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OZET

Yenidogan ddneminde gérilen hidronefrozun en sik sebebi
ireteropelvik bileske (UPB) obstriiksiyonudur. UPB obstriksiyonu hem ayni
taraf hem de kargi taraf bdbrekte histopatolojik degisikliklere neden olur. Bu
degisikliklerin tanimi, renal hasarin derecesini belirledigi icin klinik agidan
6nemlidir. Bu ¢alisma; deneysel olarak olusturulan tek tarafli parsiyel ve tam
UPB obstriiksiyonu modelinde ayni taraf ve 6zellikle karsi taraf bdbrekte gériilen
erken ve ge¢ dbénem histopatolojik degisiklikleri ortaya koymak ve bu
degisikliklerin progresyonunu degerlendirmek amaciyla planlanmistir.

Kirk iki adet Sprague Dawley cinsi disi sican her grupta 14 sican olacak
sekilde, olusturulan tek tarafli UPB obstriiksiyonunun derecesine gére, rastgele
U¢ gruba ayrildi. Grup 1’e, sham operasyonu yapildi. Grup 2'de parsiyel, Grup
3'te ise tam UPB obstrilksiyonu olusturuldu. Her gruptaki siganlarin yarisi iki
hafta sonra, diger yarisi ise sekiz hafta sonra sakrifiye edilerek bilateral
nefrektomi uygulandi ve bébrek parankimleri histopatolojik olarak incelendi.

UPB obstriiksiyonu ayni taraf bébrekte; renal pelviste kistik dilatasyona,
glomertiler kollapsa, proksimal, distal ve kollektér tlibullerde dilatasyona ve tubul
[imeninde nekrotik hlcre depozitine, epitel hicrelerinde dejenerasyona,
intertisyel 6dem, inflamasyon ve fibrozise neden oldu. Bu histopatolojik
degisikliklerin siddeti, obstriksiyonun siddetine ve slresine bagl olarak artti.

UPB obstrilksiyonu karsi taraf bobrekte ise, renal pelviste kistik
dilatasyona, glomertler kollapsa, proksimal, distal ve kollektdr tlbuillerde epitel
dejenerasyonuna, intertisyel 6dem ve inflamasyona neden oldu. Bu
histopatolojik degisikliklerde obstriksiyonun siddetine bagl olarak anlaml bir
degdisiklik olmadi. Buna Kkarsin obstriksiyonun slresine baglh olarak
degisikliklerin siddetinde azalma oldugu goérald.

Sonug olarak; tek tarafli UPB obstrilksiyonu karsi taraf bébrekte erken
dénemde renal hasara yol agmakta, ge¢c dénemde ise bu hasar azalmaktadir.
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Karg! taraf bobrekte erken donemde gérilen hasarin ve ge¢ donemde gérllen

iyilesmenin mekanizmasini arastiracak ileri calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Ureteropelvik bileske, obstriiksiyon, histopatolojik
degisiklikler



SUMMARY

The Early and Late Period Alterations on The Contralateral Renal
Parenchyma Secondary to Unilateral Ureteropelvic Junction
Obstruction

The most common cause of hydronephrosis is ureteropelvic junction
(UPJ) obstruction in the neonatal period. UPJ obstruction causes
histopathological alterations both in ipsilateral and contralateral kidney.
Because these alterations directly affect the degree of renal damage,
definition of these alterations is of utmost importance from the clinical point of
view. The aim of this experimental study is to determine all histopathological
alterations caused by partial and complete unilateral UPJ obstruction in
ipsilateral and particularly contralateral kidney and to evaluate the
progression of these alterations.

Forty-two female Sprague Dawley rats were assigned randomly into
three groups (each containing 14 rats) according to the degree of unilateral
UPJ obstruction as group |, sham operation was performed; group I, partial
UPJ obstruction was made; group lll, complete UPJ obstruction was made.
Half of the rats in each group were sacrificed after two weeks and while the
other half were sacrificed after eight weeks and was performed bilateral
nephrectomy. Tissue samples were prepared and processed according to
routine light microscopic tissue processing.

UPJ obstruction led to cystic dilatation of the renal pelvis, glomerular
collapse, dilatation of proximal, distal and collector tubules and necrotic cell
deposit in the tubule lumen, degeneration of the epithelial cells, interstitial
edema, inflammation and fibrosis in ipsilateral kidneys. Severity of these
histopathological alterations depended on degree and duration of the
obstruction.
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UPJ obstruction also led to histopathological alterations on the
contralateral kidneys such as cystic dilatation of the renal pelvis, glomerular
collapse, epithelial degeneration of the proximal, distal and collector tubules
and interstitial edema and inflammation.  Although severity of these
histopathological alterations did not depended on degree of obstruction,
decreased in severity depending on the duration of the obstruction.

In conclusion; UPJ obstruction leads to renal damage on the
contralateral kidney in the early period, but this renal damage is reduced in
the late period. Further investigations are needed to investigate the
mechanism of renal damage that the development in the early period and the
improvement in the late period.

Key words: Ureteropelvic junction, obstruction, histopathological

alterations
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GIRiS

Hidronefroz, idrarin yetersiz drenaji veya retrograd akimi sonucu gelisen
bbébrek toplayici sisteminin dilatasyonu seklinde tanimlanabilir (1). Yenidogan
déneminde goriilen hidronefrozun en sik sebebi Ureteropelvik bileske (UPB)
obstriiksiyonudur (2,3). UPB obstrilksiyonu 2000 canli dogumda bir gériiliir ve
erkekler daha sik etkilenir (2).

idrar akiminin herhangi bir sekilde engellenmesi bobrek parankim
hasarina, hatta bébrek kaybina yol acabilir. Obstriiksiyonun tam ya da parsiyel
olmasi olayin seyrini etkileyen en ©6nemli faktérlerden biridir. Tam
obstriksiyonda bdbrek daha hizh fonksiyon kaybina ugrarken, parsiyel
obstriksiyonda olay biraz daha yavas gelisir. Parsiyel obstriksiyonlarda, fetal ve
neonatal bdbregdin pelvisi, elastikiyeti sayesinde asiri derecede genigleyerek
daha disiUk basingta daha fazla idrar biriktirebilir. Boylece bdbrek boyutlari asiri
derecede artmis, parankimi incelmis bir kese haline gelebilir ve fonksiyon kaybi
ortaya cikar. Kargl bdbrekte ise bobrek kan akimi (BKA) artar ve kompansatuar
hipertrofi gelisir (4).

Simdiye kadar yapilan calismalarda (5-9) tam ya da parsiyel UPB
obstriksiyonuna bagh olarak obstrikie bébrekte glomeriler dejenerasyon ve
fibrozis, tiblllerde ve toplayici kanallarda dejenerasyon ve dilatasyon, intertisyel
infiltrasyon ve fibrozis, kortikal ve meduller édem ve konjesyon gelistigi
raporlanmistir. Bu histopatolojik degisikliklerden de renal kan akiminin
azalmasina yani iskemiye bagl olarak Gretimi artan bazi mediatérlerin ve
serbest oksijen radikallerinin sorumlu oldugu gésterilmigtir (10-13). Klasik bilgi
olarak da kargi bébrekte BKA'nin arttigi ve kompansatuar hipertrofi gelistigi
bilinmektedir. Dolayisiyla kargi bébrekte iskemi goérilmemektedir. Buna karsin
literatirde sadece bir calismada (6) karsi bobrekte de obstriktif bdbrekte
gOrilen histopatolojik degisiklikler ve apopitozis ortaya konmustur. Fakat yapilan



calismada; karsi bdbrekte iskemi gériimemesine ragmen gelisen histopatolojik
degisikliklerin mekanizmasi ve ge¢ dénem progresyonundan bahsedilmemistir.

