-1 arasindadir. Fetal iiriner anomalilerin cogunda tam hidronefrozdur.?%%’



Hidronefroz, bobrek pelvis ve kalikslerinin anormal genislemesidir. Bu tanimlama
genislemenin nedeni hakkinda bilgi vermez. Obstriiktif veya non-obstriiktif nedenler
ANH’a yol agabilir. Gegici hidronefroz ve UPBO en sik nedenlerdir. 3. siklikta VUR
goriiliir (Tablo I1).** Mesane ve iireteri dilate olmayan ANH vakalarmin % 44-65 inde

sebep UPBO’dur. UPBO bu vakalarda, ileri evre hidronefrozun da en sik sebebidir.?’

Tablo 1. Dogum 6ncesi belirlenen hidronefroz nedenleri
o Fizyolojik, gegici hidronefroz

e Ureteropelvik bileske obstriiksiyonu
o Vezikoiireteral reflii

e Ureterovezikal bileske obstriiksiyonu
e Ureterosel

o Ektopik tireter

o Cift toplayici sistem

o Posterior iiretral valv

o Uretral atrezi

e Prune Belly sendromu

o Multikistik displastik bobrek

e Sakrokoksigeal teratom

2.4.1. Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonu insidansi

UPBO, idrarin renal pelvisten iiretere gecisinin anatomik veya fonksiyonel
sebeplerle engellenmesidir. Cocuklarda hidronefrozun en sik sebebidir. Yaklasik 1250
dogumda 1 goriliir. Erkeklerde 2 kat daha fazladir. Olgularin 2/3’{inde patoloji sol
taraftadir. Bilateral olma olasilig: biiyiik yaslarda % 5-10, 6 aydan kiiciik cocuklarda %
21-36 dir.>*

UPBO’lu infantlarin % 50’sinde diger iirolojik anomaliler goriilebilir. Vakalarin
yaklasik % 9-14 iinde VUR gosterilmistir. Unilateral UBPO’da kontralateral renal
anomaliler de (renal displazi, agenez, ektopi, malrotasyon) goriilebilir. UPBO, duplike
sistemlerde iistte ve altta goriilebildigi gibi, at nali bobrek veya ektopik bobreklerde de
goriilebilir.”*”**! VATER (vertebral defekt, imperfore aniis, trakeodzofageal fistiil,

radial ve renal displazi) sendromlu gocuklarin % 21' inde UPBO bildirilmistir.**
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2.4.2. Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonu Patofizyolojisi

Anatomik lezyonlar basi yaparak, fonksiyonel bozukluklar peristaltizmi
etkileyerek idrar akimina diren¢ olusturur. UPBO olgularinin ¢ogunda obstriiksiyon
parsiyel olup, darligin derecesine gore, hidronefroz daha uzun siirelerde ortaya ¢ikabilir.
UPBO, prenatal donemde gelisen statik bir lezyondan ¢ok, zaman i¢inde degisebilen
dinamik bir patofizyolojik siirece sahiptir.”* Bébregin hidronefroza gidisinde etkili olan
temel faktorler, UPB anatomisi ve fonksiyonu, pelvik kompliyans, dilirez durumunda
idrar miktar1 ve akim hiz1, glomeriiler ve tiibiiler fonksiyonlar olarak sayilabilir.**

Fetal ve neonatal iiriner obstriiksiyonlarin, nefron sayisinda azalmayla iliskili
oldugu gosterilmistir. Siddetli tiibiiler dilatasyon, nefron kaybina katkida bulunur.

UP darlik siirecinin basinda, renal pelvis dilate olarak, renal parenkimi artmis
intrapelvik basincla iligkili hasarlardan korumaya ¢alisir. Bu dinamik denge fazinin
devaminda, artmis intratiibiiler basing ile tetiklenen tiibiiler hiicre stresi ve parenkimal
inflamatuar lezyonlar (inflamatuar infiltratlar, fibroblast proliferasyonu, miyofibroblast
aktivasyonu, tiibiilointerstisyel fibroz) gelisir. Reaktif oksijen tiirleri (ROT), NO, bir¢cok
kemokin ve sitokin, bliylime faktorleri, prostoglandinler, eikozanoidler ve anjiyotensin
II, obstriiktif nefropatinin ana mediatorleridir. Epitelyal-mezenkimal farklilagma ve
tiibiiler hiicre apoptozu, tiibiiler atrofinin énemli nedenleridir.”’

UPBO’da bazi1 patolojik bulgular gériilebilir. Once obstriiksiyonun proksimalinde
hipertrofi ve hiperplazi gelisir. UPB’de azalmig ve oryantasyonu bozulmus kas kitlesi,
kalinlasmis adventisya ve inflamatuar hiicre infiltrasyonu, dilate pelviste lamina
muskiilaris incelmesi gésterilmistir.]’38 Vakalarin % 20 sinde mikroskopi normaldir.*

Elektron mikroskopisi ile renal pelviste, kas liflerinin oryantasyonunda bozulma
ve kollajen artis1, bozulmus neksuslar, lamina muskiilariste incelme gérﬁlmﬁstﬁr.30’39
Immiinohistokimyasal ¢aligmalarla, patogenezde innervasyon kaybinm énemli bir rol
oynadigi, ayrica sinir gelisimi ve sag kalimi icin gerekli olan nerve growth factor
receptor mMRNA ekspresyonu azalmasinin etiyolojide 6nemli olabilecegi belirtilmistir."®

UPBO’da renal hasarin c¢esitli formlarini igeren patolojik degisiklikler olabilir.
Bunlara parenkim kalmhginda azalma eslik edebilir.* Parenkim kaybi asiri olursa,
obstriiksiyon diizeltilse dahi bébregin diizelme sans1 kalmaz. Ondeki obstriiktif engel

kalkinca boyutlar1 ¢cok biiyiik hidronefrotik bobrek kiiciiliir ve atrofik goriintii verir.*!
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2.4.3. Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonu Etiyolojisi

UPBO tek bir anatomik anomaliye degil, cogul etiyolojik faktorlere baglidir.
Genellikle sporadiktir ama etiyolojide genetik komponentlerin de oldugunu diisiindiiren
caligmalar ve ailesel ge¢is bildirilen vakalar vardir.>*’ Etiyolojide ¢esitli embriyolojik,
anatomik, histolojik ve fonksiyonel sebepler one siiriilmiistiir. Uriner sistemin her
dilatasyonu, fonksiyonel etkileri olan 6nemli bir obstriiktif durumu géstermeyebilir.*>

UPBO etiyolojisi intrensek, ekstrensek ve sekonder sebepler olarak siniflandirilabilir.

2.4.3.1. intrensek Nedenler

UPBO, yenidoganda siklikla intrensek patolojilere baglidir. En sik goriilen defekt,
proksimal iireterde stenoz olmadigi halde, fonksiyonel obstriiktif etki yapan adinamik
bir segmentin olmasidir. Piyeloplastideki tipik bulgu, UPB bdélgesinde igerisinden
kateter gegebilen daralmis bir iireter segmentidir. Normal spiral kas yapisinin, anormal
longitudinal kas demetleri ve fibroz doku ile yer degistirdigi gosterilmistir Boylece kas
lifleri ayrilip zayiflar ve kontraksiyonlarmn siirekliligi bozulur. Idrarin renal pelvisten
liretere iletilmesi i¢in normal peristaltik dalgalar gelistirilemez. Ureterler bazen cerrahi
sirasinda gross olarak normal goziikebilir ve hatta igerisinden kateter gegirilebilir.>*

Valviiler mukozal kivrimlar ve persistan fetal katlantilar UPBO’ya sebep olabilir.
Fetiiste normalde bulunan katlantilarin retansiyonu veya biiylimesinin obstriiksiyona yol
actig1 diisiiniilmektedir.' Ostling valvleri, non-obstriiktif ve kisinin lineer biiyiimesiyle
kaybolan kivrimlar olarak kabul edilmektedir. Bu kivrimlara biiyiik ¢cocuklarda nadiren
rastlanir. Ote yandan, kas igeren persistan fetal kivrimlar ve valviiler bir kapak¢igim
UPB’de yiiksek insersiyonu obstriiktif olabilir ve cerrahi gerektirebilir.”

Az goriilen intrensek nedenlerden birisi gercek iireteral striktiirlerdir. Bu tip
konjenital striktiirler en sik UPB’de gortiliir ancak lomber lireterin herhangi bir yerinde
de olabilirler. Striktiir bolgesinde asir1 miktarda kollajen depolandigi gosterilmistir.'
Maternal progesteronun diiz kas iizerine olan relaksasyon etkisi ile sekonder maternal
hidronefroz ve fetal hidronefrozun goriilebildigini 6ne siiren endokrinal teoriler de
intrensek nedenler arasinda sayilabilir.”> UPBO ile ilgili yapilan calismalarda, UPB’de
interstisyel Cajal hiicrelerinin azaldigi gosterilmistir. Ayrica, iirotelyumda iiretilen
sitokinlerin, UPBO’yu arttirdigi da ileri siirlilmiistiir. Diger deneysel c¢aligsmalar

arasinda, transforming GF- ve EGF ekspresyonu, NO ve noropeptid Y sayilabilir.'
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2.4.3.2. Ekstrensek Nedenler

Aberran, aksesuar veya erken dallanarak bobrek alt poliine giden damarlar,
UPBO’nun en sik goriilen ekstrensek sebepleridir. Bu damarlar UPB veya proksimal
iireterin 6niinden gecerek mekanik obstriiksiyona katkida bulunurlar.®® Fetal dénemde
renal pelvisin anterior konumdan medial konuma gecerken doniisii sirasinda, bazi
damarlar iiretere basi1 yaparak, UPBO’ya neden olabilir Aberran damarlara bagli UPBO,
daha gok sol bobrekte goriiliir ve olgularm ortalama % 11'ini olusturur.®*?

Aberran damarlarin obstriiksiyon sebebi mi, yoksa UPBO’ya eslik eden bir durum
mu oldugu agik degildir. Bu damar ¢aprazlarinin obstriiksiyon sebebi olmadigi, 6nceden
var olan obstriikksiyon nedeniyle pelvisin dilate olmast ve damar {izerinden
balonlasmastyla obstriiksiyona katkida bulunmus olabilecegi éne siiriilmiistiir.”> Ancak,
rekonstriikte edilen UPB’nin damarlarin anterioruna yerlestirilmesi sonrasinda, veya
baz1 vakalarda UPB’nin laparoskopik olarak mobilize edilip damarlarin pozisyonuna
gore yeniden yerlestirilmesi sonrasinda semptomlarin diizelmesi, ¢aprazlayan
damarlarin etiyolojik roliiniin kanit: olarak ne siirtilmiistiir.”

Idrarin renal pelvisten, dar bir yap1 olan iiretere rahatga bosalabilmesi icin, iireter
huni seklindeki renal pelvisle en alt noktasinda birlesir. Baz1 olgularda, {ireterin pelvise
daha yukaridan ve siklikla oblik bir giris yaptig1 goriiliir. Giris anomalilerine baglh

UPBO, olgularin % 7 sini olusturur.”>** U

reterin renal pelvise yukardan girisi (yiiksek
insersiyon) primer bir anomali olarak veya peripelvik fibroz nedeni ile sekonder olarak

olusabilir. Insersiyon anomalisi fonksiyonel obstriiktif etki gosterir.**

2.4.3.3. Sekonder ve Akkiz Nedenler

VUR, iireterlerin uzamasina, biikiilme ve kivrilmalara sebep olarak {ist iiriner
sistemde dilatasyona yol agabilir.' Prenatal USG ile VUR tanis1 kesinlestirilemez. ANH
calismalarinda, hidronefrozun siddetinden bagimsiz olarak % 10-15 vakada VUR
tanimlanmustir. Agir hidronefroz varligi, VUR’un gostergesi olamaz.* Refliiniin siddeti
arttikca, birlikte UP darlik gériilme sikliginin 5 katina kadar ¢iktig1 6ne siiriilmiistiir.*®

Kistler veya fibroepitelyal polipler gibi benign lezyonlar, iirotelial malignensiler,
tiriner taglar, postinflamatuar veya postoperatif skar ve iskemiler UPBO’ya yol acabilir.
Rekiiren iiriner enfeksiyonlar, renal pelvis ve proksimal iireteri sikistiran yogun

periiireteral fibrozise neden olabilir.*’
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2.4.4. Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonunda Klinik

Konjenital obstriiktif {iropati vakalarinin ¢gogu, gebeligin 16-20 haftalar1 arasinda
yapilan prenatal USG ile saptanir. Hidronefroz siddetini degerlendirmede renal pelvis
AP cap1 indeks olarak kullanilmaktadir. Ama fetal hidronefroz tanisi sadece renal pelvis
boyutuna indirgenemez. Esdeger 6nemi olan bir faktorde, kalikslerin dilatasyonudur.
Kalisiyel dilatasyonun siddetli olmasi, klinik olarak 6nemli hidronefroza isaret eder
(sekil 4). Fetal hidronefroz vakalarinin hepsi obstriiksiyonun sonucu degildir. VUR,

megakalikozis ve renal kistik hastalik gibi patolojilerde de hidronefroz olabilir.**

Hafif-orta Orta Orta-agir Agir

6€CEC

M EaOQCc

Sekil 4. Kalisiyel konfigiirasyonu icerecek sekilde, hidronefrozun progresif siddetinin giiriiniimii48

UPBO genellikle konjenital bir problemdir ve yasamin herhangi bir doneminde
goriilebilir. Prenatal tan1 almayan yenidogan ve infantlar, en sik batinda ele gelen kitle
ile basvurur. Infantlarin cogu asemptomatiktir. Cocuklarda ise ¢ogunlukla semptomlar
nedeniyle tan1 konur. Gelisme geriligi, beslenme bozuklugu, nefrolitiazis ile iliskili agr
veya hematiiri, liriner enfeksiyon ile basvuran infantlar da vardir. Neonatal donemden
sonra, etkilenen ¢ocuklarin % 30 unda basvuru bulgusu iiriner enfeksiyondur.***>*

Biiyiik ¢ocuklarda intermitan UPBO sebebiyle, intermitan yan agris1 veya st
abdominal agr1 olabilir. Bazen sadece kusma da goriilebilir. Cocuklarin % 25 inde
goriilen hematiiri, spontan veya mindr bir abdominal travmadan sonra baslangi¢
semptomu olarak geligebilir. Hematiiri, dilate toplayici sistemdeki mukozal damarlarin
rliptiirii yiiziinden olur. Hastalar daha az siklikta, hipertansiyon ile de basvurabilir.
Genislemis toplayici sistem nedeniyle kan akiminda azalma ile birlikte fonksiyonel bir

iskemi ve buna bagh olarak renin aracilikli hipertansiyon olustugu 6éne siiriilmiistiir.'
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Bilateral obstriikksiyonu veya soliter bobrekte UPB darligi bulunan az sayida
vakada renal yetmezlik bulgular1 goriilebilir. Bazen, konjenital kalp hastaligi gibi
iliskisiz anomalileri degerlendirmek i¢in yapilan c¢alismalarda tesadiifen UP darlik da
bulunabilir. Bazen laboratuar bulgular1 olarak mikrohematiiri, pyiiri veya liriner sistem

enfeksiyonu da asemptomatik bir hastanin tan1 almasini saglayabilir."

2.4.5. Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonunda Tam Yéntemleri

Konvansiyonel testlerle UPBO tanis1 koymak zor degildir. Ama bir infantta
onemli olabilecek obstriiksiyonu tanimlamak zordur. Tanisal testler, obstriikte bobregin
ozelliklerini sayisal olarak belirlese ve anatomik yapiyr ¢ok iyi gosterse bile, veriler
obstriiksiyonun derecesi veya progresif renal kotlilesme potansiyeli ile her zaman korele
degildir. Mevcut goriintiileme yontemleri, obstriiktif bir siirecteki hangi bobregin, kesin
bir progresif renal fonksiyon kaybi riski altinda oldugunu degerlendirememektedir. Bu
durum akilda tutularak, cerrahi gerektirebilecek, fizyolojik olarak anlamli UPBO’yu
teshis edebilmek igin, bircok ardisik radyografik ¢alisma kullanilabilir.”

UPB darliginda tan1 erken dénemde konulamazsa, kronik obstriiksiyon bobrek
fonksiyonunda progresif azalmaya yol agabilir. ANH tanili yenidoganlarda dogumdan
sonra obstriiksiyon olup olmadigmin tespiti ve tedavi kararmimn verilmesi gerekir.’***
Postnatal degerlendirmede ANH’lu bebeklerin % 20-50'sinde iist iiriner sistemin normal
oldugu goriiliir. > Bébrek fonksiyonlari normal olan asemptomatik bebekler, aralikli
USG ile renal pelvis AP capi, renal parenkim kalinligi, lireterde dilatasyon, mesane
duvart kalinligi ve mesane biiyiikligii agisindan takip edilmeli, idrar kiiltiirleri
almmalidir. Takibin siklig1, saptanan patolojinin siddetine gore belirlenmelidir.'*!

Hidronefrozun degerlendirilmesinde USG, IV iirografi, dietilentriamin pentaasetik
asit (DTPA), dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) ve merkaptoasetiltriglisin-3 (MAG-3)
bobrek sintigrafileri, retrograd iireterografi, voiding sistotireterografi (VCUG) gibi
gorlintiileme ¢alismalarindan yararlanilir. % 100 tan1 koyduran ve tedavi geregini ortaya
koyan bir yontem yoktur. Hidronefroz siddetini tayin etmek ve tedavi plani olusturmak
icin hastanin klinik bulgular1 yaninda, tetkiklerle elde edilen bazi kriterler géz oniine
alinabilir. Bunlar, renal pelvis AP capi, renal parenkim kalinligi, ditiretik renogram ile
belirlenen diferansiyel fonksiyon ve radyofarmasotik maddenin ditiretik yardimiyla

bobregi terk etme zamanidir.>** Son yillarda MR iirografi de kullanilmaktadir.'?
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Obstriiktif tiropati gelisimini, idrarla atilan bazi renal stres faktorlerinin seviyesine
bakarak tespit edebilmek icin ¢alismalar vardir. Tiibiiler fonksiyonlarin bozulmasiyla
idrarla atilan B2-mikroglobiilin artar, obstriiksiyon ortadan kalkinca normale ddner.
Ama nonobstriiktif hastaliklarda ve yenidoganlarda renal bir sorun olmasa bile yiiksek
¢iktigindan, spesifik bilgi vermez.>* Tiibiiler lizozomal bir enzim olan NAG (N-asetil
B-D-glukozaminidaz)'in idrar diizeyi obstriiksiyonda yedi katina ¢ikar, obstriiksiyon
giderildiginde normale doner. Ama rutin kullanima girmesi i¢in ¢calismalar yetersizdir.”?
Aragstirilan diger molekiiller arasinda iiriner monosit kemotaktik peptid-1, transforming

GF-B, epidermal biiyiime faktorii (EGF), tiriner al-mikroglobiilin sayilabilir.”

2.4.5.1. Radyolojik ve Sintigrafik Yontemler

2.4.5.1.1. Ultrasonografi

Kolay ulasilabilir, ucuz ve noninvaziv olan, hasta basinda ve hizl1 yapilabilen
USG, iiriner obstriiksiyonu degerlendirmede ilk tercih edilen yontemdir. ANH’Iu
yenidoganlarda baslangi¢c calismasi olarak kullamlir.? USG ile bobrek ve pelvisinin
boyutlar1 6l¢iilebilir, pelvikalisiyel ve {ireteral dilatasyon goriilebilir, renal ekojenite ve
parenkim ve mesane degerlendirilebilir. Verilere gore diger ¢alismalar planlanabilir.>

Yenidoganlarda ilk 1-2 giin idrar miktar1 az oldugu i¢in, yanhshkla USG’de
hidronefroz gerilemis olarak belirlenebilir. Bu yiizden postnatal ilk USG genellikle 3.-5.
giinlerde yapilir. Iki tarafli veya ciddi hidronefroz, oligohidramniyoz &ykiisii, soliter
bobrekte hidronefroz, postnatal muayenede bobrek veya mesanenin kitle seklinde ele
gelmesi gibi riskli durumlarda USG daha erken yapilir. Postnatal ilk USG’de ANH
hastalarinin yaklasik % 30’unda hidronefrozun geriledigi saptanir. Bu hastalarin bir
kisminda daha sonra hidronefroz tekrar ortaya c¢ikabilecegi icin, 4-6 hafta sonra USG
kontrolii 6nerilir.* Normal bir postnatal USG, obstriiktif iiropatinin olmadigini isaret
eder ancak VUR olup olmadigimi belirleyemez.*

ANH’un evrelendirilmesinde, renal parenkim ve pelvikalisiyel sistemin USG
goriintiilerine gdre Uluslararas1 Fetal Uroloji Dernegi evrelendirme sistemi ve renal
pelvis AP ¢ap1 yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 2). Yaygimn olarak kullanilan
degerlere gore, pelvis AP cap 5-10 mm arasinda ise hafif, 10-15 mm arasinda ise orta,

15 mm ve iizerinde ise ileri evre hidronefroz olarak kabul edilir.>"*
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Tablo 2. Antenatal hidronefrozun evrelendirilmesi (24. gestasyonel haftadan sonra)®>**

Evre Pelvis ve kaliksler Renal parenkim kalinhgi
0 Normal Normal
I Pelviste hafif dilatasyon Normal
11 Pelviste orta derecede dilatasyon fakat kaliksler normal Normal
111 Pelviste belirgin dilatasyon ve kalikslerde dilatasyon Normal
v fleri derecede pelvikalisiyel dilatasyon Incelmis

UPBO’da renal pelvis genis bir sonolusen alan olarak goriiliir. Etrafi, kii¢iik
yuvarlak sonolusen yapilar olarak gdziiken dilate kalikslerle ¢evrili olabilir. Kaliksler,
dilate infundibulum araciligiyla renal pelvisle birlesir." Renal kortikal incelme, kronik
obstriiksiyonun gdstergesi olabilir.® Kortikomediiller birlesim smirmin fark edilebiliyor
olmas1 bobrek fonksiyonlarmim korunmus oldugunu gosterir.>**

Bazen obstriiksiyon olmadan da pelvikalisiyel genisleme goriilebilir. Ekstrarenal
pelvis, peripelvik kist, renal arter anevrizmasi, daha Onceden gelismis olan kalici
dilatasyon, VUR, konjenital megakaliks, papiller nekroz, piyelonefrit, dolu mesane,
diabet insipit ve fazla diiirez gibi durumlarda yalanc1 pozitif sonuglar elde edilebilir.”

Hidronefrozun siddeti, her zaman obstriiksiyonun derecesi ile paralel olmayabilir.
Unilateral UPBO takibinde seri USG goriintiilemeleri kullanilabilir. USG, kontralateral
normal bobregin izlenmesinde de kullanilir. Kontralateral bobrekteki kompansatuar
hipertrofi, unilateral obstriikte bobrekteki progresif obstriiksiyonun géstergesi olabilir.?

USG, hidronefroz tanisinda olduk¢a dogru bilgiler verir. Ama bir¢ok test gibi
simnirlar1 da vardir. USG obstriiksiyon tanis1 koyamaz. Hidronefrozun derecesi,
obstriiksiyon varligint veya yoklugunu ve hidronefrozun iyilesecegini ya da
ilerleyecegini spesifik olarak gdsteremez.” Ayrica verilerin yorumlanmasi da dikkatle
yapilmalidir. Statik goriintiillemeler ile fonksiyonel sonuclar elde edilmesi yanlis
sonuclar verebilir. USG ile hidronefroz tanisi, fonksiyonelden ¢ok, anatomik bir tanidir.
VUR’dan kaynaklanan hidronefroz, tipik olarak obstriiktif degildir. Veya renal siniis
kistleri, yanliglikla hidronefroz olarak degerlendirilebilir. Ya da bunun aksine, akut
obstriiksiyonun erken safhasinda hidronefroz belirgin olmayabilir ve intrarenal bir

pelvis varlig1 ya da dehidratasyon, yanlis negatif sonuglara yol agabilir.
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2.4.5.1.2. Doppler Ultrasonografi

Doppler USG ile intrarenal kan akimi degerlendirebilir. Renal arteryel rezistif
indeksi (RI) kavrami, obstriiksiyonda olusan renal kan akimi degisikliklerine gore
vaskiiler rezistans degisiklikleri diisiiniilerek planlanmistir (RI = (Sistolik kan akim tepe
hiz1 - en diislik diastolik kan akim hiz1)/Sistolik kan akim tepe hiz1).’**" Hidronefrozda
artmig renovaskiiler rezistans ve azalmis renal kan akimi, diastolik kan akimini
sistolikten daha ¢ok azaltir. Normalin {izerindeki Ri degerleri kan akimma kars1 artmis

6% Cocuklarda normal degerler yasa

direnci yansitir ve obstriiktif liropatiyi diisiindiirtir.
gore degisir. Infant bobregindeki yiiksek renal vaskiiler direng ve diisiik total renal kan
akimi sebebiyle, Ri daha yiiksektir (=0,66). Yas ilerledik¢e normal RI degerleri diiser (1
yasin iizerinde Rl = 0,57). Ileri yaslarda ise renal kan akiminin azalmasiyla iliskili
olarak, her yil RI degeri 0,002 puan artar. Ri’in yasa gore degisiminin tam olarak
belirlenebilmesi i¢in ¢aligmalara ihtiyag vardir.”®

RI akut tiibiiler nekroz, interstisyel nefrit, hemolitik iiremik sendrom gibi renal
hastaliklarda ve dehidratasyon, hipotansiyon ve diisiikk kalp hizi gibi durumlarda da
artabilir.”® Kim ve ark. hem parsiyel hem de tam obstriiksiyonda Ri degerlerinin
yiikselebilecegini ve iireter obstriilksiyonunun farkli seviyelerde ve farkli derecelerde
olmasinin obstriikte bobrekte Ri'de farklilik yaratmadigini gostermislerdir.®

Anormal olarak yiikselmis RI ile iliskili hidronefroz, obstriiksiyonun siddetinin
gostergesi olabilir. Ama tetkikin sinirlarinin farkinda olmak ve tedaviyi degerlendirmek

icin diger klinik verileri ve renal fonksiyonel degerlendirmeleri kullanmak gereklidir.®

2.4.5.1.3. intravenoz Urografi

Morfoloji, fonksiyon ve obstriiksiyonla ilgili bilgi verir. Kiiciik bebeklerde, IV
opak madde kullanimi, barsak gazlarmin goriintiiyii engellemesi ve radyasyona
maruziyet nedeniyle kullanisli degildir. Ayrica hayatin ilk 4-6 haftasinda kontrast
madde yeterince konsantre edilemedigi igin bébrek yetersiz goriintiilenir.**!

