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ÖZET 

Tek Taraflı Parsiyel Üreteropelvik BileĢke Obstrüksiyonuna Bağlı Hidronefrozu 
Olan Çocuklarda YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi Ġle Hipertansiyonun AraĢtırılması 

 

 
Amaç: Tek taraflı üreteropelvik bileşke obstrüksiyonuna bağlı hidronefrozu olan 

çocuklarda hipertansiyona eğilim olup olmadığını araştırmak ve izole üreteropelvik 
bileşke obstrüksiyonunun kan basıncı üzerine etkilerini incelemek amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma 2009-2012 yılları arasında Çukurova Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji Bilim Dalında yapıldı. Opere olmamış, ek renal patolojisi 
ve sistemik hastalığı olmayan, renal fonksiyonları normal olan ve tek taraflı 
üreteropelvik bileşke obstrüksiyonuna bağlı hidronefrozu olan 19 çocuk, hasta grubu 

olarak çalışmaya alındı. Bilinen bir hastalığı olmayan 19 sağlıklı çocuk ile de kontrol 

grubu oluşturuldu. Ultrasonografi ile renal pelvis anteroposterior çapları ölçüldü. Klinik 
kan basıncı ölçümleri yapıldı. Bütün çocuklara 24 saat süre ile yaşam içi kan basıncı 
izlemi uygulandı. LMS metoduna göre z skorları, uykuda ortalama kan basıncı düşüşü 
yüzdeleri ve kan basıncı yükleri incelendi. Veriler istatistiksel olarak değerlendirildi. 

Bulgular: Gece diastolik kan basıncı z skorları (hasta grubunda 0,553  0,833, 

kontrol grubunda 0,132  0,638) ve gece ortalama kan basıncı z skorları (hasta 

grubunda 0,804  0,753, kontrol grubunda 0,389  0,688) hasta grubunda daha yüksek 
bulundu. 90. persentilin ve 95. persentilin üzerinde olan kan basıncı yükleri % 30’u ve 
% 40’ı geçen olgu sayısı hasta grubunda anlamlı derecede yüksekti (Hasta grubunda 

≥90. persentil yükleri ≥%30 olan 9, ≥% 40 olan 6 olgu, ≥95. persentil yükleri ≥%30 

olan 8, ≥% 40 olan 4 olgu. Kontrol grubunda ≥90. persentil yükleri ≥%30 olan 3, ≥% 40 

olan 1 olgu, ≥95. persentil yükleri ≥%30 olan 2, ≥% 40 olan 0 olgu). Hasta grubunda 

non-dipper olma oranı, çocuk yaş grubunda beklenen değerden yüksekti. 
Sonuç: Üreteropelvik bileşke obstrüksiyonuna bağlı hidronefrozu olan çocuklarda 

hipertansiyona eğilim olduğu gözlendi. Çalışma grubundaki hastalar konservatif izlem 
grubuna uygun ve renal fonksiyonları normal olan hastalar olmasına rağmen kan basıncı 
seviyeleri kontrol grubundan daha yüksekti. Günümüzde daha çok konservatif olarak 
izlenmesi tercih edilen bu hastalarda uzun vadeli fizyopatolojik sonuçların 
değerlendirilmesi gerekmektedir. 

 

Anahtar kelimeler: Hidronefroz, Hipertansiyon, Üreteropelvik bileşke 
obstrüksiyonu, Yaşam içi kan basıncı 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 Çukurova 
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). İn 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. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu, renal pelvisteki idrarın üretere yetersiz 

aktarımı olarak tanımlanır.1 Çocuklarda hidronefrozun en sık sebebidir. Yaklaşık 1250 

doğumda 1 görülür ve antenatal tanı alan en sık konjenital anomalidir.2 Hidronefrozun 

doğal seyri hakkında hala birçok bilinmeyen mevcut olup, takip ve tedavide görüş 

birliği yoktur. Kullanımda olan USG, sintigrafi gibi yöntemler gerçek obstrüksiyonu 

belirlemede tam olarak yeterli değildir. Var olan yöntemlerle elde edilen veriler 

değerlendirilerek takip ve tedavi planı yapılır.3,4 

Konjenital üriner obstrüksiyonlarla ilgili yapılan çalışmalar, renal fonksiyonun, 

renal kan akımı ve glomerüler filtrasyon hızı açısından, birkaç yıl boyunca oldukça iyi 

korunmakta olduğunu göstermiştir. Bu çalışmalar, unilateral neonatal hidronefrozun 

non-operatif yönetimi doğrultusunda dünya çapında bir eğilim oluşmasına neden 

olmuştur, fakat bu yeni stratejinin uzun vadeli fizyolojik sonuçları bilinmemektedir.3 

Pediatrik Nefroloji literatürü, üreteropelvik bileşke obstrüksiyonunu hipertansiyon 

nedeni olarak tanımlamaktadır ve UPBO’u olan çocukların % 10 kadarında 

hipertansiyon görüldüğü rapor edilmiştir.3 Bu durum, yüksek kan basıncı olan 

çocuklarda üreteropelvik bileşke obstrüksiyonunun ekarte edilmesi gerektiğini 

göstermektedir. Daha önce ölçülen kan basıncı değerleri normal olsa bile, tanı 

konduktan sonra ilk yıl boyunca üç ayda bir, daha sonra ise yılda bir olmak üzere kan 

basıncı izlemi önerilmektedir.5  

Bilateral obstrüksiyon, unilateral obstrüksiyona göre hipertansiyonla daha sık 

olarak ilişkilidir ve obstrüksiyonun tedavisiyle hastaların çoğu normale dönebilir.5
 

Unilateral obstrüksiyonda kontralateral sağlam böbrek, fazla volüm ve solütleri 

kompanse ve elimine etmektedir.
6
 Son araştırmalar, parsiyel unilateral üreteral 

obstrüksiyon ile tetiklenen deneysel hidronefroz ile hipertansiyon gelişimi arasında 

bağlantı olduğunu göstermektedir.3 Bilateral üreteral obstrüksiyon tedavisinin yeni 

başlangıçlı hipertansiyonu geri döndürme şansının yüksek olduğu, fakat unilateral 

üreteral obstrüksiyon tedavisi ile bu şansın daha düşük olduğu bildirilmiştir.6 

Kronik parsiyel üreteral obstrüksiyonun uzun dönem fizyolojik sonuçlarıyla ilgili 

yeni veriler ışığında, hidronefrotik çocukların günümüzdeki non-operatif yönetiminin, 
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yaşamın ileri dönemlerinde renal hasarlanmaları ve hipertansiyon gelişimini önlemek 

için, yeniden gözden geçirilmesi gerektiği önerilmektedir.3 

Bu çalışmanın amacı, tek taraflı üreteropelvik bileşke darlığına bağlı hidronefrozu 

olan, ek renal patolojisi veya sistemik hastalığı bulunmayan, hiç opere olmamış, 

vezikoüreteral reflüsü ve DMSA’larında skarı olmayan 5 yaşından büyük çocuklarda, 

yaşam içi kan basıncı izlemi (YİKBİ) ile hipertansiyona eğilim olup olmadığını 

araştırmak ve varsa hipertansiyon vakalarını tespit etmektir. Bu hastalarda 

hipertansiyon, aynı yaş ve cinsteki sağlıklı çocuklara göre daha sık ise, bu vakalara ve 

sonra karşılaşılacak vakalara bilgi vermek ve gerekli önlemleri almak da amaçlanan 

hedeflerden birisidir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Böbrekler 

2.1.1. Böbreklerin Anatomisi ve Histolojisi 

Böbrekler, karın arka boşluğunun arka ve üst tarafında, pararenal ve perirenal yağ 

dokusu içine gömülü durumda, retroperitonun derinliğinde iyi korunan, bilateral, solid 

yapıda organlardır. Vertebral kolonun ve psoas majör kasının hemen lateralinde, 12. 

torakal ve 3. lomber vertebra yüksekliğinde, quadratus lumborum kasının ön, diaframın 

alt yüzünde yer alırlar. Böbrekler diğer parenkimal organlara göre daha frajil ve 

vasküler organlardır. Normal şartlarda kalp kan atımının % 20'sini alırlar.7,8  

Böbreğin medial kenarında, renal hilum isminde vertikal bir yarık vardır. Hilum, 

renal sinüse giriş bölgesidir. Renal sinüsün içinde üriner kollektör yapılar olan renal 

pelvis ve kaliksler ile böbreğin damarları ve sinirleri bulunur. Hilumda anteriordan 

posteriora doğru renal ven, renal arter ve renal pelvis yer alır.7 

Böbrek parenkimi, dışta korteks ve içte medulladan oluşur.7 Korteksin medullayı 

saran kısmına arkus kortikalis, medüller piramitlerin arasına girerek renal pelvise kadar 

uzanan parçalarına renal kolumna (Bertini kolonları) adı verilir. Nefrojen doku kökenli 

olan korteks, idrar yapımında rol alan korpüskülleri, proksimal ve distal kıvrımlı 

tübülleri içerir.  Üreter tomurcuğundan köken alan medulla, 8-14 adet, koni şekilli renal 

piramitten (malpighi piramitleri) oluşur. Her bir renal piramit, kendini saran korteks ve 

komşu kolumna renalis bölümleriyle beraber böbreğin temel fonksiyonel ünitesi olan 

lobları oluşturur. Renal piramitler, içerdikleri kesit yüzü birbirine paralel seyreden 

Henle kolları, kollektör kanallar ve vaza rektalar nedeniyle çizgili görünümdedir.  

Piramitlerin apeksinde, minör kalikslerin içine doğru uzanan yapılara renal papilla 

denir. Genellikle bir, bazen de iki veya üç papillayı içine alan minör kaliksler, renal 

kollektör sistemin ilk büyük yapılarıdır. Minör kalikslerin iki veya üç tanesinin 

birleşmesi ile majör kaliksler oluşur ve sayıları her böbrekte iki veya üç tanedir. Majör 

kaliksler birleşerek renal pelvisi oluşturur (Şekil 1).7,9
 Pelvis, küçük ve tümüyle renal 

sinüs içinde (intrarenal), ya da kalikslerin uzun olması nedeniyle böbrek dışında 

(ekstrarenal) olabilir. Huni şeklindeki renal pelvis, L1 vertebranın spinöz çıkıntısı 

hizasında üreterle devam eder. Birleşim yerine üreteropelvik bileşke (UPB) denir.9 

 



4 

 

ġekil 1. Böbreğin koronal kesiti ve internal yapısı10 

 

Mikroskopik olarak böbreğin en küçük anatomik ve fonksiyonel ünitesi, her bir 

böbrekte sayısı yaklaşık 1-4 milyon kadar olan nefrondur. Her bir nefron, glomerül ve 

Bowman kapsülünden oluşan renal korpüskül, proksimal tübül, henle kulpu, distal tübül 

ve kollektör kanallardan oluşmaktadır. Glomerüller, proksimal ve distal tübüller 

kortekste, kollektör kanallar ve henle kulpunun bir kısmı medullada bulunmaktadır.9 

 

2.1.2. Böbreklerin Vaskülarizasyonu 

Renal arterler, L1–L2 vertebra arasındaki intervertebral disk hizasında, dik açı ile 

aortadan ayrılır. Hilum yakınlarında her biri ilgili renal segmenti besleyen 5 segmental 

artere ayrılırlar. Bu segmental arterler uç arterler olup aralarında anastomoz yoktur.7,8 

Postglomerüler kapillerler, sırasıyla interlobuler, arkuat, interlober ve segmental 

venlere drene olur. Segmental venler 3-5 adet geniş venöz trunkus oluşturur ve bunlar 

renal veni oluşturmak üzere birleşir. Venöz sistem, özellikle kalikslerin infundibulumu 

çevresinde yaygın anastomozlar yapar. Renal venler inferior vena kavaya drene olur.
7,10 

Renal vasküler varyasyonlar % 25-40 oranındadır. En çok aksesuar renal arterler 

görülür (solda daha sık). Bunlar hilumdan, bazen de direkt olarak parenkime girebilir. 

Alt pole giden aksesuar arterler toplayıcı sistemi anteriordan çaprazlayarak UPB 

obstrüksiyonuna sebep olabilir. Multiple renal venler daha az sıklıktadır.10 
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2.1.3. Böbreklerin Ġnnervasyonu 

T8 – L1 spinal segmentlerden çıkan sempatik preganglionik sinirler çöliak ve 

aortikorenal ganglionlara girerler. Postganglionik lifler, renal arteri çevreleyen 

otonomik pleksus ile böbreğe gider. Parasempatik lifler vagus sinirinden köken alır ve 

sempatik liflerle beraber seyreder. Renal otonomik innervasyonun primer fonksiyonu 

vazomotordur. Transplante böbreklerin fonksiyon göstermesi ile kanıtlandığı üzere, bu 

nörolojik kontrol olmadan da böbrekler fonksiyonlarını yapabilirler.7,10 

 

2.1.4. Böbreklerin Fizyolojisi 

Böbreğin başlıca görevleri, sıvı-elektrolit ve asit-baz dengelerinin sağlanması, 

metabolik artıkların atılması ve gerekli maddelerin korunması, endokrin fonksiyonlar 

(renin, kalsitriol, eritropoetin üretimi), kan basıncının düzenlenmesi ve metabolik 

fonksiyonlardır (uzun süreli açlıkta glukoz sentezi, protein katabolizması).11,12
 

Böbrekler uzun süreli kan basıncı kontrolünde dominant rol oynar. Otoregülasyon 

mekanizmaları olan miyojenik cevap ve tübüloglomerüler feedback (TgF) sistemiyle, 

arteryel perfüzyon basıncı değiştiğinde de sabit bir renal kan akımı ve GFR 

sağlayabilirler. Miyojenik cevap, afferent arteriyollerin, damar duvarı gerginliğine 

kasılma ve gevşeme ile cevap vermesidir. TgF sistemi, jukstaglomerüler aparat içindeki 

bir negatif feedback sistemidir (Şekil 2). Kalın çıkan koldaki artmış bir akımı algılayan 

maküla densa hücreleri, proglomerüler damarlarda vazokonstrüksiyona sebep olan bir 

mediatör salgılar. TgF’in mediatörü adenozin, modülatörleri NO ve anjiyotensin II’dir.
13 

 

 

ġekil 2. Jukstaglomerüler aparat. Distal tübül duvarında maküla densa hücreleri, glomerüler 
arteriyoller ve bu yapılar arasında ekstraglomerüler mezangial hücreler13 
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2.2. Üreterler 

2.2.1. Üreterlerin Anatomisi ve Histolojisi 

Renal pelvisin tübüler uzantısı olan üreterler, retroperitoneal olarak aşağı doğru 

seyrederek mesaneye ulaşır. Anatomik olarak abdominal ve pelvik, radyolojik olarak 

üst, orta ve alt segmentlere ayrılır. Trasesi boyunca önce posteriomedial seyreder, iliak 

damarlar hizasında anterior açılanma gösterir, küçük pelvise girerken posteriomedial 

konumuna döner. Pelvisin lateral duvarında devam ederek mesaneye girer.
7,10

 

Üreter 3 tabakadan oluşur. Bunlar ürotelyum ve lamina propriayı içeren mukozal 

tabaka, musküler tabaka ve adventisyal tabakadır.9,10 Ürotelyum transisyonel epitelden 

oluşur. Kontraksiyonda üreter lümenini tamamen kapatan bir yıldız görünümü alır.10.14 

Üreterin kas tabakalarının dağılımı için çeşitli görüşler vardır. Klasik tanımda, içte 

longitudinal, dışta sirküler ve oblik lifler bulunur. Domuz üreterinde yapılan bir 

çalışmada; üst üreterin dışta birkaç longitudinal ve oblik seyreden liflerle beraber esas 

olarak sirküler kas düzeni gösterdiği, orta üreterin iç içe girmiş düzensiz bir kas 

yapısında olduğu, distal üreterin ise altında sirküler liflerin eşlik ettiği genelde 

longitudinal seyir gösteren kas yapısında olduğu gösterilmiştir. Adventisya, damarlar, 

lenfatikler ve sinir lif ağını içeren areolar ve fibroelastik bağ dokusundan oluşur.14
 

Üreterde üç adet fizyolojik darlık vardır (Şekil 3). Bunlar UPB, pelvise girerken 

iliak damarları çaprazladığı kısım ve mesaneye girdiği kısımdır (intramural bölge).7,10
 

 

 

ġekil 3. Üreteropelvik bileĢke, iliak damarlar ve üreterovezikal bileĢke seviyelerindeki normal 
fonksiyonel veya anatomik darlıklar

10 
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2.2.2. Üreterlerin Vaskülarizasyonu ve Ġnnervasyonu 

Üreter 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.
10 

Venöz drenajı, çevresinde ağ oluşturan venler tarafından sağlanır. 

Bunlar da testiküler ven veya ovarian ven ve internal iliak vene dökülürler. Lenfatikler 

üstte lomber, ortada ana iliak, altta internal ve ana iliak lenf nodlarına drene olur.7,10 

Üreterler, ayrı nöromusküler bileşkeler olmaksızın, syncytial tip (birkaç hücrenin 

kaynaşmasıyla oluşmuş) düz kas hücreleri içerir. Üreter peristaltizminin innervasyon 

olmadan da olabileceği gösterilmiştir. Ama sinir sisteminin üreteral peristalsisde en 

azından düzenleyici bir rol oynadığı da bilinmektedir.14 Üreter kas tabakasında farklı 

sinir lifleri ve nörotransmitterlerin gösterilmesi, peristaltizmi kontrol ettiği düşünülen 

otonom sistemin rolünün yeniden ele alınması gerektiğini göstermektedir.15,16 

Üreter gibi syncytial tip düz kas dokularında, sinir demetlerinden diffüz bir 

transmitter salınımı vardır. Ayrı nöromusküler bileşkelerin olmaması, innervasyonun 

anatomik olarak gösterilmesini zorlaştırmaktadır. Üreterin sinirleri çöliak, aortikorenal, 

mezenterik gangliyonlar ile aortik, süperior ve inferior hipogastrik pleksuslardan 

kaynaklanır. Sempatik lifler T11-L2’den, parasempatik lifler vagustan ve S2-S4 

segmentlerinden gelir.
14

 Normal üreter peristaltizmi dış otonom uyarı ile değil, minör 

kalikslerde yerleşmiş intrensek düz kas pacemaker alanlarından gelen uyarılar ile olur.
10

 

 

2.2.3. Üreter Fizyolojisi ve Ġdrarın TaĢınması 

Minör kaliks ve renal parenkim birleşim alanlarında atipik düz kas hücreleri 

bulunmuştur. Bu hücreler kaliks ve renal pelvis kas tabakasının iç katmanı olarak 

longitudinal yapıda olup, tipik kas hücreleriyle yakın ilişki içindedir. UPB distaline 

uzanım göstermeyen bu hücreler pacemaker ya da bir ileti yolu olarak rol oynayabilir.
14 

İdrarın kalikslerden mesaneye, geri akım ve basınç olmadan iletiminde üriner 

peristaltik aktivite önemli rol oynar. Toplayıcı sistem proksimalindeki pacemaker 

alanlardan kaynaklanan elektriksel aktivite peristaltizmi başlatır. Elektriksel aktivitenin 

hücreden hücreye taşınmasıyla, idrarı bolus tarzında distale taşıyan üreter kontraksiyon 

dalgaları oluşur. İdrarın toplanıp distale itilmesi aktif ve pasif mekanizmalarla olur.
17 

Kobay böbrek pelvisinin proksimalinde, intestinal sistemde pacemaker hücreler 

olarak rol alan “interstisyel Cajal hücreleri” benzeri hücreler tanımlanmıştır.18
 Cajal 
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hücrelerinin üreterde de pacemaker aktiviteden sorumlu olduğu düşünülmektedir.19
 

Cajal hücre sayısında azalma veya fonksiyon bozuklukları, Hirschsprung hastalığı, 

konstipasyon ve UPB darlığı gibi patolojilerle ilişkilidir.20
 Pacemaker hücreler esasen 

toplayıcı sistemin proksimalindedir. Ancak tüm üreterde latent pacemaker hücreler de 

bulunmuştur. Bunlar primer pacemaker hücre kaynaklı peristaltik aktivitenin hâkimiyeti 

altındadır ve primer hücrelerin fonksiyonu ortadan kalktığında onların yerini alırlar.17 

Kalisiyel alanlardan çıkan kontraksiyonlar idrarın papilladan çıkışını sağlar ve 

parenkimi renal pelvisteki artmış basınçtan korur. Normal idrar akımında, kontraksiyon 

dalgaları pelvis ya da UPB' de sıklıkla bloke edilir. Artan idrar akımıyla bu blokta bir 

kesinti olur. Yani yüksek idrar akımında üreter kontraksiyonları kalikslerle aynı sıklıkta, 

düşük idrar akımlarında ise kalikslerdeki kontraksiyon sıklığı üreterden daha fazladır.14
  

Renal pelvis dolduğunda pelvik basınç artar ve idrar başlangıçta kollabe durumda 

olan üst üretere atılır. Pelvis basıncı bazal değerine düşer. Bu olay sikluslar halinde 

devam eder. İdrar distale ilerletilirken, üretere önceden geçen idrar da bu yüke eklenir 

ve bolus oluşturur. Bolusu ileri itmek için, kasılma dalgası üreter duvarlarını birbiri 

üstüne kapatır. İdrar taşınmasında yetersizlik (birim zamanda oluşan fazla idrar, 

üreterden idrar geçişinin yetersiz olması) üreterde dilatasyona yol açar. Üreterin artmış 

idrar akım hızına ilk cevabı peristaltizm sıklığını arttırmaktır. Maksimuma ulaştığında 

ise idrar hacmi artırılarak iletilmeye çalışılır. Akım hızı arttıkça peristaltizm durma 

noktasına gelir. Üreter içi su dolu bir boruya dönüşür ve idrar akımı düz bir şekil alır.17 

Üreterin kasılma basınçları pelvik basınçtan yüksektir. UPB kapalıyken, üreter 

kaynaklı geri basınçtan böbreği korur. İdrarın üst üretere atılma mekanizması tam olarak 

anlaşılamamıştır. Bu mekanizmanın bozuklukları UPB'de fonksiyonel obstrüksiyona 

sebep olup, hidronefroza yol açabilir. Normalde peristaltizm, proksimal kalisiyel alanda 

yüksek sıklıkta aksiyon potansiyeli üreten pacemaker hücrelerce kontrol edilir. Kronik 

dilate bir sistemde peristaltizm sıklığının gradienti kaybolur. Bu durum, distrofik 

peristaltik aktivite veya retrograd kontraksiyonlar başlatan latent pacemaker hücrelerle 

ilişkili olabilir. Obstrüksiyon, peristaltizmi koordine eden pacemaker hücrelerin 

organizasyonunu bozar. Bu bozukluk nonkoordine pelvik kontraksiyonlara sebep olarak 

pelvik düz kasların hipertrofisine ve idrarın üretere transferinin bozulmasına yol açar.14 
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2.3. Böbrek Ve Üreter Embriyolojisi 

Ürogenital sistem, embriyonun dorsal vücut duvarı boyunca yerleşen intermediyer 

mezoderm plağından gelişir. Üreteral tomurcuk ve metanefroz, 5. haftada oluşur. 

Metanefrozun içine gömülen üreter tomurcuğu nefron farklılaşmasını, metanefrik doku 

da üreter tomurcuğunu uyararak toplayıcı sistemin oluşumunu başlatır.21,22
 Bu karşılıklı 

etkileşim yeterli olmadığında, böbrek veya toplayıcı sistem anomalileri ortaya çıkar.23
 

İntrauterin 6. haftada solid bir kordon halinde olan üreter, ortadan başlayıp uçlara 

devam eden bir rekanalizasyon sürecinden geçer.21
 Rekanalizasyon yetersizliğinin 

obstrüksiyona yol açtığını savunanlar olmuştur. Son çalışmalar, rekanalizasyonun 

sadece orta üreter seviyesinde oluştuğunu, UP bölgeye ulaşmadığını göstermiştir.2 

Üriner sistem düz kas farklılaşması intrauterin 7. haftada mesanede başlar ve 16. 

haftada üst üretere ulaşır. UPB'de düz kas farklılaşması yetersiz olursa, bu bölgede 

aperistaltik bir üreter segmenti ortaya çıkar ve fonksiyonel bir darlığa yol açabilir.6,23 

Fetal üreterler önce uzun ve kıvrıntılıdır. Boy uzaması ve böbreğin yükselmesiyle 

düzleşirler. Kıvrım ve büküntüler kaybolmazsa, konjenital tıkanıklıklar gelişebilir. 

İdiyopatik UP darlıkta renal pelvis ile üreter arasında ani bir çap farkı görülebilir.21,24 

Kalıcı böbrekler 9-12. haftalar arasında oluşur. Embriyo kuyruğunun uzaması ve 

vücudun dikleşmesiyle, L4 seviyesinden L1-T12 seviyesine yükselirler. Böbrek bu 

süreçte mediale doğru 90° döner. Başlangıçta öne bakan pelvis içe bakar hale gelir.
24

 

Yukarı yer değiştirme sürecinde böbrekleri besleyen embriyonik arterler yok olmazsa, 

1’den çok sayıda renal arter oluşur.21,23 

Üreter gelişiminde RAS’nin rolü vardır. Anjiyotensin II reseptör geni aracılığıyla 

etki eden anjiyotensin, rekanalizasyon safhasında ve aberan üreteral tomurcuklanmanın 

inhibisyonunda rol alır. Farelerde erken gelişim aşamalarında anjiyotensin II reseptör 

geninin tahribiyle, UPBO’yu da içeren konjenital üriner anomaliler görülmüştür.17 

 

2.4. Üreteropelvik BileĢke Obstrüksiyonu 

Çocuklarda renal hasarlanmanın önemli bir nedeni olan konjenital obstrüktif 

nefropatinin doğal seyri az anlaşılabilmiş ve terapötik girişim endikasyonları tartışma 

yaratmıştır. Prenatal USG kullanımıyla konjenital hidronefroz sıklığı 20 kat artmıştır. 