I. Embriyoloji

I. A. Bébregin Embriyolojik Gelisimi

insanlarda Uriner sistem intrauterin yasam boyunca nefrojenik kord
Uzerinde kranialden kaudale dogru yerlesmig, birbirinden farkh ve kismen Ust
Uste binen (¢ sistem tarafindan temsil edilir (14): Pronefroz, mezonefroz,
metanefroz (Sekil-1).

Ik olugan bdbrek sistemi olan pronefroz rudimenterdir ve fonksiyonel bir
dzellige sahip degildir. ikinci olusan bdébrek sistemi mezonefroz, daha iyi
gelismis haldedir ve kisa bir siire igin fonksiyon da gériir. Ugiinci olarak olusan
bbbrek sistemi metanefroz; kalici, esas bobrekleri olugturan sistemdir (15).

l. A. a. Pronefroz

Bu bilateral, gegici, fonksiyonel olmayan yapilar, insan embriyosunda ilk
olarak doérdinctu haftanin baslangicinda ortaya c¢ikarlar. Pronefrozlar,
embriyonun boyun bdlgesinde az sayida hicre kimesi ve kivrilmis tibdler
yapilar ile temsil edilirler (Sekil-1A). Pronefrik duktus, kaudal olarak uzanir ve
kloakaya acilir (Sekil-1B). Pronefrozlar kisa bir sire icinde dejenerasyona
ugrarlar. Ancak pronefrik kanallarin ¢ogunlugu kalir ve bir sonraki bébrek
sisteminde bunlardan yararlanilir (15).

l. A. b. Mezonefroz

Oldukca genislemis ve uzamis bosaltici organlar olan mezonefrozlar,
dérdincu haftanin sonuna dogru, rudimenter yapilar olan pronefrozlarin
kaudalinde ortaya cikarlar (Sekil-1). Bu yapilar daha iyi gelismistir ve kalic
bdbrekler olugsuncaya kadar, yaklasik dort hafta boyunca ara bdbrekler olarak
embriyoda fonksiyon goérurler. Mezonefrik bébrekler, glomertller ve tublllerden
olusmuslardir. Mezonefrik tUbdller, pronefrik kanaldan kbéken alan bilateral
mezonefrik kanala acilirlar. Mezonefrik kanallar da kloakaya agcilirlar.
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Mezonefrozlar birinci trimesterin sonuna dogru dejenere olurlar; ancak,
mezonefrik tlbdlller, erkeklerde testisin efferent duktulilerine ddénUstrler.
Mezonefrik kanal, yetiskin erkek bireylerde 6nemli yapilara dénismektedir (15).

Servikal somitler

Pronefrik kanalin
dejenere olan kismi

Pronefroz \

Pronefroz

Nefrojenik kord

Mezonefroz

i Mezonefrik kanal Allantois
Karaciger :

primordiyumu

Metanefroz

Mezonefrik tibuller

Kloaka
Metanefrik divertikiil (lreter tomurcugu)

A B

Sekil-1: Besinci hafta sirasinda U¢ bosaltim sisteminin sematik gérinimu. A:
Lateral g6rinim B: Ventral gérinim. Mezonefrik tlbuller laterale dogru
¢ekilmigtir; onlarin normal pozisyonlari Sekil-A’da gdsterilmistir (15).

I. A. c. Metanefroz

Metanefrozlar veya kalici bébrekler, intrauterin besinci haftanin basinda
gelismeye baslar ve yaklasik dort hafta sonra da fonksiyonel hale gelirler (Sekil-
2). Idrar olusumu fetal yagsam boyunca devam eder. Olusan idrar, amnion sivisi
icine verilir ve burada amniyon sivisi ile karigir. Olgun bir fetus giinde birkag yliz
mililitre amnion sivisi yutar ve bu sivi barsaklardan emilir. Yikim GrGnleri,
annenin boébrekleri tarafindan atilmak (zere, plasental membran yoluyla anne
kanina transfer edilir. Dogumdan sonra bébreklerde 6zellikle intertisyel doku
artisi ve proksimal kivrimli tibdllerin uzamasi sonucu, hacim oldukga artar.
Dodum zamaninda, prematdr infantlar harig, nefron olusumunun
tamamlandigina inaniimaktadir. Bdbreklerin  fonksiyonel olgunlagsmasi ise

dogumdan sonra gerceklesmektedir (15).



Mezonefrik duktus

Metanefrik mezoderm
kitlesi

Pronefroz kalintisi Ureterik tomurcuk

Renal pelvis
Mezonefroz

Major kaliks
Gelismekte olan Ureter

karaciger Minor kaliks

e | L

¥ Renal pelvis
Nefrojenik kordon D 4

Mezengimal

Mezonefrik duktus hiicre kiimeleri

Kloaka

Metanefrik mezoderm
Metanefrik Metanefrik intermediyer kitlesi
A divertikil mezoderm kitlesi

(ureterik tomurcuk) ™ Loblar aras! oluk

| E

I
Metanefroz primordiumu (kalici bébrek) Diiz
toplayici
tubl

Ark olusturan toplayic tibul

Sekil-2: Metanefrozun (kalici bdbrek) gelisimi, A: Bes haftallk embriyonun
lateral goriinimdinde metanefroz primordiyumu izlenmektedir. B-E: Metanefrik
divertikGlin gelisme safhalarn goértlmektedir (5-8. haftalar arasi). Ureter, renal
pelvis, kaliksler ve toplayici tibdllerin gelisimi izlienmektedir (15).

I. B. Toplayici Sistemin Embriyolojik Geligimi

Kalici  bdbrekler metanefrik divertikil (Oreter tomurcugu) ve
metanefrojenik blastem (mezansimin metanefrik kitlesi) olmak tzere iki farkli
kékene sahiptir. Metanefrik divertikdl; Greter, renal pelvis, kaliksler ve toplayici
duktuslarin ilkel seklidir (Sekil-3). Metanefrik divertikilin sap kismi Ureter olarak
gelisir, divertiktliin bag kismi bolinir ve metanefrozun toplayicini tbudllerini
olugturur (Sekil-2C-E). Ilk dort toplayici tlibiil jenerasyonlari genisler ve
birleserek major kaliksleri olusturur. ikinci olusan dért jenerasyon birlesir ve
mindr kaliksleri olusturur. Her bir toplayici tibdlin ark olusturan son kismi
metanefrik mezoderm igerisindeki mezensimal hicre kiimelerini uyararak, kigik

metanefrik veziklllerin olusumuna neden olurlar. Bu veziklller uzarlar ve



metanefrik tlbdlleri olustururlar. Bodbrek tubdllerinin  proksimal uglarinda
glomertiller gelisir. Tlbuller, proksimal ve distal kivrintili tObdllere ve henle
kulpuna farklanirlar, glomeril ve kapsuli ile birlikte nefronu olustururlar. Her bir
distal kivrintih tdbdl, kavis olusturan bir toplayici tabdl ile baglanti kurar ve

sonugcta tubdller birlegirler (15).

Toplayici
Minér kaliksler tubiiller
Metanefrik
blastem

Renal
pelvis
= f Renal
Ureter pelvis

6. hafta 6. hafta sonu 7. hafta Yenidogan

Sekil-3: Renal pelvis, kaliksler ve metanefrozun toplayici kanallarinin geligimi.
Ureter tomurcugu metanefrik blastemin icine gémulirken bir yandan da sirekili
bélinerek mindr kaliksleri ve toplayici tibdlleri olusturur (14).