UPBO’da, kalisiyel ve pelvik dilatasyon, UPB seviyesinde aniden kesintiye ugrar.
Kontrast maddenin atilimi normal bdbrege gore gecikir. Ust iiriner obstriiksiyonun
nonspesifik bir bulgusu olan kalisiyel kresentler goriilebilir.*?

IV iirografi ¢ocuklarda, operasyon oOncesi pelvik anatomi ile ilgili detayli bilgi

edinmek veya heniiz belirlenememisse obstriiksiyonun seviyesini daha iyi tanimlamak

18



i¢cin nadiren kullanilabilir. Intermitan yan agris1 olan ¢ocuklarda, agr1 sirasinda yapilirsa
tan koyabilir.”® Diger renal fonksiyonel galismalar gibi, hastanin hidrasyonu kétiiyse ve

altta yatan bir renal yetmezligi varsa, IV iirografiyi yorumlamak gii¢ olacaktir.”

2.4.5.1.4. Retrograd ve Anterograd Piyelografi

UPBO’da nadiren retrograd piyelografiye ihtiya¢ duyulur. Obstriiksiyonun yerinin
belirlenmesi ve olast bagka bir distal obstriiksiyonun ekarte edilmesi i¢in piyeloplasti
oncesi kullanilmaktadir.” Diger yontemler anatomiyi gosteremiyor ve retrograd

piyelografi teknik olarak yapilamiyorsa, anterograd piyelografi yararli olabilir.°

2.4.5.1.5. Radyoniiklid Sintigrafi

Fonksiyonel olarak Onemli bir obstriikksiyonun ve cerrahi i¢in uygun zamanin
tespitinde diferansiyel bobrek fonksiyonu 6nemli bir kriterdir. Toplam ve diferansiyel
bobrek fonksiyonunun tespitinde sintigrafi tercih edilir. Uriner sistem degerlendirilmesi
icin kullanilan ajanlar Tc99m DMSA, Tc99m DTPA ve Tc99m MAG-3diir. Renal
tiibiiler hiicrelere sikica baglanan Tc99m DMSA, diferansiyel renal fonksiyonun ve
renal parenkimin degerlendirilmesinde (6rnegin kortikal skarlari tespiti) yararlidir.>*

Diferansiyel renal fonksiyon, her iki bobrekte izotop ajanin alimi karsilagtirilarak
bulunur. Renal kan akiminin bir yansimasidir.”® Hidronefrotik bobregin diferansiyel
fonksiyonu, cerrahi miidahale i¢in esik degerlere gore degerlendirilir. En sik kullanilan
esik deger % 35’dir.> MAG-3’iin renal ekstraksiyonu DTPA’dan daha yiiksek olup,
daha hizli temizlenir ve daha diisiik radyasyon dozu kullanilir. Daha diigiik zemin
aktivitesi verip, daha iyi goriintiiler sunan MAG-3 obstriiksiyonun degerlendirilmesinde
en sik kullamilan ajandir. DTPA’nin avantaji, GFR 8l¢iimiiniin yapilabilmesidir.**®

Ditiretikli renal sintigrafi, obstriiktif liropati tanisinda altin standart kabul edilir.
IV iirografiye gore radyasyon maruziyeti belirgin sekilde diisiiktiir ve kontrast maddeye
bagli nefrotoksisitesi yoktur. Obstriiksiyonun siddetinin 6l¢iilmesini saglar ve yerinin
belirlenmesine yardimei olabilir. Giiniimiizde tercih edilen izotop MAG-3’tiir. UPBO
icin yapilan terapdtik girisimlerden sonra da, hastalar1 degerlendirmede kullanilabilecek
en dogru ¢alismadir.' Normal kosullarda, damar igine verilen radyofarmasétik madde
ilk dakikalarda renal parenkime ulasir. Daha sonra idrar ile toplayict sisteme gecerek

tamamina yakini bobreklerden temizlenir. Hastalarin bir kisminda bu bosaltma olmaz ve
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toplayict sistem igerisinde radyoaktivite artar. Bu durumda idrar akimini engelleyici bir
obstriiksiyon olasiliklar arasindadir. Ayirimi yapabilmek i¢in IV ditiretik verilerek,
toplayici sistemlerden radyoaktivitenin bosaltimi takip edilir. Alisilagelmis uygulama,
radyoaktif maddeden 20 dakika sonra diiiretik verilerek toplayici sistemin radyoaktif
maddeden temizlenme egrisinin goriilmesidir (F+20 protokolii). Diiiretik sonrasi
radyoaktivite miktar1 artmaya devam ediyorsa bu olas1 bir obstriiksiyon olarak kabul
edilir.* Metodoloji ve yorumlanmasi benzer olan ¢esitli klinik protokoller vardir.

Renal tiibiillerin immatiiritesi, bobregin diiiretik uyarisina cevabini azaltmis
olabilecegi icin, yasamin ilk aylarinda egrileri yorumlamak zordur. Bu yiizden birgok
klinisyen tedavi tercihinde drenaj egrilerinden daha cok, etkilenen bobregin diferansiyel
fonksiyon yiizdesini temel almaktadir.”’ Renal matiirite veya fonksiyonlarm diisiik
olmasi, toplayict sistemde ileri derece genisleme, hidrasyon ve dilirezin az olmas1 gibi
etkenler sintigrafinin dogrulugunu ve degerini azaltir.* Hidronefrotik bbrege ne zaman
midahale edilmesi gerektigine, ditiretik renografideki diferansiyel fonksiyonun izlem

sirasindaki degisikliklerine bakilarak karar verilmesi giivenli bir yaklasimdir.**

2.4.5.1.6. Voiding Sistoiireterografi

Cocuklarda VUR ile UPBO, birlikte gortilebilir. UPBO olan ¢ocuklarin yaklagik
% 9-14 iinde VUR’a rastlanir. Bu birliktelik renal fonksiyonu etkileyebilir ve hastalik
yonetimini dezc;ristirebilir.2 Bebeklere VCUG yapilirken sec¢ici davranilmalidir. Bilateral
hidronefroz, eslik eden hidrotiireter, mesane ¢ikist tikanikligir bulgularimin varlhig, ¢ift
toplayici sistem ve bobrek parenkim ekojenitesinde anormallik gibi durumlarda VCUG
yapilir. Mesane ¢ikis1 tikanikligr siiphesi varsa inceleme erken donemde yapilir. Diger
hastalarda eslik edebilecek VUR un tespiti amaci ile islem 4-6. haftalarda yapilabilir.*

Piyeloplasti yapilan 106 UPBO hastasin1 igeren retrospektif bir arastirmada,
obstriiksiyona eslik eden diislik dereceli refliiniin piyeloplasti sonrasinda spontan olarak
diizeldigi goriilmiistiir. VUR i¢in primer tanisal test VCUG’dir. VCUG rahatsizlik
verebilen, invaziv ve bazen fizyolojik olarak hatali olabilen bir testtir. Ama alternatif
olarak arastirilan gercek zamanli USG, direkt radyoniiklid voiding sistografi ve ekoyla
giiclendirilmis voiding tirosonografi gibi teknikler heniiz VCUG kadar yararli olamamis

ve VCUG’nin yerini alamamslardir.”
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2.4.5.1.7. Manyetik Rezonans Goriintiilemeleri

Dinamik kontrastli manyetik rezonans goriintiileme, USG ile elde edilen anatomik
bilgileri ve sintigrafiyle elde edilen fonksiyonel verileri kombine edebilir. Pratikteki
sorunlar, maliyet ve ¢cocuklarda sedasyon gerektirmesidir. Fonksiyonel komponentinden
elde edilen veriler, MAG-3 ile elde edilen diferansiyel fonksiyon ve drenaj bilgilerinden
daha az giivenilirdir. Yine de, kaliteli anatomik detaylar veren goriintiiler alinir. Teknik
degerlendirilme asamasindadir. Sagladigi ek bilgiler yliziinden obstriikksiyonda genis

293¢ Renal fonksiyon kaybi olan, ileri

capta uygulanabilecegini savunmak i¢in erkendir.
derece hidronefrozlu, ¢ift toplayici sistemli veya yapisiklik anomalileri olan bobreklerde
sintigrafi ile degerlendirme yapmak olduk¢a zordur. Bu hastalarda kullanimi ile anatomi

ortaya konabilir ve varsa obstriiksiyonun seviyesi belirlenebilir.*

2.4.5.2. Basin¢ Akim Calismalari

UP darlik tanisinda bir donem popiiler olan Whitaker testi artik sadece tarihi bir
degere sahiptir. Bu testte mesane kateterize edilir, renal pelvise de perkiitan yolla kateter
yerlestirilir. Renal pelvis i¢ine 10 ml/dk hiziyla sivi verilirken, mesane ve pelvis

icindeki basing degisiklikleri incelenir.”** Yerini dinamik renografiye birakmaistir.

2.4.5.3. Biyokimyasal Tetkikler

Renal fonksiyon ve yapisal degisikliklerin prediktorii olarak kullanilarak, daha net
terapotik endikasyonlar saglayabilen, noninvaziv ve goreceli olmayan biyomarkerlara
ihtiyag vardir. Ureterin tek tarafli akut obstriiksiyonundan sonra, baslangicta makrofaj
infiltrasyonu, tiibiiler dilatasyon ve renal tiibiiler apoptozis ile karakterize inflamatuar
yanit, tiibiiler atrofi ve nefron kaybi ile birlikte interstisyel fibroza yol agar. Siirece
sitokinler, kemokinler ve bliylime faktorleri aracilik eder. Bu molekiilleri potansiyel
tiriner biyomarker olarak tanimlayabilmek i¢in ¢ok sayida deney yapilmis ve bazilari
klinik ¢calismalarda kullanilmaya bile baslanmistir. Transforming GF-f1, NAG (N-asetil
B-D-glukozaminidaz), MCP-1 (monosit kemotaktik peptid-1), EGF, Endotelin-1 bu
molekiillerden bazilaridir. UPBO’nun multifaktdriyel dogas1 géz oniinde tutuldugunda,
tek bir {riner biyomarker tanimlanan kriterleri karsilayamaz. Biyomarkerlar

tanimlamak i¢in devamli arastirmalara gereksinim vardir.*
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2.4.6. Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonunda Tedavi ve Prognoz

Hidronefrozun dogal seyri hakkinda hala bir¢ok bilinmeyen mevcut olup, takip ve
tedavide goriis birligi yoktur. ANH’un dogal seyri ile ilgili veriler, hastalarin ¢cogunda
non-obstriiktif {ist iiriner sistem dilatasyonu oldugunu ve bunlarin ¢ogunda sadece
gozlem gerektigini diisiindliirmektedir. Kiiciik bir grupta ise, kendisini fonksiyonlarda
bozulma veya hidronefrozun ilerlemesi ile gosteren gercek bir obstriiksiyon vardir. Bu
grupta cerrahi tedavi c¢ok etkilidir ve hizla yapilmalidir.”"® Bu girisim ne kadar erken
yapilirsa bobregin diizelme sansi o kadar yiiksektir. Kullanimda olan USG, sintigrafi
gibi yontemler gercek obstriiksiyonu belirlemede tam olarak yeterli degildir. Var olan
yontemlerle elde edilen veriler degerlendirilerek takip ve tedavi plam yapilir.* ANH’u
degerlendirmede kullanilabilecek birgok algoritma meveuttur (Sekil 5).%°

Neonatal periyotta profilaktik antibiyotik baslanmasi konusunda belirsizlikler
vardir. Hidronefroz diizelene kadar tiim hastalara profilaksi 6nerenler oldugu gibi, orta
veya siddetli ANH u olan infantlara profilaksi (amoksisilin, 10-25 mg/kg/giin) baslanip,

postnatal dsnemde USG ve VCUG yapilmasim 6neren klinisyenler de vardir.*

Unilateral antenatal
hidronefroz

i

Y

Postnatal
usG
SFU Grade 1 ve2 SFU Grade3 ve4
l Y
Hidronefroz stabil Hidronefroz VUR
veyaiyilesti kétiilesti VCuG ;

L : 1

Ditiretikli renal sintigrafi

USG tekran VURyOnetimi
veya
MRiirografi
1
l v
Cerrahi kriterleri Cerrahikriterleri
var yok
, l
Cerrahi 3-6 ay sonra yeniden
degerlendir

Sekil 5. Antenatal hidronefrozun degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir algoritma“
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UPB’nin komplet obstriiksiyonu rolatif olarak hizli bir renal hasarlanmaya sebep
olacagi icin, klinik hidronefroz vakalarinin ¢ogunun parsiyel bir obstriikksiyondan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Parsiyel UPBO’da progresif dilatasyon ve renal hasar
gelismesi potansiyeli vardir ama bu durum her zaman olmayabilir. Bazi vakalarda bir
denge durumu olusur, bazilar1 spontan iyilesme gosterir. Hidronefrozun ilerlemesi veya
denge durumuna gidis, bazi fizyolojik faktorlerle (UPB anatomisi ve fonksiyonu, pelvik
kompliyans gibi) belirlenmektedir. Kiigiikk bir intrarenal pelvisi olan bodbreklerin
obstriiksiyondan kaynaklanan renal hasarlanmaya karsi daha hassas oldugu, genis
pelvisi olan bobreklerin obstriiktif hasardan daha iyi korunabildigi gosterilmistir.”

Stipheli unilateral UPBO yonetimindeki belirsizlik hafif hidronefrozda (kaliektazi
olmadan pelviektazi) gecerli olmayip, vakalarda morbidite diisiiktiir ve cerrahi girisim
pek olasi degildir. Siddetli hidronefroz (parenkimal incelme ile birlikte pelvikaliektazi)
yonetiminde de belirsizlik olmayip, azalmis renal fonksiyon, enfeksiyonlar veya diger
semptomlar yiiziinden siklikla cerrahi gerekir. UPBO yonetimindeki belirsizlik 3 ana
konuyla iliskilidir. {lk ana konu orta siddette hidronefroz varligidir (parenkimal incelme
olmadan pelvikaliektazi). Bu bobrekler zamanla, fonksiyonlar1 bozulmadan iyilesebilir,
ama Ongoriilemeyen bir seyirleri vardir. Ikinci ana konu, hangi bébregin kétiilesecegini
ongodrebilmektir. Ugiincii ana konu, cerrahi girisimin UPBO’dan kaynaklanan advers
degisiklikleri tersine ¢cevirme becerisidir.” Unilateral diisiik dereceli hidronefroz varligi,
diferansiyel fonksiyonunun % 40'1n iizerinde olmasi, renal pelvis ¢apmin 12 mm’den
kiiclik olmas1 iyi seyir etmenleridir. Diferansiyel fonksiyonunun % 35-40’1n altinda
olmasi, renal pelvis ¢apinin 40 mm’den biiyiik olmasi kotii prognostik faktérlerdir.*

UPB darliginda cerrahi endikasyonlar su sekilde siralanabilir.”%

1. Semptomatik UPBO (agr1, enfeksiyon, ele gelen renal kitle)

2. Azalmis fonksiyon (< % 35-40): Baglangi¢ degerlendirmesinde azalmig fonksiyonu
bulunan hastalar, 6zellikle renal pelvis AP ¢apinin 30 mm’yi gegtigi durumlar.

3. Konservatif tedavide basarisizlik: Artan dilatasyon veya kotiilesen renal fonksiyon
(6rnegin diferansiyel fonksiyonda %10'dan fazla kayip).

4. Diferansiyel fonksiyon stabil kalmasina ragmen, USG ve MAG-3 sintigrafisinde
diizelme belirtileri gdstermeyen persistan asemptomatik obstriiksiyon®

5. Tek tarafl belirgin hidronefroz (AP ¢ap>50 mm), soliter bobrekte ciddi hidronefroz,

ciddi (>30 mm) bilateral hidronefroz.
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2.4.6.1. Konservatif izlem

Hidronefrozda iyi korunmus renal fonksiyonun gosterilmesi ile asemptomatik
iireteral obstriiksiyonun yonetimi daha konservatif hale gelmistir. Diinya c¢apinda
uygulanan bu yéntem yenidir ve uzun vadeli fizyolojik etkileri halen bilinmemektedir."?

Tek tarafli UPBO’nun gozleme dayali yoOnetiminde, ardisik goriintiileme
caligmalar1 ve temkinli bir sabir gerekir. Vaka yonetimi ic¢in gelistirilen algoritmalarin
higbiri eksiksiz degildir. Postnatal USG hidronefrozu dogruluyorsa, ¢ogunluk tarafindan
profilaktik antibiyotik Onerilmektedir. Bu sekilde ANH’lu infantlarda {irosepsis
neredeyse tamamen elimine edilmistir.”> Konjenital obstriiktif {iropati izleminde, kan
basinct izlemi, idrar tetkikleri ve idrar kiiltliri yapilmasi, tiiriner enfeksiyonlarin
onlenmesi, plazma kreatinin 6l¢timii, USG takibi, dehidratasyondan ve nonsteroidal

antiinflamatuar ila¢ alimindan kagmilmasi dnerilmektedir.*®

2.4.6.2. Cerrahi Tedavi

UPBO’da cerrahi tedavi, diizeltici ameliyatlarin yapilmasidir. Hastalarin kiigiik bir
kisminda 6nce gecici onlemler alinmasi gerekebilir. Baglangicta hidronefrotik bobregin
diistik islevli (<% 20) oldugu veya piyonefroz bulgular1 olan hastalarda, dnce perkiitan
nefrostomi kateteri konup idrar akisi saglanir. Renal islevlerin diizeldigi veya en
azindan % 10-15’in iizerinde kaldig1 belirlenirse diizeltici ameliyat yapilir.* Diiiretikli
sintigrafide diferansiyel fonksiyon <% 10 ise nefrektomi de diisiiniilebilir.”%’
Yenidoganlarda baslangigta hidronefrotik bobregin islevi <% 10 olsa bile, akis sonrasi
islevlerde diizelme olabilir. Bu yiizden ilk segenek olarak nefrektomi yapilmamalidir.*
Nefrektomi veya piyeloplasti kararin1 vermede DMSA giivenilir bilgiler saglar.”

Cerrahide dar segment cikarilir, renal pelvis asir1 genislemisse kiiciiltiiliir, yeterli
genislikte bir UP anastomoz yapilir. En ¢ok kullanilan teknik, Anderson-Hynes
piyeloplastidir (dysmembered piyeloplasti).4 Basari orani ortalama % 98°dir.>

Son yillarda daha cok eriskinlerde olmak tizere laparoskopik veya endoskopik
yontemler de kullanilmaktadir. Uygun cihazlar gelistirildik¢e bliyiik c¢ocuklarda da

4% Bazi merkezlerde

kullanilmaya baglanmigtir ama heniiz fazla deneyim yoktur.
robotik cerrahi de uygulanmaktadir. Yenidogan ve siit ¢ocuklari, enstriimantasyonun
gii¢ olmasi, islem sirasinda daha fazla anestezi ve radyasyon almak zorunda kalmalari

gibi nedenlerle endoiirolojik veya robotik girisimler icin pek uygun degildir.%*®
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ANH’da erken veya ge¢ donemde cerrahi yapilmasi hakkindaki tartisma, daha ¢ok
renal fonksiyonlarin korunmasi lizerinedir. ANH serilerindeki cerrahi uygulama oranlari
% 15-25 arasindadir. Izlem grubundayken renal fonksiyonlar1 kétiilesince cerrahi
yapilan hastalarda, diferansiyel fonksiyon ancak baslangi¢ diizeylerine ulasmaktadir.”!
izleyerek bazi hastalarda kalici renal hasar olusmasmi beklemek yerine, cerrahinin
erken yapilmasini dneren calismalar vardir. infantlarda cerrahi ile fonksiyonun normale
dénme kapasitesi daha yiiksektir.*” izleme alinan bebeklerin % 15-33'tinde sonradan

cerrahi gerekir. Bunlarin % 7-8'inde yine de kalici renal hasar gelismektedir.”!

2.5. Ureteral Obstriiksiyonlu Hayvan Modelleri

Gelismekte olan bobrekler, iiriner obstriikksiyonun neden oldugu hasardan daha
ok etkilenir. Uriner obstriiksiyonun renal gelisim ve fonksiyonu iizerine etkisi ile ilgili
bilgilerin ¢ogu deneysel modellerden gelmektedir.*® Konjenital hidronefrozun dogal
seyri ve uzun donem sonuglari halen tam bilinmemektedir. Ureteral obstriiksiyonun
cerrahi hayvan modelleri, istenen patolojik durumun, istenen zaman ve derecede
giivenilir bir sekilde olusturulmasi avantajina sahiptir. Modellerin ¢ogunda, farkl
periyotlarda (antenatal, neonatal veya yetigkin) obstriiksiyon olusturulmustur. Hastalik
modelleri, dogal olarak potansiyel yanlis yorumlama riski de olmasina ragmen,

uygulamalarin devam etmesini destekleyecek kadar énemli faydalar sunmaktadir.’

2.6. Uriner Obstriiksiyon ve Hidronefroz

Hidronefroz gelisiminde en erken degisiklikler kalikslerde goriiliir. Intrapelvik
basinctaki artisla kaliks uglarindaki forniksler kiintlesir ve yuvarlaklagir. Basing
yiiksekligi devam ettikge kaliks konkav durumdan konveks bir goriintiiye girer.
Kalikslerin arasindaki parenkim de etkilenir. Renal parenkim degisikliklerinin sebebi,
pelvik basing artisindan kaynaklanan kompresyon atrofisi ve hemodinamik degisiklikler
yiiziinden olan iskemik atrofidir. Artmis basing tiibiillere iletilir. Tiibiiller dilate olur ve
tiibiil hiicreleri iskemi yiizlinden atrofiye ugrar. Hidronefrotik atrofinin ileri evreleri
sadece unilateral hidronefrozda goriiliir.”® ileri evrelerde kaliksler 3-4 cm'lik poslar
haline gelir. Parenkim kaybi asir1 oldugunda obstriiksiyon diizeltilse dahi bobregin
diizelme sans1 kalmaz.*' Sonunda bébrek tahrip olur ve berrak bir sivi (su ve

elektrolitler) veya piiy ile dolu ince duvarl bir kese gibi goriiniir.”’
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Obstriiksiyon yiizlinden artan intrarenal basing, renal fonksiyonu baskilar. Renal
pelvis basinci filtrasyon basincina yaklastik¢a, GFR, renal plazma akimi ve idrar miktari
azalir. Intrapelvik basing hizla filtrasyon basincina yaklasirsa, toplayici sistemdeki en
zayif noktalar olan fornikslerde kiriklar olusturan bir giivenlik mekanizmasi aktive olur.
Bu durum, idrarin renal pelvisten interstisyel parenkime kacisina yol acar
(piyelointerstisyel geri akim). Ekstravaze olan sivi renal lenfatiklerce emilir. Renal
pelvis basinct diiserek idrarin daha fazla filtrasyonuna izin verilir. Bu durum, belirgin
sekilde hidronefrotik olan bobregin fonksiyon gostermeye devam etmesini agiklar.”

Renal yetmezligin 6nemli bir sebebi olan obstriiktif nefropati sadece idrar akimina
kars1 mekanik engelin basit bir sonucu olmayip, glomeriiler hemodinami ve tiibiiler
fonksiyonlarda degisiklige yol agan kompleks bir sendromdur. Obstriiktif nefropati
gelisimi, tiibiiler dilatasyon, hiicre 6liimii, interstisyel inflamasyonu izleyen glomeriiler
hasar ve ilerleyici interstisyel fibroz ile karakterize bir olaylar zinciridir.>"!