Rutin gebelik USG’si ile saptanan anomalilerin % 20-50’si ürogenital sisteme ait olup, 

sıklığı % 0,5-1 arasındadır. Fetal üriner anomalilerin çoğunda tanı hidronefrozdur.25,26,27 
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Hidronefroz, böbrek pelvis ve kalikslerinin anormal genişlemesidir. Bu tanımlama 

genişlemenin nedeni hakkında bilgi vermez. Obstrüktif veya non-obstrüktif nedenler 

ANH’a yol açabilir. Geçici hidronefroz ve UPBO en sık nedenlerdir. 3. sıklıkta VUR 

görülür (Tablo I).4,25
 Mesane ve üreteri dilate olmayan ANH vakalarının % 44-65 inde 

sebep UPBO’dur. UPBO bu vakalarda, ileri evre hidronefrozun da en sık sebebidir.27 

 

Tablo 1. Doğum öncesi belirlenen hidronefroz nedenleri 
 Fizyolojik, geçici hidronefroz 

 Üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu 

 Vezikoüreteral reflü 

 Üreterovezikal bileşke obstrüksiyonu 

 Üreterosel 

 Ektopik üreter 

 Çift toplayıcı sistem 

 Posterior üretral valv 

 Üretral atrezi 

 Prune Belly sendromu 

 Multikistik displastik böbrek 

 Sakrokoksigeal teratom 

 

2.4.1. Üreteropelvik BileĢke Obstrüksiyonu Ġnsidansı 

UPBO, idrarın renal pelvisten üretere geçişinin anatomik veya fonksiyonel 

sebeplerle engellenmesidir. Çocuklarda hidronefrozun en sık sebebidir. Yaklaşık 1250 

doğumda 1 görülür. Erkeklerde 2 kat daha fazladır. Olguların 2/3’ünde patoloji sol 

taraftadır. Bilateral olma olasılığı büyük yaşlarda % 5-10, 6 aydan küçük çocuklarda % 

21-36 dır.2,28 

UPBO’lu infantların % 50’sinde diğer ürolojik anomaliler görülebilir. Vakaların 

yaklaşık % 9-14 ünde VUR gösterilmiştir. Unilateral UBPO’da kontralateral renal 

anomaliler de (renal displazi, agenez, ektopi, malrotasyon) görülebilir. UPBO, duplike 

sistemlerde üstte ve altta görülebildiği gibi, at nalı böbrek veya ektopik böbreklerde de 

görülebilir.29,30,31
 VATER (vertebral defekt, imperfore anüs, trakeoözofageal fistül, 

radial ve renal displazi) sendromlu çocukların % 21' inde UPBO bildirilmiştir.32 
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2.4.2. Üreteropelvik BileĢke Obstrüksiyonu Patofizyolojisi 

Anatomik lezyonlar bası yaparak, fonksiyonel bozukluklar peristaltizmi 

etkileyerek idrar akımına direnç oluşturur. UPBO olgularının çoğunda obstrüksiyon 

parsiyel olup, darlığın derecesine göre, hidronefroz daha uzun sürelerde ortaya çıkabilir. 

UPBO, prenatal dönemde gelişen statik bir lezyondan çok, zaman içinde değişebilen 

dinamik bir patofizyolojik sürece sahiptir.
33

 Böbreğin hidronefroza gidişinde etkili olan 

temel faktörler, UPB anatomisi ve fonksiyonu, pelvik kompliyans, diürez durumunda 

idrar miktarı ve akım hızı, glomerüler ve tübüler fonksiyonlar olarak sayılabilir.34,35 

Fetal ve neonatal üriner obstrüksiyonların, nefron sayısında azalmayla ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. Şiddetli tübüler dilatasyon, nefron kaybına katkıda bulunur.36 

UP darlık sürecinin başında, renal pelvis dilate olarak, renal parenkimi artmış 

intrapelvik basınçla ilişkili hasarlardan korumaya çalışır. Bu dinamik denge fazının 

devamında, artmış intratübüler basınç ile tetiklenen tübüler hücre stresi ve parenkimal 

inflamatuar lezyonlar (inflamatuar infiltratlar, fibroblast proliferasyonu, miyofibroblast 

aktivasyonu, tübülointerstisyel fibroz) gelişir. Reaktif oksijen türleri (ROT), NO, birçok 

kemokin ve sitokin, büyüme faktörleri, prostoglandinler, eikozanoidler ve anjiyotensin 

II, obstrüktif nefropatinin ana mediatörleridir. Epitelyal-mezenkimal farklılaşma ve 

tübüler hücre apoptozu, tübüler atrofinin önemli nedenleridir.37 

UPBO’da bazı patolojik bulgular görülebilir. Önce obstrüksiyonun proksimalinde 

hipertrofi ve hiperplazi gelişir. UPB’de azalmış ve oryantasyonu bozulmuş kas kitlesi, 

kalınlaşmış adventisya ve inflamatuar hücre infiltrasyonu, dilate pelviste lamina 

muskülaris incelmesi gösterilmiştir.1,38
 Vakaların % 20 sinde mikroskopi normaldir.

30 

Elektron mikroskopisi ile renal pelviste, kas liflerinin oryantasyonunda bozulma 

ve kollajen artışı, bozulmuş neksuslar, lamina muskülariste incelme görülmüştür.30,39 

İmmünohistokimyasal çalışmalarla, patogenezde innervasyon kaybının önemli bir rol 

oynadığı, ayrıca sinir gelişimi ve sağ kalımı için gerekli olan nerve growth factor 

receptor mRNA ekspresyonu azalmasının etiyolojide önemli olabileceği belirtilmiştir.16 

UPBO’da renal hasarın çeşitli formlarını içeren patolojik değişiklikler olabilir. 

Bunlara parenkim kalınlığında azalma eşlik edebilir.40
 Parenkim kaybı aşırı olursa, 

obstrüksiyon düzeltilse dahi böbreğin düzelme şansı kalmaz. Öndeki obstrüktif engel 

kalkınca boyutları çok büyük hidronefrotik böbrek küçülür ve atrofik görüntü verir.41
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2.4.3. Üreteropelvik BileĢke Obstrüksiyonu Etiyolojisi 

UPBO tek bir anatomik anomaliye değil, çoğul etiyolojik faktörlere bağlıdır. 

Genellikle sporadiktir ama etiyolojide genetik komponentlerin de olduğunu düşündüren 

çalışmalar ve ailesel geçiş bildirilen vakalar vardır.2,29
 Etiyolojide çeşitli embriyolojik, 

anatomik, histolojik ve fonksiyonel sebepler öne sürülmüştür. Üriner sistemin her 

dilatasyonu, fonksiyonel etkileri olan önemli bir obstrüktif durumu göstermeyebilir.32
 

UPBO etiyolojisi intrensek, ekstrensek ve sekonder sebepler olarak sınıflandırılabilir. 

 

2.4.3.1. Ġntrensek Nedenler 

UPBO, yenidoğanda sıklıkla intrensek patolojilere bağlıdır. En sık görülen defekt, 

proksimal üreterde stenoz olmadığı halde, fonksiyonel obstrüktif etki yapan adinamik 

bir segmentin olmasıdır. Piyeloplastideki tipik bulgu, UPB bölgesinde içerisinden 

kateter geçebilen daralmış bir üreter segmentidir. Normal spiral kas yapısının, anormal 

longitudinal kas demetleri ve fibröz doku ile yer değiştirdiği gösterilmiştir Böylece kas 

lifleri ayrılıp zayıflar ve kontraksiyonların sürekliliği bozulur. İdrarın renal pelvisten 

üretere iletilmesi için normal peristaltik dalgalar geliştirilemez. Üreterler bazen cerrahi 

sırasında gross olarak normal gözükebilir ve hatta içerisinden kateter geçirilebilir.2,32 

Valvüler mukozal kıvrımlar ve persistan fetal katlantılar UPBO’ya sebep olabilir. 

Fetüste normalde bulunan katlantıların retansiyonu veya büyümesinin obstrüksiyona yol 

açtığı düşünülmektedir.1 Östling valvleri, non-obstrüktif ve kişinin lineer büyümesiyle 

kaybolan kıvrımlar olarak kabul edilmektedir. Bu kıvrımlara büyük çocuklarda nadiren 

rastlanır. Öte yandan, kas içeren persistan fetal kıvrımlar ve valvüler bir kapakçığın 

UPB’de yüksek insersiyonu obstrüktif olabilir ve cerrahi gerektirebilir.32 

Az görülen intrensek nedenlerden birisi gerçek üreteral striktürlerdir. Bu tip 

konjenital striktürler en sık UPB’de görülür ancak lomber üreterin herhangi bir yerinde 

de olabilirler. Striktür bölgesinde aşırı miktarda kollajen depolandığı gösterilmiştir.1 

Maternal progesteronun düz kas üzerine olan relaksasyon etkisi ile sekonder maternal 

hidronefroz ve fetal hidronefrozun görülebildiğini öne süren endokrinal teoriler de 

intrensek nedenler arasında sayılabilir.25
 UPBO ile ilgili yapılan çalışmalarda, UPB’de 

interstisyel Cajal hücrelerinin azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca, ürotelyumda üretilen 

sitokinlerin, UPBO’yu arttırdığı da ileri sürülmüştür. Diğer deneysel çalışmalar 

arasında, transforming GF-β ve EGF ekspresyonu, NO ve nöropeptid Y sayılabilir.1 
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2.4.3.2. Ekstrensek Nedenler 

Aberran, aksesuar veya erken dallanarak böbrek alt polüne giden damarlar, 

UPBO’nun en sık görülen ekstrensek sebepleridir. Bu damarlar UPB veya proksimal 

üreterin önünden geçerek mekanik obstrüksiyona katkıda bulunurlar.32
 Fetal dönemde 

renal pelvisin anterior konumdan medial konuma geçerken dönüşü sırasında, bazı 

damarlar üretere bası yaparak, UPBO’ya neden olabilir Aberran damarlara bağlı UPBO, 

daha çok sol böbrekte görülür ve olguların ortalama % 11'ini oluşturur.6,33
 

Aberran damarların obstrüksiyon sebebi mi, yoksa UPBO’ya eşlik eden bir durum 

mu olduğu açık değildir. Bu damar çaprazlarının obstrüksiyon sebebi olmadığı, önceden 

var olan obstrüksiyon nedeniyle pelvisin dilate olması ve damar üzerinden 

balonlaşmasıyla obstrüksiyona katkıda bulunmuş olabileceği öne sürülmüştür.43
 Ancak, 

rekonstrükte edilen UPB’nin damarların anterioruna yerleştirilmesi sonrasında, veya 

bazı vakalarda UPB’nin laparoskopik olarak mobilize edilip damarların pozisyonuna 

göre yeniden yerleştirilmesi sonrasında semptomların düzelmesi, çaprazlayan 

damarların etiyolojik rolünün kanıtı olarak öne sürülmüştür.29 

İdrarın renal pelvisten, dar bir yapı olan üretere rahatça boşalabilmesi için, üreter 

huni şeklindeki renal pelvisle en alt noktasında birleşir. Bazı olgularda, üreterin pelvise 

daha yukarıdan ve sıklıkla oblik bir giriş yaptığı görülür. Giriş anomalilerine bağlı 

UPBO, olguların % 7 sini oluşturur.33,42
 Üreterin renal pelvise yukardan girişi (yüksek 

insersiyon) primer bir anomali olarak veya peripelvik fibroz nedeni ile sekonder olarak 

oluşabilir. İnsersiyon anomalisi fonksiyonel obstrüktif etki gösterir.44 

 

2.4.3.3. Sekonder ve Akkiz Nedenler 

VUR, üreterlerin uzamasına, bükülme ve kıvrılmalara sebep olarak üst üriner 

sistemde dilatasyona yol açabilir.1 Prenatal USG ile VUR tanısı kesinleştirilemez. ANH 

çalışmalarında, hidronefrozun şiddetinden bağımsız olarak % 10-15 vakada VUR 

tanımlanmıştır. Ağır hidronefroz varlığı, VUR’un göstergesi olamaz.
45

 Reflünün şiddeti 

arttıkça, birlikte UP darlık görülme sıklığının 5 katına kadar çıktığı öne sürülmüştür.46
  

Kistler veya fibroepitelyal polipler gibi benign lezyonlar, ürotelial malignensiler, 

üriner taşlar, postinflamatuar veya postoperatif skar ve iskemiler UPBO’ya yol açabilir. 

Reküren üriner enfeksiyonlar, renal pelvis ve proksimal üreteri sıkıştıran yoğun 

periüreteral fibrozise neden olabilir.
1,47 
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2.4.4. Üreteropelvik BileĢke Obstrüksiyonunda Klinik 

Konjenital obstrüktif üropati vakalarının çoğu, gebeliğin 16-20 haftaları arasında 

yapılan prenatal USG ile saptanır. Hidronefroz şiddetini değerlendirmede renal pelvis 

AP çapı indeks olarak kullanılmaktadır. Ama fetal hidronefroz tanısı sadece renal pelvis 

boyutuna indirgenemez. Eşdeğer önemi olan bir faktörde, kalikslerin dilatasyonudur. 

Kalisiyel dilatasyonun şiddetli olması, klinik olarak önemli hidronefroza işaret eder 

(şekil 4). Fetal hidronefroz vakalarının hepsi obstrüksiyonun sonucu değildir. VUR, 

megakalikozis ve renal kistik hastalık gibi patolojilerde de hidronefroz olabilir.48 

 

 

ġekil 4. Kalisiyel konfigürasyonu içerecek Ģekilde, hidronefrozun progresif Ģiddetinin görünümü48 

 

UPBO genellikle konjenital bir problemdir ve yaşamın herhangi bir döneminde 

görülebilir. Prenatal tanı almayan yenidoğan ve infantlar, en sık batında ele gelen kitle 

ile başvurur. İnfantların çoğu asemptomatiktir. Çocuklarda ise çoğunlukla semptomlar 

nedeniyle tanı konur. Gelişme geriliği, beslenme bozukluğu, nefrolitiazis ile ilişkili ağrı 

veya hematüri, üriner enfeksiyon ile başvuran infantlar da vardır. Neonatal dönemden 

sonra, etkilenen çocukların % 30 unda başvuru bulgusu üriner enfeksiyondur.34.35.49 

Büyük çocuklarda intermitan UPBO sebebiyle, intermitan yan ağrısı veya üst 

abdominal ağrı olabilir. Bazen sadece kusma da görülebilir. Çocukların % 25 inde 

görülen hematüri, spontan veya minör bir abdominal travmadan sonra başlangıç 

semptomu olarak gelişebilir. Hematüri, dilate toplayıcı sistemdeki mukozal damarların 

rüptürü yüzünden olur.  Hastalar daha az sıklıkta, hipertansiyon ile de başvurabilir. 

Genişlemiş toplayıcı sistem nedeniyle kan akımında azalma ile birlikte fonksiyonel bir 

iskemi ve buna bağlı olarak renin aracılıklı hipertansiyon oluştuğu öne sürülmüştür.1,32
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Bilateral obstrüksiyonu veya soliter böbrekte UPB darlığı bulunan az sayıda 

vakada renal yetmezlik bulguları görülebilir. Bazen, konjenital kalp hastalığı gibi 

ilişkisiz anomalileri değerlendirmek için yapılan çalışmalarda tesadüfen UP darlık da 

bulunabilir.  Bazen laboratuar bulguları olarak mikrohematüri, pyüri veya üriner sistem 

enfeksiyonu da asemptomatik bir hastanın tanı almasını sağlayabilir.1 

 

2.4.5. Üreteropelvik BileĢke Obstrüksiyonunda Tanı Yöntemleri 

Konvansiyonel testlerle UPBO tanısı koymak zor değildir. Ama bir infantta 

önemli olabilecek obstrüksiyonu tanımlamak zordur. Tanısal testler, obstrükte böbreğin 

özelliklerini sayısal olarak belirlese ve anatomik yapıyı çok iyi gösterse bile, veriler 

obstrüksiyonun derecesi veya progresif renal kötüleşme potansiyeli ile her zaman korele 

değildir. Mevcut görüntüleme yöntemleri, obstrüktif bir süreçteki hangi böbreğin, kesin 

bir progresif renal fonksiyon kaybı riski altında olduğunu değerlendirememektedir. Bu 

durum akılda tutularak, cerrahi gerektirebilecek, fizyolojik olarak anlamlı UPBO’yu 

teşhis edebilmek için, birçok ardışık radyografik çalışma kullanılabilir.2 

UPB darlığında tanı erken dönemde konulamazsa, kronik obstrüksiyon böbrek 

fonksiyonunda progresif azalmaya yol açabilir. ANH tanılı yenidoğanlarda doğumdan 

sonra obstrüksiyon olup olmadığının tespiti ve tedavi kararının verilmesi gerekir.32,34 

Postnatal değerlendirmede ANH’lu bebeklerin % 20-50'sinde üst üriner sistemin normal 

olduğu görülür.25,50
 Böbrek fonksiyonları normal olan asemptomatik bebekler, aralıklı 

USG ile renal pelvis AP çapı, renal parenkim kalınlığı, üreterde dilatasyon, mesane 

duvarı kalınlığı ve mesane büyüklüğü açısından takip edilmeli, idrar kültürleri 

alınmalıdır. Takibin sıklığı, saptanan patolojinin şiddetine göre belirlenmelidir.
10,51 

Hidronefrozun değerlendirilmesinde USG, IV ürografi, dietilentriamin pentaasetik 

asit (DTPA), dimerkaptosüksinik asit (DMSA) ve merkaptoasetiltriglisin-3 (MAG-3) 

böbrek sintigrafileri, retrograd üreterografi, voiding sistoüreterografi (VCUG) gibi 

görüntüleme çalışmalarından yararlanılır. % 100 tanı koyduran ve tedavi gereğini ortaya 

koyan bir yöntem yoktur. Hidronefroz şiddetini tayin etmek ve tedavi planı oluşturmak 

için hastanın klinik bulguları yanında, tetkiklerle elde edilen bazı kriterler göz önüne 

alınabilir. Bunlar, renal pelvis AP çapı, renal parenkim kalınlığı, diüretik renogram ile 

belirlenen diferansiyel fonksiyon ve radyofarmasötik maddenin diüretik yardımıyla 

böbreği terk etme zamanıdır.2,32
 Son yıllarda MR ürografi de kullanılmaktadır.1,2 
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Obstrüktif üropati gelişimini, idrarla atılan bazı renal stres faktörlerinin seviyesine 

bakarak tespit edebilmek için çalışmalar vardır. Tübüler fonksiyonların bozulmasıyla 

idrarla atılan β2-mikroglobülin artar, obstrüksiyon ortadan kalkınca normale döner. 

Ama nonobstrüktif hastalıklarda ve yenidoğanlarda renal bir sorun olmasa bile yüksek 

çıktığından, spesifik bilgi vermez.
2,42

 Tübüler lizozomal bir enzim olan NAG (N-asetil 

β-D-glukozaminidaz)'ın idrar düzeyi obstrüksiyonda yedi katına çıkar, obstrüksiyon 

giderildiğinde normale döner. Ama rutin kullanıma girmesi için çalışmalar yetersizdir.52
 

Araştırılan diğer moleküller arasında üriner monosit kemotaktik peptid-1, transforming 

GF-β, epidermal büyüme faktörü (EGF), üriner α1-mikroglobülin sayılabilir.2 

 

2.4.5.1. Radyolojik ve Sintigrafik Yöntemler 

2.4.5.1.1. Ultrasonografi 

Kolay ulaşılabilir, ucuz ve noninvaziv olan, hasta başında ve hızlı yapılabilen 

USG, üriner obstrüksiyonu değerlendirmede ilk tercih edilen yöntemdir. ANH’lu 

yenidoğanlarda başlangıç çalışması olarak kullanılır.2 USG ile böbrek ve pelvisinin 

boyutları ölçülebilir, pelvikalisiyel ve üreteral dilatasyon görülebilir, renal ekojenite ve 

parenkim ve mesane değerlendirilebilir. Verilere göre diğer çalışmalar planlanabilir.
2,53

 

Yenidoğanlarda ilk 1-2 gün idrar miktarı az olduğu için, yanlışlıkla USG’de 

hidronefroz gerilemiş olarak belirlenebilir. Bu yüzden postnatal ilk USG genellikle 3.-5. 

günlerde yapılır. İki taraflı veya ciddi hidronefroz, oligohidramniyoz öyküsü, soliter 

böbrekte hidronefroz, postnatal muayenede böbrek veya mesanenin kitle şeklinde ele 

gelmesi gibi riskli durumlarda USG daha erken yapılır. Postnatal ilk USG’de ANH 

hastalarının yaklaşık % 30’unda hidronefrozun gerilediği saptanır. Bu hastaların bir 

kısmında daha sonra hidronefroz tekrar ortaya çıkabileceği için, 4-6 hafta sonra USG 

kontrolü önerilir.4 Normal bir postnatal USG, obstrüktif üropatinin olmadığını işaret 

eder ancak VUR olup olmadığını belirleyemez.
45

 

ANH’un evrelendirilmesinde, renal parenkim ve pelvikalisiyel sistemin USG 

görüntülerine göre Uluslararası Fetal Üroloji Derneği evrelendirme sistemi ve renal 

pelvis AP çapı yaygın olarak kullanılmaktadır (Tablo 2). Yaygın olarak kullanılan 

değerlere göre, pelvis AP çap 5-10 mm arasında ise hafif, 10-15 mm arasında ise orta, 

15 mm ve üzerinde ise ileri evre hidronefroz olarak kabul edilir.
25,54 
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Tablo 2. Antenatal hidronefrozun evrelendirilmesi (24. gestasyonel haftadan sonra)
25,54

 

Evre Pelvis ve kaliksler Renal parenkim kalınlığı 

0 Normal Normal 

I Pelviste hafif dilatasyon Normal 

II Pelviste orta derecede dilatasyon fakat kaliksler normal Normal 

III Pelviste belirgin dilatasyon ve kalikslerde dilatasyon Normal 

IV İleri derecede pelvikalisiyel dilatasyon İncelmiş 

 

UPBO’da renal pelvis geniş bir sonolusen alan olarak görülür. Etrafı, küçük 

yuvarlak sonolusen yapılar olarak gözüken dilate kalikslerle çevrili olabilir. Kaliksler, 

dilate infundibulum aracılığıyla renal pelvisle birleşir.
1
 Renal kortikal incelme, kronik 

obstrüksiyonun göstergesi olabilir.6 Kortikomedüller birleşim sınırının fark edilebiliyor 

olması böbrek fonksiyonlarının korunmuş olduğunu gösterir.2,28
 

Bazen obstrüksiyon olmadan da pelvikalisiyel genişleme görülebilir. Ekstrarenal 

pelvis, peripelvik kist, renal arter anevrizması, daha önceden gelişmiş olan kalıcı 

dilatasyon, VUR, konjenital megakaliks, papiller nekroz, piyelonefrit, dolu mesane, 

diabet insipit ve fazla diürez gibi durumlarda yalancı pozitif sonuçlar elde edilebilir.55 

Hidronefrozun şiddeti, her zaman obstrüksiyonun derecesi ile paralel olmayabilir. 

Unilateral UPBO takibinde seri USG görüntülemeleri kullanılabilir. USG, kontralateral 

normal böbreğin izlenmesinde de kullanılır. Kontralateral böbrekteki kompansatuar 

hipertrofi, unilateral obstrükte böbrekteki progresif obstrüksiyonun göstergesi olabilir.2 

USG, hidronefroz tanısında oldukça doğru bilgiler verir. Ama birçok test gibi 

sınırları da vardır. USG obstrüksiyon tanısı koyamaz. Hidronefrozun derecesi, 

obstrüksiyon varlığını veya yokluğunu ve hidronefrozun iyileşeceğini ya da 

ilerleyeceğini spesifik olarak gösteremez.
2
 Ayrıca verilerin yorumlanması da dikkatle 

yapılmalıdır. Statik görüntülemeler ile fonksiyonel sonuçlar elde edilmesi yanlış 

sonuçlar verebilir. USG ile hidronefroz tanısı, fonksiyonelden çok, anatomik bir tanıdır. 

VUR’dan kaynaklanan hidronefroz, tipik olarak obstrüktif değildir. Veya renal sinüs 

kistleri, yanlışlıkla hidronefroz olarak değerlendirilebilir. Ya da bunun aksine, akut 

obstrüksiyonun erken safhasında hidronefroz belirgin olmayabilir ve intrarenal bir 

pelvis varlığı ya da dehidratasyon, yanlış negatif sonuçlara yol açabilir.6 
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2.4.5.1.2. Doppler Ultrasonografi 

Doppler USG ile intrarenal kan akımı değerlendirebilir. Renal arteryel rezistif 

indeksi (Rİ) kavramı, obstrüksiyonda oluşan renal kan akımı değişikliklerine göre 

vasküler rezistans değişiklikleri düşünülerek planlanmıştır (Rİ = (Sistolik kan akım tepe 

hızı - en düşük diastolik kan akım hızı)/Sistolik kan akım tepe hızı).56,57
 Hidronefrozda 

artmış renovasküler rezistans ve azalmış renal kan akımı, diastolik kan akımını 

sistolikten daha çok azaltır. Normalin üzerindeki Rİ değerleri kan akımına karşı artmış 

direnci yansıtır ve obstrüktif üropatiyi düşündürür.6,58
 Çocuklarda normal değerler yaşa 

göre değişir. İnfant böbreğindeki yüksek renal vasküler direnç ve düşük total renal kan 

akımı sebebiyle, Rİ daha yüksektir (=0,66). Yaş ilerledikçe normal Rİ değerleri düşer (1 

yaşın üzerinde Rİ = 0,57). İleri yaşlarda ise renal kan akımının azalmasıyla ilişkili 

olarak, her yıl Rİ değeri 0,002 puan artar. Rİ’in yaşa göre değişiminin tam olarak 

belirlenebilmesi için çalışmalara ihtiyaç vardır.58 

Rİ akut tübüler nekroz, interstisyel nefrit, hemolitik üremik sendrom gibi renal 

hastalıklarda ve dehidratasyon, hipotansiyon ve düşük kalp hızı gibi durumlarda da 

artabilir.
59

 Kim ve ark. hem parsiyel hem de tam obstrüksiyonda Rİ değerlerinin 

yükselebileceğini ve üreter obstrüksiyonunun farklı seviyelerde ve farklı derecelerde 

olmasının obstrükte böbrekte Rİ'de farklılık yaratmadığını göstermişlerdir.60 

Anormal olarak yükselmiş Rİ ile ilişkili hidronefroz, obstrüksiyonun şiddetinin 

göstergesi olabilir. Ama tetkikin sınırlarının farkında olmak ve tedaviyi değerlendirmek 

için diğer klinik verileri ve renal fonksiyonel değerlendirmeleri kullanmak gereklidir.
6 

 

2.4.5.1.3. Ġntravenöz Ürografi 

Morfoloji, fonksiyon ve obstrüksiyonla ilgili bilgi verir. Küçük bebeklerde, IV 

opak madde kullanımı, barsak gazlarının görüntüyü engellemesi ve radyasyona 

maruziyet nedeniyle kullanışlı değildir. Ayrıca hayatın ilk 4-6 haftasında kontrast 

madde yeterince konsantre edilemediği için böbrek yetersiz görüntülenir.28,61 

UPBO’da, kalisiyel ve pelvik dilatasyon, UPB seviyesinde aniden kesintiye uğrar. 