. C. Ureterin Embriyolojik Geligimi

Ureterin gelisimi hakkinda daha az sey bilinir. Gestasyonun altinci
haftasinda solid bir kordon halinde olan Ureterin, daha sonra ortadan baglayip iki
uca dogru devam eden bir rekanalizasyon slrecinden gegtigi digtiniimektedir.
Ureteropelvik ve Ureterovezikal bileskeler ortadan baslayan ve her iki uca dogru
ilerleyen rekanalizasyonun en son ulastigi segmentlerdir (14).

Fetal Ureterler baslangicta gerekenden daha uzun ve bu nedenle de
blkantaluddrler. Zamanla hem fetusun boyunun uzamasi ve hem de bébregin
yukari yikselmesiyle birlikte dizlesirler. Gestasyonun ortalarinda birgok fetusun
Ureterinde dogal bukintl, kivrim ve kapakgiklarin oldugu gbésterilmigtir.
Konjenital Ureteral tikanikliklarin, bu fetal kivrim ve bikuntllerin  yok

olmamasina bagl oldugu sanilmaktadir (14).
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Il. Anatomi ve Histoloji

Il. A. Bbrek

Il. A. a. Anatomisi

Bdbrekler karin arka duvarinin en (st kisminda ve kolumna vertebralisin
her iki yaninda bulunurlar. Bébreklerin her tarafini gevsek bag dokusu ve yag
dokusu sarar. On yizini de periton orter. Ust uclari on birinci torakal
vertabranin Ust kenari, alt uclarn ise Uc¢lUncl lumbar vertebra seviyesinde
bulunur. Karin boslugunun sag Ust kisminda karacigerin bulunmasi nedeni ile
sag bdbrek soldakine oranla biraz daha asagida bulunur. Bébreklerin uzun
ekseni omurgaya hemen paraleldir. Fakat Ust uglar birbirine daha yakindir. Her
bir bébrek yaklagik 11,5 cm uzunlugunda, 5-7 cm genisliginde ve 2,5 cm
kalinligindanir. Sol bébrek sag bdbrede oranla biraz daha uzun ve dardir.
Agirhgi erigkin erkeklerde 125 ila 170 gr, kadinlarda ise 115 ila 155 gr kadardir.
iki bébregin toplam agirh@i viicut agirhginin yaklasik 1/240’1 kadardir. Yenidogan
bebeklerde bu oran ¢ kat daha blayUktar (16).

Uzunlamasina kesitte bdbredin renk ve fonksiyon bakimindan farkli iki
bélimden olustugunu goririz (Sekil-4). Daha agik renkli (kirmizi) olan dig
kismina korteks, daha koyu renkli (kahverengi-kirmizi) ve gizgili gérinimli olan
ic kismina ise medulla denir. Orta kisminda bulunan bdbrek seklindeki bosluga
da sinus renalis adi verilir. Korteks nefrojen dokudan orjin alir ve idrar siizen
yaplilar igerir. Medulla ise Ureter tomurcugundan gelisir ve toplayici kanallardan
olusur (16).

Il. A. b. Histolojisi

Bdbregdin longutidinal kesitinde Ug farkli yapi goézlenir:

1. Fibroz kapsul
2. Korteks
3. Medulla

Bobregin yiizeyi konnektif doku (kapstil) ile kaplanmistir. iki tabakasi

vardir: Fibroblastlar ve kollajen lifler distaki tabakayi, miyofibroblastlar i¢
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tabakayr olusturur. Miyofibroblastlarin  kontraksiyonu basing ve volim
degisikliklerine karsi koymaya yardimci olur (17).

Cortex renalis Medulla renalis, Pyramides renales

P

Basis pyramidis
Capsula . / e

i N )
fibrosa .

k.
_ - Cortex renalis

__ Columna renalis

Area cribrosa, -—
Foramina papillaria

A. renalis, Aa. ——
interlobares

V. renalis —— ___- Sinus renalis; (Corpus adiposum)

Pelvis renalis -

Sinus renalis; ~
(Corpus

adiposum :
? Y . e Columnae renales

1§
i
2

Ureter —

\
v A. arcuata

Sekil-4: Bébregin anatomisi (18).

Nefron: Bobregin fonksiyonel birimi hem sekretuar (salgilama), hem de
ekskretuar (bosaltim) fonksiyonlari olan bir tObdll iceren nefrondur. Herbir
bobrekte yaklagik bir milyon kadar oldugu tahmin edilmektedir (Sekil-5).
Sekretuar segmentin buyudk bir bélimU korteks icinde bulunur. Bébrek cisimcigi
proksimal tibdl epiteli ile devam eden Bowman kapsull igine uzanan vaskuler
glomerilden olusur. Bébrek tibalinin sekretuar bélima proksimal tabul, henle
kulpu ve distal tibilden olugsmustur. Nefronun baslangici renal korpuskuldar.
Renal korpUskuil; glomeril ve Bowman kapsulini igerir. Bowman kapsuli



baslangi¢c kismidir. Glomertler kapillerlerden gegen kan, glomerler filtrasyonu
olusturur. Bowman kapsull paryetal epitelyal hicre igerir ve tek kath squaméz
epitelle déselidir. Renal korpuskll mezensial hicreler icerir. Fagositoz, yapisal
destek ve sekresyon gibi fonksiyonlari mevcuttur. Primer fonksiyonu
glomerilobazal membrani temizlemektir. Proksimal toplayici tlbul ise kiboidal
hiucre ile dbselidir. Hucrelerin apikal ylzeyinde mikrovilliler vardir. Ultrafiltratin
%80’i proksimal toplayici tibilden reabsorbe edilir (17).

Nefronun ekskretuar bélimand distal toplayici tibdl olusturur. Toplayici
tibdl icerigini piramidin ucundan (papilla) minér kalikslere bosaltir (17).

Destek Dokusu: Bdbrek stromasi gevsek bag dokusundan ibarettir.
Kan damarlari, kapillerler, sinirler ve lenfatikleri igerir.

Il. A. c. Kan Damarlari

Renal arterler her iki tarafta dik a¢i ile aortadan ayrilir. Ancak
bdbreklerin pozisyonundan dolay! sol arter sag arterden biraz daha yukarida
bulunur. Renal arterler bébregin hem fonksiyonel hem de besleyici damarlaridir.
Renal arterler hilusa gelince bdbrek segmenti sayisinca dala ayrilirlar.
Segmental arter denilen bu dallarin godu renal pelvisin 6n tarafindan geger.
Segmental arterler renal sintste tekrar dallarina ayrilarak mindr kalikslerin
cevresinde kolumna renalise girerler. Bébrek loblari arasinda uzanan bu dallara
interlober arterler denir. Bu arterler korteks ve medulla hizasinda yan yana
kivrilarak uzanirlar. Arkuat arter denilen bu arterler birbirleriyle anastomoz
yapmazlar. Arkuat arterlerden dik olarak ¢ikan ince dallara bébrek lobguklari
arasinda uzanmalari nedeniyle interlobller arter adi verilir. interlobiler
arterlerden yan taraflara uzanan ince dallara afferent arteriyol denir. Bunlar
Bowman kapsilinin damar kutbundan girerek glomertler yumagi olusturur.
Glomertiler yumaktan gikan efferent arteriyoller stroma igindeki tlbullere giderler
(16).

Renal venler arterlere eslik ederler. Digerleri baglansa bile herhangi bir

ven bdbregin timund drene edebilir.
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Sekil-5: Nefronun yapisi (14).