Oksidatif stres, unilateral iireteral obstriiksiyondan kaynaklanan renal hasarda
onemli rol oynar ve oksidatif hasar1 azaltmaya yonelik stratejiler interstisyel fibrozisi
azaltabilir. Unilateral iireteral obstrilkksiyon sonrasi sadece renal oksidanlar artmaz,
endojen antioksidanlarin aktivitesi de azalir.”' Oksidatif stres, inflamatuar molekiillerin
tretimini uyarabilir ve bu molekiiller de reaktif oksijen tiirleri aracilig: ile etkilerini
gostererek, renal patolojik degisiklikleri siirdiiren kisir bir déngiiye sebep olabilirler.’

Carlstrom’un tek tarafli parsiyel ireteral obstriiksiyonlu fare modellerinde,
kontralateral bobreklerde, hafif fibrotik ve glomeriiler degisiklikler ve kompansatuar

hipertrofi tanimlanmistir.

2.7. Hidronefroz ve Renal Fonksiyon

Kronik unilateral iireteral obstriiksiyon, nefronun tiim yapilarinin matiirasyonunu
geciktirir. Obstriiksiyon, RAS ile ciddi renal vazokonstriiksiyona ve hemodinamik
degisikliklere yol acar. Renal vazokonstriiksiyon, NO gibi endojen vazodilatorlerle
dengelenmeye calisilsa da net denge konstriiksiyon lehinedir. Kronik ciddi obstriiktif
liropatinin en Onemli sonuclart tiibiiler atrofi ve interstisyel fibrozdur. Bu olaylar
sonucunda renal biiyiime bozulur. Obstriiksiyon, EGF’nin tiibiillerden salinimini azaltir,
transforming GF-B1’in salimmmin arttirir. Sag kalim ve o6liim sinyalleri arasindaki

denge, progresif renal kitle kaybu ile sonuglanan hiicre 6liimii lehinedir.*®
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Deneysel c¢aligsmalarda, parsiyel unilateral iireteral obstriikksiyonlu farelerin
elektrolit dengesini diizenleme becerisinde azalma bulunmustur. Bu degisiklikler,
obstriikkte bobrekte renal mediiller kitlenin azalmasi ve aquaporin-2 ve sodyum
tastyicilarinin down regiilasyonu ile agiklanmustir.'**®

Deneysel hidronefroz, genelde azalmis GFR ile sonuglanir, ancak degismemis ve
hatta artmig GFR’de gosterilmistir. Bu tutarsiz sonuglar, hayvan tiirlerinin farkl
olmasiyla ilgili olabilir. Hidronefroz derecesi, obstriiksiyon siiresi veya kontralateral
bobregin kompansatuar yetenegindeki farkliliklarla da aciklanabilir. Azalmis bir total
GFR, biiyiik ihtimalle hidronefrotik bébregin fonksiyonel bozuklugu yiiziinden olur.>"

TgF (tiibiiloglomeriiler feedback) mekanizmasi, jukstaglomeriiler aparattaki
makiila densada luminal NaCl ¢ikisindaki degisiklikleri algilayan ve buna gore afferent
arteriyollerin tonusunu diizenleyen bir negatif feedback dongiisiidiir. Bu oto-diizenleyici
mekanizma, bobregin mikrosirkiilasyon, sivi dengesi ve kan basincini diizenlemesine
katkida bulunur. Parsiyel iireteral obstriiksiyonlu hayvan deneylerinde, hidronefrotik
bobrekte voliim genislemesinin, TgF’1 akima duyarsizlastirmak yerine, paradoks olarak
daha yiiksek bir sensitivite ve aktiviteye ayarladigimi gostermistir. Kontralateral
bobrekte ise TgF mekanizmas: desensitize olur. TgF’in bu paradoksal degisimi,
hipertansiyon gelismeden 6nce spontan hipertansif siganlarda da gdzlenmistir.>"

TgF sensitivitesinin diizenlenmesi, jukstaglomeriiler aparattaki anjiyotensin II,
stiperoksit (02°) ve NO konsantrasyonu ile yakindan iliskilidir. Artmis oksidatif stres ve
azalmis renal NO biyoyararlanimi, TgF cevabini arttirir. TgF cevabinin artmasi, GFR’yi
ve su ve tuz atihmini azaltir ve kan basimcimi arttirir. Parsiyel unilateral treteral
obstriiksiyonlu hayvanlarin hasta bobreklerinden sivi ve sodyum atiliminin azaldigi

gosterilmistir ve bu azalma normal bobrekle kompanse edilememektedir.™'?

2.8. Hidronefrozda Kan Basinci ve Hipertansiyon Mekanizmalari

Hidronefrozlu c¢ocuklarin ¢ofu hipertansif degildir. Ama nefrektomi veya
piyeloplasti  sonrasinda normotansif olduklar1 i¢in, hipertansiyonu acikca
hidronefrozdan kaynaklanan hastalar da vardir. Kronik parsiyel {ireteral obstriiksiyon
yiizinden gelisen hidronefroz, fare deneylerinde hipertansiyona neden olmustur.
Obstriiksiyonun giderilmesi ile kan basinct belirgin bir sekilde diizelmis oldugundan,

mekanizmanin primer olarak hastalikli bobrege lokalize oldugu diisiiniilmektedir.*"
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Carlstrom, normal farelerde unilateral nefrektominin gegici bir kan basinci artisina
sebep oldugunu gostermistir. Normal bobregin kaybina uyum saglama zorunlulugu,
bunun nedeni olabilir. Hidronefrotik farelerde ipsilateral nefrektomiden sonra bu artis
goriilmemis, kontralateral nefrektomi ise kan basincini arttirmistir. Obstriiksiyonun
ortadan kalkmas1 kan basmcini diisiirdiigii icin hipertansif mekanizmalar primer olarak
hasta bobrektedir. Ipsilateral nefrektomi sonras1 kan basinci seviyeleri hidronefrozun
derecesiyle iliskili oldugu icin, sekonder mekanizmalar da degerlendirilmelidir.”"

Hidronefrotik hayvanlar artmis diiirez ve bozulmus idrar konsantre etme yetenegi
ile kendisini belli eden, anormal bir renal atilim paterni gosterir. Bu durum, obstriiktif
nefropatide goriilen histopatolojik degisikliklerle (interstisyel fibrozis, inflamasyon,
glomeriiler ve tiibiiler degisiklikler) iligkilidir. Hidronefrozda hipertansiyon gelismesi

mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekte olup daha fazla arastirma gereklidir."

2.8.1. Renin Anjiyotensin Sistemi

RAS, kiigiik bir oktapeptid olan Anjiyotensin II olusumu ile sonuglanan enzimatik
bir yolak‘ur.72 Kan basincini, vaskiiler tonusu, sempatik sistemdeki aktivite artigini,
kardiyovaskiiler yataktaki degisimleri ve renal tuz ve su dengesini diizenler. Bobrekler
arteryel kan basincinin azalmasina makiila densa yoluyla renin salgilayarak cevap
verirler. Dolagimdaki renin, anjiyotensinojenin anjiyotensin I’e doniisiimiinii katalizler.
Anjiyotensin I vaskiiler endotel ylizeyindeki doniistiiriicii enzim ile Anjiyotensin II 'ye
déniisiir.” Anjiyotensin II, vaskiiler tonusu etkileyerek sistemik etki gdsteren, TgF
sistemini uyararak intrarenal olarak da etki gosteren giiglii bir vazokonstriiktordiir. "

Anjiyotensin 1l fizyolojik durumlarda eriskin dokularda en fazla goriilen AT-1
reseptoriine (AT-1R) baglanarak vazokonstriiksiyon, aldosteron sekresyonu, sodyum
reabsorpsiyonu, susama, ADH sekresyonu gibi etkilerini meydana getirir. Bazi
hastaliklarda veya AT-1R niin iglev gormesi engellendiginde, AT-2 reseptorii (AT-2R)
ekspresyonu artar. Boylece anjiyotensin II’nin vazodilatasyon, hiicre biiylimesinin ve
fibrozisin baskilanmasi gibi etkileri ortaya ¢ikar (Sekil 6).”? Anjiyotensin II’nin kollajen
sentezinin artis1, apoptozis, proteiniiri, hiicre biiyltimesi, NO sentezinin inhibisyonu gibi
hemodinamik olmayan etkileri de bulunur.”* Sekonder hipertansiyon tiplerinin ¢ogu
artmis RAS aktivitesi ile iligkilidir. RAS aktivitesinin artigi, vaskiiler direng ve TgF

cevabi artigina yol acar, su ve tuz retansiyonuna sebep olur.
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Sekil 6. Renin anjiyotensin sisteminin enzimatik yollari, reseptorleri ve etkileri’

Komplet unilateral iireteral obstriiksiyonu olan deneysel modellerde, intrarenal
RAS aktivitesinin arttifi goOsterilmistir. Artmis plazma renin seviyesi, hidronefrotik
bobregin ¢ikarilmasiyla normale doner. Ancak, renin seviyesi artigi hipertansiyonu tam
olarak aciklayamaz, ¢linkii agir hidronefrozu ve yiiksek kan basinci olan hayvanlarda,
diisiik renin seviyeleri de bulunmustur. Bu durum, agir hidronefrozlu bobreklerde
jukstaglomertiler hiicrelerin hasar gordiigiinii veya artmis kan basinci seviyesi ya da
artmis ekstraseliiler voliim ve plazma voliimii sonucunda reninin down-regiilasyonunu
belirtebilir. Anjiyotensin II obstriiktif nefropati gelisiminde 6nemli bir rol oynar. Kronik
ATl1-reseptdr blokajinin neonatal donemde obstriikte bobrekleri renal disfonksiyona
kars1 koruyabilecegi ileri siiriilmiistiir. Farelerde hipertansiyon ile ilgili ¢alismalar,
RAS’nin hipertansiyon gelisiminde onemli bir rolii oldugunu, fakat hipertansiyonun
devaminda ¢ok oOnemli olmadigim1 gostermistir. Hidronefrozdaki hipertansiyonda
RAS’nin rol aldigi, fakat plazma renin seviyesindeki degisikliklerin tek basina
hipertansiyondan sorumlu olamayacag: disiiniilmektedir.”'?

Intrarenal RAS ile reaktif oksijen tiirleri {iretimi ve NO biyoyararlanimi arasinda
da bir etkilesim vardir. Birgok veri, hipertansiyon ve tuz sensitivitesinin patogenezinde,

anjiyotensin aracilikli oksidatif stresin ¢ok énemli bir rolii oldugunu disiindiirmektedir.’
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2.8.2. Renal Sempatik Sinirler

Artmig renal sempatik sinir aktivitesi plazma renin konsantrasyonunu arttirir,
sodyum retansiyonu ve hipertansiyona yol acar. Tek tarafli parsiyel {ireteral
obstriiksiyon olusturulan farelerde ipsilateral bobregin denervasyonu, hipertansiyon ve
tuz sensitivitesini azaltirken, kontrol grubunda etkisi olmamigtir. Artmis renal sempatik
sinir aktivitesi, muhtemelen TgF mekanizmasini potansiyelize ederek, hidronefrozda

hipertansiyon gelisimine katkida bulunmaktadir.’

2.8.3. Oksidatif Stres ve Nitrik Oksit Eksikligi

Reaktif oksijen tiirleri (ROT) hiicresel metabolizma ile olusur ve hiicre
fonksiyonlarii kontrol eden sinyal mekanizmalarinda kritik rol oynar. Oksidatif stres,
ROT’un artmis liretimini veya azalmis eliminasyonunu ifade eder. Damar yapilarindaki
ana ROT olan siiperoksit, siiperoksit dismutaz (SOD) tarafindan veya NO ile etkilesim
ile metabolize edilir. Serbest radikallerin artmis tiretimi NO kullanilabilirligini azaltir,
TgF sensitivitesi ve afferent arteriyoler duyarlilik artisina, mediiller kan akiminda

313 Oksidatif stres, renal

azalmaya ve tiibiiller reabsorpsiyonda artiga sebep olur.
hastaliklarin yaygin bir bulgusu ve mediatoriidiir. Yiiksek poliansatiire yag asidi igerigi,
bobrekleri ROT ataklarina daha hassas kilar. Parsiyel unilateral treteral obstriiksiyonlu
farelerde oksidatif stresin arttigi ve bu artisin renal hasarlanma ve hipertansiyon
gelisimine katkis1 oldugu g('jsterilmistir.3

NO, kan basinci regiilasyonunda ve renal sodyum atilimi kontroliinde énemli rolii
olan gii¢lii bir vazodilatordiir. Yiiksek sodyum alimi, 6zellikle renal medullada NO
artisina sebep olur. Artmig NO konsantrasyonu sodyum ve su atilimini arttirirken, bu
gibi durumlarda azalmig NO diizeyleri, sodyum retansiyonu ve hipertansiyona neden
olur. Hidronefrozda NO kullanilabilirliginin azaldigr gosterilmistir. NO sisteminin
kronik L-arginin destegi ile uyarilmasi, iireteral obstriikksiyonlu hayvanlarda obstriikte
bobrekteki GFR ve renal kan akimini arttirmig, renal parenkime makrofaj
infiltrasyonunu ~ ve tiibiilointerstisyel ~fibrozu azaltmistir.”> NO  eksikliginin,
hipertansiyon gelisimi ve devaminda rolii oldugu diisiiniilmektedir.”"

Vitamin E, reaktif oksijen tiirlerini ve lipid peroksil radikallerini temizleyen gii¢lii
bir antioksidandir. 3 hafta boyunca verilen vitamin E, hidronefrotik farelerde kan

basincini diigiirmiisken, kontrol grubunda etkisi g('jl'l'jlmemis‘tir.3’13
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2.9. Hipertansiyon

2.9.1. Kan Basme Ol¢iimii ve Hipertansiyon Tanisi

Pediatrik yas grubunda hipertansiyonun prevalansi % 2-5 arasinda olup, genellikle
altta yatan organik bir nedene sekonderdir. Cocuklarin % 60-80’inde etiyoloji renal
veya renovaskiiler kaynaklidir. Renal nedenler arasinda, piyelonefrit, glomeriilonefrit,
reflii nefropatisi ve obstriiksiyonlar sayilabilir. Kardiyovaskiiler, endokrin ve norolojik
nedenler de vardir. Etiyoloji bulunamiyorsa, primer veya esansiyel hipertansiyon olarak
adlandirilir. Biiyiik ¢cocuk ve adolesanlarda primer hipertansiyon giderek artmakta olup,
siklikla obesite ile iliskilidir.”” Hipertansiyon ¢ocuklarda sanildigindan daha siktir ve
tanist eriskinlere gore daha giigtiir. Kan basinci dl¢iimii ve degerlendirmesi ¢ocuklarda
eriskinlerden farklidir ve 6zel giigliikler igerir (stres, kaygi, doktor korkusu).”

Cocuklarda KB normal degerleri ilk kez ABD Ulusal Saglik Enstitiisii ile Ulusal
Kalp, Akciger ve Kan Enstitiilerince desteklenen Task Force tarafindan yas ve cinsiyet
kriterlerine gore belirlenmis, bu kriterlere sonradan boy faktorii eklenmistir. KB 6lgiimii
sag koldan yapilmis ve standart civali sfigmomanometreler kullanilmistir.”’

. Task Force’un 2004’te giincellenen 4. raporunda, uygun sartlarda yapilan 3 veya
daha fazla Ol¢limiin ortalamasi olan sistolik kan basinci (SKB) ve/veya diastolik kan
basinci (DKB) degerlerinden, yas, cins ve boya gore 90. persentilin altinda olan degerler
normal olarak degerlendirilmistir. 90. persentil ve iizerinde olup 95. persentil altinda
olan degerler ile 6zellikle adolesanlarda 90. persentilin altinda olsa bile 120/80 mm Hg
ve lizeri degerler prehipertansiyon olarak tanimlanmistir. 95. persentil ile 99. persentil +
5 mm Hg arasinda olan degerler evre 1 HT, >99. persentil + 5 mm Hg olan degerler ise

evre 2 HT olarak tanimlanmistir (Tablo 3).77

Tablo 3. Task Force’un 4. raporuna gore cocuk ve adolesanlarda hipertansiyon siiflandirmasi’’

Sistolik kan basinci veya diastolik kan basinci persentili

Normal <90. persentil

>90. persentil - <95. persentil (adolesanlarda <90. persentil

Prehipertansiyon )
olsa dahi KB >120/80 mm Hg olanlar)
Evre 1hipertansiyon >95. persentil - <99. persentil + 5 mm Hg
Evre 2 hipertansiyon >99. persentil + 5 mm Hg
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2.9.2. Klinik Kan Basinc Ol¢iimii

En ¢ok kullanilan yontem, oskultatuar 6l¢limdiir. Kan basinct ¢ocuklarda oturur
konumda, infantlarda yatar pozisyonda &lciilmelidir. Olgiimler 3—5 dakikalik dinlenme
sonrasinda yapilmali ve dl¢iim icin sag kol tercih edilmelidir. Ol¢iim sirasinda sag kol
kalp seviyesinde olmalidir. Manson ¢ocuga uygun olmalidir. Mangonun sisirilen kismi1

kol ¢evresinin % 80-100iinii sarmali, kol uzunlugunun en az 2/3’iinii 6rtmelidir.”

2.9.3. Yasam I¢i Kan Basimnci izlemi

Yasam i¢i kan basinci izlemi (YIKBI) cihazi osilometrik yontemle lgiim yapar.
24 saatlik izlem sonucunda sistolik, diastolik ve ortalama KB degerleri ve kalp hizim
o6grenmek miimkiin olur. Hastanin az kullandig1 koluna uygun bir manson takilarak, 24
saat boyunca 6l¢iim yapilir. Olgiimler ideal olarak, giindiiz 15-20 dakika, gece ise 30
dakika araliklarla yapilir. Cihaz giinliik aktiviteyi kisitlamamalidir. Cocuktan beklenen,
sadece 6l¢iim aninda kolunu hareket ettirmemesidir. Ilk 6l¢iim civali manometre ile elde
edilen Olctimle karsilastirilip glivenirliligi test edilir. Arada yaklasik 5-10 mm Hg’lik bir
fark olmasi beklenir. Verilerin saglikli yorumlanmasi i¢in, uyku ve uyaniklik dénemleri,
egzersiz yapilmasi gibi degiskenlerin zamaninin kaydedilmesi istenir.”®

YIKBI kullanimim sinirlayan ¢ok az etmen vardir. Aritmi, trombositopeni ve
koagiilopatiler goreceli kontrendikasyonlardir. Uygulamay1 zorlastiran ve verilerin
giivenilirliligini azaltan en 6nemli faktor hasta yasidir. Yas kiiciildiikce basarili 6lglim
sayist azalir. Degerlendirmenin dogru olmasi i¢in, girisimlerin en az % 80’inde 6l¢iim
yapilmis olmalidir.”® YIKBI ile yapilan, yeterli sayida olgu igeren, yas, boyut, rk ve
Olctim teknigine gore standardize edilen, cocuklar i¢in gelistirilmis normal deger
tablolar1 yoktur. Sonuglarin yorumlanmasinda giicliikler siirmektedir. Buna ragmen,

YIKBI ¢ocuklarin kan basincini degerlendirmede gergekci yaklasimlar saglamaktadlr.78

2.9.3.1. Yasam i¢ci Kan Basinci izlemi Endikasyonlar:

Klinikte standart KB 6l¢iimii, hedef organ hasari riskini saptamada, beyaz onliik
hipertansiyonu, epizodik ve smirda hipertansiyonu gostermede YIKBI karsisinda
yetersiz kalmaktadir. Uyku-uyaniklik donemlerinde olmasi beklenen giinlik KB
degisikliklerinin kaybolmasi disinda KB degerleri tamamen normal olan hastalarin

tanimnmas1 da YIKBI ile miimkiindiir. Uykuda 6lgiilen KB degerleri, prognoz ve hedef
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organ hasar1 hakkinda 6nemli bilgiler verir. Sol ventrikiil kitle indeksi artisi, sistolik ve
diastolik ortalama KB ve 6zellikle gece degerleri ile korelasyon gostermektedir.”®

YIKBI, hipertansiyon tan1 ve izleminde 6nemli bir yer edinmistir. Ama klasik
yontemler daha pratiktir ve YIKBI'nin ekonomik yiikii vardir. YIKBI’nin kime ve ne
zaman uygulanmas1 gerektigi konusunda bir¢ok yaklagim one siiriilmiistiir. KB indeksi,
klasik yontemle Ol¢iilen kan basincinin, hasta i¢in tanimlanan normal kan basincina
oranidir. Sorof ve ark.’a gore KB indeksi 1,0-1,2 arasinda olan hastalar, YIKBI’den en
cok faydalanacak olan gruptur. Bir diger yaklasim, hipertansiyon siiphesi olan hastalarin
diizenli olarak evde KB OoOlgiimii yapmalari, ev ve hastane Olgiimleri arasinda
uygunsuzluk olmasi, ya da evde de yiiksek KB degerleri saptanmasi halinde YIKBI
onerilmesidir. Ancak hastada hedef organ hasar1 varsa YIKBI mutlaka yapilmalidir
(Tablo 4). Tekrarlayan Sl¢iimlerde KB yiiksekligi varsa da YIKBI yapilmalidir.”®

Beyaz 6nliik hipertansiyonu, klinikte dlgiilen kan basmcimin yiiksek, YIKBi’nin
normal oldugu hipertansiyon tipidir. Sikligt % 20-50 arasindadir.”® Tedavi gereken bir
durum olup olmadigi konusu g¢eliskilidir. Bazilar1 prehipertansif olarak kabul
etmektedir. Erigkinlerde beyaz onliik hipertansiyonu ile sol ventrikiil hipertrofisi, inme
ve asikar hipertansiyon arasinda iligki bulunmustur. Bazi1 calismalarda ise bir risk
gosterilememistir. Cocuklarda buna iliskin bir kanit yoktur.” Maskeli hipertansiyon ise
klinik KB normal olmasina karsin YIKBIi’de hipertansiyon tespit edilmesidir. Beyaz
onliik hipertansiyonuna gore ug organ hasari riski ok daha yiiksektir. Bu da YIKBI*nin
klinik KB 6l¢iimiine gore prediktif degerinin daha yiiksek oldugunu dogrulamaktadir.*

Tablo 4. YIKBi’nin énerildigi durumlar””®
e Beyaz Onliik hipertansiyonu

e Hipertansif tedavi sirasinda hipotansiyon bulgulari olanlar ve ilag direnci olanlar

e  Otonomik disfonksiyon

e Giin i¢inde farkli degerler gosteren KB dl¢timleri

e  Sinirda hipertansiyon olan olgularin tanimlanmasi

e Hedef organ zedelenmesinin izlenmesi

e  Sekonder hipertansiyonda mevcut "non-dipper" 6zelliginin ortaya ¢ikarilmasi

e  Antihipertansif tedavi etkinliginin izlemi

® Riskli gruplarda hipertansiyonun erken tespiti (obesite, diyabet, uzun siireli steroid tedavisi

ve evre I-11I kronik bdbrek hastaligi, son donem bobrek yetmezligi, renal transplantasyon ve

sol ventrikiil hipertrofisi, hipertansif retinopati, mikroalbuminiiri gibi hedef organ hasarlar1 )
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2.9.3.2. Yasam i¢ci Kan Basinci izlemi Olgiimlerinin Yorumlanmasi

YIKBI nin ¢ocuklarda rutin kullanima girmesindeki gecikmenin en énemli nedeni
YiKBI normal degerlerinin bilinmemesi ve yas, boyut, irk ve 6l¢iim tekniklerine gore
standardizasyonunun yapilamamasidir. Ancak 1997°de Soergel ve ark. 1141 Orta
Avrupali ¢ocukla kapsamli bir ¢alisma yayinlamis, boylar1 120-185 cm arasinda olan
cocuklarin 24 saatlik, glindiiz ve gece ortalama KB degerleri yas ve boya gore persentil
olarak verilmistir.*® Wiihl ve ark.’da normal dagilim gdstermeyen bu veriler i¢in “LMS”
yontemini gelistirmis, standart deviasyon skorlarini ve bunlarin normal smirlarini

¥ YIKBi 6lciimlerinde de KB degerinin yas ve boya gore 95.

belirlemislerdir.
persentilin {lizerinde olmas1 hipertansiyon lehinedir. Task Force raporunda oOl¢limler
oskiiltasyonla elde edilmisken YIKBI’de ossilasyon kullanilir. Ossilometrik degerlerin
oskiiltatuar olanlardan 5-10 mmHg daha yiiksek oldugu ve Ol¢limlerin noktiirnal
degerleri yansitamadigi bilgileri 1s13inda YIKBI degerlendirilmesinde Task Force
kriterlerinin esas alinmasi kusku dogurmaktadir.””!