Kontrast maddenin atılımı normal böbreğe göre gecikir. Üst üriner obstrüksiyonun 

nonspesifik bir bulgusu olan kalisiyel kresentler görülebilir.62 

IV ürografi çocuklarda, operasyon öncesi pelvik anatomi ile ilgili detaylı bilgi 

edinmek veya henüz belirlenememişse obstrüksiyonun seviyesini daha iyi tanımlamak 
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için nadiren kullanılabilir. İntermitan yan ağrısı olan çocuklarda, ağrı sırasında yapılırsa 

tanı koyabilir.28
 Diğer renal fonksiyonel çalışmalar gibi, hastanın hidrasyonu kötüyse ve 

altta yatan bir renal yetmezliği varsa, IV ürografiyi yorumlamak güç olacaktır.2 

 

2.4.5.1.4. Retrograd ve Anterograd Piyelografi 

UPBO’da nadiren retrograd piyelografiye ihtiyaç duyulur. Obstrüksiyonun yerinin 

belirlenmesi ve olası başka bir distal obstrüksiyonun ekarte edilmesi için piyeloplasti 

öncesi kullanılmaktadır.2 Diğer yöntemler anatomiyi gösteremiyor ve retrograd 

piyelografi teknik olarak yapılamıyorsa, anterograd piyelografi yararlı olabilir.6 

 

2.4.5.1.5. Radyonüklid Sintigrafi 

Fonksiyonel olarak önemli bir obstrüksiyonun ve cerrahi için uygun zamanın 

tespitinde diferansiyel böbrek fonksiyonu önemli bir kriterdir.  Toplam ve diferansiyel 

böbrek fonksiyonunun tespitinde sintigrafi tercih edilir. Üriner sistem değerlendirilmesi 

için kullanılan ajanlar Tc99m DMSA, Tc99m DTPA ve Tc99m MAG-3dür. Renal 

tübüler hücrelere sıkıca bağlanan Tc99m DMSA, diferansiyel renal fonksiyonun ve 

renal parenkimin değerlendirilmesinde (örneğin kortikal skarların tespiti) yararlıdır.2,4 

Diferansiyel renal fonksiyon, her iki böbrekte izotop ajanın alımı karşılaştırılarak 

bulunur. Renal kan akımının bir yansımasıdır.29
 Hidronefrotik böbreğin diferansiyel 

fonksiyonu, cerrahi müdahale için eşik değerlere göre değerlendirilir. En sık kullanılan 

eşik değer % 35’dir.2 MAG-3’ün renal ekstraksiyonu DTPA’dan daha yüksek olup, 

daha hızlı temizlenir ve daha düşük radyasyon dozu kullanılır. Daha düşük zemin 

aktivitesi verip, daha iyi görüntüler sunan MAG-3 obstrüksiyonun değerlendirilmesinde 

en sık kullanılan ajandır. DTPA’nın avantajı, GFR ölçümünün yapılabilmesidir.29,63 

Diüretikli renal sintigrafi, obstrüktif üropati tanısında altın standart kabul edilir. 

İV ürografiye göre radyasyon maruziyeti belirgin şekilde düşüktür ve kontrast maddeye 

bağlı nefrotoksisitesi yoktur. Obstrüksiyonun şiddetinin ölçülmesini sağlar ve yerinin 

belirlenmesine yardımcı olabilir. Günümüzde tercih edilen izotop MAG-3’tür. UPBO 

için yapılan terapötik girişimlerden sonra da,  hastaları değerlendirmede kullanılabilecek 

en doğru çalışmadır.1 Normal koşullarda, damar içine verilen radyofarmasötik madde 

ilk dakikalarda renal parenkime ulaşır. Daha sonra idrar ile toplayıcı sisteme geçerek 

tamamına yakını böbreklerden temizlenir. Hastaların bir kısmında bu boşaltma olmaz ve 
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toplayıcı sistem içerisinde radyoaktivite artar. Bu durumda idrar akımını engelleyici bir 

obstrüksiyon olasılıklar arasındadır. Ayırımı yapabilmek için IV diüretik verilerek, 

toplayıcı sistemlerden radyoaktivitenin boşaltımı takip edilir. Alışılagelmiş uygulama, 

radyoaktif maddeden 20 dakika sonra diüretik verilerek toplayıcı sistemin radyoaktif 

maddeden temizlenme eğrisinin görülmesidir (F+20 protokolü). Diüretik sonrası 

radyoaktivite miktarı artmaya devam ediyorsa bu olası bir obstrüksiyon olarak kabul 

edilir.
4
 Metodoloji ve yorumlanması benzer olan çeşitli klinik protokoller vardır. 

Renal tübüllerin immatüritesi, böbreğin diüretik uyarısına cevabını azaltmış 

olabileceği için, yaşamın ilk aylarında eğrileri yorumlamak zordur. Bu yüzden birçok 

klinisyen tedavi tercihinde drenaj eğrilerinden daha çok, etkilenen böbreğin diferansiyel 

fonksiyon yüzdesini temel almaktadır.29 Renal matürite veya fonksiyonların düşük 

olması, toplayıcı sistemde ileri derece genişleme, hidrasyon ve diürezin az olması gibi 

etkenler sintigrafinin doğruluğunu ve değerini azaltır.4 Hidronefrotik böbreğe ne zaman 

müdahale edilmesi gerektiğine, diüretik renografideki diferansiyel fonksiyonun izlem 

sırasındaki değişikliklerine bakılarak karar verilmesi güvenli bir yaklaşımdır.42 

 

2.4.5.1.6. Voiding Sistoüreterografi 

Çocuklarda VUR ile UPBO, birlikte görülebilir. UPBO olan çocukların yaklaşık 

% 9-14 ünde VUR’a rastlanır. Bu birliktelik renal fonksiyonu etkileyebilir ve hastalık 

yönetimini değiştirebilir.2 Bebeklere VCUG yapılırken seçici davranılmalıdır. Bilateral 

hidronefroz, eşlik eden hidroüreter, mesane çıkışı tıkanıklığı bulgularının varlığı, çift 

toplayıcı sistem ve böbrek parenkim ekojenitesinde anormallik gibi durumlarda VCUG 

yapılır. Mesane çıkışı tıkanıklığı şüphesi varsa inceleme erken dönemde yapılır. Diğer 

hastalarda eşlik edebilecek VUR’un tespiti amacı ile işlem 4-6. haftalarda yapılabilir.4 

Piyeloplasti yapılan 106 UPBO hastasını içeren retrospektif bir araştırmada, 

obstrüksiyona eşlik eden düşük dereceli reflünün piyeloplasti sonrasında spontan olarak 

düzeldiği görülmüştür. VUR için primer tanısal test VCUG’dir. VCUG rahatsızlık 

verebilen, invaziv ve bazen fizyolojik olarak hatalı olabilen bir testtir. Ama alternatif 

olarak araştırılan gerçek zamanlı USG, direkt radyonüklid voiding sistografi ve ekoyla 

güçlendirilmiş voiding ürosonografi gibi teknikler henüz VCUG kadar yararlı olamamış 

ve VCUG’nin yerini alamamışlardır.2 
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2.4.5.1.7. Manyetik Rezonans Görüntülemeleri 

Dinamik kontrastlı manyetik rezonans görüntüleme, USG ile elde edilen anatomik 

bilgileri ve sintigrafiyle elde edilen fonksiyonel verileri kombine edebilir. Pratikteki 

sorunlar, maliyet ve çocuklarda sedasyon gerektirmesidir. Fonksiyonel komponentinden 

elde edilen veriler, MAG-3 ile elde edilen diferansiyel fonksiyon ve drenaj bilgilerinden 

daha az güvenilirdir. Yine de, kaliteli anatomik detaylar veren görüntüler alınır. Teknik 

değerlendirilme aşamasındadır. Sağladığı ek bilgiler yüzünden obstrüksiyonda geniş 

çapta uygulanabileceğini savunmak için erkendir.29,36
 Renal fonksiyon kaybı olan, ileri 

derece hidronefrozlu, çift toplayıcı sistemli veya yapışıklık anomalileri olan böbreklerde 

sintigrafi ile değerlendirme yapmak oldukça zordur. Bu hastalarda kullanımı ile anatomi 

ortaya konabilir ve varsa obstrüksiyonun seviyesi belirlenebilir.4 

 

2.4.5.2. Basınç Akım ÇalıĢmaları 

UP darlık tanısında bir dönem popüler olan Whitaker testi artık sadece tarihi bir 

değere sahiptir. Bu testte mesane kateterize edilir, renal pelvise de perkütan yolla kateter 

yerleştirilir. Renal pelvis içine 10 ml/dk hızıyla sıvı verilirken, mesane ve pelvis 

içindeki basınç değişiklikleri incelenir.2,42
 Yerini dinamik renografiye bırakmıştır. 

 

2.4.5.3. Biyokimyasal Tetkikler 

Renal fonksiyon ve yapısal değişikliklerin prediktörü olarak kullanılarak, daha net 

terapötik endikasyonlar sağlayabilen, noninvaziv ve göreceli olmayan biyomarkerlara 

ihtiyaç vardır. Üreterin tek taraflı akut obstrüksiyonundan sonra, başlangıçta makrofaj 

infiltrasyonu, tübüler dilatasyon ve renal tübüler apoptozis ile karakterize inflamatuar 

yanıt, tübüler atrofi ve nefron kaybı ile birlikte interstisyel fibroza yol açar. Sürece 

sitokinler, kemokinler ve büyüme faktörleri aracılık eder. Bu molekülleri potansiyel 

üriner biyomarker olarak tanımlayabilmek için çok sayıda deney yapılmış ve bazıları 

klinik çalışmalarda kullanılmaya bile başlanmıştır. Transforming GF-β1, NAG (N-asetil 

β-D-glukozaminidaz), MCP-1 (monosit kemotaktik peptid-1), EGF, Endotelin-1 bu 

moleküllerden bazılarıdır. UPBO’nun multifaktöriyel doğası göz önünde tutulduğunda, 

tek bir üriner biyomarker tanımlanan kriterleri karşılayamaz. Biyomarkerları 

tanımlamak için devamlı araştırmalara gereksinim vardır.64
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2.4.6. Üreteropelvik BileĢke Obstrüksiyonunda Tedavi ve Prognoz 

Hidronefrozun doğal seyri hakkında hala birçok bilinmeyen mevcut olup, takip ve 

tedavide görüş birliği yoktur. ANH’un doğal seyri ile ilgili veriler, hastaların çoğunda 

non-obstrüktif üst üriner sistem dilatasyonu olduğunu ve bunların çoğunda sadece 

gözlem gerektiğini düşündürmektedir. Küçük bir grupta ise, kendisini fonksiyonlarda 

bozulma veya hidronefrozun ilerlemesi ile gösteren gerçek bir obstrüksiyon vardır. Bu 

grupta cerrahi tedavi çok etkilidir ve hızla yapılmalıdır.51,65
 Bu girişim ne kadar erken 

yapılırsa böbreğin düzelme şansı o kadar yüksektir. Kullanımda olan USG, sintigrafi 

gibi yöntemler gerçek obstrüksiyonu belirlemede tam olarak yeterli değildir. Var olan 

yöntemlerle elde edilen veriler değerlendirilerek takip ve tedavi planı yapılır.4 ANH’u 

değerlendirmede kullanılabilecek birçok algoritma mevcuttur (Şekil 5).66 

Neonatal periyotta profilaktik antibiyotik başlanması konusunda belirsizlikler 

vardır. Hidronefroz düzelene kadar tüm hastalara profilaksi önerenler olduğu gibi, orta 

veya şiddetli ANH’u olan infantlara profilaksi (amoksisilin, 10-25 mg/kg/gün) başlanıp, 

postnatal dönemde USG ve VCUG yapılmasını öneren klinisyenler de vardır.45 

 

 

ġekil 5. Antenatal hidronefrozun değerlendirilmesinde kullanılabilecek bir algoritma
66 
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UPB’nin komplet obstrüksiyonu rölatif olarak hızlı bir renal hasarlanmaya sebep 

olacağı için, klinik hidronefroz vakalarının çoğunun parsiyel bir obstrüksiyondan 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Parsiyel UPBO’da progresif dilatasyon ve renal hasar 

gelişmesi potansiyeli vardır ama bu durum her zaman olmayabilir. Bazı vakalarda bir 

denge durumu oluşur, bazıları spontan iyileşme gösterir. Hidronefrozun ilerlemesi veya 

denge durumuna gidiş, bazı fizyolojik faktörlerle (UPB anatomisi ve fonksiyonu, pelvik 

kompliyans gibi) belirlenmektedir. Küçük bir intrarenal pelvisi olan böbreklerin 

obstrüksiyondan kaynaklanan renal hasarlanmaya karşı daha hassas olduğu, geniş 

pelvisi olan böbreklerin obstrüktif hasardan daha iyi korunabildiği gösterilmiştir.35 

Şüpheli unilateral UPBO yönetimindeki belirsizlik hafif hidronefrozda (kaliektazi 

olmadan pelviektazi) geçerli olmayıp, vakalarda morbidite düşüktür ve cerrahi girişim 

pek olası değildir. Şiddetli hidronefroz (parenkimal incelme ile birlikte pelvikaliektazi) 

yönetiminde de belirsizlik olmayıp, azalmış renal fonksiyon, enfeksiyonlar veya diğer 

semptomlar yüzünden sıklıkla cerrahi gerekir. UPBO yönetimindeki belirsizlik 3 ana 

konuyla ilişkilidir. İlk ana konu orta şiddette hidronefroz varlığıdır (parenkimal incelme 

olmadan pelvikaliektazi). Bu böbrekler zamanla, fonksiyonları bozulmadan iyileşebilir, 

ama öngörülemeyen bir seyirleri vardır. İkinci ana konu, hangi böbreğin kötüleşeceğini 

öngörebilmektir. Üçüncü ana konu, cerrahi girişimin UPBO’dan kaynaklanan advers 

değişiklikleri tersine çevirme becerisidir.2 Unilateral düşük dereceli hidronefroz varlığı, 

diferansiyel fonksiyonunun % 40`ın üzerinde olması, renal pelvis çapının 12 mm’den 

küçük olması iyi seyir etmenleridir. Diferansiyel fonksiyonunun % 35-40’ın altında 

olması, renal pelvis çapının 40 mm’den büyük olması kötü prognostik faktörlerdir.
4 

UPB darlığında cerrahi endikasyonlar şu şekilde sıralanabilir.29,66 

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

2. Azalmış fonksiyon (< % 35-40): Başlangıç değerlendirmesinde azalmış fonksiyonu 

bulunan hastalar, özellikle renal pelvis AP çapının 30 mm’yi geçtiği durumlar. 

3. Konservatif tedavide başarısızlık: Artan dilatasyon veya kötüleşen renal fonksiyon 

(örneğin diferansiyel fonksiyonda %10'dan fazla kayıp). 

4. Diferansiyel fonksiyon stabil kalmasına rağmen, USG ve MAG-3 sintigrafisinde 

düzelme belirtileri göstermeyen persistan asemptomatik obstrüksiyon29 

5. Tek taraflı belirgin hidronefroz (AP çap>50 mm), soliter böbrekte ciddi hidronefroz, 

ciddi (>30 mm) bilateral hidronefroz. 



24 

2.4.6.1. Konservatif Ġzlem 

Hidronefrozda iyi korunmuş renal fonksiyonun gösterilmesi ile asemptomatik 

üreteral obstrüksiyonun yönetimi daha konservatif hale gelmiştir. Dünya çapında 

uygulanan bu yöntem yenidir ve uzun vadeli fizyolojik etkileri halen bilinmemektedir.
13 

Tek taraflı UPBO’nun gözleme dayalı yönetiminde, ardışık görüntüleme 

çalışmaları ve temkinli bir sabır gerekir. Vaka yönetimi için geliştirilen algoritmaların 

hiçbiri eksiksiz değildir. Postnatal USG hidronefrozu doğruluyorsa, çoğunluk tarafından 

profilaktik antibiyotik önerilmektedir. Bu şekilde ANH’lu infantlarda ürosepsis 

neredeyse tamamen elimine edilmiştir.2 Konjenital obstrüktif üropati izleminde, kan 

basıncı izlemi, idrar tetkikleri ve idrar kültürü yapılması, üriner enfeksiyonların 

önlenmesi, plazma kreatinin ölçümü, USG takibi, dehidratasyondan ve nonsteroidal 

antiinflamatuar ilaç alımından kaçınılması önerilmektedir.48 

 

2.4.6.2. Cerrahi Tedavi 

UPBO’da cerrahi tedavi, düzeltici ameliyatların yapılmasıdır. Hastaların küçük bir 

kısmında önce geçici önlemler alınması gerekebilir. Başlangıçta hidronefrotik böbreğin 

düşük işlevli (<% 20) olduğu veya piyonefroz bulguları olan hastalarda, önce perkütan 

nefrostomi kateteri konup idrar akışı sağlanır. Renal işlevlerin düzeldiği veya en 

azından % 10-15’in üzerinde kaldığı belirlenirse düzeltici ameliyat yapılır.4 Diüretikli 

sintigrafide diferansiyel fonksiyon <% 10 ise nefrektomi de düşünülebilir.29,67
 

Yenidoğanlarda başlangıçta hidronefrotik böbreğin işlevi <% 10 olsa bile, akış sonrası 

işlevlerde düzelme olabilir. Bu yüzden ilk seçenek olarak nefrektomi yapılmamalıdır.4 

Nefrektomi veya piyeloplasti kararını vermede DMSA güvenilir bilgiler sağlar.29 

Cerrahide dar segment çıkarılır, renal pelvis aşırı genişlemişse küçültülür, yeterli 

genişlikte bir UP anastomoz yapılır. En çok kullanılan teknik, Anderson-Hynes 

piyeloplastidir (dysmembered piyeloplasti).
4
 Başarı oranı ortalama % 98’dir.

2
 

Son yıllarda daha çok erişkinlerde olmak üzere laparoskopik veya endoskopik 

yöntemler de kullanılmaktadır. Uygun cihazlar geliştirildikçe büyük çocuklarda da 

kullanılmaya başlanmıştır ama henüz fazla deneyim yoktur.4,68
 Bazı merkezlerde 

robotik cerrahi de uygulanmaktadır. Yenidoğan ve süt çocukları, enstrümantasyonun 

güç olması, işlem sırasında daha fazla anestezi ve radyasyon almak zorunda kalmaları 

gibi nedenlerle endoürolojik veya robotik girişimler için pek uygun değildir.68,69
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ANH’da erken veya geç dönemde cerrahi yapılması hakkındaki tartışma, daha çok 

renal fonksiyonların korunması üzerinedir. ANH serilerindeki cerrahi uygulama oranları 

% 15-25 arasındadır. İzlem grubundayken renal fonksiyonları kötüleşince cerrahi 

yapılan hastalarda, diferansiyel fonksiyon ancak başlangıç düzeylerine ulaşmaktadır.51
 

İzleyerek bazı hastalarda kalıcı renal hasar oluşmasını beklemek yerine, cerrahinin 

erken yapılmasını öneren çalışmalar vardır. İnfantlarda cerrahi ile fonksiyonun normale 

dönme kapasitesi daha yüksektir.42
 İzleme alınan bebeklerin % 15-33'ünde sonradan 

cerrahi gerekir. Bunların % 7-8'inde yine de kalıcı renal hasar gelişmektedir.51 

 

2.5. Üreteral Obstrüksiyonlu Hayvan Modelleri 

Gelişmekte olan böbrekler, üriner obstrüksiyonun neden olduğu hasardan daha 

çok etkilenir. Üriner obstrüksiyonun renal gelişim ve fonksiyonu üzerine etkisi ile ilgili 

bilgilerin çoğu deneysel modellerden gelmektedir.
48 

Konjenital hidronefrozun doğal 

seyri ve uzun dönem sonuçları halen tam bilinmemektedir. Üreteral obstrüksiyonun 

cerrahi hayvan modelleri, istenen patolojik durumun, istenen zaman ve derecede 

güvenilir bir şekilde oluşturulması avantajına sahiptir. Modellerin çoğunda, farklı 

periyotlarda (antenatal, neonatal veya yetişkin) obstrüksiyon oluşturulmuştur. Hastalık 

modelleri, doğal olarak potansiyel yanlış yorumlama riski de olmasına rağmen, 

uygulamaların devam etmesini destekleyecek kadar önemli faydalar sunmaktadır.3 

 

2.6. Üriner Obstrüksiyon ve Hidronefroz 

Hidronefroz gelişiminde en erken değişiklikler kalikslerde görülür. İntrapelvik 

basınçtaki artışla kaliks uçlarındaki forniksler küntleşir ve yuvarlaklaşır. Basınç 

yüksekliği devam ettikçe kaliks konkav durumdan konveks bir görüntüye girer. 

Kalikslerin arasındaki parenkim de etkilenir. Renal parenkim değişikliklerinin sebebi, 

pelvik basınç artışından kaynaklanan kompresyon atrofisi ve hemodinamik değişiklikler 

yüzünden olan iskemik atrofidir. Artmış basınç tübüllere iletilir. Tübüller dilate olur ve 

tübül hücreleri iskemi yüzünden atrofiye uğrar. Hidronefrotik atrofinin ileri evreleri 

sadece unilateral hidronefrozda görülür.70
 İleri evrelerde kaliksler 3-4 cm'lik poşlar 

haline gelir. Parenkim kaybı aşırı olduğunda obstrüksiyon düzeltilse dahi böbreğin 

düzelme şansı kalmaz.41
 Sonunda böbrek tahrip olur ve berrak bir sıvı (su ve 

elektrolitler) veya püy ile dolu ince duvarlı bir kese gibi görünür.70 
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Obstrüksiyon yüzünden artan intrarenal basınç, renal fonksiyonu baskılar. Renal 

pelvis basıncı filtrasyon basıncına yaklaştıkça, GFR, renal plazma akımı ve idrar miktarı 

azalır. İntrapelvik basınç hızla filtrasyon basıncına yaklaşırsa, toplayıcı sistemdeki en 

zayıf noktalar olan fornikslerde kırıklar oluşturan bir güvenlik mekanizması aktive olur. 

Bu durum, idrarın renal pelvisten interstisyel parenkime kaçışına yol açar 

(piyelointerstisyel geri akım). Ekstravaze olan sıvı renal lenfatiklerce emilir. Renal 

pelvis basıncı düşerek idrarın daha fazla filtrasyonuna izin verilir. Bu durum, belirgin 

şekilde hidronefrotik olan böbreğin fonksiyon göstermeye devam etmesini açıklar.70 

Renal yetmezliğin önemli bir sebebi olan obstrüktif nefropati sadece idrar akımına 

karşı mekanik engelin basit bir sonucu olmayıp, glomerüler hemodinami ve tübüler 

fonksiyonlarda değişikliğe yol açan kompleks bir sendromdur. Obstrüktif nefropati 

gelişimi, tübüler dilatasyon, hücre ölümü, interstisyel inflamasyonu izleyen glomerüler 

hasar ve ilerleyici interstisyel fibroz ile karakterize bir olaylar zinciridir.
3,71 

Oksidatif stres, unilateral üreteral obstrüksiyondan kaynaklanan renal hasarda 

önemli rol oynar ve oksidatif hasarı azaltmaya yönelik stratejiler interstisyel fibrozisi 

azaltabilir. Unilateral üreteral obstrüksiyon sonrası sadece renal oksidanlar artmaz, 

endojen antioksidanların aktivitesi de azalır.71
 Oksidatif stres, inflamatuar moleküllerin 

üretimini uyarabilir ve bu moleküller de reaktif oksijen türleri aracılığı ile etkilerini 

göstererek, renal patolojik değişiklikleri sürdüren kısır bir döngüye sebep olabilirler.
3 

Carlstrom’un tek taraflı parsiyel üreteral obstrüksiyonlu fare modellerinde, 

kontralateral böbreklerde, hafif fibrotik ve glomerüler değişiklikler ve kompansatuar 

hipertrofi tanımlanmıştır.13 

 

2.7. Hidronefroz ve Renal Fonksiyon 

Kronik unilateral üreteral obstrüksiyon,  nefronun tüm yapılarının matürasyonunu 

geciktirir. Obstrüksiyon, RAS ile ciddi renal vazokonstrüksiyona ve hemodinamik 

değişikliklere yol açar. Renal vazokonstrüksiyon, NO gibi endojen vazodilatörlerle 

dengelenmeye çalışılsa da net denge konstrüksiyon lehinedir. Kronik ciddi obstrüktif 

üropatinin en önemli sonuçları tübüler atrofi ve interstisyel fibrozdur. Bu olaylar 

sonucunda renal büyüme bozulur. Obstrüksiyon, EGF’nin tübüllerden salınımını azaltır, 

transforming GF-β1’in salınımını arttırır. Sağ kalım ve ölüm sinyalleri arasındaki 

denge, progresif renal kitle kaybı ile sonuçlanan hücre ölümü lehinedir.
48 
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Deneysel çalışmalarda, parsiyel unilateral üreteral obstrüksiyonlu farelerin 

elektrolit dengesini düzenleme becerisinde azalma bulunmuştur. Bu değişiklikler, 

obstrükte böbrekte renal medüller kitlenin azalması ve aquaporin-2 ve sodyum 

taşıyıcılarının down regülâsyonu ile açıklanmıştır.13,48 

Deneysel hidronefroz, genelde azalmış GFR ile sonuçlanır, ancak değişmemiş ve 

hatta artmış GFR’de gösterilmiştir. Bu tutarsız sonuçlar, hayvan türlerinin farklı 

olmasıyla ilgili olabilir. Hidronefroz derecesi, obstrüksiyon süresi veya kontralateral 

böbreğin kompansatuar yeteneğindeki farklılıklarla da açıklanabilir. Azalmış bir total 

GFR, büyük ihtimalle hidronefrotik böbreğin fonksiyonel bozukluğu yüzünden olur.3,13 

TgF (tübüloglomerüler feedback) mekanizması, jukstaglomerüler aparattaki 

maküla densada luminal NaCl çıkışındaki değişiklikleri algılayan ve buna göre afferent 

arteriyollerin tonusunu düzenleyen bir negatif feedback döngüsüdür. Bu oto-düzenleyici 

mekanizma, böbreğin mikrosirkülasyon, sıvı dengesi ve kan basıncını düzenlemesine 

katkıda bulunur. Parsiyel üreteral obstrüksiyonlu hayvan deneylerinde, hidronefrotik 

böbrekte volüm genişlemesinin, TgF’i akıma duyarsızlaştırmak yerine, paradoks olarak 

daha yüksek bir sensitivite ve aktiviteye ayarladığını göstermiştir. Kontralateral 

böbrekte ise TgF mekanizması desensitize olur. TgF’in bu paradoksal değişimi, 

hipertansiyon gelişmeden önce spontan hipertansif sıçanlarda da gözlenmiştir.3,13
 

TgF sensitivitesinin düzenlenmesi, jukstaglomerüler aparattaki anjiyotensin II, 

süperoksit (O2-
) ve NO konsantrasyonu ile yakından ilişkilidir. Artmış oksidatif stres ve 

azalmış renal NO biyoyararlanımı, TgF cevabını arttırır. TgF cevabının artması, GFR’yi 

ve su ve tuz atılımını azaltır ve kan basıncını arttırır. Parsiyel unilateral üreteral 

obstrüksiyonlu hayvanların hasta böbreklerinden sıvı ve sodyum atılımının azaldığı 

gösterilmiştir ve bu azalma normal böbrekle kompanse edilememektedir.
3,13 

 

2.8. Hidronefrozda Kan Basıncı ve Hipertansiyon Mekanizmaları 

Hidronefrozlu çocukların çoğu hipertansif değildir. Ama nefrektomi veya 

piyeloplasti sonrasında normotansif oldukları için, hipertansiyonu açıkça 

hidronefrozdan kaynaklanan hastalar da vardır. Kronik parsiyel üreteral obstrüksiyon 

yüzünden gelişen hidronefroz, fare deneylerinde hipertansiyona neden olmuştur. 