Il. B. Renal Pelvis ve Ureter

Il. B. a. Anatomisi

Renal Pelvis: Uzunlamasina kesitte renal hilusun bdbrek icinde bir
boslukla devam ettigi goérilar (Sekil-4). Bébrek seklinde olan bu bosluga renal
sinds denir. Renal sindste renal pelvisin Ust bolimad, renal kaliksler, bdbrek
damarlar (segmental damarlar) ve bunlar arasindaki boslukta da yag dokusu
bulunur. Bébredin dis yazind saran kapsul, renal hilustan girerek renal sinlsin
ic y0zin( ddéser ve renal pelvisin dig ylzinde devam eder. Sayilari 4-14 adet
olan mindr kalikslerin her biri, bir ila G¢ tane renal papillay! igine alr. Minér

kalikslerin iki G¢ tanesi birleserek majoér kaliksleri, bunlar da kendi aralarinda
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birleserek renal pelvisi olustururlar. Kalikslerin duvarinda bulunan spiral sekilli
kas liflerinin kontraksiyonu sonucunda idrar asagdi dogru iletilir. Renal pelvis
bébrekten cikarken birden daralarak Ureteri olusturur (16).

Ureter: Yaklasik 25-30 cm uzunlugundadir. Ancak sag bdbregin biraz
daha asagida bulunmasi nedeni ile sag Ureter sol Ureterden 1 cm daha kisadir.
Kalin duvarli olan Ureterin limeni bazi bélimlerinde 1 mm, bazi bélimlerinde de
10 mm kadardir. Psoas kasinin éninde ve peritonun arkasinda olmak Uzere
yukaridan asagiya ve biraz da mediale dogru uzanarak pelvis bosluguna girer.
Burada mesanenin fundus kismina agilir (16).

Ureter normal olarak (ic yerinde darlik gdsterir.

1. Renal pelvisle birlestigi baslangi¢ béliumu (Ureteropelvik bileske),
2. Linea terminaliste iliak damarlari ¢gaprazladig yer,
3. Endar yeri olup mesaneye girdigi yer (Ureterovezikal bileske).

Bu darliklar arasinda kalan kisimlar nispeten genistir (16).

Il. B. b. Histolojisi

Kalikslerin, pelvisin ve Ureterlerin duvarlari transizyonel hiicre epiteli ile
doéselidir. Bunun da altinda gevsek bag dokusu ve elastik dokudan olusan
lamina propria mevcuttur. Bu olusumlarin Ustiinde diz kas lifleri bulunur. En
dista ise fibr6z bag dokusundan olusan adventisya tabakasi mevcuttur. Epitel
minér kalikslerden iki hlicre tabakasi seklinde baslar ve Ureterde artarak 4-5
tabaka haline gelir. Ureter liimeni transizyonel epitel ile kaplidir. Geri kalan kismi
konnektif doku ve diz kastan olusmustur. Diz kas tabakasi; dista longitidinal,
arada sirkiler ve en icte de longitidinal olmak Uzere (¢ tabakadan olusur.
Bunlar birbirlerinden net olarak ayirt edilemez. Ugiincii kat sadece distal
ireterde vardir. Sekil-6'da (ireter duvar histolojisi gériilmektedir. Ureterin
adventisyas! adipose doku, damarlar ve sinirlerden olusur. Mesane idrarla dolu
oldugunda Ureterler kasilir ve olasi refli o&nlenir. Mesane duvarinin
kontraksiyonu Ureter orifislerini daraltir ve bu olay enfeksiyonun yayllmamasina
yardimci olur. Muskuller duvarin peristaltik hareketleri ile idrari mesaneye
iletirler. Peristaltizmi Ureterdeki idrar varligi uyarir (17).
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Sekil-6: Ureter duvarinin tranvers kesitte histolojik gériniimi (19).
Il. B. c. Kan Damarlari
Ureteri besleyen esas dallar renal arter, testikiler arter (ovaryan arter)
ve abdominal aortadan gelen dallardir. Ayrica internal iliak arter, uterin arter,

sUperior vezikal arter ve inferior vezikal arterden de (erkekte) beslenir (16).

Venleri ise Ureter etrafinda bir ag olusturarak arterleri takip ederler.
lll. Fizyoloji

Bdbrekler ekskretuar ve reguilatuar fonksiyonlari yaninda endokrin iglevi

de olan organlardir. Bébreklerin homeostatik roli sayesinde viucuttaki dokular ve
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hiicreler nispeten sabit bir hemodinamik ortamda fonksiyon gérirler. Bébregin
baslica gérevleri:
1. VUcuttaki sivi-elektrolit dengesinin diizenlenmesi,
Asit-baz dengesinin saglanmasi,
Metabolik artik Grinlerin ve yabanci maddelerin atilmasi,
Endokrin fonksiyon (renin, kalsitriol, eritropoetin tretilmesi),

Kan basincinin dizenlenmesi,

SIS IF AN

Glukoz sentezi (uzun sireli aglikta).

lll. A. Fetiis ve Yenidoganda Bobrek Fonksiyonlari

Yenidogan bobredi 36. gestasyonel haftadan itibaren histolojik
diferansiyasyonunu tamamlamis bir organdir ve erigkin bdbregi ile esit sayida
nefrona sahiptir. Buna karsilik, fonksiyonlari agisindan yetiskin bébregine gére
hala yetersizdir. Glomerdl ve tibulUslerdeki immatlrite nedeniyle yenidoganlar
en basta idrarlarini konsantre etme ve sodyumu geri emmede zorlanirlar (14).

Nefronlar gestasyonun 10. haftasinda olusmaya ve 10-12. haftadan
itibaren de idrar Gretmeye bagslarlarsa da metanefroz gebeligin ikinci yarisinda
daha fonksiyonel hale gelir. Fetal idrar 18. haftadan itibaren amniyon sivisinin
tamamina yakinini olusturmaya baglar. Fetal yasam siresince yikim Urtnlerinin
atihmindan bdbrekler sorumlu degildir. Fetal bdbregin tek islevi dzellikle akciger
gelisimi icin gerekli olan amniyon sivisinin olusumunu saglamaktir (14).

Erigkinlerde ise bdbrek fonksiyonlari; ekskretuar / regilatuar ve endokrin
fonksiyonlardan ibarettir (14).

lll. B. Nefron Birimi ve Fonksiyonlari

Insanlarda her bdbrek idrar olusturma yetenegine sahip bir milyon kadar
nefrondan olusur. Gelisimini tamamlamis bir bébrekte yeni nefron yapilamadigi
gibi, 40 yasindan sonra her on senede islev géren nefron sayisi %10 oraninda
azalmaktadir. Buna ragmen geride kalan nefronlarin adaptif yetenekleri
sayesinde bdbrek fonksiyonlari korunur (14,20).

Her nefronun iki ana b6lima vardir.

e Glomerul (glomertler kapiller),
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e Tadbuler sistem.

Nefronlarin en tepesinde yer alan glomeriler kapiller yumak Bowman
kapsUlu ile sariimistir (Sekil-5). Glomeruler kapillerler icindeki yliksek hidrostatik
basin¢ sayesinde plazma filtrati Bowman kapsuliine gecerek proksimal tabtle
dogru ilerler. Glomerullerdeki filtrat, proteinler ve proteinlere bagli olan kalsiyum
ve yag asitleri ile hlicresel elemanlar digindaki tim maddeleri plazmayla hemen
hemen ayni konsantrasyonda igerir (20).

Glomeriilden Bowman araligina birim zamanda filtre olan sivi miktarina
glomertler filtrasyon hizi (GFR) denir. GFR, bdbrek fonksiyonunun bir
gbstergesidir.