Hastalar1 degerlendirmek i¢in Onerilen yaklagimlardan birisi olan “KB yiikii”, KB
degerlerinin yiizde kacinin yas, cinsiyet ve boy i¢in normal kabul edilen degerleri
astigini tanimlar. Bu yontem giinliik ortalama KB normal oldugu halde, hedef organ
zedelenmesine yol acabilecek sivri KB yiikseklikleri bulunan hastalar1 belirleme imkam
saglar. KB yiikiiniin % 25-30 olmas1 hipertansiyon oldugunu, % 40-50'yi asmasi da
ciddi hedef organ zedelenmesi riski oldugunu veya gelistigini gosterir.”®*

Diaz ve Garin ¢ocuklarda hipertansiyon tamimlamasinda Orta Avrupa YIKBI ve
Task Force kriterlerini karsilastirmistir. 6-20 yas arasinda, hipertansiyon arastirilan 169
cocuga YIKBI uygulanip veriler her iki kritere gore degerlendirilmistir. Task Force
kriterleri kullanildiginda, giindiiz sistolik KB degerleri i¢in hipertansiyon frekansi1 daha
yiiksek bulunmustur. YIKBI kriterleri kullamldiginda ise gece sistolik KB degerleri icin
hipertansiyon frekansi artmis bulunmustur.®’

Veriler 24 saatlik, gece-giindiiz, uyku-uyaniklik veya 8 saatlik ii¢ boliime ayrilip
incelenebilir. Aktivitenin azalmasi, emosyonel faktorler, sempatik sinir sistemi ve
hormonlarin sirkadiyen ritminin etkisiyle uykuda KB diiser. Uyku sirasinda KB'nin %
10-20 kadar diistiigi gosterilmistir. En az % 10 diisiis gosteren hastalar "dipper",

%10’dan az diislis gosteren hastalar ise "non-dipper" olarak tanimlanmistir. Non-dipper

hastalar ile hedef organ hasar1 arasinda anlamli bir iligki vardir. Asir1 "non-dipper”
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Ozellik gosteren hastalarda iskemik komplikasyon riskinin arttig1 bilinmektedir. Ancak
normal ¢ocuklarin % 30 kadarinin "non-dipper" olabilecegi de unutulmamalidir.”®
YIKBI ile hedef organ zedelenmesi arasindaki iliskiyi inceleyen calismalar,
zedelenmenin KB’nda biiylik degisiklikler olan hastalarda daha fazla oldugunu ortaya
koymustur. KB yiikii ayni olan iki hastanin birinde normal KB degerlerini hafifce asan
yiikselmeler goriiliirken, digerinde cok daha sivri tepeler goriilebilir. Hedef organ
zedelenmesi riski ikinci tip hastada ¢ok daha yiiksektir. YIKBI grafiginde smir1 asan
KB degerlerinin altinda kalan alan hiperbarik indeks olarak tanimlanir.”® Hiperbarik
indeks ile KB yiikii arasindaki baslica fark, hiperbarik indeksin normalden yiiksek KB
degerlerinin yiikseklik diizeylerinin de degerlendirilmesine imkan vermesidir. KB
yiikiinde ise yas, cins ve boya gore siir degerini az veya ileri derecede agsmis tiim kan
basinglart yiiksek olarak degerlendirilip, toplam 6l¢iim sayisina oranlanarak verilir.”®
YIKBi’yi degerlendirmek igin birgok analiz ydntemi mevcuttur.”® 24 saatlik
ortalama sistolik ve diastolik KB, giindiiz ve gece ortalama KB, dipper/nondipper, KB
yiikleri, hiperbarik indeks, KB degiskenligi, Fourier analizi, bunlardan bazilaridir.
Cocuklarda YIKBI kullanimi konusunda deneyimleri olan bazi klinisyenler,
YIKBI degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir evreleme semasi tasarlamiglardir.
Klinik kan basinci dlgiimleri, YIKBI 6l¢iimleri ortalamalari ve kan basinci yiiklerinin
kombine edildigi bu sistem, yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Bu evreleme
sisteminin kullanilmasi ile beyaz onliik hipertansiyonu veya maskeli hipertansiyon gibi
bazi tamilarin konmasi da miimkiin olabilmektedir (Tablo 5)**'°®. Ancak bu tabloya gore
siniflandirilamayan vakalar da olabilmektedir. Genis ¢apli pediatrik veriler olmadigi
icin, bu smiflandirma sisteminin kanita dayali bir sistem olmaktan c¢ok, ortak bir

konsensus oldugu akilda tutulmalidar.'®®

Tablo 5. Cocuklarda YiKBI diizeylerinin evrelemesinde énerilen ema®>'"®

Simflandirma Klinik kan basmc1 | YIKBI sistolik kan basinci Sistolik kan
(persentil) ortalamasi (persentil) basina yiikii (%)
Normal <95 <95 <25
Beyaz onliik HT >95 <95 <25
Maskeli hipertansiyon <95 >95 >25
Prehipertansiyon >95 <95 25-50
Hipertansiyon >95 >95 25-50
Siddetli hipertansiyon >95 >95 >50
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Klinigimizde Takip Edilen Tek Tarafi Ureteopelvik Bileske
Obstriiksiyonlu Hastalarin Retrospektif Degerlendirilmesi

Bu calisma i¢in 2002-2012 yillar1 arasinda Cukurova Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji Bilim Dali'nda takip edilen tek tarafli lireteopelvik bileske obstriiksiyonuna
bagli hidronefrozu olan hastalar arasindan retrospektif tarama yapilarak calismamiza
uygun hastalar secildi. 5 yasindan biiyiik ve boyu 120 cm’nin {izerinde olan, ek renal
patolojisi veya sistemik hastaligi bulunmayan, hi¢ opere olmamis hastalar gdzden
gecirildi. Son USG’sinde tek tarafli renal pelvis AP ¢ap1 10 mm ve iizerinde olan,
VUR’u ve bobrek yetmezligi olmayan ve DMSA’larinda skar tespit edilmeyen,

diferansiyel renal fonksiyonlari normal olan hastalar dosyalardan tespit edildi.

3.2. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Se¢imi

Ikinci asamada hastalarin ailesi telefonla arandi. Ulasilan ailelere yapilacak
calisma anlatildi. YIKBI yapilabilecek olan, renal USG yapilmasini ve kan vermeyi
goniillii kabul eden 24 hasta calismaya alindi. Kontrol grubu olarak, bilinen herhangi bir
hastalig1 olmayan, renal hastalik semptomlar1 ve hipertansiyonu bulunmayan, kan
vermeyi ve YIKBI calismasi yapilmasimi goniillii kabul eden 22 saglam cocuk
calismaya dahil edildi.

Arastirma igin Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan onay alindi.

Ailelere onam formu imzalatilarak ¢alisma i¢in rizalar1 alindi.

3.3. Yontemler

Hastalar poliklinikte goriiliip fizik muayeneleri yapildi. Hastalar ve aileleri ile
gortstilerek calisma hakkinda bilgi verildi. Olgulara renal USG yapildi. Renal USG’de
her iki bobregin konum ve genel goriintiisii ve Ozellikle AP renal pelvis ¢aplari
degerlendirildi. Hasta grubunda, renal pelvis AP capt 10 mm’den kiigiik olan 3 ¢ocuk
calisma dig1 birakildi. Kontrol grubundaki olgularin renal pelvis AP caplari 5 mm’nin

altindayd.
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Hasta grubunda kalan 21 ve kontrol grubundaki 22 ¢ocugun tiimiiniin yasam igi
kan basinci izlemi (YIKBI) &lgiimleri yapildi. Kontrol grubundaki 3 ¢ocugun ve hasta
grubundaki 2 ¢ocugun yeterli sayida dogru 6l¢iimii yapilamamis oldugundan, verileri
calisma dis1 birakildi. Her iki grupta kalan 19 ¢ocugun YIKBI verilerinin
degerlendirilmesi ve karsilastirilmasi planlandi.

Hasta ve kontrol grubundaki olgulardan 2 ml periferik venéz kan 6rnegi alindi.
Ornekler jelli diiz biyokimya tiipii ile CUTF Balcal1 Merkez Laboratuarina kan iire

azotu (BUN) ve serum kreatinin ¢aligmak {izere gdnderildi.

3.4. Yasam I¢i Kan Basma Olciimii ve Degerlendirilmesi

Once hastalar 20 dk dinlendirildi ve uygun sartlar saglandi. Uygun mansonlu
aneroid manometre ile oskultatuar yontemle kan basinct Slglimii yapildi. Klinikte
Olciilen kan basincinin degerlendirilmesinde 3 6l¢iimiin ortalamasi hesaplandi. Sistolik
ve/veya diastolik KB’nin yas, cinsiyet ve boya gore 90. persentil ve lizerinde olup 95.
persentil altinda olmasi durumu prehipertansiyon, 95. persentil ve iizerinde olmasi ise
hipertansiyon olarak kabul edildi.”’

YIKBI 6l¢iimleri SpaceLab 90207 model cihaz kullanilarak osilometrik ydntemle
yapildi. Dominant olmayan kola uygun manson yerlestirildi. Cihaz, 24 saat boyunca
giindiiz 20 dakikada bir, gece 30 dakikada bir kan basinci dlgiimleri yapacak sekilde
ayarlandi. Hastalarin uyku ve uyaniklilik saatleri gece ve giindiiz seklinde kaydedildi.
Kontrol grubundaki 3 olgu ve hasta grubundaki 2 olgu yeterli sayida dogru ol¢iim
(girisimlerin % 80’1) yapilamamis oldugu i¢in degerlendirilmeye alinmadi. Hasta
grubundan 19, kontrol grubundan 19 olgunun YIKBI verileri degerlendirildi.

YIKBI 6l¢iimlerinde kaydedilen KB degerleri incelenerek sistolik KB yiikii,
diastolik KB yiikii ve sistolik ve/veya diastolik KB yiikii degerleri bulundu. KB yiikii
degerleri prehipertansiyon i¢in kendi yas, cins ve boyuna gore kan basinci 90. persentil
ve tizerinde olup 95. persentil altinda olan 6l¢iim sayisinin, toplam 6l¢iim sayisina
boliinmesi ile elde edildi. Hipertansiyon i¢in ise 95. persentil ve lizerinde bulunan 6l¢tim
sayisi, toplam Sl¢lim sayisina boliindii. Yas, cins ve boya gore kan basinci persentilleri
hem Task Force 4. raporundan, hem de Wiihl ve ark.’min YIKBI verilerinden elde
edilerek, her iki kritere gore KB yiikii hesaplamalar1 ve karsilagtirmalari yapild.’”#%%

Hipertansiyon tanimlamasi, KB yiikiiniin % 30, % 40 ve % 50 ve lizerinde olmasina
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gore 3 ayr sekilde degerlendirildi. Ayrica son zamanlarda kullanimi giderek artan bir
yontem olan, klinik KB ol¢limleri, YIKBI ortalamalari ve kan basinci yiiklerinin
kombine edildigi, beyaz oOnliilk hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyonun da
tanimlanabilmesini saglayan bir evreleme semasi ile de degerlendirme yapild.* Ayrica
giindiiz ile gece arasi kan basinci diisiisii yiizdesi (dipper, non-dipper) incelendi.

Gilindiiz, gece ve 24 saatlik sistolik, diastolik ve ortalama kan basinglari i¢in boya
ve cinsiyete gore Wiihl ve ark.’nin “least mean square” (LMS) metodu kullanilarak
belirlenen referans degerleri alindi.*> LMS metodu veriyi normalize etmek igin gerekli
olan bir ol¢limiin (y), median (M), varyasyon katsayisi (S) ve ¢arpiklik 6l¢iisiiniin (L)
icindeki dagilimint gosterir. L, M, S parametrelerin tahmini ise yas, boy gibi bagimsiz
bir degisken iizerindeki orijinal veriye maksimum olasilik egrisi uygulayarak yapilir.

Hastalarin standart deviasyon skorlar1 (z skoru), referans L.M,S degerleri ile
“z skoru (SDS) = [(y/M)L—l]/(LxS)” formiilii kullanilarak hesaplandi.®*

Referans LMS degerleri 5 yasindan biiyilik ve 120 cm’nin tlizerindeki ¢ocuklar igin
mevcuttur. Calismamizdaki hasta ve kontrol grubundaki cocuklarin hepsi en az 5
yasinda ve en az 120 cm oldugu i¢in toplam 38 ¢ocugun z skorlar1 tespit edildi. Hasta
ve kontrol grubundaki cocuklarin, giindiiz, gece, 24 saatlik sistolik, diastolik ve

ortalama kan basinci dlgiimlerinin z skorlar1 karsilastirildi.

3.5. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde PASW/SPSS 18,0 paket programi kullanildi. Her
iki grubun ilgili parametrelerinin dagilimlarinin normalligi Kolmogorov Smirnov testi
ile kontrol edildi. Klinik diastolik kan basinc1 ve 99. persentil + 5 mm Hg ve iizerindeki
KB ol¢iimlerine ait KB yiikleri haricindeki parametrelerin normal dagilima uydugu
gortldii. Kategorik Olglimler say1 ve yilizde olarak, sayisal Ol¢limlerse ortalama ve
standart sapma olarak 6zetlendi. Normal dagilima uygun olan parametrelerin gruplar
aras1 ortalama degerleri arasindaki farklar parametrik “bagimsiz iki 6rneklem t-testi”
kullanilarak, normal dagilima uymayan parametrelerde gruplar arasi farklar ise
nonparametrik “Mann-Whitney U testi” kullanilarak bulundu. Kategorik o6lgiimlerin
gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullamildi. Iki farkl
parametrik degiskenin karsilastirildigi durumlarda “eslestirilmis O6rneklem t-testi”

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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Kasim 2010 — Kasim 2012 tarihleri arasinda CUTF Cocuk Nefroloji Bilim
Dalinda toplam 38 goniillii cocuk tlizerinde prospektif klinik ¢calisma yapildi. 19 olgu tek

tarafli parsiyel iireteropelvik bileske obstriiksiyonuna bagli hidronefrozu olan hastalar

4. BULGULAR

olup, diger 19 olgu ise saglam ¢ocuklardan olusan kontrol grubuydu.

4.1. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Karakteristik Ozellikleri

UPBO grubundaki hastalarin 9’u (% 47,4) kiz, 10’u (% 52,6) erkekti. Bu degerler
literatiirde UPBO hasta grubunda beklenen kiz oraninin 1/3 olmasi beklentisi ile
istatistiksel olarak uyumluydu (3=1.68, p=0,19). Kontrol grubundaki olgularin 10’u (%
52,6) kiz, 9’u (% 47.,4) erkek olup gruplar arasindaki cinsiyet dagiliminda anlamli bir
fark yoktu (%°=0,10, p=0,75, Tablo 6, Sekil 7).

Tablo 6. Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet dagilim

Cinsiyet - n (%)

Kiz Erkek Toplam
UPBO 9 (% 47.4) 10 (% 52,6) 19 (% 100)
Kontrol 10 (% 52.6) 9 (% 47,4) 19 (% 100)
Toplam 19 (% 50,0) 19 (% 50,0) 38 (% 100)
Cinsiyet
UPBO Kontrol =§i .

Sekil 7. Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet dagihm
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Calismaya alinan toplam 38 olgunun yas dagilimi 5,28-16,2 yil arasinda olup,
ortalama (ort) + standart sapmast (SS) 9,26 + 2,82 y1l, UPBO grubunun yas ort = SS’1
9,51 + 3,21 (5,28-16,2) yil, kontrol grubunun yas ort + SS°1 9,00 + 2,41 (5,29-14,26) y1l

bulundu. Yas dagilimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,584,

Tablo 7, Sekil 8).

Tablo 7. Hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalan

Say1 Ortalama yas (yil) SS
UPBO 19 9,51 3,21
Kontrol 19 9,00 2,41
Toplam 38 9,26 2,82

Frekans

Kontrol

[ [
6,00 8,00 10,00 12,00 14,00 16,00 18,00

Yas
Sekil 8. Hasta ve kontrol gruplarinin yas dagilim

UPBO ve kontrol gruplarinin boy persentillerinin, kilo persentillerinin ve viicut
kitle indeksi (VKI) persentillerinin dagilimi karsilastirildi. Her iki grup arasindaki boy
persentili dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (3°=7,64, p=0,17, Tablo

8, Sekil 9).
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Tablo 8. Hasta ve kontrol gruplarinin boy persentilleri dagilim

Boy persentilleri

3 10 25 50 75 90 97 | Toplam

UPBO 0 1 2 3 5 4 4 19
(%0) | (%5,3) | (%10,5) | (%15,8) | (%26,3) | (%21,1) | (%21,1) | (%100)

Kontrol 0 1 3 5 9 0 1 19
(%0) | (%5,3) | (%15,8) | (%26,3) | (%47.4) | (%0) (%5,3) | (%100)

Toplam 0 2 5 8 14 4 5 38
P (%0) | (%5,3) | (%13,2) | (%21,1) | (%36,8) | (%10,5) | (%13,2) | (%100)

10

8

odadn

Frekans

9
|os3uoy

10per 25per 50per 75per 90per 97 per

Boy persentili
Sekil 9. Hasta ve kontrol gruplarimin boy persentilleri dagilim

Her iki grup arasindaki kilo persentili dagiliminda istatistiksel olarak anlaml1 bir
fark yoktu (x2=7,94, p=0,24, Tablo 9, Sekil 10).

Tablo 9. Hasta ve kontrol gruplarimin kilo persentilleri dagilim

Kilo persentilleri
3 10 25 50 75 90 97 Toplam
UPBO 1 0 3 4 5 3 3 19
(%5.3) | (%0) | (%15,8) | (%21,1) | (%26,3) | (%15.,8) | (%15,8) | (%100)
Kontrol | 0 1 5 8 4 0 1 19
OMrOL! %0y | (%5,3) | (%263) | (%42,1) | (%21,1) | (%0) | (%5,3) | (%100)
Tool 1 1 8 12 9 3 4 38
OPIAM 55 6) | (%2,6) | (%21,1) | (%31,6) | (%23,7) | (%7.9) | (%10,5) | (%100)
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oddn

Frekans
(=

i
=
|oJjuoy

3per 10per 25per 50per 75per 90 per 97 per

Kilo persentili
Sekil 10. Hasta ve kontrol gruplarinin kilo persentilleri dagilim

Her iki grup arasindaki viicut kitle indeksi persentili dagiliminda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (x2=6,56, p=0,36, Tablo 10, Sekil 11).

Tablo 10. Hasta ve kontrol gruplarimn viicut kitle indeksi persentilleri dagilim

Viicut kitle indeksi persentilleri

5 15 25 50 75 85 95 Toplam

UPBO 2 0 3 6 4 2 2 19
(%10,5) | (%0) | (%15,8) | (%31,6) | (%21,1) | (%10,5) | (%10,5) | (%100)

Kontrol 2 3 6 5 1 1 1 19
(%10,5) | (%15,8) | (%31,6) | (%26,3) | (%5,3) | (%5,3) | (%5,3) | (%100)

Tovlam 4 3 9 11 5 3 3 38
P (%10,5) | (%7,9) | (%23,7) | (%28,9) | (%13,2) | (%7,9) | (%7,9) | (%100)

0oddn

Frekans

jos3uoy

1 2|
1] 1] 1]
5per 15per 25per 50per 75per 85per 95per

VKi persentili
Sekil 11. Hasta ve kontrol gruplarinin viicut Kitle indeksi persentilleri dagilim
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UPBO grubundaki olgularin tan1 yaslar1 O ile 13,24 yi1l arasindaydi. Tan1 yas1 ort +
SS°1 6,37 + 3,94 yil, median degeri 7,13 yil bulundu (Tablo 11). UPBO grubundaki 19

hastanin sadece 2’si (% 10,5) intrauterin donemde tespit edilmisti.

Tablo 11. Hasta grubunun tan1 yasi ortalamasi

Say1 Ort tam yas1 (y1l) SS

UPBO 19 6,37 3,94

UPBO grubunda obstriiksiyon, 7 (% 36,8) hastada sag, 12 (% 63,2) hastada sol
tarafta idi (Sekil 12). Bu degerler UPBO hasta grubunda beklenen sol/sag oraninin 2/1
olmasi beklentisi ile istatistiksel olarak uyumluydu (x2:0,1 1, p=0,75).

UPBO
60,0%
40,0%
63,2%
20,0%
0,0%
sag sol

Etkilenen Bobrek
Sekil 12. Hasta grubunda etkilenen bobrek tarafinin dagilim
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UPBO grubundaki olgularin renal pelvis AP ¢aplart 10 ile 30 mm arasindaydi.
Renal pelvis AP ¢ap ort +£ SS’1 15,16 = 5,04 mm bulundu (Tablo 12, Sekil 13).

Tablo 12. Hasta grubunun renal pelvis AP cap ortalamasi
Say1 Ortalama renal pelvis AP ¢ap (mm) SS
UPBO 19 15,16 5,04
o5
307 UPBO
257
207
157
10

I
AP Pelvis Capi (mm)

Sekil 13. Hasta grubunun renal pelvis AP ¢ap dagilim

4.2. Hasta ve Kontrol Gruplarinin Biyokimyasal Degerlendirmesi

UPBO ve kontrol gruplarinin bobrek fonksiyon testlerinin degerlendirilmesinde,
serum BUN degerleri UPBO grubunda 7-16 mg/dl arasinda olup ortalama 12,6 + 2,7
mg/dl, kontrol grubunda ise 8-16 mg/dl arasinda olup ortalama 12,1 + 2,8 mg/dl
bulundu (Tablo 13, Sekil 14). Serum kreatinin degerleri UPBO grubunda 0,20-0,74
mg/dl arasinda olup ortalama 0,48 + 0,15 mg/dl, kontrol grubunda ise 0,40-0,80 mg/dl
arasinda olup ortalama 0,50 = 0,12 mg/dl bulundu (Tablo 13, Sekil 15). Gruplarin
bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde serum BUN ve serum kreatinin degerleri

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p degerleri sirasi ile 0,56,

0,67, Tablo 13).
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BUN (mg/dl)

Kreatinin (mg/dl)

Tablo 13. Hasta ve kontrol gruplarmmin bébrek fonksiyon testlerinin karsilastirilmasi
UPBO Kontrol

Ort. | SS | Ort. | SS p

BUN (mg/dl) 12,6 | 2,7 | 12,1 | 2,8 | 0,56

Kreatinin (mg/dl) | 0,48 | 0,15 | 0,50 | 0,12 | 0,67

16,07

14,07

12,07

10,07

8,0 17

(0]
4

6,0

[ [
UPBO Kontrol

Sekil 14. Hasta ve kontrol gruplarinin serum BUN degerleri dagilim

21,0

0,7

0,67

0,57

0,47

[ [
UPBO Kontrol

Sekil 15. Hasta ve kontrol gruplarinin serum kreatinin degerleri dagilim
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4.3. Hasta ve Kontrol Gruplarimn Klinik Kan Basinct Sonuclarin
Degerlendirmesi

Olgular 6nce klinikte 20 dk kadar dinlendirildikten ve uygun sartlar saglandiktan
sonra, uygun mangonlu aneroid manometre ile oskultatuar yontemle 3 ardisik kan
basinci Ol¢iimii yapilarak bunlarin ortalamalari1 alindi. Sistolik kan basinci (SKB)
ve/veya diastolik kan basinci (DKB) yas, cinsiyet ve boya gore 90. persentil ve iizerinde
olup 95. persentilin altinda olan olgular prehipertansiyon olarak smiflandirildi. SKB
veya DKB 95. persentil ve iizerinde olup 99. persentil + Smm Hg’nin altinda olan
olgular evre 1 hipertansiyon olarak degerlendirildi. SKB veya DKB 99. persentil + Smm
Hg ve ilizerinde olan olgular ise Evre 2 HT olarak degerlendirilmektedir ancak

calismamizda bu gruba dahil olan higbir olgu bulunmamaktayd: (Tablo 14 ve Tablo 15).