Obstrüksiyonun giderilmesi ile kan basıncı belirgin bir şekilde düzelmiş olduğundan, 

mekanizmanın primer olarak hastalıklı böbreğe lokalize olduğu düşünülmektedir.3,13 
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Carlstrom, normal farelerde unilateral nefrektominin geçici bir kan basıncı artışına 

sebep olduğunu göstermiştir. Normal böbreğin kaybına uyum sağlama zorunluluğu, 

bunun nedeni olabilir. Hidronefrotik farelerde ipsilateral nefrektomiden sonra bu artış 

görülmemiş, kontralateral nefrektomi ise kan basıncını arttırmıştır. Obstrüksiyonun 

ortadan kalkması kan basıncını düşürdüğü için hipertansif mekanizmalar primer olarak 

hasta böbrektedir. İpsilateral nefrektomi sonrası kan basıncı seviyeleri hidronefrozun 

derecesiyle ilişkili olduğu için, sekonder mekanizmalar da değerlendirilmelidir.3,13 

Hidronefrotik hayvanlar artmış diürez ve bozulmuş idrar konsantre etme yeteneği 

ile kendisini belli eden, anormal bir renal atılım paterni gösterir. Bu durum, obstrüktif 

nefropatide görülen histopatolojik değişikliklerle (interstisyel fibrozis, inflamasyon, 

glomerüler ve tübüler değişiklikler) ilişkilidir. Hidronefrozda hipertansiyon gelişmesi 

mekanizmaları tam olarak bilinmemekte olup daha fazla araştırma gereklidir.13 

 

2.8.1. Renin Anjiyotensin Sistemi 

RAS, küçük bir oktapeptid olan Anjiyotensin II oluşumu ile sonuçlanan enzimatik 

bir yolaktır.72
 Kan basıncını, vasküler tonusu, sempatik sistemdeki aktivite artışını, 

kardiyovasküler yataktaki değişimleri ve renal tuz ve su dengesini düzenler. Böbrekler 

arteryel kan basıncının azalmasına maküla densa yoluyla renin salgılayarak cevap 

verirler. Dolaşımdaki renin, anjiyotensinojenin anjiyotensin I’e dönüşümünü katalizler. 

Anjiyotensin I vasküler endotel yüzeyindeki dönüştürücü enzim ile Anjiyotensin II 'ye 

dönüşür.73
 Anjiyotensin II, vasküler tonusu etkileyerek sistemik etki gösteren, TgF 

sistemini uyararak intrarenal olarak da etki gösteren güçlü bir vazokonstrüktördür.13
 

Anjiyotensin II fizyolojik durumlarda erişkin dokularda en fazla görülen AT-1 

reseptörüne (AT-1R) bağlanarak vazokonstrüksiyon, aldosteron sekresyonu, sodyum 

reabsorpsiyonu, susama, ADH sekresyonu gibi etkilerini meydana getirir. Bazı 

hastalıklarda veya AT-1R nün işlev görmesi engellendiğinde, AT-2 reseptörü (AT-2R) 

ekspresyonu artar. Böylece anjiyotensin II’nin vazodilatasyon, hücre büyümesinin ve 

fibrozisin baskılanması gibi etkileri ortaya çıkar (Şekil 6).
72

 Anjiyotensin II’nin kollajen 

sentezinin artışı, apoptozis, proteinüri, hücre büyümesi, NO sentezinin inhibisyonu gibi 

hemodinamik olmayan etkileri de bulunur.
74

 Sekonder hipertansiyon tiplerinin çoğu 

artmış RAS aktivitesi ile ilişkilidir. RAS aktivitesinin artışı, vasküler direnç ve TgF 

cevabı artışına yol açar, su ve tuz retansiyonuna sebep olur. 
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ġekil 6. Renin anjiyotensin sisteminin enzimatik yolları, reseptörleri ve etkileri72 

 

Komplet unilateral üreteral obstrüksiyonu olan deneysel modellerde, intrarenal 

RAS aktivitesinin arttığı gösterilmiştir. Artmış plazma renin seviyesi, hidronefrotik 

böbreğin çıkarılmasıyla normale döner. Ancak, renin seviyesi artışı hipertansiyonu tam 

olarak açıklayamaz, çünkü ağır hidronefrozu ve yüksek kan basıncı olan hayvanlarda, 

düşük renin seviyeleri de bulunmuştur. Bu durum, ağır hidronefrozlu böbreklerde 

jukstaglomerüler hücrelerin hasar gördüğünü veya artmış kan basıncı seviyesi ya da 

artmış ekstraselüler volüm ve plazma volümü sonucunda reninin down-regülâsyonunu 

belirtebilir. Anjiyotensin II obstrüktif nefropati gelişiminde önemli bir rol oynar. Kronik 

AT1-reseptör blokajının neonatal dönemde obstrükte böbrekleri renal disfonksiyona 

karşı koruyabileceği ileri sürülmüştür. Farelerde hipertansiyon ile ilgili çalışmalar, 

RAS’nin hipertansiyon gelişiminde önemli bir rolü olduğunu, fakat hipertansiyonun 

devamında çok önemli olmadığını göstermiştir. Hidronefrozdaki hipertansiyonda 

RAS’nin rol aldığı, fakat plazma renin seviyesindeki değişikliklerin tek başına 

hipertansiyondan sorumlu olamayacağı düşünülmektedir.3,13
 

İntrarenal RAS ile reaktif oksijen türleri üretimi ve NO biyoyararlanımı arasında 

da bir etkileşim vardır. Birçok veri, hipertansiyon ve tuz sensitivitesinin patogenezinde, 

anjiyotensin aracılıklı oksidatif stresin çok önemli bir rolü olduğunu düşündürmektedir.3 
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2.8.2. Renal Sempatik Sinirler 

Artmış renal sempatik sinir aktivitesi plazma renin konsantrasyonunu arttırır, 

sodyum retansiyonu ve hipertansiyona yol açar. Tek taraflı parsiyel üreteral 

obstrüksiyon oluşturulan farelerde ipsilateral böbreğin denervasyonu, hipertansiyon ve 

tuz sensitivitesini azaltırken, kontrol grubunda etkisi olmamıştır. Artmış renal sempatik 

sinir aktivitesi, muhtemelen TgF mekanizmasını potansiyelize ederek, hidronefrozda 

hipertansiyon gelişimine katkıda bulunmaktadır.3 

 

2.8.3. Oksidatif Stres ve Nitrik Oksit Eksikliği 

Reaktif oksijen türleri (ROT) hücresel metabolizma ile oluşur ve hücre 

fonksiyonlarını kontrol eden sinyal mekanizmalarında kritik rol oynar. Oksidatif stres, 

ROT’un artmış üretimini veya azalmış eliminasyonunu ifade eder. Damar yapılarındaki 

ana ROT olan süperoksit, süperoksit dismutaz (SOD) tarafından veya NO ile etkileşim 

ile metabolize edilir. Serbest radikallerin artmış üretimi NO kullanılabilirliğini azaltır, 

TgF sensitivitesi ve afferent arteriyoler duyarlılık artışına, medüller kan akımında 

azalmaya ve tübüler reabsorpsiyonda artışa sebep olur.3,13 
Oksidatif stres, renal 

hastalıkların yaygın bir bulgusu ve mediatörüdür. Yüksek poliansatüre yağ asidi içeriği, 

böbrekleri ROT ataklarına daha hassas kılar. Parsiyel unilateral üreteral obstrüksiyonlu 

farelerde oksidatif stresin arttığı ve bu artışın renal hasarlanma ve hipertansiyon 

gelişimine katkısı olduğu gösterilmiştir.3 

NO, kan basıncı regülâsyonunda ve renal sodyum atılımı kontrolünde önemli rolü 

olan güçlü bir vazodilatördür. Yüksek sodyum alımı, özellikle renal medullada NO 

artışına sebep olur. Artmış NO konsantrasyonu sodyum ve su atılımını arttırırken, bu 

gibi durumlarda azalmış NO düzeyleri, sodyum retansiyonu ve hipertansiyona neden 

olur. Hidronefrozda NO kullanılabilirliğinin azaldığı gösterilmiştir. NO sisteminin 

kronik L-arginin desteği ile uyarılması, üreteral obstrüksiyonlu hayvanlarda obstrükte 

böbrekteki GFR ve renal kan akımını arttırmış, renal parenkime makrofaj 

infiltrasyonunu ve tübülointerstisyel fibrozu azaltmıştır.13
 NO eksikliğinin, 

hipertansiyon gelişimi ve devamında rolü olduğu düşünülmektedir.
3,13

 

Vitamin E, reaktif oksijen türlerini ve lipid peroksil radikallerini temizleyen güçlü 

bir antioksidandır. 3 hafta boyunca verilen vitamin E, hidronefrotik farelerde kan 

basıncını düşürmüşken, kontrol grubunda etkisi görülmemiştir.3,13 
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2.9. Hipertansiyon  

2.9.1. Kan Basıncı Ölçümü ve Hipertansiyon Tanısı 

Pediatrik yaş grubunda hipertansiyonun prevalansı % 2-5 arasında olup, genellikle 

altta yatan organik bir nedene sekonderdir. Çocukların % 60–80’inde etiyoloji renal 

veya renovasküler kaynaklıdır. Renal nedenler arasında, piyelonefrit, glomerülonefrit, 

reflü nefropatisi ve obstrüksiyonlar sayılabilir. Kardiyovasküler, endokrin ve nörolojik 

nedenler de vardır. Etiyoloji bulunamıyorsa, primer veya esansiyel hipertansiyon olarak 

adlandırılır. Büyük çocuk ve adolesanlarda primer hipertansiyon giderek artmakta olup, 

sıklıkla obesite ile ilişkilidir.75
 Hipertansiyon çocuklarda sanıldığından daha sıktır ve 

tanısı erişkinlere göre daha güçtür. Kan basıncı ölçümü ve değerlendirmesi çocuklarda 

erişkinlerden farklıdır ve özel güçlükler içerir (stres, kaygı, doktor korkusu).76 

Çocuklarda KB normal değerleri ilk kez ABD Ulusal Sağlık Enstitüsü ile Ulusal 

Kalp, Akciğer ve Kan Enstitülerince desteklenen Task Force tarafından yaş ve cinsiyet 

kriterlerine göre belirlenmiş, bu kriterlere sonradan boy faktörü eklenmiştir. KB ölçümü 

sağ koldan yapılmış ve standart civalı sfigmomanometreler kullanılmıştır.77 

. Task Force’un 2004’te güncellenen 4. raporunda, uygun şartlarda yapılan 3 veya 

daha fazla ölçümün ortalaması olan sistolik kan basıncı (SKB) ve/veya diastolik kan 

basıncı (DKB) değerlerinden, yaş, cins ve boya göre 90. persentilin altında olan değerler 

normal olarak değerlendirilmiştir. 90. persentil ve üzerinde olup 95. persentil altında 

olan değerler ile özellikle adolesanlarda 90. persentilin altında olsa bile 120/80 mm Hg 

ve üzeri değerler prehipertansiyon olarak tanımlanmıştır. 95. persentil ile 99. persentil + 

5 mm Hg arasında olan değerler evre 1 HT, >99. persentil + 5 mm Hg olan değerler ise 

evre 2 HT olarak tanımlanmıştır (Tablo 3).
77

 

 

Tablo 3. Task Force’un 4. raporuna göre çocuk ve adolesanlarda hipertansiyon sınıflandırması77 

 Sistolik kan basıncı veya diastolik kan basıncı persentili 

Normal <90. persentil 

Prehipertansiyon 
≥90. persentil - <95. persentil (adolesanlarda <90. persentil 

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 Basıncı Ölçümü 

En çok kullanılan yöntem, oskultatuar ölçümdür. Kan basıncı çocuklarda oturur 

konumda, infantlarda yatar pozisyonda ölçülmelidir. Ölçümler 3–5 dakikalık dinlenme 

sonrasında yapılmalı ve ölçüm için sağ kol tercih edilmelidir. Ölçüm sırasında sağ kol 

kalp seviyesinde olmalıdır. Manşon çocuğa uygun olmalıdır. Manşonun şişirilen kısmı 

kol çevresinin % 80-100’ünü sarmalı, kol uzunluğunun en az 2/3’ünü örtmelidir.78
 

 

2.9.3. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi 

Yaşam içi kan basıncı izlemi (YİKBİ) cihazı osilometrik yöntemle ölçüm yapar. 

24 saatlik izlem sonucunda sistolik, diastolik ve ortalama KB değerleri ve kalp hızını 

öğrenmek mümkün olur.
 
Hastanın az kullandığı koluna uygun bir manşon takılarak, 24 

saat boyunca ölçüm yapılır. Ölçümler ideal olarak, gündüz 15-20 dakika, gece ise 30 

dakika aralıklarla yapılır. Cihaz günlük aktiviteyi kısıtlamamalıdır. Çocuktan beklenen, 

sadece ölçüm anında kolunu hareket ettirmemesidir. İlk ölçüm civalı manometre ile elde 

edilen ölçümle karşılaştırılıp güvenirliliği test edilir. Arada yaklaşık 5-10 mm Hg’lik bir 

fark olması beklenir. Verilerin sağlıklı yorumlanması için, uyku ve uyanıklık dönemleri, 

egzersiz yapılması gibi değişkenlerin zamanının kaydedilmesi istenir.
76 

YİKBİ kullanımını sınırlayan çok az etmen vardır. Aritmi, trombositopeni ve 

koagülopatiler göreceli kontrendikasyonlardır. Uygulamayı zorlaştıran ve verilerin 

güvenilirliliğini azaltan en önemli faktör hasta yaşıdır. Yaş küçüldükçe başarılı ölçüm 

sayısı azalır. Değerlendirmenin doğru olması için, girişimlerin en az % 80’inde ölçüm 

yapılmış olmalıdır.76
 YİKBİ ile yapılan, yeterli sayıda olgu içeren, yaş, boyut, ırk ve 

ölçüm tekniğine göre standardize edilen, çocuklar için geliştirilmiş normal değer 

tabloları yoktur. Sonuçların yorumlanmasında güçlükler sürmektedir. Buna rağmen, 

YİKBİ çocukların kan basıncını değerlendirmede gerçekçi yaklaşımlar sağlamaktadır.78 

 

2.9.3.1. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi Endikasyonları 

Klinikte standart KB ölçümü, hedef organ hasarı riskini saptamada, beyaz önlük 

hipertansiyonu, epizodik ve sınırda hipertansiyonu göstermede YİKBİ karşısında 

yetersiz kalmaktadır. Uyku-uyanıklık dönemlerinde olması beklenen günlük KB 

değişikliklerinin kaybolması dışında KB değerleri tamamen normal olan hastaların 

tanınması da YİKBİ ile mümkündür. Uykuda ölçülen KB değerleri, prognoz ve hedef 



33 

organ hasarı hakkında önemli bilgiler verir. Sol ventrikül kitle indeksi artışı, sistolik ve 

diastolik ortalama KB ve özellikle gece değerleri ile korelâsyon göstermektedir.76 

YİKBİ, hipertansiyon tanı ve izleminde önemli bir yer edinmiştir. Ama klasik 

yöntemler daha pratiktir ve YİKBİ'nin ekonomik yükü vardır. YİKBİ’nin kime ve ne 

zaman uygulanması gerektiği konusunda birçok yaklaşım öne sürülmüştür. KB indeksi, 

klasik yöntemle ölçülen kan basıncının, hasta için tanımlanan normal kan basıncına 

oranıdır. Sorof ve ark.’a göre KB indeksi 1,0-1,2 arasında olan hastalar, YİKBİ’den en 

çok faydalanacak olan gruptur. Bir diğer yaklaşım, hipertansiyon şüphesi olan hastaların 

düzenli olarak evde KB ölçümü yapmaları, ev ve hastane ölçümleri arasında 

uygunsuzluk olması, ya da evde de yüksek KB değerleri saptanması halinde YİKBİ 

önerilmesidir. Ancak hastada hedef organ hasarı varsa YİKBİ mutlaka yapılmalıdır 

(Tablo 4). Tekrarlayan ölçümlerde KB yüksekliği varsa da YİKBİ yapılmalıdır.76 

Beyaz önlük hipertansiyonu, klinikte ölçülen kan basıncının yüksek, YİKBİ’nin 

normal olduğu hipertansiyon tipidir. Sıklığı  % 20-50 arasındadır.78
 Tedavi gereken bir 

durum olup olmadığı konusu çelişkilidir. Bazıları prehipertansif olarak kabul 

etmektedir. Erişkinlerde beyaz önlük hipertansiyonu ile sol ventrikül hipertrofisi, inme 

ve aşikâr hipertansiyon arasında ilişki bulunmuştur. Bazı çalışmalarda ise bir risk 

gösterilememiştir. Çocuklarda buna ilişkin bir kanıt yoktur.79
 Maskeli hipertansiyon ise 

klinik KB normal olmasına karşın YİKBİ’de hipertansiyon tespit edilmesidir. Beyaz 

önlük hipertansiyonuna göre uç organ hasarı riski çok daha yüksektir. Bu da YİKBİ’nin 

klinik KB ölçümüne göre prediktif değerinin daha yüksek olduğunu doğrulamaktadır.80
 

 

Tablo 4. YĠKBĠ’nin önerildiği durumlar78,79,80 

 Beyaz önlük hipertansiyonu  

 Hipertansif tedavi sırasında hipotansiyon bulguları olanlar ve ilaç direnci olanlar 

 Otonomik disfonksiyon 

 Gün içinde farklı değerler gösteren KB ölçümleri  

 Sınırda hipertansiyon olan olguların tanımlanması 

 Hedef organ zedelenmesinin izlenmesi 

 Sekonder hipertansiyonda mevcut "non-dipper" özelliğinin ortaya çıkarılması 

 Antihipertansif tedavi etkinliğinin izlemi 

 Riskli gruplarda hipertansiyonun erken tespiti (obesite, diyabet, uzun süreli steroid tedavisi 

ve evre I-III kronik böbrek hastalığı, son dönem böbrek yetmezliği, renal transplantasyon ve 

sol ventrikül hipertrofisi, hipertansif retinopati, mikroalbuminüri gibi hedef organ hasarları ) 
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2.9.3.2. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi Ölçümlerinin Yorumlanması 

YİKBİ’nin çocuklarda rutin kullanıma girmesindeki gecikmenin en önemli nedeni 

YİKBİ normal değerlerinin bilinmemesi ve yaş, boyut, ırk ve ölçüm tekniklerine göre 

standardizasyonunun yapılamamasıdır. Ancak 1997’de Soergel ve ark. 1141 Orta 

Avrupalı çocukla kapsamlı bir çalışma yayınlamış, boyları 120-185 cm arasında olan 

çocukların 24 saatlik, gündüz ve gece ortalama KB değerleri yaş ve boya göre persentil 

olarak verilmiştir.83
 Wühl ve ark.’da normal dağılım göstermeyen bu veriler için “LMS” 

yöntemini geliştirmiş, standart deviasyon skorlarını ve bunların normal sınırlarını 

belirlemişlerdir.84
 YİKBİ ölçümlerinde de KB değerinin yaş ve boya göre 95. 

persentilin üzerinde olması hipertansiyon lehinedir. Task Force raporunda ölçümler 

oskültasyonla elde edilmişken YİKBİ’de ossilasyon kullanılır. Ossilometrik değerlerin 

oskültatuar olanlardan 5-10 mmHg daha yüksek olduğu ve ölçümlerin noktürnal 

değerleri yansıtamadığı bilgileri ışığında YİKBİ değerlendirilmesinde Task Force 

kriterlerinin esas alınması kuşku doğurmaktadır.77,81
  

Hastaları değerlendirmek için önerilen yaklaşımlardan birisi olan “KB yükü”, KB 

değerlerinin yüzde kaçının yaş, cinsiyet ve boy için normal kabul edilen değerleri 

aştığını tanımlar. Bu yöntem günlük ortalama KB normal olduğu halde, hedef organ 

zedelenmesine yol açabilecek sivri KB yükseklikleri bulunan hastaları belirleme imkânı 

sağlar. KB yükünün % 25-30 olması hipertansiyon olduğunu, % 40-50'yi aşması da 

ciddi hedef organ zedelenmesi riski olduğunu veya geliştiğini gösterir.76,82
 

Diaz ve Garin çocuklarda hipertansiyon tanımlamasında Orta Avrupa YİKBİ ve 

Task Force kriterlerini karşılaştırmıştır. 6-20 yaş arasında, hipertansiyon araştırılan 169 

çocuğa YİKBİ uygulanıp veriler her iki kritere göre değerlendirilmiştir. Task Force 

kriterleri kullanıldığında, gündüz sistolik KB değerleri için hipertansiyon frekansı daha 

yüksek bulunmuştur. YİKBİ kriterleri kullanıldığında ise gece sistolik KB değerleri için 

hipertansiyon frekansı artmış bulunmuştur.81 
 

Veriler 24 saatlik, gece-gündüz, uyku-uyanıklık veya 8 saatlik üç bölüme ayrılıp 

incelenebilir. Aktivitenin azalması, emosyonel faktörler, sempatik sinir sistemi ve 

hormonların sirkadiyen ritminin etkisiyle uykuda KB düşer. Uyku sırasında KB'nın % 

10-20 kadar düştüğü gösterilmiştir. En az % 10 düşüş gösteren hastalar "dipper", 

%10’dan az düşüş gösteren hastalar ise "non-dipper" olarak tanımlanmıştır. Non-dipper 

hastalar ile hedef organ hasarı arasında anlamlı bir ilişki vardır. Aşırı "non-dipper" 
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özellik gösteren hastalarda iskemik komplikasyon riskinin arttığı bilinmektedir. Ancak 

normal çocukların % 30 kadarının "non-dipper" olabileceği de unutulmamalıdır.76 

YİKBİ ile hedef organ zedelenmesi arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar, 

zedelenmenin KB’nda büyük değişiklikler olan hastalarda daha fazla olduğunu ortaya 

koymuştur. KB yükü aynı olan iki hastanın birinde normal KB değerlerini hafifçe aşan 

yükselmeler görülürken, diğerinde çok daha sivri tepeler görülebilir. Hedef organ 

zedelenmesi riski ikinci tip hastada çok daha yüksektir. YİKBİ grafiğinde sınırı aşan 

KB değerlerinin altında kalan alan hiperbarik indeks olarak tanımlanır.76
 Hiperbarik 

indeks ile KB yükü arasındaki başlıca fark, hiperbarik indeksin normalden yüksek KB 

değerlerinin yükseklik düzeylerinin de değerlendirilmesine imkân vermesidir. KB 

yükünde ise yaş, cins ve boya göre sınır değerini az veya ileri derecede aşmış tüm kan 

basınçları yüksek olarak değerlendirilip, toplam ölçüm sayısına oranlanarak verilir.78 

YİKBİ’yi değerlendirmek için birçok analiz yöntemi mevcuttur.78
 24 saatlik 

ortalama sistolik ve diastolik KB, gündüz ve gece ortalama KB, dipper/nondipper, KB 

yükleri, hiperbarik indeks, KB değişkenliği, Fourier analizi, bunlardan bazılarıdır. 

Çocuklarda YİKBİ kullanımı konusunda deneyimleri olan bazı klinisyenler, 

YİKBİ değerlendirilmesinde kullanılabilecek bir evreleme şeması tasarlamışlardır. 

Klinik kan basıncı ölçümleri, YİKBİ ölçümleri ortalamaları ve kan basıncı yüklerinin 

kombine edildiği bu sistem, yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. Bu evreleme 

sisteminin kullanılması ile beyaz önlük hipertansiyonu veya maskeli hipertansiyon gibi 

bazı tanıların konması da mümkün olabilmektedir (Tablo 5)82,108. Ancak bu tabloya göre 

sınıflandırılamayan vakalar da olabilmektedir. Geniş çaplı pediatrik veriler olmadığı 

için, bu sınıflandırma sisteminin kanıta dayalı bir sistem olmaktan çok, ortak bir 

konsensus olduğu akılda tutulmalıdır.108 

 

Tablo 5. Çocuklarda YĠKBĠ düzeylerinin evrelemesinde önerilen Ģema82,108 

Sınıflandırma 
Klinik kan basıncı 

(persentil) 

YĠKBĠ sistolik kan basıncı 

ortalaması (persentil) 

Sistolik kan 

basıncı yükü (%) 
Normal <95 <95 <25 

Beyaz önlük HT >95 <95 <25 

Maskeli hipertansiyon <95 >95 >25 

Prehipertansiyon >95 <95 25-50 

Hipertansiyon >95 >95 25-50 

ġiddetli hipertansiyon >95 >95 >50 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Kliniğimizde Takip Edilen Tek Taraflı Üreteopelvik BileĢke 

Obstrüksiyonlu Hastaların Retrospektif Değerlendirilmesi 

Bu çalışma için 2002-2012 yılları arasında Çukurova Tıp Fakültesi Çocuk 

Nefroloji Bilim Dalı'nda takip edilen tek taraflı üreteopelvik bileşke obstrüksiyonuna 

bağlı hidronefrozu olan hastalar arasından retrospektif tarama yapılarak çalışmamıza 

uygun hastalar seçildi. 5 yaşından büyük ve boyu 120 cm’nin üzerinde olan, ek renal 

patolojisi veya sistemik hastalığı bulunmayan, hiç opere olmamış hastalar gözden 

geçirildi. Son USG’sinde tek taraflı renal pelvis AP çapı 10 mm ve üzerinde olan, 

VUR’u ve böbrek yetmezliği olmayan ve DMSA’larında skar tespit edilmeyen, 

diferansiyel renal fonksiyonları normal olan hastalar dosyalardan tespit edildi. 