Glomertiler filtrasyon sonucu olusan filtrat bébregin korteksinde bulunan
ve nefronun en uzun pargasini meydana getiren proksimal tUbdllere gecer
(Sekil-5). Burada aminoasitlerin ve glukozun tamami, elektrolitlerin %65 kadari
geri emilir. Sodyum peritibller bogluga aktif transportla tasinirken, su ve klor
pasif transport ile sodyumu izledigi ve proksimal tibdl suya asir gegirgen oldugu
icin nefronun bu kismindaki filtratin ozmolaritesi degismez (20).

izotonik filtrat, renal medullanin derinliklerine dogru uzanan Henle
kulpuna gecer. Henle kulpu; inen ince, ¢ikan ince ve ¢ikan kalin olmak tzere ¢
kisimdan olusur (Sekil-5). Henle kulpunun inen ince kolu filtre edilen suyun
yaklagik %20’sini geri emerken, c¢ikan ince ve kalin kollar suya gecirgen
degillerdir. Filtre edilen sodyum, potasyum, klor yUkinin %25’i, bluyiuk bdlima
Henle kulpunun ¢ikan kalin kolunda olmak Gzere geri emilir. Henle kulpunun bu
6zellikleri sayesinde degisik kosullar altinda idrar ozmolaritesinin ayarlanmasini
saglayan hiperozmolar renal medulla meydana gelmektedir. Sonugta Henle
kulpunun sonuna varmis olan filtrat hipotoniktir (20).

Henle kulpunun distal tibule agildigi yerde makulla densa adi verilen,
GFR ve kan akimini kontrol eden bir plak yer alir. Distal tibullerin proksimali ile
Henle kulpunun c¢ikan kalin kismi arasinda geri emilim 6zellikleri agisindan
oldukc¢a fazla benzerlik gbze carpar. Distal tabullerin ikinci yarisi ve bunlari takip

eden Kkortikal toplayici tubdller aktif olarak sodyum ve suyu geri emerken,
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[imene potasyum salgilarlar. Ayrica aktif olarak hidrojen iyonlarini salgilayarak
bikarbonat ve potasyum iyonlarini geri emerler. Bu bdlgelerdeki potasyum ve
sodyumun geri emilim ve sekresyon mekanizmalari aldosteronun, suyun geri
emilimi ise antidilretik hormonun (ADH) kontrolliindedir. Medullar toplayici
kanallara gegen filtrattan su ve sodyum geri emiliminin %10’u gergeklesir.
Medullar toplayici kanallarin suya gegirgenlikleri de ADH tarafindan kontrol
edilir. Medullar toplayici kanallar distal tlbuller ve kortikal toplayici tbullerden
farkli olarak Ureye gegirgendir. Bu sayede geri emilen Ure medullar
ozmalaritenin yikselmesine katkida bulunur. Medullar toplayici kanallar da aktif
olarak hidrojen iyonlarini salgilayabildikleri i¢in distal tibuller ve kortikal toplayici
tibdller gibi asit-baz dengesinin diizenlenmesinde anahtar rol oynarlar. Medullar
toplayici kanallar renal papillalarda sonlanirlar (20).

IV. Hidronefroz

Hidronefroz, idrarin yetersiz drenaji veya retrograd akimi sonucu gelisen
bdbrek toplayici sisteminin dilatasyonu seklinde tanimlanabilir (1). Prenatal
ultrasonografinin (USG) ilerlemesi ile Ust Griner sistemdeki minér dilatasyonlar
da dahil edildiginde, hidronefroz prevelansi %0.2-0.5’e kadar ¢ikmaktadir (21-
23).

Prenatal hidronefrozun belli basli nedenleri UPB tikanikliklar,
Ureterovezikal tikaniklik, vezikoureteral refli (VUR), Ureteral stenoz, posterior
dretral valv (PUV), dreterosel ve Prune belly sendromudur. Yenidogan
déneminde bdbregin ciddi bicimde hidronefrotik olmasinin en sik nedeni UPB
obstriksiyonudur (2,3).

V. Ureteropelvik Bileske Obstriiksiyonu

UPB obstriiksiyonu, idrarin pelvisten (retere gegisinin anatomik veya
fonksiyonel sebeplerle engellenmesidir. UPB obstrilksiyonu cocukluk ¢ag
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hidronefrozlarinin en sik sebebidir (2,3). UPB obstrilksiyonu 2000 canli
dogumda bir goérulir ve erkekler daha sik etkilenir (2). Genellikle sporadik
olmasina ragmen ailevi bir egilimi de vardir (24). Olgularin %901 tek taraflidir
(2). Cift tarafli gériime olasiligi alti aydan kiclUk ¢ocuklarda %21-36 iken daha
blylk yaslarda %5-10’dur (25).

V. A. Patofizyolojisi

Fetal ve neonatal bdbrek, erigskin bdbregi ile karsilastirildiginda
olagandstl bir kompliyansa sahiptir. En kiguk hacim ve basin¢ degisikliklerine
ve refliye bile dramatik sekilde genisleyerek yanit verebilmektedir (26). Hem bu
pelvik genisleme yetenedi hem de anjiotensin-ll (All) ve ADH etkisiyle idrar
akiminin azaltilmasi sonucu UPB obstriiksiyonu olustuktan sonra intrapelvik
basing artmasina ragmen, birka¢ saat icinde normale dénmektedir. UPB
obstriksiyonunda intrapelvik basincin normal olmasi nedeni ile, bdbrek
fonksiyon  bozuklugunun dogrudan nefronlara basing yansimasindan
kaynaklanmadigi anlagiimigtir.

Sican fetlslerinde yapilan calismalar (27), diz kas hUcrelerinin énce
ireterin mesaneye yakin kisminda gérilmeye basladigini ve UPB’ye dogru
ilerledigini gdstermistir. Bu ilerleme UPB'ye yakin bir bdlgede herhangi bir
nedenle gerceklesmedigi takdirde aperistaltik segment ortaya ¢ikmaktadir.

Gelisim evreleri dahil olmak tizere UPB, ireterin diger segmentlerinden
hem daha dardir (Ureterovezikal bileske hari¢) hem de daha az diiz kas hicresi
icerir (28). Bu nedenle semptomatik UPB obstriiksiyonlarinin normalin patolojik
bir varyanti oldugu kabul edilebilir.

Kronik parsiyel Ureter tikanikliklarinda hidronefroz yaniti bir iki hafta
icinde maksimuma ulasmasina ragmen parankimal hasarin énemli bir kismi
tikanikligin erken dénemlerinde ortaya cikmaktadir (28). Ayrica tikaniklik ne
kadar uzun surerse, tikaniklik geri dondarildiginde bébrek fonksiyonlarinin geri
dénmesi de o kadar uzun sUrmektedir. Gelismekte ve buyumekte olan
bébreklerin mattr bobreklere gbre parsiyel tikanikliklardan daha fazla
etkilendikleri gdsterilmigtir (29). Buna karsin blydk c¢ocuk ve erigkin
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hidronefrozlarindan farkli olarak yenidoganlarda tikanikligin giderilmesi ile
bébrek fonksiyonlar hemen hemen normale dénmektedir.

Bazi fizyolojik faktérler bdbredin hidronefroza dogru ilerlemesinde ve
hidronefrozun derecesinde etkilidir. Bunlar;

a) Dilirez durumunda idrar miktari ve akim hizi,
b) UPB’nin anatomisi ve fonksiyonu,

c) Glomertler ve tibuler fonksiyon,

d) Pelvik kompliyans.

Akut UPB tikanikhigini takiben yaklasik ilk bir saatlik siirede BKA ve
renal pelvik basingta artis olmaktadir. Yaklasik bes saat slren ikinci agsamada
ise BKA azalmasina ragmen renal pelvik basingtaki yikseklik devam etmektedir.
Uciingli asamada ise BKA azalmaya devam ederken, renal pelvik basincta da
disme baslamaktadir. Subakut ve kronik fazlarda BKA dislk seviyesini
korumakta ve renal pelvik basing normal seviyesine gerilemektedir. Sonucta
kronik ddnemde GFR’deki azalma BKA’daki azalmaya bagh gérinmektedir.