Tablo 14. Hasta grubunun, klinik kan basinci ortalamalarina gore siniflandirmasi

Hasta adi1 | Cinsiyet | Yas (y1l) Normal PreHT EE; 1 EE; 2
Si K 14,1 X
ZS K 10,0 X
CEC E 6,5 X
MiA E 6,4 X
MT K 9,0 X
ET E 5,2 X
HTC E 16,2 X
AN E 6,6 X
MF E 55 X
AA K 12,0 X
SO K 10,2 X
KO K 10,5 X
RA K 6,0 X
BA K 9,9 X
EU E 13,7 X
CAA E 12,0 X
MAB E 11,5 X
NSD K 6,7 X
DB E 8,0 X
Toplam 10 S g 0
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Tablo 15. Kontrol grubunun, klinik kan basinci ortalamalarina gore simiflandirmasi

Olgu ad1 Cinsiyet | Yas (y11) Normal PreHT E;_{,; 1 E;_{,; 2

ABB E 83 X
BG E 6,0 X
BD K 8,5 X
BP K 6,7 X
CB K 5.3 X
DN K 9,0 X
EC E 13,1 X
GS K 11,9 X
iB K 8,8 X
NG K 9,9 X
DI K 6,5 X
NK K 6,7 X
MS E 8,4 X
YS E 8,5 X

DKK E 7.3 X

EBY K 9,8 X
MS E 11,4 X
CK E 14,2 X
uo E 10,2 X

Toplam 14 2 0

Klinik kan basinci degerlendirmesinde UPBO grubunda 5 olguda (% 26,3)
prehipertansiyon, 4 olguda (% 21,1) evre 1 hipertansiyon tespit edilirken, kontrol
grubunda 3 olguda (% 15,8) prehipertansiyon, 2 olguda (% 10,5) ise evre 1
hipertansiyon tespit edildi. UPBO ve kontrol gruplarmin klinik kan basincina gore

siiflandirmalarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (X2:1,83

ve p=0,40, Tablo 16, Sekil 16).
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Tablo 16. Hasta ve kontrol gruplarimin klinik kan basincina gore siniflandirmalarimin dagilim

Klinik Kan Basincina Gore Dagilim
Toplam
Normal Prehipertansiyon | Evre 1 HT | Evre 2 HT
UPBO | 10 (% 52,6) 5 (% 26,3) 4 (% 21,1) 0 19 (% 100)
Kontrol | 14 (% 73,7) 3 (% 15.8) 2 (% 10,5) 0 19 (% 100)
Toplam | 24 (% 63,2) 8 (% 21,0) 6 (% 15.8) 0 38 (% 100)
14
B Normal
BPre HT
12 EEvre 1 HT

10

Sayi

UPBO Kontrol

Sekil 16. Hasta ve kontrol gruplarimin klinik kan basincina gore siniflandirmalarinin dagihm

Klinik kan basmeci1 >90. persentil olan olgu sayist UPBO grubunda 9 (% 47) iken
kontrol grubunda 5 (% 26) olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(x’=1,81 ve p=0,18, Tablo 17, Sekil 17). Klinik kan basmci >95. persentil olan olgu
sayist ise UPBO grubunda 4 (% 21), kontrol grubunda 2 (% 11) olup, aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (X2=0,79 ve p=0,37, Tablo 17, Sekil 18).
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Tablo 17. Hasta ve kontrol gruplarinda klinik kan basinci él¢iimii >90. persentil ve >95. persentil
olanlarmn dagilhim

UPBO (n=19) | Kontrol (n=19) | Toplam (n=38) | p

KB >90. persentil 9 (% 47) 5 (% 26) 14 (% 37) 0,18

KB >95. persentil 4 (% 21) 2(%11) 6 (% 16) 0,37

B kB<90 pers.
B kB>90 pers.

UPBO Kontrol

Sekil 17. Hasta ve kontrol gruplarinda klinik kan basinel él¢iimii >90. persentil olanlarin dagilimi

20
B kB<95 pers.

B kB>95 pers.

Sayi

UPBO Kontrol

Sekil 18. Hasta ve kontrol gruplarinda klinik kan basinci 6l¢iimii >95. persentil olanlari dagilim
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4.4. Hasta ve Kontrol Gruplarmm Yasam I¢i Kan Basina Izlemi Sonuclarinin
Degerlendirmesi

Klinik kan basinci Olgiimiinden sonra olgulara, giindiiz 20 dakikada, gece 30
dakikada bir 6l¢iim alinacak sekilde dogal ortamlarinda yasam i¢i kan basinci izlenimi
(YIKBI) yapildi. Ertesi giin elde edilen kan basmci degerlerinin ¢iktis1 alindi. 40 ve
tizeri dogru 6l¢lim yapilan olgularin sonuglari dikkate alindi. UPBO grubundan 19 hasta

ile kontrol grubundan 19 olgunun tiim 6l¢iimleri degerlendirildi.

44.1. Yasam I¢i Kan Basmca lizlemi Sonuclarmn Z Skorlarina Gore
Degerlendirilmesi

Wiihl ve ark.’nin LMS metoduna gore standardize ettigi YIKBI verilerine gére,
giindiiz, gece ve 24 saatlik sistolik kan basinci (SKB), diastolik kan basinci (DKB) ve
ortalama kan basinci (OKB) 6l¢limlerinin z skorlar1 hesaplandi. Z skorlari, referans L,
M, S degerleri ile “z skoru = [(y/M)L—l]/(LXS)” formiilii kullanilarak hesaplandl.82

Hasta ve kontrol gruplarinin z skorlar karsilastirildi.

Tablo 18. Hasta ve kontrol gruplarinda giindiiz, gece ve 24 saatlik sistolik, diastolik ve ortalama
kan basinci z skorlarinin ortalamalar

UPBO (n=19) Kontrol (n=19)
zskoruort. | SS | zskoruort. | SS P
SKB 24 saat -0,419 | 0,948 -0,652 | 0,663 | 0,737
SKB giindiiz -0,625 | 1,037 -0,774 | 0,668 | 0,672
SKB gece 0,140 | 0,831 -0,040 | 0,605 | 0,405
DKB 24 saat -0,200 | 0,901 -0,621 | 0,702 | 0,068
DKB giindiiz -0,581 | 0,807 -0,777 | 0,713 | 0,405
DKB gece 0,553 | 0,833 0,132 | 0,638 | 0,027
OKB 24 saat 0,110 | 0,799 -0,388 | 0,715 | 0,064
OKB giindiiz -0,360 | 0,788 -0,583 | 0,707 | 0,300
OKB gece 0,804 | 0,753 0,389 | 0,688 | 0,030
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SKB 24 saatlik z degerleri UPBO grubunda -1,615 ile 1,392 arasinda olup
ortalama -0,419 £ 0,948, kontrol grubunda -1,640 ile 0,630 arasinda ortalama -0,652 +
0,663 bulundu. SKB giindiiz z degerleri UPBO grubunda -2,209 ile 1,137 arasinda
ortalama -0,625 + 1,037, kontrol grubunda -1,820 ile 0,400 arasinda ortalama -0,774 +
0,668 tespit edildi. SKB gece z degerleri UPBO grubunda -1,842 ile 1,902 arasinda
ortalama 0,140 + 0,831, kontrol grubunda -0,950 ile 1,380 arasinda ortalama -0,040 +
0,605 bulundu.

SKB 24 saat, gilindiiz ve gece z degerleri ortalamalart UPBO grubunda daha

yiiksek olmasina ragmen gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p degerleri sirasi ile 0,737, 0,672 ve 0,405, Tablo 18, Sekil 19).

16 M sistolik 24 h
< Og W sistolik giindiiz
M sistolik gece

:

0
Z Skoru

I I
UPBO Kontrol

Sekil 19. Sistolik kan basincinin 24 saatlik, giindiiz ve gece z degerlerinin hasta ve kontrol
gruplarinda dagilim

DKB 24 saatlik z degeri UPBO grubunda -1,894 ile 1,368 arasinda olup ortalama
-0,200 = 0,901, kontrol grubunda -2,050 ile 0,970 arasinda ortalama -0,621 = 0,702
bulundu. Giindiiz diastolik kan basincinin z degeri UPBO grubunda -1,766 ile 0,837
arasinda ortalama -0,581 * 0,807, kontrol grubunda -2,060 ile 0,840 arasinda olup
ortalama -0,777 + 0,713 bulundu. Gece diastolik kan basincinin z degeri UPBO
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grubunda -1,276 ile 1,917 arasinda ortalama 0,553 + 0,833, kontrol grubunda -1,570 ile
1,210 arasinda ortalama 0,132 + 0,638 bulundu.

DKB 24 saat ve giindiiz z degerleri ortalamalart UPBO grubunda daha yliksek
olmasina ragmen gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p
degerleri sirast ile 0,068 ve 0,405). DKB gece z degerleri ortalamasi ise UPBO
grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,027, Tablo 18,
Sekil 20).

[ piastolik 24 h
2 p— i Diastolik gunduz
M piastolik Gece

31
Il o

Z skoru

I I
UPBO Kontrol

Sekil 20. Diastolik kan basincinin 24 saatlik, giindiiz ve gece z degerlerinin hasta ve kontrol
gruplarinda dagilimi

OKB 24 saatlik z degeri UPBO grubunda -1,204 ile 1,696 arasinda ortalama 0,110

+ 0,799, kontrol grubunda -1,460 ile 1,110 arasinda ortalama -0,388 + 0,715 bulundu.

OKB giindiiz z degeri UPBO grubunda -1,760 ile 1,109 arasinda ortalama -0,360 +

0,788, kontrol grubunda -1,620 ile 0,940 arasinda ortalama -0,583 * 0,707 bulundu.

OKB gece z degeri UPBO grubunda -1,220 ile 2,163 arasinda ortalama 0,804 + 0,753,
kontrol grubunda -0,930 ile 1,870 arasinda ortalama 0,389 + 0,688 bulundu.

OKB 24 saat ve gilindiiz z degerleri ortalamalar1 UPBO grubunda daha yiiksek

olmasina ragmen gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p
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degerleri sirast ile 0,064 ve 0,300). OKB gece z degerleri ortalamasi ise UPBO
grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,030, Tablo 18,
Sekil 21).

B okKB 24 h
° B OKB giindiiz
EokB gece

31

Z skoru w I
0 1

I I
UPBO Kontrol

Sekil 21. Ortalama kan basincinin 24 saatlik, giindiiz ve gece z de@erlerinin hasta ve kontrol
gruplarinda dagilimi

Olgularin gece ve giindiiz sistolik ve diastolik kan basinglar1 ortalamalar1 z
skorlarina gore degerlendirildiginde (z >1,64 = KB >95. persentil, z >1,28 = KB >90.
persentil) UPBO grubunda toplam 2 hastanin hipertansif oldugu goriildii. Her ikisinde
de izole gece degerleri 95. persentil ve iizerindeydi (MF isimli vakada hem sistolik, hem
de diastolik, CAA isimli vakada sadece sistolik). Kontrol grubunda ise gece ve giindiiz
sistolik ve diastolik kan basinglar1 ortalamalarindan higbirisi 95. persentilin iizerinde
degildi (Tablo 19). Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(X2:2,11, p=0,15, Tablo 20). UPBO grubunda hipertansif bulunan 2 vaka haricindeki 1
vakada (MAB isimli vaka) ise gece diastolik z degeri 90. persentilin lizerinde, ancak 95.
persentilin altindaydi. Kontrol grubunda ise sadece 1 vakanin (NK isimli vaka) gece
sistolik z degeri 90. persentilin {izerinde, ancak 95. persentilin altindaydi. Gruplar

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (X2:1,12, p=0,29, Tablo 20).
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Tablo 19. Hasta ve kontrol grubunun, giindiiz ve gece, sistolik ve diastolik kan basin¢lari

ortalamalarinin z skorlari

Hasta Kontrol
Sistolik Diastolik Sistolik Diastolik

Giindiiz | Gece | Giindiiz | Gece Giindiiz | Gece | Giindiiz | Gece
Si 0,20/-0,44| -0,13| 0,41 & ABB -1,82(-0,68| -1,21| 0,38
VA -1,721-0,65| -1,03|-0,40 BG -0,69| 0,08| -0,78| 0,50
CEC -0,40| 0,18 -0,25| 1,22 BD -1,38 |-0,40 -1,79(-0,14
MiA -2,211-0,27| -1,77| 0,46 BP -1,21/-0,90| -1,46|-0,58
MT 0,58 0,65 0,84| 1,03 CB -1,26|-0,68| -1,33|-0,18
ET -1,86| 0,85| -1,62|-1,21 DN -0,56|-0,44| -0,63| 0,03
HTC -1,10(-1,84 -1,56 |-1,28 EC 0,40| 0,41 -0,03| 0,12
AN -0,55| 0,32 -0,59| 0,46 GS -0,42| 0,16| -0,17| 0,27
MF 0,95| 1,72 0,33| 1,92 iB 0,33| 0,65 0,84| 1,03
AA -1,97| 0,04| -1,74| 0,57 NG -0,55| 0,22| -0,44| 0,21
SO -0,81/-0,40| -1,17| 0,50 DI -1,441-0,63| -1,74| 0,05
KO -0,87(-0,32| -0,28| 1,21 NK -0,07| 1,38| -0,54]| 1,21
RA -0,66| 0,18| -0,73| 0,02 MS -1,50|-0,13| -1,21]| 0,22
BA 0,09| 0,10 0,03| 0,36 YS -0,47| 0,61| -0,23| 0,22
EU 0,52| 0,69 0,08| 0,60 WDKK | -0,28| 0,47| -0,59| 0,57
CAA 1,14| 1,90| -0,66| 1,29 M EBY -0,17| 0,10| -0,28]| 0,36
MAB| -0,60| 0,21 0,51| 1,57 MS -1,79(-0,14| -0,50| 0,67
NSD -0,44|-0,03 0,10| 0,94 CK -1,11/-0,95| -0,62|-1,57
DB -2,15/-0,22| -1,39| 0,85 uU -0,71| 0,11| -2,06|-0,87

Tablo 20. Hasta ve kontrol gruplarinda, giindiiz veya gece, sistolik veya diastolik kan basinci
ortalamalarindan en az birisi >90. persentil ve >95. persentil olanlarin dagilim

UPBO (n=19) | Kontrol (n=19) | Toplam (n=38) p
>90. persentil 3 (% 15,8) 1(%5,3) 4 (% 10,5) 0,29
>95. persentil 2 (% 10,5) 0(% 0) 2 (% 5,3) 0,15
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4.4.2. Yasam ici Kan Basma Izlemi Sonuclarmmin Uykuda Ortalama Kan
Basinci Diisiisiine Gore Degerlendirilmesi

UPBO ve kontrol grubundaki olgularin gece ortalama kan basinglariin, giindiize
gore diisiis yiizdeleri hesaplandi. UPBO grubunda gece OKB diisiisii yiizdesi -1,4 ile
18,6 arasinda olup ortalama 9,4 + 5,5 idi. Kontrol grubunda ise gece OKB diisiisii
yiizdesi -1,3 ile 17,2 arasinda, ortalama 10,8 + 4,7 bulundu. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,39, Tablo 21, Sekil 22)

Tablo 21. Hasta ve kontrol gruplarimin uykuda OKB diisiisii yiizdelerinin ortalamalari

Say1 | OKB diisiisii ortalamasi (%) | SS
UPBO 19 9.4 5.5
Kontrol | 19 10,8 4,7
Toplam | 38 10,1 5,1

Hiper-dipper

| - I

10,0 =

20,0

'clz

'clz

Non-dipper

Uykuda OKB Dususu Yuizdesi

K=
=
[

inverse dipper

-5,07]

T T
UPBO Kontrol

Sekil 22. Hasta ve kontrol gruplarinin uykuda OKB diisiisii yiizdelerinin dagilimi

Gece OKB diisiisii yiizdesi negatif olan (gece OKB’de artis olan) olgular inverse
dipper, % 0-9 arasinda olanlar non-dipper, % 10-20 arasinda olanlar dipper, >20 olanlar
ise hiper-dipper olarak tanimlandi. Her 2 grupta da hiper-dipper grubuna uygun olgu
bulunmamaktaydi. UPBO grubunda 1 olgu (% 5,3) inverse dipper grubuna, 10 olgu (%
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52,6) non-dipper grubuna, 8 olgu (% 42,1) ise dipper grubuna uygundu. Kontrol

grubunda 1 olgu (% 5,3) inverse dipper grubuna, 8 olgu (% 42,1) non-dipper grubuna,

10 olgu (% 52,6) ise dipper grubuna uygundu. UPBO ve kontrol gruplar1 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (x2=0,44, p=0,80, Tablo 22, Sekil 23)

Tablo 22. Hasta ve kontrol gruplarimin uykuda OKB diisiisii yiizdelerine gore siniflandirmalarinin
dagilimi

Uykuda OKB Diisiis Yiizdesine Gore Dagilim
inverse Dipper | Non-dipper Dipper Hiper-dipper fleblan
UPBO 1(% 5,3) 10 (% 52,6) | 8 (% 42,1) 0 19 (% 100)
Kontrol 1(% 5,3) 8 (% 42,1) | 10 (% 52,6) 0 19 (% 100)
Toplam 2 (% 5,3) 18 (% 47,4) | 18 (% 47,4) 0 38 (% 100)

Sayi

UPBO

Kontrol

M inverse Dipper
[ Non-dipper
(] Dipper

Sekil 23. Hasta ve kontrol gruplarinin uykuda OKB diisiisii yiizdelerine gore siniflandirmalarinin
dagilimi

Normal ¢ocuklarin % 30 kadarinin non-dipper olabilecegi literatiir bilgisi goz

Oniine alinarak degerlendirme yapildiginda UPBO grubunda non-dipper goriilme orani

normalden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (x2=7,04, p=0,01). Kontrol

grubunda ise % 30’dan daha fazla olguda non-dipper olma durumu gozlenmesine

ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (X2:2,73, p=0,10)
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4.4.3. Yasam I¢i Kan Basmc Izlemi Sonuclarinin Kan Basma Yiiklerine
Gore Degerlendirilmesi

Her olgunun kendi yas, cins ve boy persentiline uygun sekilde sistolik ve diastolik
kan basinci degerlerinden, hem Task Force’un 2004 dordiincii raporuna’’, hem de Wiihl
ve ark.’nin YIKBI verilerine®* gore, >90. persentil, >95. persentil ve >“99. persentil + 5
mmHg” olan degerler isaretlendi. Her olgu i¢in isaretlenen degerlerin sayisi, olgunun
toplam 6l¢iim sayisina boliinerek sistolik ve diastolik kan basinc yiikleri (yilizde olarak)
elde edildi. Kan basinc1 yiikleri, kullanilan persentillere gore prehipertansiyon (preHT),
evre 1 HT ve evre 2 HT igin ayr1 ayr1 hesaplandi. Prehipertansiyon i¢in kendi yas, cins
ve boyuna gore kan basinci 90. persentil ve lizerinde olup, 95. persentil altinda olan
Olclim sayisi, toplam Ol¢lim sayisina boliindii. Evre 1 HT icin kan basinct 95. persentil
ve “99. Persentil + 5 mmHg” arasinda olan dlglim sayisi, toplam Ol¢iim sayisina
boliindii. Evre 2 HT igin ise, kan basinct “99. persentil + 5 mmHg” nin iizerinde olan
Olclim sayisi, toplam Sl¢iim sayisina boliindii. Hipertansiyon tanimlamasi, KB yiikiiniin

% 30, % 40 ve % 50 ve lizerinde olmasina gore 3 ayr1 sekilde degerlendirildi.

Tablo 23. Hasta ve kontrol gruplarinda Task Force verilerine gore KB yiikleri ortalamalar

UPBO (n=19) Kontrol (n=19)
KB yiikii (%) | SS | KB yiikii (%) | SS p

Sistolik 21,9 20,9 17,3 11,8 | 0,40

KB >90. persentil
Diastolik 19,6 14,4 15,7 9,2 | 0,34
Sistolik 13,1 16,1 9,1 8,1 | 0,33

KB >95. persentil
Diastolik 12,1 11,1 8.8 6,5 | 0,29
Sistolik 2,0 3,8 1,0 2,4 10,34

KB >99. per. + 5 mm Hg

Diastolik 0,8 1,4 0,5 1,5 | 0,50

Task Force verilerine gore sistolik kan basinci i¢in 90. persentil ve {izerinde olan
kan basinci yiikleri ortalamast UPBO grubunda 21,9 + 20,9, kontrol grubunda 17,3 *
11,8 bulundu. 95. persentil ve iizerinde olan sistolik kan basinci yiikleri ortalamasi

UPBO grubunda 13,1 £ 16,1, kontrol grubunda 9,1 + 8,1 bulundu. “99. persentil +
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SmmHg” tizerinde olan sistolik kan basinci yiikleri ortalamasi ise UPBO grubunda 2,0 £
3.8, kontrol grubunda 1,0 £ 2,4 bulundu. 90. persentil, 95. persentil ve “99. persentil +
SmmHg” iizerinde olan sistolik kan basinci yiikleri ortalamalar1t UPBO grubunda daha

yiiksek olmakla birlikte kontrol grubu ile aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p degerleri sirast ile 0,40, 0,33, 0,34, Tablo 23, Sekil 24).

B KB > 90 pers. (%)
Task Force verilerine gore sistolik KB ytikii B KB = 95 pers. (%)
.KB > 99 pers. + 5 mm
Hg (%
60 9 (%)
16
o
15

o

40
KB yiikii 28
(ylizde) o
20
*15
9 26
o *
31
| = b
| T
UPBO Kontrol

Sekil 24. Hasta ve kontrol gruplarinda Task Force verilerine gore sistolik KB yiiklerinin dagilimi

Task Force verilerine gore diastolik kan basinci i¢in 90. persentil ve {izerinde olan
kan basinci yiikleri ortalamasit UPBO grubunda 19,6 + 14,4, kontrol grubunda 15,7 +
9,2 bulundu. 95. persentil ve iizerinde olan diastolik kan basinci yiikleri ortalamasi
UPBO grubunda 12,1 + 11,1, kontrol grubunda 8,8 + 6,5 bulundu. “99. persentil +
SmmHg” {lizerinde olan diastolik kan basinci yiikleri ortalamasi ise UPBO grubunda 0,8
+ 1,4, kontrol grubunda 0,5 + 1,5 bulundu. 90. persentil, 95. persentil ve “99. persentil +
SmmHg” {lizerinde olan diastolik kan basinci yiikleri ortalamalarit UPBO grubunda daha

yiiksek olmakla birlikte kontrol grubu ile aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p degerleri sirast ile 0,34, 0,29, 0,50, Tablo 23, Sekil 25).
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Sekil 25. Hasta ve kontrol gruplarinda Task Force verilerine gore diastolik KB yiiklerinin dagilimi

Tablo 24. Hasta ve kontrol gruplarinda YiKBIi verilerine gore KB yiikleri ortalamalar

UPBO (n=19) Kontrol (n=19)
KB yiikii (%) | SS | KB yiikii (%) | SS p

Sistolik 17,5 20,1 8,7 8,5 | 0,09

KB >90. persentil
Diastolik 23,7 15,5 18,1 10,4 | 0,20
Sistolik 12,4 14,7 5,6 6,0 | 0,07

KB >95. persentil
Diastolik 19,0 14,3 14,2 8,7 | 0,22
Sistolik 2,6 5,1 0,5 1,1 | 0,09

KB >99. per. + 5 mm Hg

Diastolik 5,1 6,8 2,5 4,2 10,18

YIKBI verilerine gore sistolik kan basinci igin 90. persentil ve {izerinde olan kan
basinci yliikleri ortalamast UPBO grubunda 17,5 + 20,1, kontrol grubunda 8,7 + 8,5
bulundu. 95. persentil ve iizerinde olan sistolik kan basinci yiikleri ortalamast UPBO
grubunda 12,4 + 14,7, kontrol grubunda 5,6 £ 6,0 bulundu. “99. persentil + SmmHg”
tizerinde olan sistolik kan basinci yiikleri ortalamasi ise UPBO grubunda 2,6 + 5,1,
kontrol grubunda 0,5 + 1,1 bulundu. 90. persentil, 95. persentil ve “99. persentil +
SmmHg” {izerinde olan sistolik kan basinci yiikleri ortalamalart UPBO grubunda daha

yiiksek olmakla birlikte kontrol grubu ile aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p degerleri siras1 ile 0,09, 0,07, 0,09, Tablo 24, Sekil 26).
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Sekil 26. Hasta ve kontrol gruplarinda YiKBI verilerine gore sistolik KB yiiklerinin dagilim

YIKBI verilerine gore diastolik KB igin >90. persentil olan KB yiikleri ortalamasi
UPBO grubunda 23,7 £+ 15,5, kontrol grubunda 18,1 £ 10,4 bulundu. >95. persentil olan
diastolik KB vyiikleri ortalamas1t UPBO grubunda 19,0 + 14,3, kontrol grubunda 14,2 +
8,7 bulundu. >*“99. persentil + SmmHg” iizerinde olan diastolik KB yiikleri ortalamasi
UPBO grubunda 5,1 £ 6,8, kontrol grubunda 2,5 £ 4,2 bulundu. 90. persentil, 95.
persentil ve “99. persentil + SmmHg” lizerinde olan diastolik KB yiikleri ortalamalar1
UPBO grubunda daha yiiksek olmakla birlikte kontrol grubu ile aralarindaki fark
anlaml degildi (p degerleri sirast ile 0,20, 0,22, 0,18, Tablo 24, Sekil 27).
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-KB > 99 pers. + 5 mm
Hg (%)
507
40
30 o2
KB yiikil
(yuizde)
20
¥33
28
10- i N
o
N I &
I I
UPBO Kontrol

Sekil 27. Hasta ve kontrol gruplarinda YiKBI verilerine gore diastolik KB yiiklerinin dagilhim
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Olgularn sistolik veya diastolik kan basinglarindan en az birinin >90. persentil,
>95. persentil ve >“99. persentil + 5 mm Hg” oldugu dl¢iimlerin olgunun toplam dl¢tim
sayisina boliinmesiyle, bu degerler i¢in ayr1 ayri KB yiikleri (“sistolik ve/veya diastolik
KB vyiikii”) hesaplandi. Hesaplamalar YIKBI verilerinden elde edilen persentillere gore
yapildi. Olgularin % 30, % 40 ve % 50 smirlarin1 gecen KB yiikleri degerlendirildi.
>“99. persentil + 5 mm Hg” olan KB 6l¢limleri i¢in olan “sistolik ve/veya diastolik” KB

yiikii, hi¢bir olguda alt sinir olan % 30 u gecmiyordu (Tablo 25, Sekil 28).