  

3.2. Hasta ve Kontrol Gruplarının Seçimi 

İkinci aşamada hastaların ailesi telefonla arandı. Ulaşılan ailelere yapılacak 

çalışma anlatıldı. YİKBİ yapılabilecek olan, renal USG yapılmasını ve kan vermeyi 

gönüllü kabul eden 24 hasta çalışmaya alındı. Kontrol grubu olarak, bilinen herhangi bir 

hastalığı olmayan, renal hastalık semptomları ve hipertansiyonu bulunmayan, kan 

vermeyi ve YİKBİ çalışması yapılmasını gönüllü kabul eden 22 sağlam çocuk 

çalışmaya dâhil edildi. 

Araştırma için Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurulundan onay alındı. 

Ailelere onam formu imzalatılarak çalışma için rızaları alındı. 

 

3.3. Yöntemler 

Hastalar poliklinikte görülüp fizik muayeneleri yapıldı. Hastalar ve aileleri ile 

görüşülerek çalışma hakkında bilgi verildi. Olgulara renal USG yapıldı. Renal USG’de 

her iki böbreğin konum ve genel görüntüsü ve özellikle AP renal pelvis çapları 

değerlendirildi. Hasta grubunda, renal pelvis AP çapı 10 mm’den küçük olan 3 çocuk 

çalışma dışı bırakıldı. Kontrol grubundaki olguların renal pelvis AP çapları 5 mm’nin 

altındaydı.  



37 

Hasta grubunda kalan 21 ve kontrol grubundaki 22 çocuğun tümünün yaşam içi 

kan basıncı izlemi (YİKBİ) ölçümleri yapıldı. Kontrol grubundaki 3 çocuğun ve hasta 

grubundaki 2 çocuğun yeterli sayıda doğru ölçümü yapılamamış olduğundan, verileri 

çalışma dışı bırakıldı. Her iki grupta kalan 19 çocuğun YİKBİ verilerinin 

değerlendirilmesi ve karşılaştırılması planlandı. 

Hasta ve kontrol grubundaki olgulardan 2 ml periferik venöz kan örneği alındı. 

Örnekler jelli düz biyokimya tüpü ile ÇÜTF Balcalı Merkez Laboratuarına kan üre 

azotu (BUN) ve serum kreatinin çalışmak üzere gönderildi. 

 

3.4. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ölçümü ve Değerlendirilmesi 

Önce hastalar 20 dk dinlendirildi ve uygun şartlar sağlandı. Uygun manşonlu 

aneroid manometre ile oskultatuar yöntemle kan basıncı ölçümü yapıldı. Klinikte 

ölçülen kan basıncının değerlendirilmesinde 3 ölçümün ortalaması hesaplandı. Sistolik 

ve/veya diastolik KB’nın yaş, cinsiyet ve boya göre 90. persentil ve üzerinde olup 95. 

persentil altında olması durumu prehipertansiyon, 95. persentil ve üzerinde olması ise 

hipertansiyon olarak kabul edildi.
77

 

YİKBİ ölçümleri SpaceLab 90207 model cihaz kullanılarak osilometrik yöntemle 

yapıldı. Dominant olmayan kola uygun manşon yerleştirildi. Cihaz, 24 saat boyunca 

gündüz 20 dakikada bir, gece 30 dakikada bir kan basıncı ölçümleri yapacak şekilde 

ayarlandı. Hastaların uyku ve uyanıklılık saatleri gece ve gündüz şeklinde kaydedildi. 

Kontrol grubundaki 3 olgu ve hasta grubundaki 2 olgu yeterli sayıda doğru ölçüm 

(girişimlerin % 80’i) yapılamamış olduğu için değerlendirilmeye alınmadı. Hasta 

grubundan 19, kontrol grubundan 19 olgunun YİKBİ verileri değerlendirildi. 

YİKBİ ölçümlerinde kaydedilen KB değerleri incelenerek sistolik KB yükü, 

diastolik KB yükü ve sistolik ve/veya diastolik KB yükü değerleri bulundu. KB yükü 

değerleri prehipertansiyon için kendi yaş, cins ve boyuna göre kan basıncı 90. persentil 

ve üzerinde olup 95. persentil altında olan ölçüm sayısının, toplam ölçüm sayısına 

bölünmesi ile elde edildi. Hipertansiyon için ise 95. persentil ve üzerinde bulunan ölçüm 

sayısı, toplam ölçüm sayısına bölündü. Yaş, cins ve boya göre kan basıncı persentilleri 

hem Task Force 4. raporundan, hem de Wühl ve ark.’nın YİKBİ verilerinden elde 

edilerek, her iki kritere göre KB yükü hesaplamaları ve karşılaştırmaları yapıldı.77,82,84
 

Hipertansiyon tanımlaması, KB yükünün % 30, % 40 ve % 50 ve üzerinde olmasına 
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göre 3 ayrı şekilde değerlendirildi. Ayrıca son zamanlarda kullanımı giderek artan bir 

yöntem olan, klinik KB ölçümleri, YİKBİ ortalamaları ve kan basıncı yüklerinin 

kombine edildiği, beyaz önlük hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyonun da 

tanımlanabilmesini sağlayan bir evreleme şeması ile de değerlendirme yapıldı.82
 Ayrıca 

gündüz ile gece arası kan basıncı düşüşü yüzdesi (dipper, non-dipper) incelendi. 

Gündüz, gece ve 24 saatlik sistolik, diastolik ve ortalama kan basınçları için boya 

ve cinsiyete göre Wühl ve ark.’nın “least mean square” (LMS) metodu kullanılarak 

belirlenen referans değerleri alındı.82
 LMS metodu veriyi normalize etmek için gerekli 

olan bir ölçümün (y), median (M), varyasyon katsayısı (S) ve çarpıklık ölçüsünün (L) 

içindeki dağılımını gösterir. L, M, S parametrelerin tahmini ise yaş, boy gibi bağımsız 

bir değişken üzerindeki orijinal veriye maksimum olasılık eğrisi uygulayarak yapılır.  

Hastaların standart deviasyon skorları (z skoru), referans L,M,S değerleri ile         

“z skoru (SDS) = (y/M)
L1/(LxS)” formülü kullanılarak hesaplandı.82

 

 Referans LMS değerleri 5 yaşından büyük ve 120 cm’nin üzerindeki çocuklar için 

mevcuttur. Çalışmamızdaki hasta ve kontrol grubundaki çocukların hepsi en az 5 

yaşında ve en az 120 cm olduğu için toplam 38 çocuğun z skorları tespit edildi.  Hasta 

ve kontrol grubundaki çocukların,  gündüz, gece, 24 saatlik sistolik, diastolik ve 

ortalama kan basıncı ölçümlerinin z skorları karşılaştırıldı. 

. 

3.5. Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizinde PASW/SPSS 18,0 paket programı kullanıldı. Her 

iki grubun ilgili parametrelerinin dağılımlarının normalliği Kolmogorov Smirnov testi 

ile kontrol edildi. Klinik diastolik kan basıncı ve 99. persentil + 5 mm Hg ve üzerindeki 

KB ölçümlerine ait KB yükleri haricindeki parametrelerin normal dağılıma uyduğu 

görüldü. Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse ortalama ve 

standart sapma olarak özetlendi. Normal dağılıma uygun olan parametrelerin gruplar 

arası ortalama değerleri arasındaki farklar parametrik “bağımsız iki örneklem t-testi” 

kullanılarak, normal dağılıma uymayan parametrelerde gruplar arası farklar ise 

nonparametrik “Mann-Whitney U testi” kullanılarak bulundu. Kategorik ölçümlerin 

gruplar arasında karşılaştırılmasında Ki Kare test istatistiği kullanıldı. İki farklı 

parametrik değişkenin karşılaştırıldığı durumlarda “eşleştirilmiş örneklem t-testi” 

kullanıldı.  Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0,05 olarak alındı. 



39 

4. BULGULAR 

Kasım 2010 – Kasım 2012 tarihleri arasında ÇÜTF Çocuk Nefroloji Bilim 

Dalında toplam 38 gönüllü çocuk üzerinde prospektif klinik çalışma yapıldı. 19 olgu tek 

taraflı parsiyel üreteropelvik bileşke obstrüksiyonuna bağlı hidronefrozu olan hastalar 

olup, diğer 19 olgu ise sağlam çocuklardan oluşan kontrol grubuydu.  

 

4.1. Hasta ve Kontrol Gruplarının Karakteristik Özellikleri 

UPBO grubundaki hastaların 9’u (% 47,4) kız, 10’u (% 52,6) erkekti. Bu değerler 

literatürde UPBO hasta grubunda beklenen kız oranının 1/3 olması beklentisi ile 

istatistiksel olarak uyumluydu (2
=1.68, p=0,19). Kontrol grubundaki olguların 10’u (% 

52,6) kız, 9’u (% 47,4) erkek olup gruplar arasındaki cinsiyet dağılımında anlamlı bir 

fark yoktu (2
=0,10, p=0,75, Tablo 6, Şekil 7). 

 

Tablo 6. Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet dağılımı 

 

 

Cinsiyet - n (%)  

Toplam Kız Erkek 

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) 

 

 
ġekil 7. Hasta ve kontrol gruplarının cinsiyet dağılımı 
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Çalışmaya alınan toplam 38 olgunun yaş dağılımı 5,28-16,2 yıl arasında olup, 

ortalama (ort)  standart sapması (SS) 9,26  2,82 yıl, UPBO grubunun yaş ort  SS’ı  

9,51  3,21 (5,28-16,2) yıl, kontrol grubunun yaş ort  SS’ı 9,00  2,41 (5,29-14,26) yıl 

bulundu. Yaş dağılımı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,584, 

Tablo 7, Şekil 8).  

 

Tablo 7. Hasta ve kontrol gruplarının yaĢ ortalamaları 

 Sayı Ortalama yaĢ (yıl) SS 

UPBO 19 9,51 3,21 

Kontrol 19 9,00 2,41 

Toplam 38 9,26 2,82 

 

 
ġekil 8. Hasta ve kontrol gruplarının yaĢ dağılımı 

 

UPBO ve kontrol gruplarının boy persentillerinin, kilo persentillerinin ve vücut 
kitle indeksi (VKİ) persentillerinin dağılımı karşılaştırıldı. Her iki grup arasındaki boy 
persentili dağılımında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (2

=7,64, p=0,17, Tablo 

8, Şekil 9). 
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Tablo 8. Hasta ve kontrol gruplarının boy persentilleri dağılımı 

 

 

Boy persentilleri  

Toplam 3 10 25 50 75 90 97 

UPBO 
0 

(%0) 

1 

(%5,3) 

2 

(%10,5) 

3 

(%15,8) 

5 

(%26,3) 

4 

(%21,1) 

4 

(%21,1) 

19 

 (%100) 

Kontrol 
0 

(%0) 

1 

(%5,3) 

3 

(%15,8) 

5 

(%26,3) 

9 

(%47,4) 

0 

(%0) 

1 

(%5,3) 

19 

(%100) 

Toplam 
0 

(%0) 

2 

(%5,3) 

5 

(%13,2) 

8 

(%21,1) 

14 

(%36,8) 

4 

(%10,5) 

5 

(%13,2) 

38 

(%100) 

 

 
ġekil 9. Hasta ve kontrol gruplarının boy persentilleri dağılımı 

 

Her iki grup arasındaki kilo persentili dağılımında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark yoktu (2

=7,94, p=0,24, Tablo 9, Şekil 10). 

 

Tablo 9. Hasta ve kontrol gruplarının kilo persentilleri dağılımı 

 

 

Kilo persentilleri  

Toplam 3 10 25 50 75 90 97 

UPBO 
1 

(%5,3) 

0 

(%0) 

3 

(%15,8) 

4 

(%21,1) 

5 

(%26,3) 

3 

(%15,8) 

3 

(%15,8) 

19 

 (%100) 

Kontrol 
0 

(%0) 

1 

(%5,3) 

5 

(%26,3) 

8 

(%42,1) 

4 

(%21,1) 

0 

(%0) 

1 

(%5,3) 

19 

(%100) 

Toplam 
1 

(%2,6) 

1 

(%2,6) 

8 

(%21,1) 

12 

(%31,6) 

9 

(%23,7) 

3 

(%7,9) 

4 

(%10,5) 

38 

(%100) 

 



42 

 
ġekil 10. Hasta ve kontrol gruplarının kilo persentilleri dağılımı 

 

Her iki grup arasındaki vücut kitle indeksi persentili dağılımında istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark yoktu (2

=6,56, p=0,36, Tablo 10, Şekil 11). 

 

Tablo 10. Hasta ve kontrol gruplarının vücut kitle indeksi persentilleri dağılımı 

 

 

Vücut kitle indeksi persentilleri  

Toplam 5 15 25 50 75 85 95 

UPBO 
2 

(%10,5) 

0 

(%0) 

3 

(%15,8) 

6 

(%31,6) 

4 

(%21,1) 

2 

(%10,5) 

2 

(%10,5) 

19 

 (%100) 

Kontrol 
2 

(%10,5) 

3 

(%15,8) 

6 

(%31,6) 

5 

(%26,3) 

1 

(%5,3) 

1 

(%5,3) 

1 

(%5,3) 

19 

(%100) 

Toplam 
4 

(%10,5) 

3 

(%7,9) 

9 

(%23,7) 

11 

(%28,9) 

5 

(%13,2) 

3 

(%7,9) 

3 

(%7,9) 

38 

(%100) 

 

 
ġekil 11. Hasta ve kontrol gruplarının vücut kitle indeksi persentilleri dağılımı 
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UPBO grubundaki olguların tanı yaşları 0 ile 13,24 yıl arasındaydı. Tanı yaşı ort  

SS’ı 6,37  3,94 yıl, median değeri 7,13 yıl bulundu (Tablo 11). UPBO grubundaki 19 

hastanın sadece 2’si (% 10,5) intrauterin dönemde tespit edilmişti. 

 

Tablo 11. Hasta grubunun tanı yaĢı ortalaması 

 Sayı Ort tanı yaĢı (yıl) SS 

UPBO 19 6,37 3,94 

 

UPBO grubunda obstrüksiyon, 7 (% 36,8) hastada sağ, 12 (% 63,2) hastada sol 

tarafta idi (Şekil 12). Bu değerler UPBO hasta grubunda beklenen sol/sağ oranının 2/1 

olması beklentisi ile istatistiksel olarak uyumluydu (2
=0,11, p=0,75).   

 

 
ġekil 12. Hasta grubunda etkilenen böbrek tarafının dağılımı 
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UPBO grubundaki olguların renal pelvis AP çapları 10 ile 30 mm arasındaydı. 

Renal pelvis AP çap ort  SS’ı 15,16  5,04 mm bulundu (Tablo 12, Şekil 13). 

 

Tablo 12. Hasta grubunun renal pelvis AP çap ortalaması 

 Sayı Ortalama renal pelvis AP çap (mm) SS 

UPBO 19 15,16 5,04 

 

 
ġekil 13. Hasta grubunun renal pelvis AP çap dağılımı 

 

4.2. Hasta ve Kontrol Gruplarının Biyokimyasal Değerlendirmesi 

UPBO ve kontrol gruplarının böbrek fonksiyon testlerinin değerlendirilmesinde, 

serum BUN değerleri UPBO grubunda 7-16 mg/dl arasında olup ortalama 12,6  2,7 

mg/dl, kontrol grubunda ise 8-16 mg/dl arasında olup ortalama 12,1  2,8 mg/dl 

bulundu (Tablo 13, Şekil 14). Serum kreatinin değerleri UPBO grubunda 0,20-0,74 

mg/dl arasında olup ortalama 0,48  0,15 mg/dl, kontrol grubunda ise 0,40-0,80 mg/dl 

arasında olup ortalama 0,50  0,12 mg/dl bulundu (Tablo 13, Şekil 15). Grupların 

böbrek fonksiyonlarının değerlendirilmesinde serum BUN ve serum kreatinin değerleri 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak fark bulunmadı (p değerleri sırası ile 0,56, 

0,67, Tablo 13). 
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Tablo 13. Hasta ve kontrol gruplarının böbrek fonksiyon testlerinin karĢılaĢtırılması 

 
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 

 

 
ġekil 14. Hasta ve kontrol gruplarının serum BUN değerleri dağılımı 

 

 

 

 
ġekil 15. Hasta ve kontrol gruplarının serum kreatinin değerleri dağılımı 
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4.3. Hasta ve Kontrol Gruplarının Klinik Kan Basıncı Sonuçlarının 

Değerlendirmesi 

Olgular önce klinikte 20 dk kadar dinlendirildikten ve uygun şartlar sağlandıktan 

sonra, uygun manşonlu aneroid manometre ile oskultatuar yöntemle 3 ardışık kan 

basıncı ölçümü yapılarak bunların ortalamaları alındı. Sistolik kan basıncı (SKB) 

ve/veya diastolik kan basıncı (DKB) yaş, cinsiyet ve boya göre 90. persentil ve üzerinde 

olup 95. persentilin altında olan olgular prehipertansiyon olarak sınıflandırıldı. SKB 

veya DKB 95. persentil ve üzerinde olup 99. persentil + 5mm Hg’nın altında olan 

olgular evre 1 hipertansiyon olarak değerlendirildi. SKB veya DKB 99. persentil + 5mm 

Hg ve üzerinde olan olgular ise Evre 2 HT olarak değerlendirilmektedir ancak 

çalışmamızda bu gruba dâhil olan hiçbir olgu bulunmamaktaydı (Tablo 14 ve Tablo 15). 

 

Tablo 14. Hasta grubunun, klinik kan basıncı ortalamalarına göre sınıflandırması 

Hasta adı Cinsiyet YaĢ (yıl) Normal PreHT 
Evre 1 

HT 

Evre 2 

HT 

SĠ K 14,1  X   

Zġ K 10,0 X    

CEÇ E 6,5  X   

MĠA 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 5,5   X  

AA K 12,0 X    

SÖ K 10,2 X    

KO K 10,5 X    

RA K 6,0 X    

BA K 9,9  X   

EÜ 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 5 4 0 
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Tablo 15. Kontrol grubunun, klinik kan basıncı ortalamalarına göre sınıflandırması 

Olgu adı Cinsiyet YaĢ (yıl) Normal PreHT 
Evre 1 

HT 

Evre 2 

HT 

ABB E 8,3 X    

BG E 6,0 X    

BD K 8,5 X    

BP K 6,7 X    

ÇB K 5,3 X    

DN K 9,0 X    

EÇ E 13,1 X    

Gġ K 11,9 X    

ĠB 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    

UÜ E 10,2  X   

Toplam   14 3 2 0 

 

Klinik kan basıncı değerlendirmesinde 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 gruplarının klinik kan basıncına göre 

sınıflandırmalarının dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (χ2
=1,83 

ve p=0,40, Tablo 16, Şekil 16). 
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Tablo 16. Hasta ve kontrol gruplarının klinik kan basıncına göre sınıflandırmalarının dağılımı 

 

Klinik Kan Basıncına Göre Dağılım 

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) 

 

 

ġekil 16. Hasta ve kontrol gruplarının klinik kan basıncına göre sınıflandırmalarının dağılımı 
 

Klinik kan basıncı  ≥90. persentil olan olgu sayısı UPBO grubunda 9 (% 47) iken 

kontrol grubunda 5 (% 26) olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(χ2
=1,81 ve p=0,18, Tablo 17, Şekil 17). Klinik kan basıncı ≥95. persentil olan olgu 

sayısı ise UPBO grubunda 4 (% 21), kontrol grubunda 2 (% 11) olup, aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (χ2
=0,79 ve p=0,37, Tablo 17, Şekil 18). 

 



49 

Tablo 17. Hasta ve kontrol gruplarında klinik kan basıncı ölçümü ≥90. persentil ve ≥95. persentil 

olanların dağılımı 

 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 

 

 

ġekil 17. Hasta ve kontrol gruplarında klinik kan basıncı ölçümü  ≥90. persentil olanların dağılımı 
 

 

ġekil 18. Hasta ve kontrol gruplarında klinik kan basıncı ölçümü  ≥95. persentil olanların dağılımı 
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4.4. Hasta ve Kontrol Gruplarının YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi Sonuçlarının 

Değerlendirmesi 

Klinik kan basıncı ölçümünden sonra olgulara, gündüz 20 dakikada, gece 30 

dakikada bir ölçüm alınacak şekilde doğal ortamlarında yaşam içi kan basıncı izlenimi 

(YİKBİ) yapıldı. Ertesi gün elde edilen kan basıncı değerlerinin çıktısı alındı. 40 ve 

üzeri doğru ölçüm yapılan olguların sonuçları dikkate alındı. UPBO grubundan 19 hasta 

ile kontrol grubundan 19 olgunun tüm ölçümleri değerlendirildi. 

 

4.4.1. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi Sonuçlarının Z Skorlarına Göre 

Değerlendirilmesi 

Wühl ve ark.’nın LMS metoduna göre standardize ettiği YİKBİ verilerine göre, 

gündüz, gece ve 24 saatlik sistolik kan basıncı (SKB), diastolik kan basıncı (DKB) ve 

ortalama kan basıncı (OKB) ölçümlerinin z skorları hesaplandı. Z skorları, referans L, 

M, S değerleri ile “z skoru = (y/M)
L1/(LxS)” formülü kullanılarak hesaplandı.82 

Hasta ve kontrol gruplarının z skorları karşılaştırıldı. 

 

Tablo 18. Hasta ve kontrol gruplarında gündüz, gece ve 24 saatlik sistolik, diastolik ve ortalama 

kan basıncı z skorlarının ortalamaları 

 
UPBO (n=19) Kontrol (n=19)  

z skoru ort. SS z skoru ort. SS p 

SKB 24 saat -0,419 0,948 -0,652 0,663 0,737 

SKB gündüz -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 gündüz -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 gündüz -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 değerleri UPBO grubunda -1,615 ile 1,392 arasında olup 

ortalama -0,419  0,948, kontrol grubunda -1,640 ile 0,630 arasında ortalama -0,652  

0,663 bulundu. SKB gündüz z değerleri UPBO grubunda -2,209 ile 1,137 arasında 

ortalama -0,625  1,037, kontrol grubunda -1,820 ile 0,400 arasında ortalama -0,774  

0,668 tespit edildi. SKB gece z değerleri UPBO grubunda -1,842 ile 1,902 arasında 

ortalama 0,140  0,831, kontrol grubunda -0,950 ile 1,380 arasında ortalama -0,040  

0,605 bulundu.  

SKB 24 saat, gündüz ve gece z değerleri ortalamaları UPBO grubunda daha 

yüksek olmasına rağmen gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p değerleri sırası ile 0,737, 0,672 ve 0,405, Tablo 18, Şekil 19). 

 

 

ġekil 19. Sistolik kan basıncının 24 saatlik, gündüz ve gece z değerlerinin hasta ve kontrol 
gruplarında dağılımı 

 

DKB 24 saatlik z değeri UPBO grubunda -1,894 ile 1,368 arasında olup ortalama 

-0,200  0,901, kontrol grubunda -2,050 ile 0,970 arasında ortalama -0,621  0,702 

bulundu. Gündüz diastolik kan basıncının z değeri UPBO grubunda -1,766 ile 0,837 

arasında ortalama -0,581  0,807, kontrol grubunda -2,060 ile 0,840 arasında olup 

ortalama -0,777  0,713 bulundu. Gece diastolik kan basıncının z değeri UPBO 
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grubunda -1,276 ile 1,917 arasında ortalama 0,553  0,833, kontrol grubunda -1,570 ile 

1,210 arasında ortalama 0,132  0,638 bulundu.  

DKB 24 saat ve gündüz z değerleri ortalamaları UPBO grubunda daha yüksek 

olmasına rağmen gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p 

değerleri sırası ile 0,068 ve 0,405). DKB gece z değerleri ortalaması ise UPBO 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,027, Tablo 18, 

Şekil 20). 

 

 

ġekil 20. Diastolik kan basıncının 24 saatlik, gündüz ve gece z değerlerinin hasta ve kontrol 
gruplarında dağılımı 

 

OKB 24 saatlik z değeri UPBO grubunda -1,204 ile 1,696 arasında ortalama 0,110 

 0,799, kontrol grubunda -1,460 ile 1,110 arasında ortalama -0,388  0,715 bulundu. 

OKB gündüz z değeri UPBO grubunda -1,760 ile 1,109 arasında ortalama -0,360  

0,788, kontrol grubunda -1,620 ile 0,940 arasında ortalama -0,583  0,707 bulundu. 

OKB gece z değeri UPBO grubunda -1,220 ile 2,163 arasında ortalama 0,804  0,753, 

kontrol grubunda -0,930 ile 1,870 arasında ortalama 0,389  0,688 bulundu. 

OKB 24 saat ve gündüz z değerleri ortalamaları UPBO grubunda daha yüksek 

olmasına rağmen gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p 
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değerleri sırası ile 0,064 ve 0,300). OKB gece z değerleri ortalaması ise UPBO 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,030, Tablo 18, 

Şekil 21). 