Parsiyel tikaniklik sonrasi idrar akiminin engellenmesi ile olusan
genisleme ilk birka¢ gln icinde papillalarda dizlesmeye ve nefronlarin proksimal
tiblllerinde yavasca atrofiye neden olur. Yedinci ginde dilate toplayici
kanallarda atrofi ve nekroz gelisir. On dérdinci ginde distal tabuillerde
dilatasyon artar, proksimal tiibiil epitelinde atrofi gézlenir. Uglincii haftadan
itibaren meduller kalinlikta %50 azalma ve kortekste incelme meydana gelir,
glomertillerde ve tlbullerde fibrozis eslik eder (28).

UPB obstrilksiyonu olusturulan bdbrek, atrofi bulgusu icermemesine
ragmen kars! taraftaki boébrege gore kiiciiktir. UPB obstriiksiyonu olusturulan
bébrekte glomeriler hacimde azalma, tubller dilatasyonda artma, glomeruler
skleroz, tibuler atrofi ve intertisyel fibrozis meydana gelir (30).

UPB obstrilksiyonunun patofizyolojisi net olarak anlasilamamis
olmasina ragmen tikanikligin zamanla azalabilecegi, artabilecegi veya
intermitant hal alabilecegi bilinmektedir. Bu nedenle son vyillarda UPB
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obstriksiyonunda erken dénemden ziyade izlem sirasinda kétllesme olanlara
cerrahi mtudahale yapiimasi benimsenmigtir (26).

V. B. Histopatolojisi

UPB obstriiksiyonunu takiben ilk bir ka¢ hafta icinde reter ve bdbrek
pelvisinde ilerleyici bir dilatasyon olusur. Oncelikle obstriiksiyonun proksimalinde
hipertrofi ve hiperplazi gértlir. Bu degisikligi diiz kas hicresindeki yapisal
bozulma ve myojenik uyari aktarimi ile peristaltizm bozulmasi takip eder.

UPB obstriiksiyonu olgularinda ilk histopatolojik calismalarda (31) kas
liflerinin dagilimindaki degisiklik tanimlanarak bu bdlgedeki kas yapisinda
azalma oldugu o6ne soOrdlmugstar. 1970°li yillarda normal spiral kas liflerinin
anormal longittdinal kas lifleri veya fibréz doku ile yer degistirdigi mikroskopik
olarak gdzlemlenmistir. Gosling ve Dixon (31) tarafindan UPB obstriiksiyonu
olan hastalarda dilate pelvisteki lamina muskularis incelmesi gibi histolojik
anormallikler ~gézlemlenmis; fakat UPB'deki intraselliler degisiklikler
gOsterilememistir.

Notley ve Hanna (32) ciddi UPB obstriiksiyonu olan hastalarin elektron
mikroskopisinde renal pelvis kas yapisindaki anormalligi ve UPB’deki hiicreler
arasi iligkinin bozuldugunu ortaya koymuslardir.

Starr ve ark.’nin (33) yaptigi calismada da kas lifleri ve elastin igeren
adventisya arasinda kollajen artisininin  varhigi  gésterilmistir.  Elektron
mikroskopisinde UPB’de hem interfasikiiler hem de intrafasikiler kollajen artisi
saptanmistir.

Batln bu histopatolojik degdisiklikler pelvikaliksiyel bdlgede lokalize olan
uyari baslangicinin peristaltik ve elektrik aktivitesini 6nlemektedir (5).

UPB obstriiksiyonu olan bdbreklerde; Bowman araliginda dilatasyon,
intertisyel fibrozis, renal kortekste kronik inflamasyon, displastik glomerl
gelisimi, glomertllerde global ya da segmental sklerozis gibi histopatolojik
degisiklikler gorulebilir. Bltin bu degisikliklere ciddi parankim kalinligi azalmasi
da eslik edebilir(5-9).
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Buna karsilik bazi calismalarda (34,35), UPB darli§i olan bdbreklerde
yapilan biyopsilerin %54’lUnde histopatolojik gérinimin normal oldugu tespit
edilmistir.

Pinter ve ark. (36) UPB darlik segmentlerinde gérillen histopatolojik
degisiklikleri derecelendirerek bes gruba ayirmistir:

Grup 1: Normal UPB

Grup 2: UPB limeni kismen komprese olmustur. Sirkiiler ve longitiidinal
kas lifleri kolaylikla taninmaktadir. Sadece kismi kollajen birikimi vardir ve
proksimalde ise hafif muskuler hipertrofi gérulmektedir.

Grup 3: UPB limeni daralmis ve komprese olmustur. Sirkiiler ve
longittdinal kas lifleri fark edilmektedir. Submukozada kollajen birikimi, bébrek
pelvisi ve UPB proksimalinde ise belirgin kas hipertrofisi vardir.

Grup 4: UPB duvarinin asir kalinlasmasiyla limen daralmistir. Kollajen
birikiminin belirgin oldugu diiz kas atrofisi gériilmektedir. UPB komsulugunda yer
alan pelvis duvarinda kolaylikla fark edilen diiz kas hipertrofisi mevcuttur.

Grup 5: Pratik olarak [imeni olmayan ve duvari asir derecede
kalinlasmis UPB mevcuttur. UPB duvarini infiltre eden kollajen birikimleri
arasinda vyalnizca komprese olmus diz kaslar gérilmektedir. Bileske
proksimalinde yer alan pelvis duvari ileri derece diz kas hipertrofisiyle
kalinlagmistir.

V. C. Etyolojisi

UPB obstrilksiyonlari; intrensek, ekstrensek ve sekonder olmak lzere
U¢ grupta siniflandirilabilir.

V. C. a. intrensek Nedenler

UPB'de ireter Iimeni idrar akisini engelleyecek sekilde daralmistir. Bu
durumun, UPB’deki sirkiiler kaslarin gelisimindeki bir kesinti ya da kollajen
liflerinin kas hicrelerinin gevresindeki yerlesimindeki bir degisiklik sonucu oldugu
distintlmektedir (37). UPB obstrilksiyonlarinin %75’ini meydana getirir. UPB’de,
anatomik bir yapi bozukluguna fonksiyonel bir sorun da eslik etmektedir.
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intrensek lezyonlarin diger nedenleri de; fetal Greter kivrimlarinin
kalintilar olan valv ve poliplerdir (37).

V. C. b. Ekstrensek Nedenler

Aberan damarlar: Aberan damar basisina bagli UPB obstriiksiyonlari
ekstrensek darliklarin en sik nedenidir. Tim olgularin yaklagik %15’ini meydana
getirir (37).

Ureterin pelvise yukaridan giris yapmasi (insersiyon anomalisi):
idrarin huni seklindeki bdbrek pelvisinden rahatga (retere bosalabilmesi igin
ireter normalde pelvise en alt noktadan baglanir. UPB obstriiksiyonlarinin bir
kisminda, Ureterin pelvise daha yukaridan ve siklikla da oblik bir giris yaptigi
gorilir (26). Ureterin bdbrek pelvisine yilksek giris yapmasi baslangicta
obstriksiyona neden olmayabilir. Fakat treterde bir tikaniklik oldugunda pelvisin
genislemesiyle yiiksek giris yapmis 0reter, UPB obstrilksiyonunun nedeni
olabilir. insersiyon anomalilerine bagli UPB obstriiksiyonlari vakalarin %7’sini
meydana getirir.