Tablo 25. Hasta ve kontrol grubunda YiKBI verilerine gore elde edilmis “sistolik ve/veya diastolik
KB yiikii” >% 30, >% 40 ve >% 50 olan olgular

UPBO KONTROL
KB vyiikii sinir1 KB vyiikii sinir1
Isim >% 30 >% 40 >% 50 Isim >% 30 >% 40 | 2% 50
SI | >95 persentil | >90 persentil ABB
ZS BG
CEC BD
MiA BP
MT | >95 persentil | >95 persentil CB
ET DN
HTC EC | >95 persentil
AN GS
MF | >95 persentil | >95 persentil | >90 persentil IB | >95 persentil | >90 per.
AA NG
SO DI
KO | >90 persentil NK
RA MS
BA | 295 persentil YS | =90 persentil
EU | >95 persentil | >95 persentil | >95 persentil DKK
CAA | 295 persentil | >95 persentil | >90 persentil EBY
MAB | >95 persentil | >90 persentil MS
NSD | >95 persentil CK
DB uU
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Sekil 28. Hasta ve kontrol gruplarinda YiKBI verilerine gore “sistolik ve/veya diastolik” KB
yiiklerinin dagilim (KB yiikleri sinirlari olarak % 30, % 40 ve % 50 degerleri kirmizi renkli kesik
cizgilerle belirtilmistir)

Kan basinct yikii smirt >% 30 alindiginda, UPBO grubundan 1 olguda
prehipertansiyon, 8 olguda evre 1 hipertansiyon tespit edilirken, kontrol grubundan 1
olguda prehipertansiyon, 2 olguda evre lhipertansiyon tespit edildi. >90. persentil olan
“sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 30 olan olgu sayis1t UPBO grubunda 9 (%
47,4) iken kontrol grubunda 3 (% 15,8) olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (X2:4,385 ve p=0,036, Tablo 26). >95. persentil olan “sistolik ve/veya
diastolik” KB yiikii >% 30 olan olgu sayis1 ise UPBO grubunda 8 (% 42,1), kontrol
grubunda 2 (% 10,5) olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (x*=4,886 ve
p=0,027, Tablo 26).

KB yiikii sinirt >% 40 alindiginda, UPBO grubunda 2 olguda prehipertansiyon, 4
olguda evre 1 hipertansiyon, kontrol grubunda 1 olguda prehipertansiyon tespit edildi.
>90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 40 olan olgu sayis1 UPBO
grubunda 6 (% 31,6), kontrol grubunda 1 (% 5,3) olup, fark istatistiksel olarak
anlamliydi (x2:4,378 ve p=0,036, Tablo 26). >95. persentil olan “sistolik ve/veya
diastolik” KB yiikii >% 40 olan olgu sayist UPBO grubunda 4 (% 21,1), kontrol
grubunda O olup fark istatistiksel olarak anlamliydi (y’=4,471 ve p=0,034, Tablo26).
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KB yiikii sinirt >% 50 alindiginda, UPBO grubunda 2 olguda prehipertansiyon, 1
olguda evre 1 hipertansiyon tespit edilirken, kontrol grubunda % 50’yi gecen KB yiikii
yoktu. >90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 50 olan olgu sayis1
UPBO grubunda 3 (% 15,8), kontrol grubunda 0 olup, fark istatistiksel olarak anlaml
degildi (x*=3,257 ve p=0,071, Tablo 26). >95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik”
KB yiikii >% 50 olan olgu sayis1t UPBO grubunda 1 (% 5,3), kontrol grubunda O olup
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (X2=1,027 ve p=0,311, Tablo 26).

Tablo 26. YIKBI verilerine gore elde edilmis “sistolik ve/veya diastolik KB yiikii” >% 30, >% 40 ve
=% 50 olan olgularin hasta ve Kkontrol gruplarindaki dagilim

>90. persentil olan “sistolik >95. persentil olan “sistolik
ve/veya diastolik” kan basinci ve/veya diastolik” kan basinci
yiikii yiikii
>%30 >%40 >%50 >%30 >%40 >%350
UPBO
Olgu | (n=19) 9 (%47,4) | 6 (%31,6) | 3 (%15,8) | 8 (%42,1) | 4 (%21,1) | 1 (%5,3)
Sayist | Kontrol
(n=19) 3(%15,8) | 1(%5,3) 0 2 (%10,5) 0 0
p 0,036 0,036 0,071 0,027 0,034 0,311

UPBO ve kontrol gruplarindan olusan ¢alisma grubunun biitiiniinde, Task Force
verileriyle ve YIKBI verileriyle elde edilen kan basinci yiikleri karsilastirildi. Task
Force verilerine gore 90. persentil ve tizerindeki sistolik kan basinct yiiklerinin ort +
SS’1 19,61 + 16,92 olup, YIKBI verilerine gore 90. persentil ve iizerindeki sistolik kan
basinci yiiklerinin ort + SS’1 13,13 £ 15,87 bulundu. Task Force verilerine gore elde
edilen sistolik kan basinci yiikleri ortalamasi istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksekti (p=0,000, Tablo 27, Sekil 29). Task Force verilerine gore 90. persentil ve
lizerindeki diastolik kan basinci yiiklerinin ort + SS’1 17,66 + 12,11 olup, YIKBI
verilerine gore 90. persentil ve iizerindeki diastolik kan basinct yiiklerinin ort £ SS’1
20,92 + 13,31 bulundu. YIKBI verilerine gore elde edilen diastolik kan basinct yiikleri
ortalamasi istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0,009, Tablo 27, Sekil 29).
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Tablo 27. Task Force ve YIKBI verilerine gore 90. persentil ve iizerindeki sistolik ve diastolik kan
basinci yiikleri ortalamalarimin karsilastirilmasi

Task Force ile KB yiikleri | YIKBI ile KB yiikleri
>90. persentil (n=38) (n=38)
Ort. SS Ort. SS p
Sistolik 19,61 16,92 13,13 15,87 0,000
Diastolik 17,66 12,11 20,92 13,311 0,009
16
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| 16

60 B *9

15

9
o
40
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20
0
| T | T
Task Force YIKBI Task Force YIKBI

Sekil 29. Task Force ve YIKBI verilerine gore 90. persentil ve iizerindeki sistolik ve diastolik kan
basinci yiiklerinin dagilim

Task Force verilerine gore 95. persentil ve lzerindeki sistolik kan basinci
yiiklerinin ort + SS’1 11,08 + 12,77 olup, YIKBI verilerine gore 95. persentil ve
tizerindeki sistolik kan basinci yiiklerinin ort + SS’1 9,00 £+ 11,63 bulundu. Task Force
verilerine gore elde edilen sistolik kan basinct yiikleri ortalamasi istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksekti (p=0,004, Tablo 28, Sekil 30). Task Force verilerine gore 95.
persentil ve iizerindeki diastolik kan basinci yiiklerinin ort = SS’1 10,45 £+ 9,15 olup,

YIKBI verilerine gore 95. persentil ve iizerindeki diastolik kan basinci yiiklerinin ort +
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SS’1 16,61 + 11,90 bulundu. YIKBI verilerine gére elde edilen diastolik kan basinci
yiikleri ortalamasi istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0,000, Tablo 28,
Sekil 30). Sistolik kan basinci yiikleri Task Force verileriyle, diastolik kan basinct
yiikleri ise YIKBI verileri ile hesaplandiklarinda anlamli derecede yiiksek bulundu.

Tablo 28. Task Force ve YIKBI verilerine gore 95. persentil ve iizerindeki sistolik ve diastolik kan
basincl yiikleri ortalamalarinin karsilastirilmasi

Task Force ile KB yiikleri YiKBI ile KB yiikleri
>95. persentil (n=38) (n=38)
Ort. SS Ort. SS p
Sistolik 11,08 12,77 9,00 11,63 0,004
Diastolik 10,45 9,15 16,61 11,90 0,000
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Sekil 30. Task Force ve YIKBI verilerine gore 95. persentil ve iizerindeki sistolik ve diastolik kan
basinci yiiklerinin dagilim
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Klinik kan basinci olgiimleri, YIKBI 6l¢iimleri ortalamalar1 ve kan basinci
yiiklerinin kombine edildigi semaya gore gruplar degerlendirildiginde (Tablo 5)**'%,
hasta grubunda beyaz onliik hipertansiyonu olan hasta sayist 2, prehipertansiyonu olan
hasta sayis1t 2 olup 1 hasta smiflandirilamamaktaydi. Kontrol grubunda ise 2 vakada
beyaz Onliik hipertansiyonu tespit edildi. Diger vakalar normaldi. Her 2 grupta da
hipertansif simiflandirmasima giren vaka yoktu. Gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildi (p=0,35, Tablo 29) (Ek 9, Ek 10).

Tablo 29. Klinik kan basinci ve YiKBI 6lciimlerinin kombine edildigi sisteme giirem’108 hasta ve
kontrol gruplarimin dagilim

Normal Beyaz Onliik HT | PreHT | Siiflandirilamayan | Toplam

UPBO
Olgu | (n=19) | 4737 | 2(%10.5) ) 2(%10.5) 1 (%5.3) 19 (%100)
Sayisi

KO 17 @9 | 2109) 0 0 19 (%100)
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5. TARTISMA

Ureteropelvik bileske obstriiksiyonu, renal pelvisteki idrarin iiretere yetersiz
aktarimi olarak tanimlanir.' Cocuklarda hidronefrozun en sik sebebidir. Yaklasik 1250
dogumda 1 gbriiliir ve antenatal tani alan en sik konjenital anomalidir.” Erkeklerde 2 kat
daha fazladir. Olgularm 2/3’iinde patoloji sol taraftadir.” Cift tarafli olma olasilif
biiyiik yaslarda % 5-10, 6 aydan kii¢iik cocuklarda % 21-36 dir.**® UPBO olan
infantlarm % 50 sinde diger iirolojik anomaliler goriilebilir.**°

Calismamizda UPBO grubundaki hastalarin 9’u (% 47,4) kiz, 10’u (% 52,6)
erkekti. Bu degerler literatiirde UPBO hasta grubunda beklenen kiz oraninin 1/3 olmasi
beklentisi ile istatistiksel olarak uyumluydu (p=0,19). Hasta ve kontrol gruplari arasinda
da cinsiyet agisindan anlamli bir fark yoktu (p=0,75, Tablo 6, Sekil 7). Hasta grubu tek
tarafli UPBO hastalarinda olusup, obstriiksiyon 7 (% 36,8) hastada sag, 12 (% 63,2)
hastada sol tarafta idi (Sekil 13). Bu degerler UPBO hasta grubunda beklenen sol/sag
oraninin 2/1 olmas1 beklentisi ile uyumluydu (p=0,75). Hastalarin hicbirisinde ek bir
renal patoloji veya sistemik bir hastalik yoktu. UPBO ve kontrol gruplarinin boy, kilo
ve viicut kitle indeksi persentilleri ve yaslar1 arasinda anlamli bir fark bulunmadi.

Hidronefroz degerlendirilmesinde en sik USG ve renal sintigrafiler kullanilir. %
100 tan1 koyduran ve tedavi geregini ortaya koyan bir yontem yoktur. Mevcut
goriintliileme yontemleri, obstriiktif bir siiregteki hangi bobregin kesin bir progresif renal
fonksiyon kaybi riski altinda oldugunu degerlendirememektedir.”> Hidronefrozun
derecesi, obstriiksiyon varligin1 veya yoklugunu ve hidronefrozun iyilesecegini ya da
ilerleyecegini spesifik olarak gosteremez.”* Var olan yontemlerle elde edilen verilerle
takip ve tedavi plani yapilir.* Calismamizdaki hastalar da USG ve renal sintigrafilerle
takip edilmekteydi. Hi¢birinin DMSA’sinda kortikal skar goriilmemisti ve diferansiyel
renal fonksiyonlart sintigrafilerde normal sinirlardaydi. Higbir hastamizda bdbrek
yetmezIligi bulgusu yoktu. BUN ve kreatinin degerleri agisindan hasta ve kontrol
gruplari arasinda fark yoktu (p=0,56, p=0,67). UPBO grubundaki olgularin renal pelvis
AP c¢aplar1 ortalamasi 15,16 = 5,04 (10-30) mm bulundu (Tablo 12, Sekil 13). Kontrol
grubunda AP caplar 5 mm’nin altindaydi. Braren ve ark. 1988’de yayinlanan
calismalarinda, hipertansiyonu olan 35 VUR veya UPBO hastasinda hipertansiyonun

siddetinin refliiniin veya obstriiktif iiropatinin evresi ile korele olmadigini bildirmistir.”
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UPBO ile iligkili fizyopatolojik olaylarin basinda, renal parenkimi artan basingla
iligkili potansiyel hasardan korumak i¢in renal pelvis hidrolik bir tampon gibi
davranarak uyumlu bir sekilde genisler. Bu dinamik denge fazindan sonra tiibiiler
hiicrelerde artmis intratiibiiler basingla tetiklenen stres ve parenkimal inflamatuar
lezyonlar gelisir. Interstisyel inflamasyon, fibroblast proliferasyonu, miyofibroblast
aktivasyonu, tiibiilointerstisyel fibroz ve glomeriiloskleroza kadar uzanan degisiklikler
olusabilir. Tiibiiler hiicrelerin apoptozu tiibiiler atrofinin major sebebi gibi goziikmekte
olup, siklikla epitelyal mezenkimal fenotipik degisimle de iligki i¢indedir. 106

Konjenital tiriner obstriiksiyonlarla ilgili ¢alismalar, renal fonksiyonun, renal kan
akimi ve GFR agisindan, birkag yil boyunca oldukga iyi korundugunu gostermistir. Bu
calismalar, unilateral neonatal hidronefrozun non-operatif yonetimi dogrultusunda bir
trend olusmasina neden olmustur, fakat bu yeni stratejinin uzun vadeli fizyolojik
sonuglar1 bilinmemektedir.> Areses ve ark. siddetli konjenital unilateral hidronefrozu
olan 98 yenidogani incelemis, % 44 vakaya cerrahi uygulandig1 (ortalama yas 5,5 ay)
bildirilmistir. Konservatif tedavi grubundaki hastalarin % 94’iinde hidronefroz spontan
olarak diizelmis (ortalama izlem siiresi 4 yil) ve 2 hasta haricinde renal parenkim ve
fonksiyon normal bulunmustur. Cerrahi 6ncesi 19 hastada azalmis diferansiyel renal
fonksiyon varken, cerrahi sonrast 8 hastanin diferansiyel fonksiyonu azalmis olarak
bulunmustur. Mevcut tanisal testlerin, cerrahiden fayda gorecek hastalar1 kesin olarak
belirleyemedigi, genel kabul goren cerrahi endikasyonlarimin hidronefrozda artis
ve/veya renal fonksiyonda kétiilesme oldugu belirtilmistir.”*

UPBO’lu ¢ocuklarda tedavi segenekleri simirlidir. Antenatal tanili baz1 vakalarda
UPB darlig: takip ile zaman igerisinde diizelmektedir. ANH’da erken veya ge¢ donemde
cerrahi yapilmasi1 hakkindaki tartisma, daha cok renal fonksiyonlarin korunmasi
tizerinedir. ANH serilerindeki cerrahi uygulama oranlar1 % 15-25 arasindadir. Ulman
2000’de yayimnladig1 calismasinda tek tarafli ANH’l1 104 yenidogani izlemis, bunlarin %
22’sine patolojinin ilerlemesi yiiziinden 1,5 yasindan once cerrahi uygulamak zorunda
kalmustir.”' izlem grubundayken renal fonksiyonlari kétiilesince cerrahi yapilan
hastalarda, diferansiyel fonksiyon ancak baglangi¢ diizeylerine ulagmaktadir. Gupta ve
ark. 2001 yilinda yayinladiklar1 ¢calismalarinda, renal fonksiyonlar1 kotii olan UPBO’lu
20 cocuga (17 tek tarafli, 3 soliter) 4 hafta siire ile perkiitan nefrostomi uygulamistir.

Diferansiyel fonksiyonlarinda iyilesme goriilmeyen 5 hastaya nefrektomi, diger 15
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hastaya piyeloplasti uygulanmigtir. Tek tarafli UPBO olup piyeloplasti yapilan 12
hastanin diferansiyel renal fonksiyon ortalamasi nefrostomi sonrasi %29,2, ortalama 2,3
yillik izleme sonrasi ise % 31,4 olarak bildirilmistir.”> infantlarda cerrahi ile
fonksiyonun normale dénme kapasitesi daha yiiksektir.** Baek ve ark. 1986-2005 yillar1
arasinda tek tarafli UPBO sebebiyle opere olan 167 ¢ocuk hastadan (25 vaka orta hatti
gecen dev hidronefroz) 1 yasindan dnce opere olanlarin renal parenkim kalinligindaki
diizelmenin daha iyi oldugunu belirtmistir.”® izleme alinan bebeklerin % 15-33'iinde
sonradan cerrahi gerekir. Bunlarin % 7-8'inde yine de kalici renal hasar gelismektedir.”’
Pediatrik Nefroloji literatiirii, UPBO’yu bir hipertansiyon nedeni olarak
tanimlamaktadir ve bu cocuklarin % 10 kadarinda hipertansiyon goriildiigii rapor
edilmistir.” Ancak bilinen kadariyla, UPBO ve hipertansiyon insidansini bildiren
yaymlanmis genis ¢apli bir calisma yok‘[ur.5 Literatiirde UPBO ile iliskili olarak
bildirilen az sayida vakanin ¢ogu yetigkin olup, hastaligin tanisi muhtemelen ¢ocukluk
doneminde atlanmistir. Riehle ve ark. 1981 yilinda UPBO’ya sekonder bir hipertansiyon
vakasi bildirmistir. Hastanin renin seviyesi artmis bulunmustur.”’ 1984’te Abramson ve
Jackson, unilateral hidronefrozu ve hipertansiyonu olan 2 vaka bildirmis, vakalardan bir
tanesinin renin artist ile iliskili oldugunu tespit etmislerdir.”® Clark ve Malek, 1987°de
yayinlanan ¢alismalarinda, 15 yillik siirecte konjenital UPBO i¢in opere olan toplam
111 yetigskin hasta bildirmistir. Operasyon oncesinde hipertansif olan 10 hastadan 8’1,
operasyon sonrasinda da hipertansif kalmistir.” Cruz ve ark. 2005 yilinda HT ile
basvuran ve iirolojik semptomlart bulunmayan 19 yasinda bir erkek hastada sag UPBO
bildirmistir. Hastada sag bobrek alt pole giden bir damar obstriiksiyonun sebebi olarak
bulunmustur. Bagvuru sirasinda hastanin kan basinct 160/95, USG’de sag evre 3-4
hidronefroz, intravendz iirografide gecikme, DTPA’da diferansiyel fonksiyon % 33-67,
plazma renin aktivitesi artmis bulunmustur. Hasta opere edildikten sonra kan basinci
normale gelmistir.'” Kawano ve ark. 1986’da, konjenital UPBO’ya bagl hidronefroza
sekonder hipertansiyonu olan 6 yasinda erkek bir hasta bildirmistir. Operasyon
oncesinde hastanin periferal ven ve etkilenmis bobregindeki renin aktivitesi yiiksek
bulunmustur. Nefrektomi sonrasi renin seviyeleri ve kan basinci normale gelmistir.
Eksize edilen bobrekte jukstaglomeriiler hiicrelerde belirgin hiperplazi gosterilmistir.'”"
Bilateral obstriiksiyon, unilateral obstriiksiyona gore hipertansiyonla daha sik

olarak iliskilidir ve obstriiksiyonun tedavisiyle hastalarin ¢ogu normale dénebilir.’
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Ameur ve ark. 2002 yilinda yaymlanan ¢alismalarinda UPBO’ya bagli bilateral
hidronefrozu olan 4 vakada hipertansiyon gorildiglini bildirmistir. Bilateral
hidronefrozun, artmis renin liretimi ve kronik su tutulmasi nedeniyle hipertansiyon ve
renal yetmezlige sebep olabilecegi, UPB diizeltilmesinin kan basincini normallestirmesi

gerektigi belirtilmistir.'”

Unilateral obstriiksiyonda kontralateral saglam bobrek, fazla
voliim ve soliitleri kompanse ve elimine etmektedir.® Bilateral iireteral obstriiksiyon
tedavisinin yeni baslangicli hipertansiyonu geri dondiirme sansinin yiiksek oldugu, fakat
unilateral {ireteral obstriiksiyon tedavisi ile bu sansin daha diisiik oldugu bildirilmistir.°

Hipertansiyon, serebrovaskiiler olaylar gibi hayat kalitesini kotii etkileyen bir¢ok
ciddi komplikasyona sebep olabilir. 1981 de Grosman, UP bileske obstriiksiyonuna
sekonder renal hipertansiyon ve serebrovaskiiler olay ile prezente olan 28 aylik bir
erkek cocuk tanimlamistir.®® 2010°da Tourchi, hipertansiyon ve serebrovaskiiler
hemoraji ile prezente olan UPBO’lu 6 yasinda bir vaka yaynlamistir.’

Waard, ¢aligmasinda 1996-2006 yillar1 arasinda UPBO yiiziinden opere olan 227
cocuktan % 5’inin hipertansif oldugunu belirtmistir. Preoperatif donemde hipertansiyon
tanisi alan 11 hastadan 1°1 postoperatif donemde hipertansif olmaya devam etmistir. Bu
hastada bilateral UPBO mevcut olup, preoperatif renogramda sag bobrek fonksiyonunda
ciddi derecede kotiilesme tespit edilmistir. Calismada ilging olarak, ¢ocuklarin yaglari
ve kan basinc1 seviyeleri arasinda net bir iliski bulunmustur®”. Bu durum, UPBO olan
cocuklarin  bir kisminda, yetiskin donemde hipertansiyon  gelisebilecegini
gostermektedir. UPBO ile iligkili hipertansiyonun genellikle yasamin 2. dekadinda
goriildigl one siiriilmiistiir.”*’ Calismamizdaki hastalarin yas ort £ SS’1 9,51 £ 3,21 yil
(5,28-16,2) bulunmustu. Olgularin tan1 yas1 ortalamasi 6,37 + 3,94 (0-13,24) yildi
(Tablo 11). Hastalarin sadece 2’si (% 10,5) intrauterin déonemde tespit edilmisti.

Carlstrom tek tarafli parsiyel {ireteral obstriiksiyon olusturulan farelerde
hipertansiyon gelistigini gostermistir.” Normal farelerde unilateral nefrektomi gegici bir
kan basinct artisgina sebep olmustur. Normal bdbregin kaybmma uyum saglama
zorunlulugu, bunun nedeni olabilir. Hidronefrotik farelerde ipsilateral nefrektomiden
sonra bu artig goriilmemis, kontralateral nefrektomi ise kan basincini arttirmistir.

Obstriiksiyonun  ortadan kalkmasit kan basincimi  diisiirdigli  icin  hipertansif

mekanizmalarin primer olarak hasta bobrekte oldugu diistinlilmiistiir, ancak bu
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mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Ureteral obstriiksiyona fonksiyonel
adaptasyonlarin renal hipertansiyon gelisimine sebep olabilecegi diisiiniilmektedir. "

Hipertansiyonu olan bazi hidronefrotik vakalarda artmis plazma renin seviyeleri
gosterilmistir.**> Broyet ve ark. 1989’da yayimnlanan calismalarinda, 22 yasinda
asemptomatik UPBO olan kadin bir hastada hipertansiyon tespit etmis, preoperatif renal
ven kateterizasyonu ile hasta bobrekten renin salimmimim arttigim gostermislerdir.'®
Hanif ve ark.’in 2010°da yayinlanan ¢alismalarinda, yas1 12 den kiigiik olan unilateral
hidronefrozlu 20 hasta incelenmis, plazma renin aktivitesi yliksek bulunmustur.'® Eke
ve ark. 1983 yilinda, yaslar1 7-18 arasinda olan ve 2-12 yil 6nce hidronefroz yiiziinden
opere edilen 14 ¢ocukta kan basinci seviyeleri ve renin diizeylerinin kontrol gruplariyla
farkli olmadigim gdstermistir.'” Carlstrom hidronefrotik farelerde yiiksek plazma renin
seviyeleri bulmustur. Hidronefrotik bobregin ¢ikarilmasiyla renin seviyeleri normale
donmiistiir. Siddetli hidronefrozu ve yliksek kan basinci olan farelerde, diisiik plazma
renin seviyelerinin de bulunabilmesi sebebiyle, artmig plazma renin seviyesinin tek
basina hipertansiyonu agiklayamayacag belirtilmistir. Hidronefrozdaki hipertansiyonda
renin anjiyotensin sisteminin rol aldigi, fakat plazma renin seviyesindeki degisikliklerin
tek basina hipertansiyondan sorumlu olamayacagi ve hipertansiyonun devam etmesi i¢in
renin yiiksekliginin gerekli olmadig1 6ne siirtilmiistiir.>"

TgF (tiibiiloglomeriiler feedback) mekanizmasi, jukstaglomeriiler aparattaki
makiila densada luminal NaCl ¢ikisindaki degisiklikleri algilayan ve buna gore afferent
arteriyollerin tonusunu diizenleyen bir negatif feedback dongiisiidiir. Parsiyel {iireteral
obstriiksiyonlu hayvan deneylerinde, hidronefrotik bobrekte voliim genislemesinin,
TgF’1 akima duyarsizlastirmak yerine, paradoks olarak daha yiiksek bir sensitivite ve
aktiviteye ayarladigin1 gostermistir. Artmis oksidatif stres ve azalmig renal NO
biyoyararlanimi, TgF cevabini arttirir. TgF cevabinin artmasi, GFR’yi ve su ve tuz
atilimimi azaltir ve kan basincin arttirir.>"

Kronik bobrek hastaligina, progresyona katkida bulunan oksidatif stres ve NO
eksikligi eslik etmektedir. Hasta bobrekteki artmis oksidatif stres, hidronefrozdaki
azalmis NO kullanilabilirligini de agiklayabilir. Hidronefrotik farelere 3 hafta boyunca
antioksidan bir vitamin olan E vitamini destegi yapilmasi, kan basincimi diistirmiistiir ve
kontrol grubunda boyle bir etki goriilmemistir.”'® Hidronefrozda hipertansiyon

mekanizmalar1 tam olarak bilinmemekte olup daha fazla arastirma gereklidir.13
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Cocuklarda KB normal degerleri ilk kez ABD Ulusal Saglik Enstitiisii ile Ulusal
Kalp, Akciger ve Kan Enstitiilerince desteklenen Task Force tarafindan yas ve cinsiyet
kriterlerine gore belirlenmis, bu kriterlere sonradan boy faktorii eklenmistir. Cocuklarda
KB degerlendirilmesinde en genis ve gecerli degerlendirme olan Task Force’un 2004’te
giincellenen 4. raporunda, yas, cins ve boya gore normal KB persentilleri belirlenmistir.
Bu degerlendirmeler oskiiltatuar yontemle yapilan klasik KB 6l¢timii i¢in gegerlidir.”’