 

 

ġekil 21. Ortalama kan basıncının 24 saatlik, gündüz ve gece z değerlerinin hasta ve kontrol 
gruplarında dağılımı 

 

Olguların gece ve gündüz sistolik ve diastolik kan basınçları ortalamaları z 

skorlarına göre değerlendirildiğinde (z ≥1,64 = KB ≥95. persentil, z ≥1,28 = KB ≥90. 

persentil) UPBO grubunda toplam 2 hastanın hipertansif olduğu görüldü. Her ikisinde 

de izole gece değerleri 95. persentil ve üzerindeydi (MF isimli vakada hem sistolik, hem 

de diastolik, CAA isimli vakada sadece sistolik). Kontrol grubunda ise gece ve gündüz 

sistolik ve diastolik kan basınçları ortalamalarından hiçbirisi 95. persentilin üzerinde 

değildi (Tablo 19). Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(χ2
=2,11, p=0,15, Tablo 20). UPBO grubunda hipertansif bulunan 2 vaka haricindeki 1 

vakada (MAB isimli vaka) ise gece diastolik z değeri 90. persentilin üzerinde, ancak 95. 

persentilin altındaydı. Kontrol grubunda ise sadece 1 vakanın (NK isimli vaka) gece 

sistolik z değeri 90. persentilin üzerinde, ancak 95. persentilin altındaydı. Gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (χ2
=1,12, p=0,29, Tablo 20). 
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Tablo 19. Hasta ve kontrol grubunun, gündüz ve gece, sistolik ve diastolik kan basınçları 
ortalamalarının z skorları 

 
Hasta 

  
Kontrol 

  Sistolik Diastolik     Sistolik Diastolik 

  Gündüz Gece Gündüz Gece     Gündüz Gece Gündüz Gece 

SĠ 0,20 -0,44 -0,13 0,41   ABB -1,82 -0,68 -1,21 0,38 

Zġ -1,72 -0,65 -1,03 -0,40   BG -0,69 0,08 -0,78 0,50 

CEÇ -0,40 0,18 -0,25 1,22   BD -1,38 -0,40 -1,79 -0,14 

MĠA -2,21 -0,27 -1,77 0,46   BP -1,21 -0,90 -1,46 -0,58 

MT 0,58 0,65 0,84 1,03   ÇB -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   EÇ 0,40 0,41 -0,03 0,12 

AN -0,55 0,32 -0,59 0,46   Gġ -0,42 0,16 -0,17 0,27 

MF 0,95 1,72 0,33 1,92   ĠB 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 

SÖ -0,81 -0,40 -1,17 0,50   DI -1,44 -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 

EÜ 0,52 0,69 0,08 0,60   DKK -0,28 0,47 -0,59 0,57 

CAA 1,14 1,90 -0,66 1,29   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   UÜ -0,71 0,11 -2,06 -0,87 

 

Tablo 20. Hasta ve kontrol gruplarında, gündüz veya gece, sistolik veya diastolik kan basıncı 
ortalamalarından en az birisi ≥90. persentil ve ≥95. persentil olanların dağılımı 

 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 

 

 



55 

4.4.2. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi Sonuçlarının Uykuda Ortalama Kan 

Basıncı DüĢüĢüne Göre Değerlendirilmesi 

UPBO ve kontrol grubundaki olguların gece ortalama kan basınçlarının, gündüze 

göre düşüş yüzdeleri hesaplandı. UPBO grubunda gece OKB düşüşü yüzdesi -1,4 ile 

18,6 arasında olup ortalama 9,4  5,5 idi. Kontrol grubunda ise gece OKB düşüşü 

yüzdesi -1,3 ile 17,2 arasında, ortalama 10,8  4,7 bulundu. Gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,39, Tablo 21, Şekil 22)  

 

Tablo 21. Hasta ve kontrol gruplarının uykuda OKB düĢüĢü yüzdelerinin ortalamaları 
 Sayı OKB düĢüĢü ortalaması (%) SS 

UPBO 19 9,4 5,5 

Kontrol 19 10,8 4,7 

Toplam 38 10,1 5,1 

 

 

ġekil 22. Hasta ve kontrol gruplarının uykuda OKB düĢüĢü yüzdelerinin dağılımı 
 

Gece OKB düşüşü yüzdesi negatif olan (gece OKB’de artış olan) olgular inverse 

dipper, % 0-9 arasında olanlar non-dipper, % 10-20 arasında olanlar dipper, >20 olanlar 

ise hiper-dipper olarak tanımlandı. Her 2 grupta da hiper-dipper grubuna uygun olgu 

bulunmamaktaydı. 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 grupları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (χ2
=0,44, p=0,80, Tablo 22, Şekil 23) 

 

Tablo 22. Hasta ve kontrol gruplarının uykuda OKB düĢüĢü yüzdelerine göre sınıflandırmalarının 
dağılımı 

 

 

Uykuda OKB DüĢüĢ Yüzdesine Göre Dağılım 
 

Toplam Ġnverse Dipper Non-dipper Dipper Hiper-dipper 

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) 

 

 

ġekil 23. Hasta ve kontrol gruplarının uykuda OKB düĢüĢü yüzdelerine göre sınıflandırmalarının 
dağılımı 

 

Normal çocukların % 30 kadarının non-dipper olabileceği literatür bilgisi göz 

önüne alınarak değerlendirme yapıldığında UPBO grubunda non-dipper görülme oranı 

normalden istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (χ2
=7,04, p=0,01). Kontrol 

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

rağmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (χ2
=2,73, p=0,10) 
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4.4.3. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi Sonuçlarının Kan Basıncı Yüklerine 

Göre Değerlendirilmesi 

Her olgunun kendi yaş, cins ve boy persentiline uygun şekilde sistolik ve diastolik 

kan basıncı değerlerinden, hem Task Force’un 2004 dördüncü raporuna77
, hem de Wühl 

ve ark.’nın YİKBİ verilerine82
 göre, ≥90. persentil, ≥95. persentil ve >“99. persentil + 5 

mmHg” olan değerler işaretlendi. Her olgu için işaretlenen değerlerin sayısı, olgunun 

toplam ölçüm sayısına bölünerek sistolik ve diastolik kan basıncı yükleri (yüzde olarak) 

elde edildi. Kan basıncı yükleri, kullanılan persentillere göre prehipertansiyon (preHT), 

evre 1 HT ve evre 2 HT için ayrı ayrı hesaplandı. Prehipertansiyon için kendi yaş, cins 

ve boyuna göre kan basıncı 90. persentil ve üzerinde olup, 95. persentil altında olan 

ölçüm sayısı, toplam ölçüm sayısına bölündü. Evre 1 HT için kan basıncı 95. persentil 

ve “99. Persentil + 5 mmHg” arasında olan ölçüm sayısı, toplam ölçüm sayısına 

bölündü. Evre 2 HT için ise, kan basıncı “99. persentil + 5 mmHg”nin üzerinde olan 

ölçüm sayısı, toplam ölçüm sayısına bölündü. Hipertansiyon tanımlaması, KB yükünün 

% 30, % 40 ve % 50 ve üzerinde olmasına göre 3 ayrı şekilde değerlendirildi. 

 

Tablo 23. Hasta ve kontrol gruplarında Task Force verilerine göre KB yükleri ortalamaları 

  
UPBO (n=19) Kontrol (n=19)  

KB yükü (%) SS KB yükü (%) SS p 

KB ≥90. persentil 
Sistolik 21,9 20,9 17,3 11,8 0,40 

Diastolik 19,6 14,4 15,7 9,2 0,34 

KB ≥95. persentil 
Sistolik 13,1 16,1 9,1 8,1 0,33 

Diastolik 12,1 11,1 8,8 6,5 0,29 

KB >99. per. + 5 mm Hg 
Sistolik 2,0 3,8 1,0 2,4 0,34 

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

 

Task Force verilerine göre sistolik kan basıncı için 90. persentil ve üzerinde olan 

kan basıncı yükleri ortalaması UPBO grubunda 21,9  20,9, kontrol grubunda 17,3  

11,8 bulundu. 95. persentil ve üzerinde olan sistolik kan basıncı yükleri ortalaması 

UPBO grubunda 13,1  16,1, kontrol grubunda 9,1  8,1 bulundu. “99. persentil + 
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5mmHg” üzerinde olan sistolik kan basıncı yükleri ortalaması ise UPBO grubunda 2,0  

3,8, kontrol grubunda 1,0  2,4 bulundu. 90. persentil, 95. persentil ve “99. persentil + 

5mmHg” üzerinde olan sistolik kan basıncı yükleri ortalamaları UPBO grubunda daha 

yüksek olmakla birlikte kontrol grubu ile aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p değerleri sırası ile 0,40, 0,33, 0,34, Tablo 23, Şekil 24). 

 

 

ġekil 24. Hasta ve kontrol gruplarında Task Force verilerine göre sistolik KB yüklerinin dağılımı 
 

Task Force verilerine göre diastolik kan basıncı için 90. persentil ve üzerinde olan 

kan basıncı yükleri ortalaması UPBO grubunda 19,6  14,4, kontrol grubunda 15,7  

9,2 bulundu. 95. persentil ve üzerinde olan diastolik kan basıncı yükleri ortalaması 

UPBO grubunda 12,1  11,1, kontrol grubunda 8,8  6,5 bulundu. “99. persentil + 

5mmHg” üzerinde olan diastolik kan basıncı yükleri ortalaması ise UPBO grubunda 0,8 

 1,4, kontrol grubunda 0,5  1,5 bulundu. 90. persentil, 95. persentil ve “99. persentil + 

5mmHg” üzerinde olan diastolik kan basıncı yükleri ortalamaları UPBO grubunda daha 

yüksek olmakla birlikte kontrol grubu ile aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p değerleri sırası ile 0,34, 0,29, 0,50, Tablo 23, Şekil 25). 

 



59 

 

ġekil 25. Hasta ve kontrol gruplarında Task Force verilerine göre diastolik KB yüklerinin dağılımı 
 

Tablo 24. Hasta ve kontrol gruplarında YĠKBĠ verilerine göre KB yükleri ortalamaları 

  
UPBO (n=19) Kontrol (n=19)  

KB yükü (%) SS KB yükü (%) SS p 

KB ≥90. persentil 
Sistolik 17,5 20,1 8,7 8,5 0,09 

Diastolik 23,7 15,5 18,1 10,4 0,20 

KB ≥95. persentil 
Sistolik 12,4 14,7 5,6 6,0 0,07 

Diastolik 19,0 14,3 14,2 8,7 0,22 

KB >99. per. + 5 mm Hg 
Sistolik 2,6 5,1 0,5 1,1 0,09 

Diastolik 5,1 6,8 2,5 4,2 0,18 

 

YİKBİ verilerine göre sistolik kan basıncı için 90. persentil ve üzerinde olan kan 

basıncı yükleri ortalaması UPBO grubunda 17,5  20,1, kontrol grubunda 8,7  8,5 

bulundu. 95. persentil ve üzerinde olan sistolik kan basıncı yükleri ortalaması UPBO 

grubunda 12,4  14,7, kontrol grubunda 5,6  6,0 bulundu. “99. persentil + 5mmHg” 

üzerinde olan sistolik kan basıncı yükleri ortalaması ise UPBO grubunda 2,6  5,1, 

kontrol grubunda 0,5  1,1 bulundu. 90. persentil, 95. persentil ve “99. persentil + 

5mmHg” üzerinde olan sistolik kan basıncı yükleri ortalamaları UPBO grubunda daha 

yüksek olmakla birlikte kontrol grubu ile aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p değerleri sırası ile 0,09, 0,07, 0,09, Tablo 24, Şekil 26). 
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ġekil 26. Hasta ve kontrol gruplarında YĠKBĠ verilerine göre sistolik KB yüklerinin dağılımı 
 

YİKBİ verilerine göre diastolik KB için ≥90. persentil olan KB yükleri ortalaması 

UPBO grubunda 23,7  15,5, kontrol grubunda 18,1  10,4 bulundu. ≥95. persentil olan 

diastolik KB yükleri ortalaması UPBO grubunda 19,0  14,3, kontrol grubunda 14,2  

8,7 bulundu. ≥“99. persentil + 5mmHg” üzerinde olan diastolik KB yükleri ortalaması 

UPBO grubunda 5,1  6,8, kontrol grubunda 2,5  4,2 bulundu. 90. persentil, 95. 

persentil ve “99. persentil + 5mmHg” üzerinde olan diastolik KB yükleri ortalamaları 

UPBO grubunda daha yüksek olmakla birlikte kontrol grubu ile aralarındaki fark 

anlamlı değildi (p değerleri sırası ile 0,20, 0,22, 0,18, Tablo 24, Şekil 27). 

 

 

ġekil 27. Hasta ve kontrol gruplarında YĠKBĠ verilerine göre diastolik KB yüklerinin dağılımı 
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Olguların sistolik veya diastolik kan basınçlarından en az birinin ≥90. persentil, 

≥95. persentil ve >“99. persentil + 5 mm Hg” olduğu ölçümlerin olgunun toplam ölçüm 

sayısına bölünmesiyle, bu değerler için ayrı ayrı KB yükleri (“sistolik ve/veya diastolik 

KB yükü”) hesaplandı. Hesaplamalar YİKBİ verilerinden elde edilen persentillere göre 

yapıldı. Olguların % 30, % 40 ve % 50 sınırlarını geçen KB yükleri değerlendirildi. 

>“99. persentil + 5 mm Hg” olan KB ölçümleri için olan “sistolik ve/veya diastolik” KB 

yükü, hiçbir olguda alt sınır olan % 30 u geçmiyordu (Tablo 25, Şekil 28). 

 

Tablo 25. Hasta ve kontrol grubunda YĠKBĠ verilerine göre elde edilmiĢ “sistolik ve/veya diastolik 

KB yükü” ≥% 30, ≥% 40 ve ≥% 50 olan olgular 

UPBO  KONTROL 

 KB yükü sınırı   KB yükü sınırı 

Ġsim ≥% 30 ≥% 40 ≥% 50    Ġsim ≥% 30 ≥% 40 ≥% 50 

Sİ ≥95 persentil ≥90 persentil   ABB    

ZŞ     BG    

CEÇ     BD    

MİA     BP    

MT ≥95 persentil ≥95 persentil   ÇB    

ET     DN    

HTC     EÇ ≥95 persentil   

AN     GŞ    

MF ≥95 persentil ≥95 persentil ≥90 persentil  İB ≥95 persentil ≥90 per.  

AA     NG    

SÖ     DI    

KO ≥90 persentil    NK    

RA     MS    

BA ≥95 persentil    YS ≥90 persentil   

EÜ ≥95 persentil ≥95 persentil ≥95 persentil  DKK    

CAA ≥95 persentil ≥95 persentil ≥90 persentil  EBY    

MAB ≥95 persentil ≥90 persentil   MS    

NSD ≥95 persentil    CK    

DB     UÜ    
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ġekil 28. Hasta ve kontrol gruplarında YĠKBĠ verilerine göre “sistolik ve/veya diastolik” KB 
yüklerinin dağılımı (KB yükleri sınırları olarak % 30, % 40 ve % 50 değerleri kırmızı renkli kesik 

çizgilerle belirtilmiştir) 
 

Kan basıncı yükü sınırı ≥% 30 alındığında, UPBO grubundan 1 olguda 

prehipertansiyon, 8 olguda evre 1 hipertansiyon tespit edilirken, kontrol grubundan 1 

olguda prehipertansiyon, 2 olguda evre 1hipertansiyon tespit edildi. ≥90. persentil olan 

“sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 30 olan olgu sayısı UPBO grubunda 9 (% 

47,4) iken kontrol grubunda 3 (% 15,8) olup, aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (χ2
=4,385 ve p=0,036, Tablo 26). ≥95. persentil olan “sistolik ve/veya 

diastolik” KB yükü ≥% 30 olan olgu sayısı ise UPBO grubunda 8 (% 42,1), kontrol 

grubunda 2 (% 10,5) olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (χ2
=4,886 ve 

p=0,027, Tablo 26). 

KB yükü sınırı ≥% 40 alındığında, 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 yükü ≥% 40 olan olgu sayısı UPBO 

grubunda 6 (% 31,6), kontrol grubunda 1 (% 5,3) olup, fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (χ2
=4,378 ve p=0,036, Tablo 26). ≥95. persentil olan “sistolik ve/veya 

diastolik” KB yükü ≥% 40 olan olgu sayısı UPBO grubunda 4 (% 21,1), kontrol 

grubunda 0 olup fark istatistiksel olarak anlamlıydı (χ2
=4,471 ve p=0,034, Tablo26). 
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KB yükü sınırı ≥% 50 alındığında, UPBO grubunda 2 olguda prehipertansiyon, 1 

olguda evre 1 hipertansiyon tespit edilirken, kontrol grubunda % 50’yi geçen KB yükü 

yoktu. ≥90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 50 olan olgu sayısı 

UPBO grubunda 3 (% 15,8), kontrol grubunda 0 olup, fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (χ2
=3,257 ve p=0,071, Tablo 26). ≥95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” 

KB yükü ≥% 50 olan olgu sayısı UPBO grubunda 1 (% 5,3), kontrol grubunda 0 olup 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (χ2
=1,027 ve p=0,311, Tablo 26). 

 

Tablo 26. YĠKBĠ verilerine göre elde edilmiĢ “sistolik ve/veya diastolik KB yükü” ≥% 30, ≥% 40 ve 

≥% 50 olan olguların hasta ve kontrol gruplarındaki dağılımı 

 

≥90. persentil olan “sistolik 
ve/veya diastolik” kan basıncı 

yükü 

≥95. persentil olan “sistolik 
ve/veya diastolik” kan basıncı 

yükü 

≥%30 ≥%40 ≥%50 ≥%30 ≥%40 ≥%50 

Olgu  

Sayısı 

UPBO 

(n=19) 
9 (%47,4) 6 (%31,6) 3 (%15,8) 8 (%42,1) 4 (%21,1) 1 (%5,3) 

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 gruplarından oluşan çalışma grubunun bütününde, Task Force 

verileriyle ve YİKBİ verileriyle elde edilen kan basıncı yükleri karşılaştırıldı. Task 

Force verilerine göre 90. persentil ve üzerindeki sistolik kan basıncı yüklerinin ort  

SS’ı 19,61  16,92 olup, YİKBİ verilerine göre 90. persentil ve üzerindeki sistolik kan 

basıncı yüklerinin ort  SS’ı 13,13  15,87 bulundu. Task Force verilerine göre elde 

edilen sistolik kan basıncı yükleri ortalaması istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksekti (p=0,000, Tablo 27, Şekil 29). Task Force verilerine göre 90. persentil ve 

üzerindeki diastolik kan basıncı yüklerinin ort  SS’ı 17,66  12,11 olup, YİKBİ 

verilerine göre 90. persentil ve üzerindeki diastolik kan basıncı yüklerinin ort  SS’ı 

20,92  13,31 bulundu. YİKBİ verilerine göre elde edilen diastolik kan basıncı yükleri 

ortalaması istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (p=0,009, Tablo 27, Şekil 29).  
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Tablo 27. Task Force ve YĠKBĠ verilerine göre 90. persentil ve üzerindeki sistolik ve diastolik kan 

basıncı yükleri ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

≥90. persentil 

Task Force ile KB yükleri 
(n=38) 

YĠKBĠ ile KB yükleri 
(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 13,31 0,009 

 

 

ġekil 29. Task Force ve YĠKBĠ verilerine göre 90. persentil ve üzerindeki sistolik ve diastolik kan 

basıncı yüklerinin dağılımı 
 

Task Force verilerine göre 95. persentil ve üzerindeki sistolik kan basıncı 

yüklerinin ort  SS’ı 11,08  12,77 olup, YİKBİ verilerine göre 95. persentil ve 

üzerindeki sistolik kan basıncı yüklerinin ort  SS’ı 9,00  11,63 bulundu. Task Force 

verilerine göre elde edilen sistolik kan basıncı yükleri ortalaması istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksekti (p=0,004, Tablo 28, Şekil 30). Task Force verilerine göre 95. 

persentil ve üzerindeki diastolik kan basıncı yüklerinin ort  SS’ı 10,45  9,15 olup, 

YİKBİ verilerine göre 95. persentil ve üzerindeki diastolik kan basıncı yüklerinin ort  



65 

SS’ı 16,61  11,90 bulundu. YİKBİ verilerine göre elde edilen diastolik kan basıncı 

yükleri ortalaması istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (p=0,000, Tablo 28, 

Şekil 30).  Sistolik kan basıncı yükleri Task Force verileriyle, diastolik kan basıncı 

yükleri ise YİKBİ verileri ile hesaplandıklarında anlamlı derecede yüksek bulundu. 

 

Tablo 28. Task Force ve YĠKBĠ verilerine göre 95. persentil ve üzerindeki sistolik ve diastolik kan 

basıncı yükleri ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

≥95. persentil 

Task Force ile KB yükleri 
(n=38) 

YĠKBĠ ile KB yükleri 
(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 

 

 

ġekil 30. Task Force ve YĠKBĠ verilerine göre 95. persentil ve üzerindeki sistolik ve diastolik kan 
basıncı yüklerinin dağılımı 
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Klinik kan basıncı ölçümleri, YİKBİ ölçümleri ortalamaları ve kan basıncı 

yüklerinin kombine edildiği şemaya göre gruplar değerlendirildiğinde (Tablo 5)
82,108

, 

hasta grubunda beyaz önlük hipertansiyonu olan hasta sayısı 2, prehipertansiyonu olan 

hasta sayısı 2 olup 1 hasta sınıflandırılamamaktaydı. Kontrol grubunda ise 2 vakada 

beyaz önlük hipertansiyonu tespit edildi. Diğer vakalar normaldi. Her 2 grupta da 

hipertansif sınıflandırmasına giren vaka yoktu. Gruplar arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0,35, Tablo 29) (Ek 9, Ek 10). 

 

Tablo 29. Klinik kan basıncı ve YĠKBĠ ölçümlerinin kombine edildiği sisteme göre82,108
 hasta ve 

kontrol gruplarının dağılımı 

 Normal Beyaz Önlük HT PreHT Sınıflandırılamayan Toplam 

Olgu  

Sayısı 

UPBO 

(n=19) 
14 (%73,7) 2 (%10,5) 2 (%10,5) 1 (%5,3) 19 (%100) 

Kontrol 

(n=19) 
17 (%89,5) 2 (%10,5) 0 0 19 (%100) 
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5. TARTIġMA 

Üreteropelvik bileşke obstrüksiyonu, renal pelvisteki idrarın üretere yetersiz 

aktarımı olarak tanımlanır.1 Çocuklarda hidronefrozun en sık sebebidir. Yaklaşık 1250 

doğumda 1 görülür ve antenatal tanı alan en sık konjenital anomalidir.
2
 Erkeklerde 2 kat 

daha fazladır. Olguların 2/3’ünde patoloji sol taraftadır.2 Çift taraflı olma olasılığı 

büyük yaşlarda % 5-10, 6 aydan küçük çocuklarda % 21-36 dır.2,28 
UPBO olan 

infantların % 50 sinde diğer ürolojik anomaliler görülebilir.29,30
 

Çalışmamızda UPBO grubundaki hastaların 9’u (% 47,4) kız, 10’u (% 52,6) 

erkekti. Bu değerler literatürde UPBO hasta grubunda beklenen kız oranının 1/3 olması 

beklentisi ile istatistiksel olarak uyumluydu (p=0,19). Hasta ve kontrol grupları arasında 

da cinsiyet açısından anlamlı bir fark yoktu (p=0,75, Tablo 6, Şekil 7). Hasta grubu tek 

taraflı UPBO hastalarında oluşup, obstrüksiyon 7 (% 36,8) hastada sağ, 12 (% 63,2) 

hastada sol tarafta idi (Şekil 13). Bu değerler UPBO hasta grubunda beklenen sol/sağ 

oranının 2/1 olması beklentisi ile uyumluydu (p=0,75). Hastaların hiçbirisinde ek bir 

renal patoloji veya sistemik bir hastalık yoktu. UPBO ve kontrol gruplarının boy, kilo 

ve vücut kitle indeksi persentilleri ve yaşları arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

Hidronefroz değerlendirilmesinde en sık USG ve renal sintigrafiler kullanılır. % 

100 tanı koyduran ve tedavi gereğini ortaya koyan bir yöntem yoktur. Mevcut 

görüntüleme yöntemleri, obstrüktif bir süreçteki hangi böbreğin kesin bir progresif renal 

fonksiyon kaybı riski altında olduğunu değerlendirememektedir.2 Hidronefrozun 

derecesi, obstrüksiyon varlığını veya yokluğunu ve hidronefrozun iyileşeceğini ya da 

ilerleyeceğini spesifik olarak gösteremez.2,3,4 Var olan yöntemlerle elde edilen verilerle 

takip ve tedavi planı yapılır.3,4
 Çalışmamızdaki hastalar da USG ve renal sintigrafilerle 

takip edilmekteydi. Hiçbirinin DMSA’sında kortikal skar görülmemişti ve diferansiyel 

renal fonksiyonları sintigrafilerde normal sınırlardaydı. Hiçbir hastamızda böbrek 

yetmezliği bulgusu yoktu. BUN ve kreatinin değerleri açısından hasta ve kontrol 

grupları arasında fark yoktu (p=0,56, p=0,67). UPBO grubundaki olguların renal pelvis 

AP çapları ortalaması 15,16  5,04 (10-30) mm bulundu (Tablo 12, Şekil 13). Kontrol 

grubunda AP çaplar 5 mm’nin altındaydı. Braren ve ark. 1988’de yayınlanan 

çalışmalarında, hipertansiyonu olan 35 VUR veya UPBO hastasında hipertansiyonun 

şiddetinin reflünün veya obstrüktif üropatinin evresi ile korele olmadığını bildirmiştir.93 
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UPBO ile ilişkili fizyopatolojik olayların başında, renal parenkimi artan basınçla 

ilişkili potansiyel hasardan korumak için renal pelvis hidrolik bir tampon gibi 

davranarak uyumlu bir şekilde genişler. Bu dinamik denge fazından sonra tübüler 

hücrelerde artmış intratübüler basınçla tetiklenen stres ve parenkimal inflamatuar 

lezyonlar gelişir. İnterstisyel inflamasyon, fibroblast proliferasyonu, miyofibroblast 

aktivasyonu, tübülointerstisyel fibroz ve glomerüloskleroza kadar uzanan değişiklikler 

oluşabilir. Tübüler hücrelerin apoptozu tübüler atrofinin majör sebebi gibi gözükmekte 

olup, sıklıkla epitelyal mezenkimal fenotipik değişimle de ilişki içindedir.106 

Konjenital üriner obstrüksiyonlarla ilgili çalışmalar, renal fonksiyonun, renal kan 

akımı ve GFR açısından, birkaç yıl boyunca oldukça iyi korunduğunu göstermiştir. Bu 

çalışmalar, unilateral neonatal hidronefrozun non-operatif yönetimi doğrultusunda bir 

trend oluşmasına neden olmuştur, fakat bu yeni stratejinin uzun vadeli fizyolojik 

sonuçları bilinmemektedir.3 
Areses ve ark. şiddetli konjenital unilateral hidronefrozu 

olan 98 yenidoğanı incelemiş, % 44 vakaya cerrahi uygulandığı (ortalama yaş 5,5 ay) 

bildirilmiştir. Konservatif tedavi grubundaki hastaların % 94’ünde hidronefroz spontan 

olarak düzelmiş (ortalama izlem süresi 4 yıl) ve 2 hasta haricinde renal parenkim ve 

fonksiyon normal bulunmuştur. Cerrahi öncesi 19 hastada azalmış diferansiyel renal 

fonksiyon varken, cerrahi sonrası 8 hastanın diferansiyel fonksiyonu azalmış olarak 

bulunmuştur. Mevcut tanısal testlerin, cerrahiden fayda görecek hastaları kesin olarak 

belirleyemediği, genel kabul gören cerrahi endikasyonlarının hidronefrozda artış 

ve/veya renal fonksiyonda kötüleşme olduğu belirtilmiştir.94 

UPBO’lu çocuklarda tedavi seçenekleri sınırlıdır. Antenatal tanılı bazı vakalarda 

UPB darlığı takip ile zaman içerisinde düzelmektedir. ANH’da erken veya geç dönemde 

cerrahi yapılması hakkındaki tartışma, daha çok renal fonksiyonların korunması 

üzerinedir. ANH serilerindeki cerrahi uygulama oranları % 15-25 arasındadır. Ulman 

2000’de yayınladığı çalışmasında tek taraflı ANH’lı 104 yenidoğanı izlemiş, bunların % 

22’sine patolojinin ilerlemesi yüzünden 1,5 yaşından önce cerrahi uygulamak zorunda 

kalmıştır.51 İzlem grubundayken renal fonksiyonları kötüleşince cerrahi yapılan 

hastalarda, diferansiyel fonksiyon ancak başlangıç düzeylerine ulaşmaktadır. Gupta ve 

ark. 2001 yılında yayınladıkları çalışmalarında, renal fonksiyonları kötü olan UPBO’lu 

20 çocuğa (17 tek taraflı, 3 soliter) 4 hafta süre ile perkütan nefrostomi uygulamıştır. 