V. C. c. Sekonder Nedenler

VUR: UPB obstriiksiyonu, es zamanli ciddi VUR ile birlikte gérilebilir.
Bu durum olgularin %10’unda gérilir. Ureterde, reflii nedeniyle gériilen uzama
ve tortiioz sekil alma gibi degisikliklerin yaninda UPB'de kinglesme ve ciddi
dejenerasyon gorulebilir. Bdyle bir durumda problem ilk énce VUR olarak
disUnUlse de dncelik obstriktif lezyonun dizeltiimesidir (37).

Fibr6z bantlar ve yapisikhklar: Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu
(IYE), perkiitan nefrostomi takilmasi ve radyasyon uygulanmasi UPB’de
fibrozise neden olabilir. Fibroz bant veya retroperitoneal yapisikliklara bagli UPB
obstriksiyonu vakalarin yaklasik %3’tni olusturur (26).

V. D. Klinik

USG'’nin yayginlasmasi ile UPB tikanikliklari daha c¢ok prenatal
dénemde tani almakla birlikte, tani almamis bebekler asemptomatik bir kitle
seklinde belirti verebilirler (2). Daha buyilk yaglarda tani alan kronik olgular ise
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yan veya karin agrisi, tekrarlayan iYE, ates, hematiiri, gelisme geriligi, bulanti ve
kusma ile basvurabilirler (38).

V. E. Eslik Eden Anomaliler

UPB obstriiksiyonu ile birlikte konjenital Girolojik anomaliler sik gorlr.
UPB obstrilksiyonu olan cocuklarda %50 oraninda diger Urolojik anomaliler
gorilebilir. En sik karsi bdbrekte UPB darligina (%10-40) rastlanir (37).

En sik gérilen ikinci anomali renal displazi ve multikistik bdbrek
hastaligidir. Bunun yaninda tek tarafli renal agenezi cocuklarin yaklasik %5’'inde
gorulebilir (37).

UPB obstriiksiyonu duplike sistemlerde, hem (st hem de alt sistemde
gbrulebildigi gibi at nali veya ektopik bébreklerde de gérulebilir (37).

Etkilenen cocuklarda VUR %40 oraninda goérulir. VATER kompleksi
(Vertebral anomaliler, Anal atrezi, Trakeo-6zefageal fistil, Renal anomaliler)
bulunan cocuklarin yaklasik %21’inde UPB darligina rastlanmistir (37).

V. F. Tani Yontemleri

UPB obstriiksiyonunda tani ¢cocukluk ¢agindan erken eriskinlik cagina
kadar konamazsa; kronik obstriksiyon bdbrek fonksiyonunda progresif
azalmaya yol acabilir. Stazla beraber tekrarlayan IYE ve kalkil olusumu
gorilebilir. UPB obstrilksiyonunun tanisinda radyolojik ve biyokimyasal
ybntemlerle birlikte basing-akim ¢alismalari da kullaniimaktadir.

V. F. a. Radyolojik Yontemler

Radyolojik ¢alismalarda amag¢ obstriksiyon oldugu distnulen bélgeyi
anatomik ve fonksiyonel olarak goérintilemektir.

USG: Noninvaziv olmasi, ¢abuk ve hasta basinda yapilabilmesi, radyo-
opak madde kullaniimamasi ve hastanin radyasyona maruz kalmamasi nedeni
ile Oriner obstrilkksiyonu degerlendirmede ilk tercih edilecek ydntemdir. UPB
tikanikligina bagh hidronefroz olgularinda genislemis pelvis ve Kkalikslerin
gbstergesi olarak tek veya birden fazla, birbiriyle iliskili kistik alanlar gbze ¢arpar.
USG’de renal pelvis 6n-arka capi, kalikslerin dilatasyon derecesi ve parankim
kalinhgi dikkate alinmalidir. Yenidogan déneminde yapilan USG’de pelvis 6n-
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arka c¢apinin 12 mm’nin altinda oldugu olgularda sonraki yillarda cerrahi
mudahale olasiligi sifira yakindir (39). Imaji ve Dewan (40) ise bébrek parankim
kalinliginin pelvikaliksiyel bélgeye oranini kullanarak pyeloplasti endikasyonu
koymaya calismislardir. Fakat, gri-skala renal USG obstriktif ve non-obstriktif
ayrimini tek basina siklikla yapamamaktadir (41). Hidronefrozun her élgimde
biraz daha artmis olmasi ve karsi bébregin normalden daha hizli blyimesi
(kompansatuar hipertrofi) tikaniklik lehine bulgular olarak kabul edilmektedir
(42).

Postnatal dbénemde sebat eden hidronefrozun degerlendiriimesi
amaciyla Fetal Uroloji Dernegi (SFU) bir evreleme sistemi gelistirmistir (Tablo-
1). Bu evreleme sistemi; renal pelvis dilatasyonu ve renal parankim kalinhdi g6z

6ndne alinarak yapiimistir (2).

Tablo-1: SFU konjenital hidronefroz evreleme sistemi

m Renal Pelvis Renal Parankim

0 Normal Normal
1 Hafif derecede dilate pelvis Normal
2 Orta derecede dilate pelvis Normal
3 Agir derecede dilate pelvis Normal
4 Cok agir derecede dilate pelvis incelmis

Obstriksiyon olmadan da bazi durumlarda pelvikaliksiyel sistemde
genisleme gérdlebilir. Ekstrarenal pelvis, belirgin renal vaskiler yapi, peripelvik
kist, renal arter anevrizmasi, 6nceki obstriksiyonlar sonrasi gelisen Kkalici

dilatasyon, VUR, konjenital megakaliks, papiller nekroz, pyelonefrit, dolu
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mesane, diabetes insipitus ve fazla dilrez gibi durumlarda yalanci pozitif
sonugclar elde edilebilir (43).

intravenéz Pyelografi (IVP): IVP, normal bdbrek fonksiyonu olan
hastalarda Ust Uriner sistem obstriksiyonunu gdstermek igin iyi bir radyolojik
yontemdir. IVP renal parankimin, pelvikaliksiyel sistemin, Ureterlerin ve
mesanenin sinirlarini gosterir. Hem anatomik hem fonksiyonel bilgiler saglar.
Bunun yaninda diferansiyel bdbrek fonksiyonlarini gdsterememesi, Ozellikle
yenidoganlarda bdbregin konsantrasyon yeteneginin yeterli olmamasi nedeni ile
gb6runtinin istenen kalitede olmamasi, radyasyona maruz kalinmasi, barsak
gazlarinin géruntiyld engelleyebilmesi, verilen radyo-opak maddelerin ozmotik
ditrez, allerjik reaksiyon ve nefrotoksisite gibi yan etkilerinin olabilmesi IVP’nin
dezavantajlaridir (26).

Retrograd Pyelografi (RGP): Anatomik yapr hakkinda diger
yontemlerle yeterli bilgi elde edilemedigi durumlarda RGP’ye nadir olarak
basvurulabilir. Béyle bir gereksinimde islemin peroperatuar yapilmasi invazivligi
azaltir.

Antegrad Pyelografi (AGP): IVP’'de gecikmis filmlerde obstriksiyon
yeri sinirlanamayan vakalarda AGP, RGP’ye alternatif olarak digtnulebilir.

Diuretikli Renal Sintigrafi (DRS): DRS, obstriktif Gropati tanisinda
altin standart kabul edilen ve dilate toplayici sistemin degerlendiriimesinde daha
yaygin kullanima giren minimal invaziv bir ydntemdir (44). IVP le
karsilastirildiginda; radyasyon orani belirgin sekilde dasUktir ve kontrast
maddeye bagli nefrotoksisitesi yoktur. GlUndmizde Urogenital sistemin

degerlendirimesi icin  kullanilan  ajanlar  Teknesyum®™i

ajanlar olan
dimerkaptosiksinik asit (DMSA), dietilentriaminpentaasetik asit (DTPA) ve
merkaptoasetiltriglisin (MAG3)’dir.