Calismamizda klinik kan basincinin Task Force raporuna degerlendirmesinde
UPBO grubunda 5 olguda (% 26,3) prehipertansiyon, 4 olguda (% 21,1) evre 1
hipertansiyon tespit edilirken, kontrol grubunda 3 olguda (% 15,8) prehipertansiyon, 2
olguda (% 10,5) ise evre 1 hipertansiyon tespit edildi. UPBO ve kontrol gruplarinin
klinik kan basincina gore smiflandirmalarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (p=0,40, Tablo 16, Sekil 16).

Son yillarda kan basinci degerlendirmesinde YIKBI 6nem kazanmistir. Klinikte
standart KB 6l¢timii, hedef organ hasari riskini saptamada, beyaz onliik hipertansiyonu,
epizodik hipertansiyon ve smirda hipertansiyonu gostermede, YIKBI karsisinda yetersiz
kalmaktadir. Uyku-uyaniklik doénemlerinde olmasi beklenen giinliik normal KB
degisikliklerinin kaybolmasi disinda KB degerleri tamamen normal Olgiilen hastalarin
taninmasi da yalnizca YIKBI ile miimkiindiir. Uykuda 6l¢iilen KB degerleri, prognoz ve
hedef organ zedelenmesi hakkinda 6nemli bilgiler verir. Sol ventrikiil kitle indeksi
artisinin, sistolik ve diastolik ortalama KB ve o6zellikle gece degerleri ile korelasyon
gosterdigi ortaya cikmustir.”® Calismamizda gece OKB diisiisii yiizdesi UPBO grubunda
ortalama 9,4 + 5,5, kontrol grubunda ortalama 10,8 + 4,7 bulundu. Gruplar arasindaki
fark anlaml degildi (p=0,39). Uykuda KB diisiisii yiizdelerine gore UPBO grubunda 1
olgu (% 5,3) inverse dipper, 10 olgu (% 52,6) non-dipper, 8 olgu (% 42,1) dipper
grubuna uygundu. Kontrol grubunda ise 1 olgu (% 5,3) inverse dipper, 8 olgu (% 42,1)
non-dipper, 10 olgu (% 52,6) dipper grubuna uygundu. UPBO ve kontrol gruplari
arasindaki fark anlamli degildi (p=0,80, Tablo 22). Ancak normal ¢ocuklarin % 30
kadarimin non-dipper olabilecegi literatiir bilgisi gz Oniine alinarak degerlendirme
yapildiginda UPBO grubunda non-dipper goriilme orani normalden istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksekti (p=0,01). Kontrol grubunda ise % 30’dan daha fazla olguda

non-dipper olma durumu gézlenmesine ragmen aradaki fark anlamli degildi (p=0,10).
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YIKBI nin ¢ocuklarda rutin kullanima girmesindeki gecikmenin en 6nemli nedeni
YIKBI normal degerlerinin bilinmemesi ve yas, boyut, itk ve 6l¢iim tekniklerine gore
standardizasyonunun yapilamamasidir. Ancak 1997°de Soergel ve ark. 1141 Orta
Avrupali ¢ocukla yaptiklar1 ¢alisma ile, boylar1 120-185 cm arasinda olan ¢ocuklarin 24
saatlik, glindiiz ve gece ortalama KB degerlerinin yas ve boya gore persentillerini
belirlemistir.*> Wiihl ve ark.’da “LMS” yéntemiyle, normal dagilim gostermeyen bu
verilerin standart deviasyon skorlarini ve bunlarin normal sinirlarini belirlemislerdir.®*

Calismamizda LMS yontemine goére hesaplanan z skorlar1 karsilastirildiginda
DKB gece z degerleri ortalamast UPBO grubunda anlamli derecede yiiksek saptandi
(p=0,027, Tablo 18). OKB gece z degerleri ortalamasi da UPBO grubunda anlamli
derecede yiiksekti (p=0,030, Tablo 18). Diger z skorlar1 arasinda anlaml bir farklilik
yoktu. Gece ve giindiiz, sistolik ve diastolik KB ortalamalari1 z skorlarina gére UPBO
grubunda 2 hasta hipertansifti (>95. persentil). Kontrol grubunda 95. persentilin
tizerinde olgu olmayip, gruplar arasindaki fark anlamli degildi (Tablo 20, p=0,15).

Task Force raporunda olgiimler oskiiltasyonla elde edilmisken, YIKBI’de
ossilasyon kullanilir. Ossilometrik degerlerin oskiiltatuar olanlardan 5-10 mmHg daha
yiiksek oldugu ve dlgiimlerin noktiirnal degerleri yansitamadigi bilgileri 1s1¢inda YIKBI
degerlendirilmesinde Task Force kriterlerinin esas alinmasi kusku dogurmaktadir.””®'

Hastalar1 degerlendirmek icin 6nerilen yaklasimlardan birisi olan “KB ytiikii”, KB
degerlerinin yiizde kac¢inin yas, cinsiyet ve boy i¢in normal kabul edilen degerleri
astiZin1 tanimlar. Bu yontemle giinliik ortalama KB normal oldugu halde, hedef organ
zedelenmesine yol agabilecek sivri KB yiikseklikleri bulunan hastalar belirlenebilir.
Eriskinlerde KB vyiikii >30 anormal kabul edilmektedir.*® Ancak cocuklarda KB yiikii
ile ilgili erigkinlerdeki kadar ortak goriis birligi yoktur. Koshy ve ark. ¢ocuklarda siir
% 30 kabul edildiginde birgok normal olgunun HT olarak etiketlenecegi bildirilmistir.”

Calismamizda KB vyiikleri hem Task Force, hem de Avrupa YIKBI kriterlerine
gore hesaplandi. Her iki kritere gore de, 90. ve 95. persentilden ve 99. persentil+5Smm
Hg’dan biiyiik sistolik ve diastolik KB ytikleri, hasta grubunda daha yiiksek olmasina
ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 23, Tablo 24). YIKBI
verilerine gore hesaplanmis KB yiikleri %30, %40 ve %50 sinirlarina gore
degerlendirildiginde >*“99. persentil + 5 mm Hg” olan KB 6l¢iimleri i¢in olan “sistolik

ve/veya diastolik” KB yiikii, hi¢bir olguda alt sinir olan % 30 u ge¢miyordu (Tablo 25,
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Sekil 28). 90. persentilin ve 95. persentilin lizerinde olan kan basinct yiikleri % 30’u ve
% 40’1 gecen olgu sayisi ise hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksekti. >90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 30 olan olgu
sayist UPBO grubunda 9 (% 47,4) iken kontrol grubunda 3 (% 15,8), >95. persentil olan
“sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 30 olan olgu sayis1 ise UPBO grubunda 8 (%
42,1), kontrol grubunda 2 (% 10,5) olup, Kolshy ve ark.’nin belirttigi gibi beklenenden
daha fazla HT ve preHT olgusu vardi. >90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik”
KB yiikii >% 40 olan olgu sayist UPBO grubunda 6 (% 31,6), kontrol grubunda 1 (%
5,3), >95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 40 olan olgu sayisi
UPBO grubunda 4 (% 21,1), kontrol grubunda 0’d1 (Tablo 25, Tablo 26).

Calismamizda sistolik kan basinci yiikleri Task Force verileriyle, diastolik kan
basimnci yiikleri ise YIKBI verileri ile hesaplandiklarinda anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (Tablo 27-28, Sekil 29-30). Biitiin ¢alisma grubunda, 95. persentil ve
tizerindeki sistolik KB yiiklerinin ort + SS’1, Task Force verilerine gore 11,08 + 12,77,
YIKBI verilerine gére 9,00 + 11,63 idi (p=0,004). Biitiin calisma grubunda, 95.
persentil ve iizerindeki diastolik KB yiiklerinin ort + SS’1, YIKBI verilerine gore 16,61
+ 11,90, Task Force verilerine gore 10,45 = 9,15 idi (Tablo 28, Sekil 30, p=0,000)

Cocuklarda YIKBI kullanimi konusunda deneyimleri olan bazi klinisyenler,
YIKBI degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir evreleme semas: tasarlamislardir.
Klinik KB 6lgiimleri, YIKBI 6l¢iimleri ortalamalari ve KB yiiklerinin kombine edildigi
bu sistem, yaygmn olarak kullanilmaya baslanmigtir. Bu evreleme sisteminin
kullanilmas: ile beyaz oOnliik hipertansiyonu veya maskeli hipertansiyon gibi bazi
tanilarin konmasi da miimkiin olabilmektedir (Tablo 5)*. Ancak bu tabloya gore
siniflandirilamayan vakalar da olabilmektedir.

Bizim ¢alismamizda klinik KB 6l¢iimleri, YIKBI 6l¢iimleri ortalamalari ve KB
yiiklerinin kombine edildigi semaya gore gruplar degerlendirildiginde, UPBO grubunda
beyaz onliik hipertansiyonu olan olgu sayist 2, prehipertansiyonu olan olgu sayis1 2 olup
1 hasta smiflandirilamamaktaydi. Kontrol grubunda ise 2 vakada beyaz Onliik
hipertansiyonu tespit edildi. Diger vakalar normaldi. Her 2 grupta da hipertansyon

simiflandirmasina giren vaka yoktu. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p=0,35, Tablo 29).
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Chevalier ve ark. 2000’de yayinladiklar1 ¢alismada, 1 giinliik farelerde tek tarafli
tireteral obstriiksiyon olusturmus, 5 giin sonra obstriiksiyonu ortadan kaldirmislardir. 1
ay sonra glomeriil sayisinda % 40’a varan azalmaya, glomertiler, tiibiiler ve interstisyel
hasara ragmen, postobstriikte bobrekte GFR normal bulunmustur. Obstriiksiyon ortadan
kalkmasina ragmen, bobregin gelisimi bozulmustur. Fareler 1 yasinda incelendiklerinde,
obstriiksiyon ortadan kalkmis olmasina ragmen glomeriil sayisinda % 40 civarinda,
GFR’de ise % 80 civarinda azalma goriilmiistiir. GFR’deki bu koétiilesmenin,
obstriiksiyon sirasinda ortaya ¢ikan nefron kaybi yiiziinden oldugu diisiiniilmiistiir.
Kontralateral bobrekte kompansatuar hipertrofi goriilmesine ragmen GFR artmamustir.
Ayrica glomertiiler skleroz, tiibiiler atrofi, makrofaj infiltrasyonu ve interstisyel fibroz
sadece postobstriikte bobrekte degil, kontralateral normal bobrekte de goriilmiistiir. Bu
bulgular sonucunda, postoperatif GFR normal bulunmus olsa bile, infant donemde
UPBO yiiziinden piyeloplasti yapilan ¢ocuklarin yetiskin donemde izlenmesi gerektigi
one sirillmistiir.'” Cerrahi yapilan UPBO vakalarinda, preoperatif fonksiyonel
bulgularla karsilastirildiginda daha iyi bir renal fonksiyon goriilebilir. Bununla birlikte
nefron kaybi mutlaka olur. Tiibiiler kotiilesme azalabilir fakat tamamen geriye
dénmez.'*

Calismamizda UPBO’ya bagli hidronefrozu olan c¢ocuklarda hipertansiyona
egilim oldugu gozlendi. Calisma grubundaki hastalar konservatif izlem grubuna uygun
ve renal fonksiyonlart normal olan hastalar olmasina ragmen, kan basinci seviyeleri
kontrol grubundan daha yiiksekti. Giiniimiizde daha c¢ok konservatif olarak izlenmesi
tercih edilen bu hastalarda uzun vadeli fizyopatolojik sonuglarin degerlendirilmesi
gerektigi distliniildii. UPBO’lu hastalarda hipertansiyon acisindan dikkatli olunmali ve
hastalarin kan basinglar1 yakindan takip edilmelidir. UPBO hastalarinda hipertansiyon
goriilmesi, bir cerrahi endikasyonu olarak degerlendirilebilir. Hem konservatif hem de
cerrahi tedavi gruplarindaki hastalar renal fonksiyonlar acisindan uzun donem takip
edilmelidir. Bu ¢alismada, operasyon gerektirmeyen hidronefrozun tek tarafli bile olsa,

cocuk hastada hipertansiyon gelisimi i¢in risk tasimakta oldugu goriilmiistiir.
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6. SONUCLAR

. Klinigimizde takip edilen tek tarafli UP bileske obstriiksiyonuna bagli hidronefrozu
olan hastalar arasindan, 5 yasindan biiylik, boyu 120 cm’nin iizerinde olan, ek renal
patolojisi veya sistemik hastaligi bulunmayan, opere olmamis hastalar gozden
gecirildi. Son USG’sinde tek tarafli renal pelvis AP ¢apt 10 mm ve iizerinde olan,
VUR’u olmayan ve DMSA’larinda skar tespit edilmeyen, renal fonksiyonlar1 normal
olan 19 vaka ile hasta grubu olusturuldu. Kontrol grubuna 19 saglikli cocuk alindu.

. UPBO grubundaki hastalarin 9’u (% 47,4) kiz, 10’u (% 52,6) erkek olup, kiz oraninin
1/3 olmas1 beklentisine istatistiksel olarak uygundu (p=0,19). Kontrol grubundaki
hastalarin 10’u (% 52,6) kiz, 9’u (% 47,4) erkek olup gruplar arasindaki cinsiyet
dagiliminda anlamli bir fark yoktu (Tablo 6, Sekil 7, p=0,75)

. Calismaya alinan toplam 38 olgunun yas ortalamast 9,26 + 2,82 (5,28-16,2) yil,
UPBO grubunun yas ortalamasi 9,51 + 3,21 (5,28-16,2) yil, kontrol grubunun yas
ortalamast 9,00 =+ 2,41 (5,29-14,26) yil bulundu. Yas dagilimi acisindan gruplar
arasinda fark yoktu (Tablo 7, Sekil 8, p=0,58).

. UPBO ve kontrol grubundaki olgularin boy persentillerine gore dagiliminda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 8, Sekil 9, p=0,17)

. UPBO ve kontrol grubundaki olgularin kilo persentillerine gore dagiliminda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (Tablo 9, Sekil 10, p=0,24)

. UPBO ve kontrol grubundaki olgularin viicut kitle indeksi persentillerine gore
dagiliminda anlaml bir farklilik yoktu (Tablo 10, Sekil 11, p=0,36)

. UPBO grubundaki olgularin tani yasi ortalamast 6,37 £ 3,94 (0-13,24) yild1 (Tablo
11). Hastalarin sadece 2’si (% 10,5) intrauterin donemde tespit edilmisti.

. UPBO grubunda obstriiksiyon, 7 (% 36,8) hastada sag, 12 (% 63,2) hastada sol tarafta
olup, sol/sag oraninin 2/1 olmas1 beklentisine uygundu (Sekil 12, p=0,75).

. UPBO grubundaki olgularin renal pelvis AP caplar1 ortalamasi 15,16 + 5,04 (10-30)
mm bulundu (Tablo 12, Sekil 13). Kontrol grubunda AP ¢aplar 5 mm’nin altindaydi
10. UPBO ve kontrol gruplarmin serum BUN degerleri ortalamalar1 arasinda fark yoktu
(swrastile 12,6 £ 2,7 mg/dl, 12,1 £ 2,8 mg/dl, Tablo 13, Sekil 14, p=0,56)

11. UPBO ve kontrol gruplarinin serum kreatinin degerleri ortalamalar1 arasinda fark

yoktu ( sirast ile 0,48 + 0,15 mg/dl, 0,50 £ 0,12 mg/dl, Tablo 13, Sekil 15, p=0,67)
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12. Klinik kan basincina gére UPBO grubunda 5 olguda (%26,3) preHT, 4 olguda
(%21,1) evre 1 HT vardi. Kontrol grubunda 3 olguda (%15,8) preHT, 2 olguda
(%10,5) evre 1 HT vardi. Gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 14, Tablo
15, Tablo 16, Sekil 16, p=0,40).

13. Klinik kan basinc1 > 90. persentil olan olgu sayist UPBO grubunda 9 (% 47), kontrol
grubunda 5 (% 26) olup, aralarinda fark yoktu (Tablo 17, Sekil 17, p=0,18).

14. Klinik kan basinci > 95. persentil olan olgu sayist UPBO grubunda 4 (%21), kontrol
grubunda 2 (% 11) olup, aralarinda fark yoktu (Tablo 17, Sekil 18, p=0,37).

15. UPBO ve kontrol gruplarinin 24 saatlik sistolik KB z degeri ortalamalar1 arasinda
fark yoktu (sirasi ile -0,419 £+ 0,948, -0,652 £+ 0,663, Tablo 18, Sekil 19, p=0,737)

16. UPBO ve kontrol gruplarinin giindiiz sistolik KB z degeri ortalamalar1 arasinda fark
yoktu (sirast ile -0,625 £ 1,037, -0,774 + 0,668, Tablo 18, Sekil 19, p=0,672)

17. UPBO ve kontrol gruplarinin gece sistolik KB z degeri ortalamalar1 arasinda fark
yoktu (sirasi ile 0,140 £ 0,831, -0,040 £ 0,605, Tablo 18, Sekil 19, p=0,405)

18. UPBO ve kontrol gruplarinin 24 saatlik diastolik KB z degeri ortalamalar1 arasinda
fark yoktu (sirast ile -0,200 £ 0,901, -0,621 + 0,702, Tablo 18, Sekil 20, p=0,068)

19. UPBO ve kontrol gruplarinin giindiiz diastolik KB z degeri ortalamalar1 arasinda
fark yoktu (sirast ile -0,581 + 0,807, -0,777 £ 0,713, Tablo 18, Sekil 20, p=0,405)

20. UPBO ve kontrol gruplarinin gece diastolik KB z degeri ortalamalar1 arasinda fark
vard1 ve UPBO grubunda anlamli derecede yiiksek bulundu (siras1 ile 0,553 + 0,833,
0,132 + 0,638, Tablo 18, Sekil 20, p=0,027)

21. UPBO ve kontrol gruplarmin 24 saatlik ortalama KB z degeri ortalamalar1 arasinda
fark yoktu (siras1 ile 0,110 £ 0,799, -0,388 = 0,715, Tablo 18, Sekil 21, p=0,064)

22. UPBO ve kontrol gruplarinin giindiiz ortalama KB z degeri ortalamalar1 arasinda
fark yoktu (sirasi ile -0,360 = 0,788, -0,583 £ 0,707, Tablo 18, Sekil 21, p=0,300)

23. UPBO ve kontrol gruplarinin gece ortalama KB z degeri ortalamalar1 arasinda fark
vard1 ve UPBO grubunda anlamli derecede yiiksek bulundu (sirasi ile 0,804 £ 0,753,
0,389 + 0,688, Tablo 18, Sekil 21, p=0,030)

24. Gece ve giindiiz, sistolik ve diastolik KB ortalamalar1 z skorlarina gére UPBO
grubunda 2 hasta hipertansifti (>95. persentil). Kontrol grubunda 95. persentilin

izerinde olgu olmay1p, gruplar arasinda fark yoktu (Tablo 19, Tablo 20, p=0,15).
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25. Gece ve giindiiz, sistolik ve diastolik KB ortalamalar1 z skorlarina gére UPBO
grubunda 3olgunun, kontrol grubunda 1 olgunun z degeri 90. persentilin iizerindeydi.
Gruplar arasinda fark yoktu (Tablo 20, p=0,29).

26. UPBO ve kontrol gruplarinin gece OKB diisiisii yiizdesi ortalamalar1 arasinda fark
yoktu (sirast ile 9,4 £ 5,5, 10,8 £ 4,7, Tablo 21, Sekil 22, p=0,39).

27. UPBO grubundaki olgularin 1°1 inverse dipper, 10’u non-dipper, 8’1 dipper, kontrol
grubundaki olgularin 1’1 inverse dipper, 8’1 non-dipper, 10’u dipper idi. Hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda fark yoktu (Tablo 22, Sekil 23, p=0,80).

28. Normal c¢ocuklarin % 30’unun non-dipper olabilecegi bilgisine gore, UPBO
grubunda non-dipper goriilme oran1 normalden anlamli derecede yiiksekti (p=0,01).
29. Normal ¢ocuklarin % 30’unun non-dipper olabilecegi bilgisine gore, kontrol

grubunda %30’dan fazla olgu olmasina ragmen, fark anlamli degildi (p=0,10).

30. Task Force verilerine gore, >90. persentil olan sistolik KB yiikii ortalamasi UPBO
grubunda 21,9 + 20,9, kontrol grubunda 17,3 £ 11,8 olup aralarinda fark yoktu
(Tablo 23, Sekil 24, p=0,40).

31. Task Force verilerine gore, >95. persentil olan sistolik KB yiikii ortalamas1t UPBO
grubunda 13,1 *+ 16,1, kontrol grubunda 9,1 + 8,1 olup aralarinda fark yoktu (Tablo
23, Sekil 24, p=0,33).

32. Task Force verilerine gore, >“99. persentil +5 mm Hg” olan sistolik KB yiikii
ortalamast UPBO grubunda 2,0 + 3,8, kontrol grubunda 1,0 + 2,4 olup aralarinda
fark yoktu (Tablo 23, Sekil 24, p=0,34).

33. Task Force verilerine gore, >90. persentil olan diastolik KB yiikii ortalamas1t UPBO
grubunda 19,6 + 14,4, kontrol grubunda 15,7 + 9,2 olup aralarinda fark yoktu (Tablo
23, Sekil 25, p=0,34).

34. Task Force verilerine gore, >95. persentil olan diastolik KB yiikii ortalamasi UPBO
grubunda 12,1 + 11,1, kontrol grubunda 8,8 + 6,5 olup aralarinda fark yoktu (Tablo
23, Sekil 25, p=0,29).

35. Task Force verilerine gore, >“99. persentil + 5 mm Hg” olan diastolik KB yiikii
ortalamas1 UPBO grubunda 0,8 + 1,4, kontrol grubunda 0,5 + 1,5 olup aralarinda
fark yoktu (Tablo 23, Sekil 25, p=0,50).
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36. YIKBI verilerine gore, >90. persentil olan sistolik KB yiikii ortalamast UPBO
grubunda 17,5 + 20,1, kontrol grubunda 8,7 + 8,5 olup aralarinda fark yoktu (Tablo
24, Sekil 26, p=0,09).

37. YIKBI verilerine gore, >95. persentil olan sistolik KB yiikii ortalamast UPBO
grubunda 12,4 + 14,7, kontrol grubunda 5,6 + 6,0 olup aralarinda fark yoktu (Tablo
24, Sekil 26, p=0,07).

38. YIKBI verilerine gore, >“99. persentil + 5 mm Hg” olan sistolik KB yiikii
ortalamast UPBO grubunda 2,6 + 5,1, kontrol grubunda 0,5 = 1,1 olup aralarinda
fark yoktu (Tablo 24, Sekil 26, p=0,09).

39. YIKBI verilerine gore, >90. persentil olan diastolik KB yiikii ortalamas1 UPBO
grubunda 23,7 = 15,5, kontrol grubunda 18,1 = 10,4 olup aralarinda fark yoktu
(Tablo 24, Sekil 27, p=0,20).

40. YIKBI verilerine gore, >95. persentil olan diastolik KB yiikii ortalamast UPBO
grubunda 19,0 £ 14,3, kontrol grubunda 14,2 + 8,7 olup aralarinda fark yoktu (Tablo
24, Sekil 27, p=0,22).

41. YIKBI verilerine gore, >“99. persentil + 5 mm Hg” olan diastolik KB yiikii
ortalamast UPBO grubunda 5,1 £ 6,8, kontrol grubunda 2,5 + 4,2 olup aralarinda
fark yoktu (Tablo 24, Sekil 27, p=0,18).