Diferansiyel fonksiyonlarında iyileşme görülmeyen 5 hastaya nefrektomi, diğer 15 
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hastaya piyeloplasti uygulanmıştır. Tek taraflı UPBO olup piyeloplasti yapılan 12 

hastanın diferansiyel renal fonksiyon ortalaması nefrostomi sonrası %29,2, ortalama 2,3 

yıllık izleme sonrası ise % 31,4 olarak bildirilmiştir.95
 İnfantlarda cerrahi ile 

fonksiyonun normale dönme kapasitesi daha yüksektir.42
 Baek ve ark. 1986-2005 yılları 

arasında tek taraflı UPBO sebebiyle opere olan 167 çocuk hastadan (25 vaka orta hattı 

geçen dev hidronefroz) 1 yaşından önce opere olanların renal parenkim kalınlığındaki 

düzelmenin daha iyi olduğunu belirtmiştir.96
 İzleme alınan bebeklerin % 15-33'ünde 

sonradan cerrahi gerekir. Bunların % 7-8'inde yine de kalıcı renal hasar gelişmektedir.51
 

Pediatrik Nefroloji literatürü, UPBO’yu bir hipertansiyon nedeni olarak 

tanımlamaktadır ve bu çocukların % 10 kadarında hipertansiyon görüldüğü rapor 

edilmiştir.3 Ancak bilinen kadarıyla, UPBO ve hipertansiyon insidansını bildiren 

yayınlanmış geniş çaplı bir çalışma yoktur.5 Literatürde UPBO ile ilişkili olarak 

bildirilen az sayıda vakanın çoğu yetişkin olup, hastalığın tanısı muhtemelen çocukluk 

döneminde atlanmıştır. Riehle ve ark. 1981 yılında UPBO’ya sekonder bir hipertansiyon 

vakası bildirmiştir. Hastanın renin seviyesi artmış bulunmuştur.97
 1984’te Abramson ve 

Jackson, unilateral hidronefrozu ve hipertansiyonu olan 2 vaka bildirmiş, vakalardan bir 

tanesinin renin artışı ile ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir.98
 Clark ve Malek, 1987’de 

yayınlanan çalışmalarında, 15 yıllık süreçte konjenital UPBO için opere olan toplam 

111 yetişkin hasta bildirmiştir. Operasyon öncesinde hipertansif olan 10 hastadan 8’i, 

operasyon sonrasında da hipertansif kalmıştır.99
 Cruz ve ark. 2005 yılında HT ile 

başvuran ve ürolojik semptomları bulunmayan 19 yaşında bir erkek hastada sağ UPBO 

bildirmiştir. Hastada sağ böbrek alt pole giden bir damar obstrüksiyonun sebebi olarak 

bulunmuştur. Başvuru sırasında hastanın kan basıncı 160/95, USG’de sağ evre 3-4 

hidronefroz, intravenöz ürografide gecikme, DTPA’da diferansiyel fonksiyon % 33-67,  

plazma renin aktivitesi artmış bulunmuştur. Hasta opere edildikten sonra kan basıncı 

normale gelmiştir.100
 Kawano ve ark. 1986’da, konjenital UPBO’ya bağlı hidronefroza 

sekonder hipertansiyonu olan 6 yaşında erkek bir hasta bildirmiştir. Operasyon 

öncesinde hastanın periferal ven ve etkilenmiş böbreğindeki renin aktivitesi yüksek 

bulunmuştur. Nefrektomi sonrası renin seviyeleri ve kan basıncı normale gelmiştir. 

Eksize edilen böbrekte jukstaglomerüler hücrelerde belirgin hiperplazi gösterilmiştir.101 

Bilateral obstrüksiyon, unilateral obstrüksiyona göre hipertansiyonla daha sık 

olarak ilişkilidir ve obstrüksiyonun tedavisiyle hastaların çoğu normale dönebilir.5
 



70 

Ameur ve ark. 2002 yılında yayınlanan çalışmalarında UPBO’ya bağlı bilateral 

hidronefrozu olan 4 vakada hipertansiyon görüldüğünü bildirmiştir. Bilateral 

hidronefrozun, artmış renin üretimi ve kronik su tutulması nedeniyle hipertansiyon ve 

renal yetmezliğe sebep olabileceği, UPB düzeltilmesinin kan basıncını normalleştirmesi 

gerektiği belirtilmiştir.102
 Unilateral obstrüksiyonda kontralateral sağlam böbrek, fazla 

volüm ve solütleri kompanse ve elimine etmektedir.6 Bilateral üreteral obstrüksiyon 

tedavisinin yeni başlangıçlı hipertansiyonu geri döndürme şansının yüksek olduğu, fakat 

unilateral üreteral obstrüksiyon tedavisi ile bu şansın daha düşük olduğu bildirilmiştir.6 

Hipertansiyon, serebrovasküler olaylar gibi hayat kalitesini kötü etkileyen birçok 

ciddi komplikasyona sebep olabilir. 1981 de Grosman, UP bileşke obstrüksiyonuna 

sekonder renal hipertansiyon ve serebrovasküler olay ile prezente olan 28 aylık bir 

erkek çocuk tanımlamıştır.86
 2010’da Tourchi, hipertansiyon ve serebrovasküler 

hemoraji ile prezente olan UPBO’lu 6 yaşında bir vaka yayınlamıştır.5 

Waard, çalışmasında 1996-2006 yılları arasında UPBO yüzünden opere olan 227 

çocuktan % 5’inin hipertansif olduğunu belirtmiştir. Preoperatif dönemde hipertansiyon 

tanısı alan 11 hastadan 1’i postoperatif dönemde hipertansif olmaya devam etmiştir. Bu 

hastada bilateral UPBO mevcut olup, preoperatif renogramda sağ böbrek fonksiyonunda 

ciddi derecede kötüleşme tespit edilmiştir. Çalışmada ilginç olarak, çocukların yaşları 

ve kan basıncı seviyeleri arasında net bir ilişki bulunmuştur87
. Bu durum, UPBO olan 

çocukların bir kısmında, yetişkin dönemde hipertansiyon gelişebileceğini 

göstermektedir. UPBO ile ilişkili hipertansiyonun genellikle yaşamın 2. dekadında 

görüldüğü öne sürülmüştür.5,87
 Çalışmamızdaki hastaların yaş ort  SS’ı 9,51  3,21 yıl 

(5,28-16,2) bulunmuştu. Olguların tanı yaşı ortalaması 6,37  3,94 (0-13,24) yıldı 

(Tablo 11). Hastaların sadece 2’si (% 10,5) intrauterin dönemde tespit edilmişti. 

Carlstrom tek taraflı parsiyel üreteral obstrüksiyon oluşturulan farelerde 

hipertansiyon geliştiğini göstermiştir.3 Normal farelerde unilateral nefrektomi geçici bir 

kan basıncı artışına sebep olmuştur. Normal böbreğin kaybına uyum sağlama 

zorunluluğu, bunun nedeni olabilir. Hidronefrotik farelerde ipsilateral nefrektomiden 

sonra bu artış görülmemiş, kontralateral nefrektomi ise kan basıncını arttırmıştır. 

Obstrüksiyonun ortadan kalkması kan basıncını düşürdüğü için hipertansif 

mekanizmaların primer olarak hasta böbrekte olduğu düşünülmüştür, ancak bu 
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mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Üreteral obstrüksiyona fonksiyonel 

adaptasyonların renal hipertansiyon gelişimine sebep olabileceği düşünülmektedir.13
 

Hipertansiyonu olan bazı hidronefrotik vakalarda artmış plazma renin seviyeleri 

gösterilmiştir.85,92
 Broyet ve ark. 1989’da yayınlanan çalışmalarında, 22 yaşında 

asemptomatik UPBO olan kadın bir hastada hipertansiyon tespit etmiş, preoperatif renal 

ven kateterizasyonu ile hasta böbrekten renin salınımının arttığını göstermişlerdir.103
 

Hanif ve ark.’ın 2010’da yayınlanan çalışmalarında, yaşı 12 den küçük olan unilateral 

hidronefrozlu 20 hasta incelenmiş, plazma renin aktivitesi yüksek bulunmuştur.104
 Eke 

ve ark. 1983 yılında, yaşları 7-18 arasında olan ve 2-12 yıl önce hidronefroz yüzünden 

opere edilen 14 çocukta kan basıncı seviyeleri ve renin düzeylerinin kontrol gruplarıyla 

farklı olmadığını göstermiştir.105
 Carlstrom hidronefrotik farelerde yüksek plazma renin 

seviyeleri bulmuştur. Hidronefrotik böbreğin çıkarılmasıyla renin seviyeleri normale 

dönmüştür. Şiddetli hidronefrozu ve yüksek kan basıncı olan farelerde, düşük plazma 

renin seviyelerinin de bulunabilmesi sebebiyle, artmış plazma renin seviyesinin tek 

başına hipertansiyonu açıklayamayacağı belirtilmiştir. Hidronefrozdaki hipertansiyonda 

renin anjiyotensin sisteminin rol aldığı, fakat plazma renin seviyesindeki değişikliklerin 

tek başına hipertansiyondan sorumlu olamayacağı ve hipertansiyonun devam etmesi için 

renin yüksekliğinin gerekli olmadığı öne sürülmüştür.3,13
 

TgF (tübüloglomerüler feedback) mekanizması, jukstaglomerüler aparattaki 

maküla densada luminal NaCl çıkışındaki değişiklikleri algılayan ve buna göre afferent 

arteriyollerin tonusunu düzenleyen bir negatif feedback döngüsüdür. Parsiyel üreteral 

obstrüksiyonlu hayvan deneylerinde, hidronefrotik böbrekte volüm genişlemesinin, 

TgF’i akıma duyarsızlaştırmak yerine, paradoks olarak daha yüksek bir sensitivite ve 

aktiviteye ayarladığını göstermiştir. Artmış oksidatif stres ve azalmış renal NO 

biyoyararlanımı, TgF cevabını arttırır. TgF cevabının artması, GFR’yi ve su ve tuz 

atılımını azaltır ve kan basıncını arttırır.3,13 

Kronik böbrek hastalığına, progresyona katkıda bulunan oksidatif stres ve NO 

eksikliği eşlik etmektedir. Hasta böbrekteki artmış oksidatif stres, hidronefrozdaki 

azalmış NO kullanılabilirliğini de açıklayabilir. Hidronefrotik farelere 3 hafta boyunca 

antioksidan bir vitamin olan E vitamini desteği yapılması, kan basıncını düşürmüştür ve 

kontrol grubunda böyle bir etki görülmemiştir.3,13
 Hidronefrozda hipertansiyon 

mekanizmaları tam olarak bilinmemekte olup daha fazla araştırma gereklidir.
13 
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Çocuklarda KB normal değerleri ilk kez ABD Ulusal Sağlık Enstitüsü ile Ulusal 

Kalp, Akciğer ve Kan Enstitülerince desteklenen Task Force tarafından yaş ve cinsiyet 

kriterlerine göre belirlenmiş, bu kriterlere sonradan boy faktörü eklenmiştir. Çocuklarda 

KB değerlendirilmesinde en geniş ve geçerli değerlendirme olan Task Force’un 2004’te 

güncellenen 4. raporunda, yaş, cins ve boya göre normal KB persentilleri belirlenmiştir. 

Bu değerlendirmeler oskültatuar yöntemle yapılan klasik KB ölçümü için geçerlidir.77 

Çalışmamızda klinik kan basıncının Task Force raporuna değerlendirmesinde 

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 gruplarının 

klinik kan basıncına göre sınıflandırmalarının dağılımı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p=0,40, Tablo 16, Şekil 16). 

Son yıllarda kan basıncı değerlendirmesinde YİKBİ önem kazanmıştır. Klinikte 

standart KB ölçümü, hedef organ hasarı riskini saptamada, beyaz önlük hipertansiyonu, 

epizodik hipertansiyon ve sınırda hipertansiyonu göstermede, YİKBİ karşısında yetersiz 

kalmaktadır. Uyku-uyanıklık dönemlerinde olması beklenen günlük normal KB 

değişikliklerinin kaybolması dışında KB değerleri tamamen normal ölçülen hastaların 

tanınması da yalnızca YİKBİ ile mümkündür. Uykuda ölçülen KB değerleri, prognoz ve 

hedef organ zedelenmesi hakkında önemli bilgiler verir. Sol ventrikül kitle indeksi 

artışının, sistolik ve diastolik ortalama KB ve özellikle gece değerleri ile korelâsyon 

gösterdiği ortaya çıkmıştır.76
 Çalışmamızda gece OKB düşüşü yüzdesi UPBO grubunda 

ortalama 9,4  5,5, kontrol grubunda ortalama 10,8  4,7 bulundu. Gruplar arasındaki 

fark anlamlı değildi (p=0,39). Uykuda KB düşüşü yüzdelerine göre 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 grupları 

arasındaki fark anlamlı değildi (p=0,80, Tablo 22). Ancak normal çocukların % 30 

kadarının non-dipper olabileceği literatür bilgisi göz önüne alınarak değerlendirme 

yapıldığında UPBO grubunda non-dipper görülme oranı normalden istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksekti (p=0,01). Kontrol grubunda ise % 30’dan daha fazla olguda 

non-dipper olma durumu gözlenmesine rağmen aradaki fark anlamlı değildi (p=0,10). 
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YİKBİ’nin çocuklarda rutin kullanıma girmesindeki gecikmenin en önemli nedeni 

YİKBİ normal değerlerinin bilinmemesi ve yaş, boyut, ırk ve ölçüm tekniklerine göre 

standardizasyonunun yapılamamasıdır. Ancak 1997’de Soergel ve ark. 1141 Orta 

Avrupalı çocukla yaptıkları çalışma ile, boyları 120-185 cm arasında olan çocukların 24 

saatlik, gündüz ve gece ortalama KB değerlerinin yaş ve boya göre persentillerini 

belirlemiştir.83
 Wühl ve ark.’da “LMS” yöntemiyle, normal dağılım göstermeyen bu 

verilerin standart deviasyon skorlarını ve bunların normal sınırlarını belirlemişlerdir.84 

Çalışmamızda LMS yöntemine göre hesaplanan z skorları karşılaştırıldığında 

DKB gece z değerleri ortalaması UPBO grubunda anlamlı derecede yüksek saptandı 

(p=0,027, Tablo 18). OKB gece z değerleri ortalaması da UPBO grubunda anlamlı 

derecede yüksekti (p=0,030, Tablo 18). Diğer z skorları arasında anlamlı bir farklılık 

yoktu. Gece ve gündüz, sistolik ve diastolik KB ortalamaları z skorlarına göre UPBO 

grubunda 2 hasta hipertansifti (≥95. persentil). Kontrol grubunda 95. persentilin 

üzerinde olgu olmayıp, gruplar arasındaki fark anlamlı değildi (Tablo 20, p=0,15). 

Task Force raporunda ölçümler oskültasyonla elde edilmişken, YİKBİ’de 

ossilasyon kullanılır. Ossilometrik değerlerin oskültatuar olanlardan 5-10 mmHg daha 

yüksek olduğu ve ölçümlerin noktürnal değerleri yansıtamadığı bilgileri ışığında YİKBİ 

değerlendirilmesinde Task Force kriterlerinin esas alınması kuşku doğurmaktadır.77,81,88
 

Hastaları değerlendirmek için önerilen yaklaşımlardan birisi olan “KB yükü”, KB 

değerlerinin yüzde kaçının yaş, cinsiyet ve boy için normal kabul edilen değerleri 

aştığını tanımlar. Bu yöntemle günlük ortalama KB normal olduğu halde, hedef organ 

zedelenmesine yol açabilecek sivri KB yükseklikleri bulunan hastalar belirlenebilir. 

Erişkinlerde KB yükü >30 anormal kabul edilmektedir.89
 Ancak çocuklarda KB yükü 

ile ilgili erişkinlerdeki kadar ortak görüş birliği yoktur. Koshy ve ark. çocuklarda sınır 

% 30 kabul edildiğinde birçok normal olgunun HT olarak etiketleneceği bildirilmiştir.90
 

Çalışmamızda KB yükleri hem Task Force, hem de Avrupa YİKBİ kriterlerine 

göre hesaplandı. Her iki kritere göre de, 90. ve 95. persentilden ve 99. persentil+5mm 

Hg’dan büyük sistolik ve diastolik KB yükleri, hasta grubunda daha yüksek olmasına 

rağmen, bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 23, Tablo 24). YİKBİ 

verilerine göre hesaplanmış KB yükleri %30, %40 ve %50 sınırlarına göre 

değerlendirildiğinde >“99. persentil + 5 mm Hg” olan KB ölçümleri için olan “sistolik 

ve/veya diastolik” KB yükü, hiçbir olguda alt sınır olan % 30 u geçmiyordu (Tablo 25, 
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Şekil 28). 90. persentilin ve 95. persentilin üzerinde olan kan basıncı yükleri % 30’u ve 

% 40’ı geçen olgu sayısı ise hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksekti. ≥90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 30 olan olgu 

sayısı UPBO grubunda 9 (% 47,4) iken kontrol grubunda 3 (% 15,8), ≥95. persentil olan 

“sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 30 olan olgu sayısı ise UPBO grubunda 8 (% 

42,1), kontrol grubunda 2 (% 10,5)  olup, Kolshy ve ark.’nın belirttiği gibi beklenenden 

daha fazla HT ve preHT olgusu vardı. ≥90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” 

KB yükü ≥% 40 olan olgu sayısı UPBO grubunda 6 (% 31,6), kontrol grubunda 1 (% 

5,3), ≥95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 40 olan olgu sayısı 

UPBO grubunda 4 (% 21,1), kontrol grubunda 0’dı (Tablo 25, Tablo 26). 

Çalışmamızda sistolik kan basıncı yükleri Task Force verileriyle, diastolik kan 

basıncı yükleri ise YİKBİ verileri ile hesaplandıklarında anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (Tablo 27-28, Şekil 29-30). Bütün çalışma grubunda, 95. persentil ve 

üzerindeki sistolik KB yüklerinin ort  SS’ı, Task Force verilerine göre 11,08  12,77, 

YİKBİ verilerine göre 9,00  11,63 idi (p=0,004). Bütün çalışma grubunda, 95. 

persentil ve üzerindeki diastolik KB yüklerinin ort  SS’ı, YİKBİ verilerine göre 16,61 

 11,90, Task Force verilerine göre 10,45  9,15 idi (Tablo 28, Şekil 30, p=0,000) 

Çocuklarda YİKBİ kullanımı konusunda deneyimleri olan bazı klinisyenler, 

YİKBİ değerlendirilmesinde kullanılabilecek bir evreleme şeması tasarlamışlardır. 

Klinik KB ölçümleri, YİKBİ ölçümleri ortalamaları ve KB yüklerinin kombine edildiği 

bu sistem, yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. Bu evreleme sisteminin 

kullanılması ile beyaz önlük hipertansiyonu veya maskeli hipertansiyon gibi bazı 

tanıların konması da mümkün olabilmektedir (Tablo 5)82. Ancak bu tabloya göre 

sınıflandırılamayan vakalar da olabilmektedir. 

Bizim çalışmamızda klinik KB ölçümleri, YİKBİ ölçümleri ortalamaları ve KB 

yüklerinin kombine edildiği şemaya göre gruplar değerlendirildiğinde, UPBO grubunda 

beyaz önlük hipertansiyonu olan olgu sayısı 2, prehipertansiyonu olan olgu sayısı 2 olup 

1 hasta sınıflandırılamamaktaydı. Kontrol grubunda ise 2 vakada beyaz önlük 

hipertansiyonu tespit edildi. Diğer vakalar normaldi. Her 2 grupta da hipertansyon 

sınıflandırmasına giren vaka yoktu. Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0,35, Tablo 29). 
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Chevalier ve ark. 2000’de yayınladıkları çalışmada, 1 günlük farelerde tek taraflı 

üreteral obstrüksiyon oluşturmuş, 5 gün sonra obstrüksiyonu ortadan kaldırmışlardır. 1 

ay sonra glomerül sayısında % 40’a varan azalmaya, glomerüler, tübüler ve interstisyel 

hasara rağmen, postobstrükte böbrekte GFR normal bulunmuştur. Obstrüksiyon ortadan 

kalkmasına rağmen, böbreğin gelişimi bozulmuştur. Fareler 1 yaşında incelendiklerinde, 

obstrüksiyon ortadan kalkmış olmasına rağmen glomerül sayısında % 40 civarında, 

GFR’de ise % 80 civarında azalma görülmüştür. GFR’deki bu kötüleşmenin, 

obstrüksiyon sırasında ortaya çıkan nefron kaybı yüzünden olduğu düşünülmüştür. 

Kontralateral böbrekte kompansatuar hipertrofi görülmesine rağmen GFR artmamıştır. 

Ayrıca glomerüler skleroz, tübüler atrofi, makrofaj infiltrasyonu ve interstisyel fibroz 

sadece postobstrükte böbrekte değil, kontralateral normal böbrekte de görülmüştür. Bu 

bulgular sonucunda, postoperatif GFR normal bulunmuş olsa bile, infant dönemde 

UPBO yüzünden piyeloplasti yapılan çocukların yetişkin dönemde izlenmesi gerektiği 

öne sürülmüştür.107
 Cerrahi yapılan UPBO vakalarında, preoperatif fonksiyonel 

bulgularla karşılaştırıldığında daha iyi bir renal fonksiyon görülebilir. Bununla birlikte 

nefron kaybı mutlaka olur. Tübüler kötüleşme azalabilir fakat tamamen geriye 

dönmez.106 

Çalışmamızda UPBO’ya bağlı hidronefrozu olan çocuklarda hipertansiyona 

eğilim olduğu gözlendi. Çalışma grubundaki hastalar konservatif izlem grubuna uygun 

ve renal fonksiyonları normal olan hastalar olmasına rağmen, kan basıncı seviyeleri 

kontrol grubundan daha yüksekti. Günümüzde daha çok konservatif olarak izlenmesi 

tercih edilen bu hastalarda uzun vadeli fizyopatolojik sonuçların değerlendirilmesi 

gerektiği düşünüldü. UPBO’lu hastalarda hipertansiyon açısından dikkatli olunmalı ve 

hastaların kan basınçları yakından takip edilmelidir. UPBO hastalarında hipertansiyon 

görülmesi, bir cerrahi endikasyonu olarak değerlendirilebilir. Hem konservatif hem de 

cerrahi tedavi gruplarındaki hastalar renal fonksiyonlar açısından uzun dönem takip 

edilmelidir. Bu çalışmada, operasyon gerektirmeyen hidronefrozun tek taraflı bile olsa, 

çocuk hastada hipertansiyon gelişimi için risk taşımakta olduğu görülmüştür. 
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6. SONUÇLAR 

1. Kliniğimizde takip edilen tek taraflı UP bileşke obstrüksiyonuna bağlı hidronefrozu 

olan hastalar arasından, 5 yaşından büyük, boyu 120 cm’nin üzerinde olan, ek renal 

patolojisi veya sistemik hastalığı bulunmayan, opere olmamış hastalar gözden 

geçirildi. Son USG’sinde tek taraflı renal pelvis AP çapı 10 mm ve üzerinde olan, 

VUR’u olmayan ve DMSA’larında skar tespit edilmeyen, renal fonksiyonları normal 

olan 19 vaka ile hasta grubu oluşturuldu. Kontrol grubuna 19 sağlıklı çocuk alındı. 

2. UPBO grubundaki hastaların 9’u (% 47,4) kız, 10’u (% 52,6) erkek olup, kız oranının 

1/3 olması beklentisine istatistiksel olarak uygundu (p=0,19). Kontrol grubundaki 

hastaların 10’u (% 52,6) kız, 9’u (% 47,4) erkek olup gruplar arasındaki cinsiyet 

dağılımında anlamlı bir fark yoktu (Tablo 6, Şekil 7, p=0,75) 

3. Çalışmaya alınan toplam 38 olgunun yaş ortalaması 9,26  2,82 (5,28-16,2) yıl, 

UPBO grubunun yaş ortalaması 9,51  3,21 (5,28-16,2) yıl, kontrol grubunun yaş 

ortalaması 9,00  2,41 (5,29-14,26) yıl bulundu. Yaş dağılımı açısından gruplar 

arasında fark yoktu (Tablo 7, Şekil 8, p=0,58).  

4. UPBO ve kontrol grubundaki olguların boy persentillerine göre dağılımında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 8, Şekil 9, p=0,17) 

5. UPBO ve kontrol grubundaki olguların kilo persentillerine göre dağılımında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 9, Şekil 10, p=0,24) 

6. UPBO ve kontrol grubundaki olguların vücut kitle indeksi persentillerine göre 

dağılımında anlamlı bir farklılık yoktu (Tablo 10, Şekil 11, p=0,36) 

7. UPBO grubundaki olguların tanı yaşı ortalaması 6,37  3,94 (0-13,24) yıldı (Tablo 

11). Hastaların sadece 2’si (% 10,5) intrauterin dönemde tespit edilmişti. 