42. Task Force ve YIKBI verilerinin ikisine gore de, >“99. persentil + 5 mm Hg” olan
kan basinct Slglimleri i¢in olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii, UPBO ve
kontrol gruplarindaki higbir olguda % 30 u gegmiyordu (Tablo 25, Sekil 28).

43. >90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 30 olan olgu sayis1
UPBO grubunda 9 (% 47,4), kontrol grubunda 3 (% 15,8) olup, UPBO grubunda
anlamli derecede yiiksekti (Tablo 26, p=0,036).

44. >95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 30 olan olgu sayisi
UPBO grubunda 8 (% 42,1), kontrol grubunda 2 (% 10,5) olup, UPBO grubunda
anlaml derecede yiiksekti (Tablo 26, p=0,027).

45. >90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 40 olan olgu sayisi
UPBO grubunda 6 (% 31,6), kontrol grubunda 1 (% 5,3) olup, UPBO grubunda
anlaml derecede yiiksekti (Tablo 26, p=0,036).
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46. >95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 40 olan olgu sayisi
UPBO grubunda 4 (% 21,1), kontrol grubunda O (% 0) olup, UPBO grubunda
anlaml derecede yiiksekti (Tablo 26, p=0,034).

47. >290. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 50 olan olgu sayisi
UPBO grubunda 3 (% 15,8), kontrol grubunda 0 (% 0) olup, aralarinda anlamli bir
fark yoktu (Tablo 26, p=0,071).

48. >95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yiikii >% 50 olan olgu sayisi
UPBO grubunda 1 (% 5,3), kontrol grubunda 0 (% 0) olup, aralarinda anlamli bir
fark yoktu (Tablo 26, p=0,311).

49. Biitiin ¢aligma grubunda, 90. persentil ve iizerindeki sistolik kan basinci yiiklerinin
ort + SS’1, Task Force verilerine gore hesaplandiginda, YIKBI verilerine gore
anlamli derecede yiiksek bulundu (sirasiyla 19,61 + 16,92, 13,13 + 15,87, Tablo 27,
Sekil 29, p=0,000)

50. Biitiin ¢calisma grubunda, 95. persentil ve {izerindeki sistolik kan basinci yiiklerinin
ort = SS’1, Task Force verilerine gore hesaplandifinda, YIKBI verilerine gore
anlamli derecede yiiksek bulundu (sirasiyla 11,08 + 12,77, 9,00 £ 11,63, Tablo 28,
Sekil 30, p=0,004)

51. Biitiin ¢caligma grubunda, 90. persentil ve tizerindeki diastolik kan basinci yiiklerinin
ort + SS’1, YIKBI verilerine gore hesaplandiginda, Task Force verilerine gore anlamli
derecede yiiksek bulundu (sirasiyla 20,92 + 13,31, 17,66 + 12,11, Tablo 27, Sekil 29,
p=0,009)

52. Biitiin ¢calisma grubunda, 95. persentil ve {izerindeki diastolik kan basinci yiiklerinin
ort + SS’1, YIKBI verilerine gore hesaplandiginda, Task Force verilerine gore anlaml
derecede yiiksek bulundu (sirasiyla 16,61 + 11,90, 10,45 £ 9,15, Tablo 28, Sekil 30,
p=0,000)

53. Klinik kan basinci ve YIKBI 6l¢iimlerinin kombine edildigi sisteme gore hastalarin
siniflandirilmalarinin dagilimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (Her 2
grupta 2 vaka beyaz onliik hipertansiyonu, hasta grubunda 2 vaka prehipertansiyon, 1

vaka siniflandirilamayan) (Tablo 29, p=0,35)
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8. EKLER

EK 1. Hasta grubunun demografik verileri, BUN-Kreatinin degerleri, AP pelvis gaplari

Calisma Boy Kilo . VKi Basv. | Hangi| AP cap
Cins | Zamam | Boy Kilo VKI BUN | Kre
Yasi Per Per Per Yas1 Bb SAG SOL
Si K 14,14 1741 97 | 65 | 90 |215] 50 | 12,0 ] 0,7 | 4,80 | sag 21
YA K 10,01 [136] 50 | 31 | 50 [16,8] 50 | 104 | 0,5 | 8,48 sol 13
CEC| E 6,54 1241 90 | 32 | 97 [20,8] 95 | 152104 | 0,00 sol 12
MiA | E 6,43 1281 97 129 | 97 |17,7] 8 | 7,0 | 0.2 | 0,00 sol 13
MT K 9,03 136 | 75 | 32 | 75 [17,3| 75 12,6 10.74| 8.89 sol 30
ET E 5,28 120 97 | 27 | 97 [188] 95 1142103 | 1,46 | sag 12
HTC | E 16220 [ 180 75 | 85 | 90 [26,2| 8 | 16,0 | 0.7 | 7,65 sag 16
AN E 6,67 1231 75 | 25 | 75 |16,5] 75 | 13,71 0,6 | 6,51 sol 20
MF E 5,51 1201 90 | 21 | 75 [14,6] 25 110,71 04 | 2,20 sol 18
AA K 12,08 [150| 25 | 41 | 25 |182]| 50 | 14,0 ] 0.6 | 9,55 sag 11
SO K 1021 143 75 | 37 | 75 | 18,1 | 50 | 13,0 ] 0.4 | 9,91 sol 10
KO K 10,59 | 1511 90 | 36 | 50 [15,8] 25 [16,0] 0.4 ] 9,12 sol 10
RA K 6,04 126 | 97 | 20 | 50 [12,6] 5 9,8 102 0,77 | sag 19
BA K 9,92 136 | 50 | 30 | 25 |16,2| 25 | 159 |045]| 7,13 sol 10
EU E 13,79 172190 | 69 | 90 [23,3| 75 [ 14,0] 0.6 [ 13,24 | sol 14
CAA | E 12,01 [ 1571 75 | 54 | 75 [21,9] 75 [ 13,0 ] 0.5 ]11,64] sol 12
MAB | E 11,56 | 140] 10 | 29 3 148 5 7.0 10421 8,18 sol 19
NSD | K 6,76 120 50 | 22 | 50 |15,3| 50 | 13,0 /0.47]| 599 | sag 14
DB E 8,01 1241 25 | 24 | 25 [15,6] 50 | 12,7 |0.61]| 5,52 | sag 14

EK 2. Kontrol grubunun demografik verileri ve BUN-Kreatinin degerleri

Cahsma Boy Kilo| | VKI

Cins Zz;;::lm Boy Per Kilo Per VKI Per BUN | Kre
ABB| E | 835 [129| 75|23 |50 |[138] 5 | 16,004
BG | E | 603 [120] 75|22 |75 [153] 50 | 16,0 0.8
BD | K | 855 [136] 75| 40 | 97 [21.,6] 95 [ 16,007
BP | K [ 671 |122] 75|22 |50 [148] 25 | 9.0 | 04
CB | K | 529 [120]97 |20 [ 75 |13,9] 15 | 80 | 04
DN | K | 904 [131]50 |27 [ 25 [157] 25 [ 9.0 | 0.5
EC | E | 1310 [160]| 50 | 46 | 25 |18,0] 25 | 9.0 | 0.6
GS | K | 1190 [142] 10 | 34 | 10 [169] 25 | 14,0 | 04
IB | K | 88 |[133[50 |31 |75 (175]| 75 |11,0]04
NG | K [ 996 |144[ 75| 35|50 [169] 50 | 9.0 | 0.6
DI | K | 651 [120| 75|20 | 50 [13,9] 15 [ 14,005
NK | K [ 677 |124[ 75| 19 | 25 [124]| 5 |150]04
MS | B | 841 |130]50 | 26 | 25 [154] 25 | 11,504
YS | B | 857 |131[50 | 32|75 |[186] 85 | 11,205
DKK| E | 730 [126] 75| 24 | 50 [15,1] 25 | 10,3 |04
EBY | K | 985 [134]|25 | 31 | 50 [17,3| 50 | 14,0 [0.41
MS | B | 1141 |142]25 | 38 | 50 [188] 50 | 9.2 | 0,5
CK | E | 1426 [170] 75 | 50 | 25 [17,3] 15 [ 14,0] 0.5
UU | E | 1024 [137] 25| 33 | 50 [17.6] 50 | 14,0 0.65
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EK 3. Hasta grubunun klinik KB ve YIKBI ortalama KB degerleri ve dipper durumu

ORTALAMA GECE

KLINIK KB o1 o TOLIK KB | DIASTOLIK KB| _MAP__| MAP | Dipper?

SKB [DKB [24h| D | N | 24h | D | N [24h|D | N | DEGIS.

Si 120 80 | 112119 98 67 72 | 57 | 87 |86|71| 174 Dipper

ZS | 100 70 | 98 [100] 93 61 65 | 52 | 76 |78]71 9,0 | Non dipper

CEC | 115 75 11031109 | 97 67 71 | 63 | 79 |82]76 7,3 Non dipper

MiA | 110 | 70 [ 97 [ 98 [ 94 | 61 | 62|58 | 76 [77]73] 5.2 |Non dipper

MT | 125 80 | 114117103 | 73 77 1 62 | 88 |91]79| 132 Dipper

ET | 110 70 [ 101]100|101| 57 63 | 50 | 75 |77|73] 5,2 |Nondipper

HTC | 130 80 | 111|118 | 95 59 64 | 50 | 77 |82]67| 18,3 Dipper

AN | 110 70 | 104 | 108 | 98 65 69 | 58 | 78 |82 (72| 12,2 Dipper

MF | 125 80 | 115]118]108| 71 74 | 68 | 85 |87]82| 5,7 |Nondipper

AA | 110 | 70 |100]100]100| 59 60 | 58 | 74 |74]|75| -14 |INV dipper

SO | 110 70 [ 104|107 | 95 63 64 | 58 | 79 |81|73 9.9 Non dipper

KO | 120 80 102|107 ] 96 | 68 70 | 63 | 81 |83|77| 7,2 |Nondipper

RA | 110 70 | 101|104 | 97 64 68 | 56 | 78 |81 (72| 11,1 Dipper

BA | 115 75 1109 |114| 99 67 72 | 57 | 80 |86]|70| 18,6 Dipper

EU | 130 80 [ 1251127112 71 73 1 60 | 90 [92]79] 14,1 Dipper

CAA | 130 80 [ 123127 |119| 67 68 | 64 | 88 |90(86| 4.4 |Nondipper

MAB | 120 70 [ 108 [ 111102 | 71 75 |1 66 | 84 |86]|80| 7,0 |Non dipper

NSD | 110 70 102 {107 | 96 68 73 1 62 |79 [83|73| 12,0 Dipper

DB | 110 70 | 97 [ 98 | 95 63 64 | 61 | 74 74|73 1,4 | Non dipper

EK 4. Kontrol grubunun klinik KB ve YIKBI ortalama KB degerleri ve dipper durumu

ORTALAMA GECE

KLINIK KB I oioTOLIK KB | DIASTOLIK KB| _MAP__| MAP | Dipper?

SKB |[DKB [24h| D | N | 24h | D | N [24h| D | N | DEGIS.

ABB | 100 60 | 97 | 100| 92 62 65 | 58 | 74 |76]170| 7,9 | Non dipper

BG | 90 60 [103]107] 96 | 64 | 68 | 58 | 76 |81|69| 14,8 Dipper

BD | 100 60 98 [ 101 | 94 58 60 | 54 | 71 |74]|69 6,8 Non dipper

BP | 110 | 70 | 96 | 100 | 89 59 63 | 52 | 71 |76]63]| 17,1 Dipper

CB | 100 | 60 | 94 |98 | 90 | 59 64 | 55 | 72 |75]68]| 9,3 | Non dipper

DN | 110 | 70 [102]108| 94 | 62 | 68 | 55 |75 [80]69| 13.8 Dipper

EC | 120 70 | 116123 107 | 65 72 | 57 | 83 |90|75| 16,7 Dipper

GS | 110 | 70 |[108|112]101| 66 71 | 56 | 82 [86|76| 11,6 Dipper

iB 120 | 75 | 110[ 115|103 | 71 77 1 62 | 85 [90]78| 133 Dipper

NG | 110 | 70 [106]109]100| 64 69 | 56 | 81 [84]79]| 6,0 |Non dipper

DI | 100 60 | 95 | 98 | 91 59 61 | 56 | 70 | 73|67 8,2 | Non dipper

NK | 115 70 110 110|108 | 66 69 | 64 | 81 80|81 | -1,3 [INV dipper

MS | 110 60 |100]102]| 96 62 65 | 57 |76 |78 (72| 1,9 Non dipper

YS | 115 70 1106 ] 109|102 | 66 71 | 57 | 80 |84 73] 13,1 Dipper

DKK| 110 | 70 |107 110|100 | 66 69 | 59 | 79 |83|71| 14,5 Dipper

EBY | 115 75 1107 [ 112 99 65 70 | 57 | 79 |83]|73| 12,0 Dipper

MS | 110 | 70 [101[102| 99 66 69 | 60 | 80 [82]|76| 7.3 Non dipper

CK | 120 | 75 [109]114| 99 62 69 | 48 | 82 |87|72| 17,2 Dipper

uU | 115 75 11041108 | 99 56 59 | 51 [ 73 {76169 9,2 | Non dipper
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EK 5. Hasta grubunun z skorlari
ORT. TA - SDS z SKORU
SISTOLIK KB | DIASTOLIK KB MAP
24h | D N |24h | D N [24h | D N
Si [-0,11] 0,20 |-0,44]-0,03[-0,13] 0,41 ] 0,90 |-0,08 | 0,06
7ZS |-1,56]-1,721-0,65-0,93|-1,03 |-0,40 |-0,59 |-0,95 | 0,29
CEC |[-047|-0440| 0,18 0,21]-0,25] 1,22| 0,12|-0,38| 1,21
MiA |-1,56-2,21[-0,27 |-1,01 [-1,77 | 0.46-0,43[-1,25] 0,80
MT | 0,87] 0,58] 0,65] 1,37| 0,84] 1,03| 1,70 1,11 ] 1,52
ET |-0,70|-1,86] 0,85]|-1,89]-1,62]-1,21]-0,46]-1,21] 0,96
HTC |-142|-1,10|-1,84|-1,78 | -1,56 | -1,28 | -1,20 | -1,06 | -1,22
AN [-0,30]-0,55] 0,32|-0,18 |-0,59| 0,46 |-0,05|-0,38| 0,65
MF | 1,39] 095 1,72| 1,04| 0,33| 1,92| 1,21 | 0,53 | 2,06
AA |-1,53]-197] 0,04 |-1,27|-1,74| 0,57]-1,03|-1,55| 0,81
SO |-0,67|-0,81-0,40]-0,58|-1,17| 0,50 |-0,07 |-0,52| 0,59
KO [-1,03|-0,87[-0,32| 0,31|-0,28| 1,21 | 0,25|-0,23 | 1,17
RA |-041]-0,66] 0,18]-0,31[-0,73| 0,02] 0,04 |-0,43| 0,51
BA | 0,04| 0,09| 0,10] 0,15| 0,03] 0,36| 0,11 | 0,25] 0,14
EU | 0,81] 0,52] 0,69| 0,61 0,08] 0,60| 1,00| 0,56| 0,97
CAA | 1,20 1,14 1,90|-0,04]-0,66| 1,29 1,01] 0,59] 2,16
MAB | -045|-0,60| 0,21 ]| 0,75| 0,51 | 1,57]| 045 0,06 | 1,35
NSD |-0,45]-0,441-0,03]| 0,43| 0,10] 0,94| 0,14 |-0,15]| 0,66
DB |-1,61]-2,15]-0,22]-0,65|-1,39| 0,85|-1,00-1,76 | 0,60
EK 6. Kontrol grubunun z skorlar1
ORT. TA - SDS z SKORU
SISTOLIK KB | DIASTOLIK KB MAP
24h | D N |24h | D N |24h | D N
ABB | -1,64|-1,82]-0,68]|-0,87|-1,21] 0,38[-1,01|-1,40| 0,08
BG |-041[-0,69]| 0,08]-0,34|-0,78 | 0,50|-0,36]-0,53| 0,23
BD |-1,28-1,38|-0,40|-1,45]|-1,79]-0,14]-1,34[-1,47| 0,02
BP |-1,18]-1,21]-0,90|-1,31|-1,46|-0,58|-1,28|-1,19]-0,93
CB |-1,24]-1,26]-0,68]-1,29]-1,33[-0,18|-1,03|-1,30|-0,13
DN [-0,791-0,56|-0,44|-0,74 |-0,63 | 0,03 |-0,70|-0,64| 0,02
EC | 0,11] 0,40] 0,41]-0,441-0,03| 0,12| 0,05| 0,46| 0,45
GS [-0,38]-042]| 0,16]-0,10]-0,17] 0,27] 0,26| 0,12| 0,97
iB | 0,33] 0,33] 0,65| 0,97 0,84 1,03] 1,11] 0,94 1,37
NG |-0,38]-0,55| 0,22]-0,40|-0,44| 0,21 | 0,29 |-0,06 | 1,49
DI |-1,32|-1441-0,63|-1,31|-1,74] 0,05|-1,46 |-1,62|-0,29
NK | 0,63]-0,07| 1,38| 0,04|-0,54| 1,21] 0,51|-0,60| 1,87
MS |-1,13]-1,50|-0,13]-0,87|-1,21| 0,22 ]-0,63 |-1,07| 0,40
YS |[-0,20(-047] 0,61]-0,081-0,23| 0,22| 0,09 [-0,12| 0,55
DKK | 0,06|-0,28| 0,47 |-0,04 |-0,59| 0,57| 0,00 |-0,27| 0,35
EBY | -0,24|-0,17| 0,10]-0,22]-0,28 | 0,36(-0,07|-0,22| 0,59
MS |-1,441-1,79]-0,14]-0,19]-0,50] 0,67 |-0,19|-0,52| 0,78
CK |-1,22|-1,11]-0,95]-1,10|-0,62 | -1,57 | -0,35]-0,23 | -0,26
UU [-0,67[-0,71] 0,11 -2,05]-2,06(-0,87 |-1,26 [-1,36-0,16
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EK 7. Hasta grubunun kan basinci yiikleri
YiKBI - KB Yiikii TASK FORCE - KB Yiikii
PRE-HT |EVRE1HT EVRE2HT| PRE-HT |EVRE1HT |EVRE2HT
SIDISD|S/D|SD|S|D|ISD|S|D|SD|S|D[SD|S|D[SD
Si [32]36] 47|17|26| 34| 0] 8 8|17|15] 26| 4| 8 9] 0] 2 2
YA 2011 13| 2| 7 91 0] 2 21 4] 6 8|1 2] 4 6/ 0] 0 0
CEC | 12|17 171217 17| 4| 4 8116[21| 25[12]16] 16| 4| 4 8
MiA| 0] 5 51 0] 2 21 0] 0 0] 0] 5 51 0] 2 21 0] 0 0
MT |35(43| 48[24[43| 48| 7|29| 29(47|43| 52|31|38| 45| 7] 0 7
ET 2114 14| 2] 8 81 01 O 0] 4(20| 20| 2|12 12| 0] O 0
HTC| 2| 6 8| 2| 4 6/ 0] 0 0] 2] 4 5121 0 21 010 0
AN [16]25| 27|11|20| 23| 2| 7 7122(25| 29|16|18| 22| 2| 2 2
MF [56(44| 65[35|37| 48|17| 6| 19]|56|44| 65]|35|25] 42| 10| 2] 10
AA | 0] O 0] 0] O 0] 0] 0O 0, 0] 0 0] 0] O 0] 0/ 0 0
SO 9115| 19| 2| 8 9] 21 2 4115] 8| 19] 2| 2 41 01 0 0
KO | 7(32| 32| 7|28] 28] 0] O O 718 21| 7] 7] 11] 0] O 0
RA |[10]21] 25| 4(15] 17| 0| 4 4121 (21| 35| 2|13 15| 0] 2 2
BA [20(34| 36|18[34| 34| 0|12] 12|28|34| 40|18|22| 26| 0| 4 4
EU [55]|51| 70144[36| 51]15] 4| 17|55[17] 57]44| 4| 47(13] 0] 13
CAA (59|18 59[45]10| 45| 0] 4 4167 8| 67[53] 6] 53| 0] 0 0
MAB| 2(42] 42| 0(35] 35| 0| 4 4123(42| 46| 6]25] 29| 0] O 0
NSD [14[33| 35|10|31| 31| 2[10| 10[33|37| 45|13|27| 31| 2|0 2
DB | 0] 4 41 0] 0 0] 0] O 0] 0] 4 41 0] 0 0] 0] 0 0
EK 8. Kontrol grubunun kan basinci ytikleri
YIKBI KB Yiikii TASK FORCE - KB Yiikii
PRE-HT |EVRE1HT EVRE2HT | PRE-HT |EVRE1HT EVRE2HT
SIDISD|S|D|SD|S|ID|SD|S|D|SD|S|D|SD|S|D|SD
ABB| 0]13] 13] 0] 9 910 O 0| 3/12] 14| 0] 5 51 0]0 0
BG |10[17] 24| 2[12] 15|0] 2 2129122 39|10]12] 22| 0] O 0
BD 310 3131 0 3101 0 0] 510 51310 3] 010 0
BP | 4/10| 10| 2| 8 810 O 0[12]10] 15| 4| 8 81 010 0
CB | 3|11] 14] 0] 9 910 0 01411 0l 9/ 9] 11| 0] 0 0
DN | 9] 9] 16] 5| 9| 13]2| O 219, 9] 16| 9] 4] 11] 210 2
EC |24132] 34|19]25] 32|3] 5 5132|122 37|24|12] 30/10] 2] 10
GS [11]20] 24| 7]115] 17]10| 2 2120120 24|11] 6] 15] 0] O 0
iB [30/39] 43]|16[34| 36|0]| 14| 14|43[36] 45]/29|25| 34| 0] 6 6
NG [10]23] 25| 6]19| 21]0| O 0[14]18] 25| 6] 6| 12| 0] O 0
DI 0] 4 41 0] 2 2/0] 0 0] 2] 2 41 0] 2 21 0] 0 0
NK [16[22] 29|14]16| 24|3| O 3132]21] 43]16]10] 21| 3]0 3
MS | 3|13] 15| O] 8 810 O 0/13] 8] 15] 0] 5 51 010 0
YS [13|35] 35| 6]26| 28| 0] 13| 13]20|28| 31| 9|17] 20| 0] 2 2
DKK |17]22] 29]|14|17] 25] 0| 2 2129022 391512 22| 0] O 0
EBY | 3|23 23] 8|21] 21[2]| 6 6[25|23] 2915|117 19] 2] 0 2
MS | 0]26] 26| O0]19| 19]0| 2 21 6/19] 21| 2]15] 15] 0] O 0
CK | 0]17] 17] 0]16] 16| 0] 2 2| 3]10] 12| 0] 3 31 0] 0 0
UU [10] 8] 10] 5] 5 7/0] 0O 0/17] 6] 17]10] 0] 10| 2|0 2

91




EK 9. Hasta grubunun kombine degerlendirme yontemi sonuglari

Klinik KB | YIKBI SKB ort. | Sis. KB viikii Simif
] <95p, >95 p [ <95p, >95 p <25,25-50,>50

SI < < < N

YA < < < N
CEC < < < N
MiA < < < N

MT >95p < < Beyaz Onliik

ET < < < N
HTC < < < N

AN < < < N

MF >95p < 35 Pre HT

AA < < < N

SO < < < N

KO < < < N

RA < < < N

BA < < < N

EU < < 44 Siniflanamayan
CAA >95p < 45 Pre HT
MAB >95p < < Beyaz Onliik
NSD < < < N

DB < < < N

EK 10. Kontrol grubunun kombine degerlendirme yontemi sonuglari

Klinik KB
<95p, >95p

YIKBI SKB ort.
<95p, >95p

Sis. KB yiikil
<25,25-50,>50

Sinif

ABB

<

BG

BD

BP

CB

DN

EC

GS

N[NNI AN[AN[AN[IANA

z|z|Zz|Zz|Zz|z|z|z

iB

>95p

Beyaz Onliik

NG

DI

Z|z

NK

>95p

Beyaz Onliik

MS

YS

DKK

EBY

MS

CK

[318]

N|AN|AN|AN|AN|AN|A

N[AN|AN|IAN[AN|A|IAIANIAN|IAIAIANIAIANIANIAIAN|IANIA

N[AN|AN|IAN[AN|IAN|IA[AN|IANIAIANIANIA|IANIANIANIAN|IA

Z|\z|z|z|Z|z|z
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8. OZGECMIS

Adi Soyadi : ihsan YUKSEKKAYA
Dogum Tarihi ve Yeri :19.10.1976 - Siverek
Medeni Durumu : Evli

Adres : Mahfesigmaz Mh. ADANA
Telefon :0(532) 607 23 13

E-posta : ihsandoc@yahoo.com

Mezun Oldugu Tip Fakiiltesi : Hacettepe Univ. Tip Fak.
Gorev yerleri : Samsun Asagicinik S.0., C.U.T.F Cocuk Sag ve Hst A.B.D.

Yabanci Dil : ingilizce
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