8. UPBO grubunda obstrüksiyon, 7 (% 36,8) hastada sağ, 12 (% 63,2) hastada sol tarafta 

olup, sol/sağ oranının 2/1 olması beklentisine uygundu (Şekil 12, p=0,75). 

9. UPBO grubundaki olguların renal pelvis AP çapları ortalaması 15,16  5,04 (10-30) 

mm bulundu (Tablo 12, Şekil 13). Kontrol grubunda AP çaplar 5 mm’nin altındaydı 

10. UPBO ve kontrol gruplarının serum BUN değerleri ortalamaları arasında fark yoktu 

( sırası ile 12,6  2,7 mg/dl, 12,1  2,8 mg/dl, Tablo 13, Şekil 14, p=0,56) 

11. UPBO ve kontrol gruplarının serum kreatinin değerleri ortalamaları arasında fark 

yoktu ( sırası ile 0,48  0,15 mg/dl, 0,50  0,12 mg/dl, Tablo 13, Şekil 15, p=0,67) 
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12. Klinik kan basıncına göre UPBO grubunda 5 olguda (%26,3) preHT, 4 olguda 

(%21,1) evre 1 HT vardı. Kontrol grubunda 3 olguda (%15,8) preHT, 2 olguda 

(%10,5) evre 1 HT vardı. Gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu (Tablo 14, Tablo 

15, Tablo 16, Şekil 16, p=0,40). 

13. Klinik kan basıncı ≥ 90. persentil olan olgu sayısı UPBO grubunda 9 (% 47), kontrol 

grubunda 5 (% 26) olup, aralarında fark yoktu (Tablo 17, Şekil 17, p=0,18).  

14. Klinik kan basıncı ≥ 95. persentil olan olgu sayısı UPBO grubunda 4 (%21), kontrol 

grubunda 2 (% 11) olup, aralarında fark yoktu (Tablo 17, Şekil 18, p=0,37). 

15. UPBO ve kontrol gruplarının 24 saatlik sistolik KB z değeri ortalamaları arasında 

fark yoktu (sırası ile -0,419  0,948, -0,652  0,663, Tablo 18, Şekil 19, p=0,737) 

16. UPBO ve kontrol gruplarının gündüz sistolik KB z değeri ortalamaları arasında fark 

yoktu (sırası ile -0,625  1,037, -0,774  0,668, Tablo 18, Şekil 19, p=0,672) 

17. UPBO ve kontrol gruplarının gece sistolik KB z değeri ortalamaları arasında fark 

yoktu (sırası ile 0,140  0,831, -0,040  0,605, Tablo 18, Şekil 19, p=0,405) 

18. UPBO ve kontrol gruplarının 24 saatlik diastolik KB z değeri ortalamaları arasında 

fark yoktu (sırası ile -0,200  0,901, -0,621  0,702, Tablo 18, Şekil 20, p=0,068) 

19. UPBO ve kontrol gruplarının gündüz diastolik KB z değeri ortalamaları arasında 

fark yoktu (sırası ile -0,581  0,807, -0,777  0,713, Tablo 18, Şekil 20, p=0,405) 

20. UPBO ve kontrol gruplarının gece diastolik KB z değeri ortalamaları arasında fark 

vardı ve UPBO grubunda anlamlı derecede yüksek bulundu (sırası ile 0,553  0,833, 

0,132  0,638, Tablo 18, Şekil 20, p=0,027) 

21. UPBO ve kontrol gruplarının 24 saatlik ortalama KB z değeri ortalamaları arasında 

fark yoktu (sırası ile 0,110  0,799, -0,388  0,715, Tablo 18, Şekil 21, p=0,064) 

22. UPBO ve kontrol gruplarının gündüz ortalama KB z değeri ortalamaları arasında 

fark yoktu (sırası ile -0,360  0,788, -0,583  0,707, Tablo 18, Şekil 21, p=0,300) 

23. UPBO ve kontrol gruplarının gece ortalama KB z değeri ortalamaları arasında fark 

vardı ve UPBO grubunda anlamlı derecede yüksek bulundu (sırası ile 0,804  0,753, 

0,389  0,688, Tablo 18, Şekil 21, p=0,030) 

24. Gece ve gündüz, sistolik ve diastolik KB ortalamaları z skorlarına göre UPBO 

grubunda 2 hasta hipertansifti (≥95. persentil). Kontrol grubunda 95. persentilin 

üzerinde olgu olmayıp, gruplar arasında fark yoktu (Tablo 19, Tablo 20, p=0,15). 
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25. Gece ve gündüz, sistolik ve diastolik KB ortalamaları z skorlarına göre UPBO 

grubunda 3olgunun, kontrol grubunda 1 olgunun z değeri 90. persentilin üzerindeydi. 

Gruplar arasında fark yoktu (Tablo 20, p=0,29). 

26. UPBO ve kontrol gruplarının gece OKB düşüşü yüzdesi ortalamaları arasında fark 

yoktu (sırası ile 9,4  5,5, 10,8  4,7, Tablo 21, Şekil 22, p=0,39). 

27. UPBO grubundaki olguların 1’i inverse dipper, 10’u non-dipper, 8’i dipper, kontrol 

grubundaki olguların 1’i inverse dipper, 8’i non-dipper, 10’u dipper idi. Hasta ve 

kontrol grupları arasında fark yoktu (Tablo 22, Şekil 23, p=0,80). 

28. Normal çocukların % 30’unun non-dipper olabileceği bilgisine göre, UPBO 

grubunda non-dipper görülme oranı normalden anlamlı derecede yüksekti (p=0,01). 

29. Normal çocukların % 30’unun non-dipper olabileceği bilgisine göre, kontrol 

grubunda %30’dan fazla olgu olmasına rağmen, fark anlamlı değildi (p=0,10). 

30. Task Force verilerine göre, ≥90. persentil olan sistolik KB yükü ortalaması UPBO 

grubunda 21,9  20,9, kontrol grubunda 17,3  11,8 olup aralarında fark yoktu 

(Tablo 23, Şekil 24, p=0,40). 

31. Task Force verilerine göre, ≥95. persentil olan sistolik KB yükü ortalaması UPBO 

grubunda 13,1  16,1, kontrol grubunda 9,1  8,1 olup aralarında fark yoktu (Tablo 

23, Şekil 24, p=0,33). 

32. Task Force verilerine göre, ≥“99. persentil +5 mm Hg” olan sistolik KB yükü 

ortalaması UPBO grubunda 2,0  3,8, kontrol grubunda 1,0  2,4 olup aralarında 

fark yoktu (Tablo 23, Şekil 24, p=0,34). 

33. Task Force verilerine göre, ≥90. persentil olan diastolik KB yükü ortalaması UPBO 

grubunda 19,6  14,4, kontrol grubunda 15,7  9,2 olup aralarında fark yoktu (Tablo 

23, Şekil 25, p=0,34). 

34. Task Force verilerine göre, ≥95. persentil olan diastolik KB yükü ortalaması UPBO 

grubunda 12,1  11,1, kontrol grubunda 8,8  6,5 olup aralarında fark yoktu (Tablo 

23, Şekil 25, p=0,29). 

35. Task Force verilerine göre, ≥“99. persentil + 5 mm Hg” olan diastolik KB yükü 

ortalaması UPBO grubunda 0,8  1,4, kontrol grubunda 0,5  1,5 olup aralarında 

fark yoktu (Tablo 23, Şekil 25, p=0,50). 
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36. YİKBİ verilerine göre, ≥90. persentil olan sistolik KB yükü ortalaması UPBO 

grubunda 17,5  20,1, kontrol grubunda 8,7  8,5 olup aralarında fark yoktu (Tablo 

24, Şekil 26, p=0,09). 

37. YİKBİ verilerine göre, ≥95. persentil olan sistolik KB yükü ortalaması UPBO 

grubunda 12,4  14,7, kontrol grubunda 5,6  6,0 olup aralarında fark yoktu (Tablo 

24, Şekil 26, p=0,07). 

38. YİKBİ verilerine göre, ≥“99. persentil + 5 mm Hg” olan sistolik KB yükü 

ortalaması UPBO grubunda 2,6  5,1, kontrol grubunda 0,5  1,1 olup aralarında 

fark yoktu (Tablo 24, Şekil 26, p=0,09). 

39. YİKBİ verilerine göre, ≥90. persentil olan diastolik KB yükü ortalaması UPBO 

grubunda 23,7  15,5, kontrol grubunda 18,1  10,4 olup aralarında fark yoktu 

(Tablo 24, Şekil 27, p=0,20). 

40. YİKBİ verilerine göre, ≥95. persentil olan diastolik KB yükü ortalaması UPBO 

grubunda 19,0  14,3, kontrol grubunda 14,2  8,7 olup aralarında fark yoktu (Tablo 

24, Şekil 27, p=0,22). 

41. YİKBİ verilerine göre, ≥“99. persentil + 5 mm Hg” olan diastolik KB yükü 

ortalaması UPBO grubunda 5,1  6,8, kontrol grubunda 2,5  4,2 olup aralarında 

fark yoktu (Tablo 24, Şekil 27, p=0,18). 

42. Task Force ve YİKBİ verilerinin ikisine göre de, >“99. persentil + 5 mm Hg” olan 

kan basıncı ölçümleri için olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü, UPBO ve 

kontrol gruplarındaki hiçbir olguda % 30 u geçmiyordu (Tablo 25, Şekil 28). 

43. ≥90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 30 olan olgu sayısı 

UPBO grubunda 9 (% 47,4), kontrol grubunda 3 (% 15,8) olup, UPBO grubunda 

anlamlı derecede yüksekti (Tablo 26, p=0,036). 

44. ≥95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 30 olan olgu sayısı 

UPBO grubunda 8 (% 42,1), kontrol grubunda 2 (% 10,5) olup, UPBO grubunda 

anlamlı derecede yüksekti (Tablo 26, p=0,027). 

45. ≥90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 40 olan olgu sayısı 

UPBO grubunda 6 (% 31,6), kontrol grubunda 1 (% 5,3) olup, UPBO grubunda 

anlamlı derecede yüksekti (Tablo 26, p=0,036). 
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46. ≥95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 40 olan olgu sayısı 

UPBO grubunda 4 (% 21,1), kontrol grubunda 0 (% 0) olup, UPBO grubunda 

anlamlı derecede yüksekti (Tablo 26, p=0,034). 

47. ≥90. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 50 olan olgu sayısı 

UPBO grubunda 3 (% 15,8), kontrol grubunda 0 (% 0) olup, aralarında anlamlı bir 

fark yoktu (Tablo 26, p=0,071). 

48. ≥95. persentil olan “sistolik ve/veya diastolik” KB yükü ≥% 50 olan olgu sayısı 

UPBO grubunda 1 (% 5,3), kontrol grubunda 0 (% 0) olup, aralarında anlamlı bir 

fark yoktu (Tablo 26, p=0,311). 

49. Bütün çalışma grubunda, 90. persentil ve üzerindeki sistolik kan basıncı yüklerinin 

ort  SS’ı, Task Force verilerine göre hesaplandığında, YİKBİ verilerine göre 

anlamlı derecede yüksek bulundu (sırasıyla 19,61  16,92, 13,13  15,87, Tablo 27, 

Şekil 29, p=0,000) 

50. Bütün çalışma grubunda, 95. persentil ve üzerindeki sistolik kan basıncı yüklerinin 

ort  SS’ı, Task Force verilerine göre hesaplandığında, YİKBİ verilerine göre 

anlamlı derecede yüksek bulundu (sırasıyla 11,08  12,77, 9,00  11,63, Tablo 28, 

Şekil 30, p=0,004) 

51. Bütün çalışma grubunda, 90. persentil ve üzerindeki diastolik kan basıncı yüklerinin 

ort  SS’ı, YİKBİ verilerine göre hesaplandığında, Task Force verilerine göre anlamlı 

derecede yüksek bulundu (sırasıyla 20,92  13,31, 17,66  12,11, Tablo 27, Şekil 29, 

p=0,009) 

52. Bütün çalışma grubunda, 95. persentil ve üzerindeki diastolik kan basıncı yüklerinin 

ort  SS’ı, YİKBİ verilerine göre hesaplandığında, Task Force verilerine göre anlamlı 

derecede yüksek bulundu (sırasıyla 16,61  11,90, 10,45  9,15, Tablo 28, Şekil 30, 

p=0,000) 

53. Klinik kan basıncı ve YİKBİ ölçümlerinin kombine edildiği sisteme göre hastaların 

sınıflandırılmalarının dağılımı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu (Her 2 

grupta 2 vaka beyaz önlük hipertansiyonu, hasta grubunda 2 vaka prehipertansiyon, 1 

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

EK 1. Hasta grubunun demografik verileri, BUN-Kreatinin değerleri, AP pelvis çapları 

 Cins 
ÇalıĢma 

Boy 
Boy 

Kilo 
Kilo 

VKĠ 
VKĠ 

BUN Kre 
BaĢv. Hangi AP çap 

 
Zamanı 

Per  Per Per YaĢı Bb 
  

 
YaĢı SAĞ SOL 

SĠ K 14,14 174 97 65 90 21,5 50 12,0 0,7 4,80 sağ 21 
 Zġ K 10,01 136 50 31 50 16,8 50 10,4 0,5 8,48 sol 

 
13 

CEÇ E 6,54 124 90 32 97 20,8 95 15,2 0,4 0,00 sol 
 

12 

MĠA E 6,43 128 97 29 97 17,7 85 7,0 0.2 0,00 sol 
 

13 

MT K 9,03 136 75 32 75 17,3 75 12,6 0.74 8,89 sol 
 

30 

ET E 5,28 120 97 27 97 18,8 95 14,2 0,3 1,46 sağ 12 
 

HTC E 16,20 180 75 85 90 26,2 85 16,0 0.7 7,65 sağ 16 
 

AN E 6,67 123 75 25 75 16,5 75 13,7 0,6 6,51 sol 
 

20 

MF E 5,51 120 90 21 75 14,6 25 10,7 0.4 2,20 sol 
 

18 

AA K 12,08 150 25 41 25 18,2 50 14,0 0.6 9,55 sağ 11 
 SÖ K 10,21 143 75 37 75 18,1 50 13,0 0.4 9,91 sol 

 
10 

KO K 10,59 151 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 0.2 0,77 sağ 19 
 

BA K 9,92 136 50 30 25 16,2 25 15,9 0.45 7,13 sol 
 

10 

EÜ E 13,79 172 90 69 90 23,3 75 14,0 0.6 13,24 sol 
 

14 

CAA E 12,01 157 75 54 75 21,9 75 13,0 0.5 11,64 sol 
 

12 

MAB E 11,56 140 10 29 3 14,8 5 7,0 0.42 8,18 sol 
 

19 

NSD K 6,76 120 50 22 50 15,3 50 13,0 0.47 5,99 sağ 14 
 

DB E 8,01 124 25 24 25 15,6 50 12,7 0.61 5,52 sağ 14 
 

 

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

Cins 
ÇalıĢma 

Boy 
Boy 

Kilo 
Kilo 

VKĠ 
VKĠ 

BUN Kre   Zamanı 
Per  Per Per 

  YaĢı 
ABB E 8,35 129 75 23 50 13,8 5 16,0 0,4 

BG E 6,03 120 75 22 75 15,3 50 16,0 0,8 

BD K 8,55 136 75 40 97 21,6 95 16,0 0,7 

BP K 6,71 122 75 22 50 14,8 25 9,0 0,4 

ÇB K 5,29 120 97 20 75 13,9 15 8,0 0,4 

DN K 9,04 131 50 27 25 15,7 25 9,0 0,5 

EÇ E 13,10 160 50 46 25 18,0 25 9,0 0,6 

Gġ K 11,90 142 10 34 10 16,9 25 14,0 0,4 

ĠB K 8,84 133 50 31 75 17,5 75 11,0 0,4 

NG K 9,96 144 75 35 50 16,9 50 9,0 0,6 

DI K 6,51 120 75 20 50 13,9 15 14,0 0,5 

NK K 6,77 124 75 19 25 12,4 5 15,0 0.4 

MS E 8,41 130 50 26 25 15,4 25 11,5 0,4 

YS E 8,57 131 50 32 75 18,6 85 11,2 0,5 

DKK E 7,30 126 75 24 50 15,1 25 10,3 0,4 

EBY K 9,85 134 25 31 50 17,3 50 14,0 0.41 

MS E 11,41 142 25 38 50 18,8 50 9,2 0,5 

CK E 14,26 170 75 50 25 17,3 15 14,0 0.5 

UÜ E 10,24 137 25 33 50 17,6 50 14,0 0.65 
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EK 3. Hasta grubunun klinik KB ve YİKBİ ortalama KB değerleri ve dipper durumu 

 
KLĠNĠK KB 

ORTALAMA GECE 
Dipper? 

 
SĠSTOLĠK KB DĠASTOLĠK KB MAP MAP 

 
SKB DKB 24h D N 24h D N 24h D N DEĞĠġ. 

SĠ 120 80 112 119 98 67 72 57 87 86 71 17,4 Dipper 

Zġ 100 70 98 100 93 61 65 52 76 78 71 9,0 Non dipper 

CEÇ 115 75 103 109 97 67 71 63 79 82 76 7,3 Non dipper 

MĠA 110 70 97 98 94 61 62 58 76 77 73 5,2 Non dipper 

MT 125 80 114 117 103 73 77 62 88 91 79 13,2 Dipper 

ET 110 70 101 100 101 57 63 50 75 77 73 5,2 Non dipper 

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 Non dipper 

AA 110 70 100 100 100 59 60 58 74 74 75 -1,4 İNV dipper 
SÖ 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 Non dipper 

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

BA 115 75 109 114 99 67 72 57 80 86 70 18,6 Dipper 

EÜ 130 80 125 127 112 71 73 60 90 92 79 14,1 Dipper 

CAA 130 80 123 127 119 67 68 64 88 90 86 4,4 Non dipper 

MAB 120 70 108 111 102 71 75 66 84 86 80 7,0 Non dipper 

NSD 110 70 102 107 96 68 73 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 YİKBİ ortalama KB değerleri ve dipper durumu 

  KLĠNĠK KB 
ORTALAMA GECE 

Dipper?   SĠSTOLĠK KB DĠASTOLĠK KB MAP MAP 
  SKB DKB 24h D N 24h D N 24h D N DEĞĠġ. 
ABB 100 60 97 100 92 62 65 58 74 76 70 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 

ÇB 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 

EÇ 120 70 116 123 107 65 72 57 83 90 75 16,7 Dipper 

Gġ 110 70 108 112 101 66 71 56 82 86 76 11,6 Dipper 

ĠB 120 75 110 115 103 71 77 62 85 90 78 13,3 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 İNV dipper 
MS 110 60 100 102 96 62 65 57 76 78 72 7,7 Non dipper 

YS 115 70 106 109 102 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 75 107 112 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 

UÜ 115 75 104 108 99 56 59 51 73 76 69 9,2 Non dipper 

 



90 

 

EK 5. Hasta grubunun z skorları  

 
ORT. TA -  SDS z SKORU 

 
SĠSTOLĠK KB DĠASTOLĠK KB MAP 

 
24h D N 24h D N 24h D N 

SĠ -0,11 0,20 -0,44 -0,03 -0,13 0,41 0,90 -0,08 0,06 

Zġ -1,56 -1,72 -0,65 -0,93 -1,03 -0,40 -0,59 -0,95 0,29 

CEÇ -0,47 -0,40 0,18 0,21 -0,25 1,22 0,12 -0,38 1,21 

MĠA -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 -1,42 -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 0,95 1,72 1,04 0,33 1,92 1,21 0,53 2,06 

AA -1,53 -1,97 0,04 -1,27 -1,74 0,57 -1,03 -1,55 0,81 

SÖ -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 -0,41 -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 

EÜ 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 -0,45 -0,60 0,21 0,75 0,51 1,57 0,45 0,06 1,35 

NSD -0,45 -0,44 -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 skorları  
  ORT. TA -  SDS z SKORU 
  SĠSTOLĠK KB DĠASTOLĠK 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 -0,41 -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 

ÇB -1,24 -1,26 -0,68 -1,29 -1,33 -0,18 -1,03 -1,30 -0,13 

DN -0,79 -0,56 -0,44 -0,74 -0,63 0,03 -0,70 -0,64 0,02 

EÇ 0,11 0,40 0,41 -0,44 -0,03 0,12 0,05 0,46 0,45 

Gġ -0,38 -0,42 0,16 -0,10 -0,17 0,27 0,26 0,12 0,97 

ĠB 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 -1,44 -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 -0,47 0,61 -0,08 -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 -1,44 -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 

UÜ -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 basıncı yükleri 
  YĠKBĠ  - KB Yükü TASK FORCE - KB Yükü 
  PRE-HT EVRE 1 HT EVRE 2 HT PRE-HT EVRE 1 HT EVRE 2 HT 
  S D S/D S D S/D S D S/D S D S/D S D S/D S D S/D 

SĠ 32 36 47 17 26 34 0 8 8 17 15 26 4 8 9 0 2 2 

Zġ 2 11 13 2 7 9 0 2 2 4 6 8 2 4 6 0 0 0 

CEÇ 12 17 17 12 17 17 4 4 8 16 21 25 12 16 16 4 4 8 

MĠA 0 5 5 0 2 2 0 0 0 0 5 5 0 2 2 0 0 0 

MT 35 43 48 24 43 48 7 29 29 47 43 52 31 38 45 7 0 7 

ET 2 14 14 2 8 8 0 0 0 4 20 20 2 12 12 0 0 0 

HTC 2 6 8 2 4 6 0 0 0 2 4 5 2 0 2 0 0 0 

AN 16 25 27 11 20 23 2 7 7 22 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 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

SÖ 9 15 19 2 8 9 2 2 4 15 8 19 2 2 4 0 0 0 

KO 7 32 32 7 28 28 0 0 0 7 18 21 7 7 11 0 0 0 

RA 10 21 25 4 15 17 0 4 4 21 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 

EÜ 55 51 70 44 36 51 15 4 17 55 17 57 44 4 47 13 0 13 

CAA 59 18 59 45 10 45 0 4 4 67 8 67 53 6 53 0 0 0 

MAB 2 42 42 0 35 35 0 4 4 23 42 46 6 25 29 0 0 0 

NSD 14 33 35 10 31 31 2 10 10 33 37 45 13 27 31 2 0 2 

DB 0 4 4 0 0 0 0 0 0 0 4 4 0 0 0 0 0 0 

 

EK 8. Kontrol grubunun kan basıncı yükleri 
  YĠKBĠ KB Yükü TASK FORCE - KB Yükü 
  PRE-HT EVRE 1 HT EVRE 2 HT PRE-HT EVRE 1 HT EVRE 2 HT 
  S D S/D S D S/D S D S/D S D S/D S D S/D S D S/D 

ABB 0 13 13 0 9 9 0 0 0 3 12 14 0 5 5 0 0 0 

BG 10 17 24 2 12 15 0 2 2 29 22 39 10 12 22 0 0 0 

BD 3 0 3 3 0 3 0 0 0 5 0 5 3 0 3 0 0 0 

BP 4 10 10 2 8 8 0 0 0 12 10 15 4 8 8 0 0 0 

ÇB 3 11 14 0 9 9 0 0 0 14 11 0 9 9 11 0 0 0 

DN 9 9 16 5 9 13 2 0 2 9 9 16 9 4 11 2 0 2 

EÇ 24 32 34 19 25 32 3 5 5 32 22 37 24 12 30 10 2 10 

Gġ 11 20 24 7 15 17 0 2 2 20 20 24 11 6 15 0 0 0 

ĠB 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 0 0 14 18 25 6 6 12 0 0 0 

DI 0 4 4 0 2 2 0 0 0 2 2 4 0 2 2 0 0 0 

NK 16 22 29 14 16 24 3 0 3 32 21 43 16 10 21 3 0 3 

MS 3 13 15 0 8 8 0 0 0 13 8 15 0 5 5 0 0 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 2 29 22 39 15 12 22 0 0 0 

EBY 3 23 23 8 21 21 2 6 6 25 23 29 15 17 19 2 0 2 

MS 0 26 26 0 19 19 0 2 2 6 19 21 2 15 15 0 0 0 

CK 0 17 17 0 16 16 0 2 2 3 10 12 0 3 3 0 0 0 

UÜ 10 8 10 5 5 7 0 0 0 17 6 17 10 0 10 2 0 2 
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EK 9. Hasta grubunun kombine değerlendirme yöntemi sonuçları 

 
Klinik KB YİKBİ SKB ort. Sis. KB yükü Sınıf 

 
<95p, >95 p <95p, >95 p <25,25-50,>50 

SĠ < < < N 

Zġ < < < N 

CEÇ < < < N 

MĠA < < < N 

MT >95p < < Beyaz Önlük 

ET < < < N 

HTC < < < N 

AN < < < N 

MF >95p < 35 Pre HT 

AA < < < N 

SÖ < < < N 

KO < < < N 

RA < < < N 

BA < < < N 

EÜ < < 44 Sınıflanamayan 

CAA >95p < 45 Pre HT 

MAB >95p < < Beyaz Önlük 

NSD < < < N 

DB < < < N 

 

EK 10. Kontrol grubunun kombine değerlendirme yöntemi sonuçları 

 
Klinik KB YİKBİ SKB ort. Sis. KB yükü Sınıf 

 
<95p, >95 p <95p, >95 p <25,25-50,>50 

ABB < < < N 

BG < < < N 

BD < < < N 

BP < < < N 

ÇB < < < N 

DN < < < N 

EÇ < < < N 

Gġ < < < N 

ĠB >95p < < Beyaz Önlük 

NG < < < N 

DI < < < N 

NK >95p < < Beyaz Önlük 

MS < < < N 

YS < < < N 

DKK < < < N 

EBY < < < N 

MS < < < N 

CK < < < N 

UÜ < < < N 
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Adı Soyadı : İhsan YÜKSEKKAYA 

Doğum Tarihi ve Yeri : 19.10.1976 - Siverek 

Medeni Durumu : Evli 

Adres : Mahfesığmaz Mh. ADANA 

Telefon : 0 (532) 607 23 13 

E-posta   : ihsandoc@yahoo.com  

Mezun Olduğu Tıp Fakültesi : Hacettepe Üniv. Tıp Fak. 

Görev yerleri : Samsun Aşağıçinik S.O., Ç.Ü.T.F Çocuk Sağ ve Hst A.B.D. 

Yabancı Dil : İngilizce 