Furosemid verilmesine ragmen radyofarmasoétik ajanin  yarisinin
bosalmasi icin gegen sidrenin (Tq2) 20 dakikanin Gzerinde olmasi tikaniklik
lehine kabul edilse de, tikanikligin varhidi belirli araliklarla tekrarlanan DRS’de

diferansiyel fonksiyonlarin izlenmesi ile daha iyi gsterilebilir. Onceki calismaya
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oranla diferansiyel fonksiyonun %10’dan daha fazla azalmasi bdbrek
fonksiyonlarinin bozuldugunun gdéstergesidir (45,46). Ayrica sintigrafik olarak
diferansiyel fonksiyonu %20’nin altinda olan bdbrekler kétl, %20-39
arasindakiler orta ve %40'In Gzerindeki bdbrekler ise iyi olarak
siniflandiriimaktadir (46).

Voiding Sistoliretrografi (VCUG): Eslik eden patolojiler arasinda
VUR'un gérilmesi ve VURa sekonder UPB obstriksiyonu olasiliginin
bulunmasi her hastada VCUG ¢ekilmesini gerektirmektedir.

Bilgisayarli Aksiyel Tomografi (BAT): BAT ile bazi hastalarda USG’ye
ek olarak obstriksiyona neden olan Uroteliyal tim&r veya radyollsen kalkdllerin
varhigi ortaya konabilir.

Manyetik Rezonans Urografi (MRU) ve Anjiografi (MRA): Darlik
oldugu disinilen UPB'nin anatomik 6zelligini gdstermek amaciyla yapilan
MRU’de intravendz gadolinium—DTPA enjeksiyonu sonrasi dakikalik gériintiler
alinarak, 20-30. dakikada yapilan diliretik enjeksiyonu sonrasinda UPB’deki
obstriksiyonun fonksiyonel 6zellikleri de degerlendirilebilir.

V. F. b. Basin¢ - Akim Calismalari

Obstriksiyon tanisinin tam olarak konabilmesi igin floroskopik basing-
akim calismalari (Whitaker testi) yapilabilir. Hastaya yasa uygun kalibrasyonda
Uretral kateter konduktan sonra perkitan nefrostomi kateteri yerlestirilir ve belirli
hizda (10 ml/dk) inflzyon seklinde sivi (%0,9 NaCl veya kontrast madde)
verilerek ¢ikis ve giris basinglari arasi denge saglanarak akim devam ederken
olusan intrapelvik basin¢ degisiklikleri monitérize edilir. Renal pelvik basingta, 0-
10 cm/H,O olan degerler nonobstriktif, 20 cm/H,O Uzeri basing degerleri
obstriktif olarak yorumlanmistir. Bu tetkik obstriksiyonun derecesi ve
onariminin gerekliligi icin bilgi verir (47,48). Bu ybéntemle 10-20 cm/H.O
arasinda degere sahip 6nemli sayidaki hastalarin obstriiksiyonu hakkinda fikir

yurdtilememektedir.
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V. F. c. Biyokimyasal Tetkikler

Bu biyokimyasal parametrelerden obstriiksiyon tanisinin
desteklenmesinde yararlanildigi gibi 6zellikle preoperatif ve postoperatif takipte
de faydalaniimaktadir.

V. G. Tedavi

UPB obstrilksiyonunun tedavisinde baslica dért tartismali yaklasim
mevcuttur (49):
Konservatif tedavi,

Pelvik idrarin gegici diversiyonu (perkutan nefrostomi),

w o~

Cerrahi tedavi,
4. Fetal Griner diversiyon.

Antenatal hidronefroz tanisi almis yenidoganlarda bebek dogduktan
sonraki hedef, postnatal galismalarla gergek bir anatomik tikanikligin olup
olmadiginin ortaya konmasi ve cerrahi tedavi veya konservatif izlem
planlanacak hastalarin belirlenmesidir.

UPB obstriiksiyonunun takibinde farkliliklar vardir. Bazi merkezler
bdbrek fonksiyonlarinda bozulma olmadan erken dénemde cerrahi Onerirken,
diger merkezler USG ve DRS bulgularinda kétllesme oldugunda cerrahiyi tercih
etmektedir (26).

UPB obstrilksiyonunda cerrahi endikasyonlar sunlardir (4,26):

e Takiplerde diferansiyel renal fonksiyonda %10’dan fazla kayip
olmasi,

e SIkIYE, sepsis, piyonefroz éykiis,

e Bobrekte kitle varhg,

e MR pyelografide Uretere gecisin gérilmemesi,

e Sintigrafide ditiretik enjeksiyonuna ragmen komplet obstriiksiyon
varligi,

e Takiplerde darlik derecesinin artmasi.

Tedavideki amac¢ dar segmentin c¢ikartiimasi, renal pelvis asir
genislemis ise kigultilmesi ve yeterli genislikte bir Ureteropelvik anastomozun
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yapllmasidir (4). Cerrahide UPB drenajinin saglanmasi, hidronefrozun
dlzeltiimesi ve renal hasarlanmanin énlenmesi hedeflenir. Yeni anastomoz
sonrasinda Ureterle pelvisin birlesiminin huni seklinde olmasi, Ureterin pelvisin
en alt noktasina anastomoz edilmis olmasi, anastomozun su gegirmez olmasi ve
anastomoz hattinda gerginlik olmamasi gerekir (26).

En ¢ok tercih edilen ydontem Dismembered Hynes Pyeloplasti’dir. Bunun
disinda Foley V-Y plasti, Culp spiral flebi, Vertikal flep gibi ¢ok sayida farkli
teknik tanimlanmistir (37).

Dismembered pyeloplasti tekniginin en ¢ok tercih edilen teknik
olmasinin nedenleri sunlardir:

e Anormal damarlarin korunmasini da igeren genis uygulanabilirlik,
e Patolojik UPB’nin eksizyonu ve uygun repozisyonu,
e Basarnl bir rediksiyon pyeloplasti (37).

Bu teknik anterior subkostal kesi, flank kesi ve posterior lumbotomi gibi
gesitli insizyonlar kullanilarak kolayhkla uygulanabilir (37). Dismembered
pyeloplasti tekniginin cerrahi basari orani %90-100 arasinda degismektedir (50-
55).

V. H. Postoperatif Takip ve Komplikasyonlar

Basarili bir pyeloplasti preoperatif dénemde renal fonksiyonlardaki
bozulma belirtilerinin mimkin oldugunca erken saptanmasi ile baslamaktadir.
Bazi arastirmacilara gére obstriksiyonun erken saptandigi ve bdbrek yetmezIigi
gelismeden opere edilen ¢ocuklarda renal fonksiyonun iyilesme sansi vardir.
Uygun pediatrik enstrumanlarin kullanimi ve dikkatli diseksiyon intraoperatif
basarly! arttirmaktadir. Ureteropelvik anastomoz su gecirmez olmali ve gergin
olmamalidir. Ameliyat sonrasi nefrostomi tlpU ya da Ureteral stent kullanimi
tartismalidir. Pyeloplastiden sonra Ureteral stent konmasinin en yaygin
nedenleri; uygun driner diversiyonu saglamak, Ureter kalibrasyonunu korumak
ve anastomozun glvenli iyilesmesini saglamaktir. Gegici stent birakilmasina
kars! cikanlar ise; stentlerin yabanci cisim olmasi nedeniyle enfeksiyona zemin

hazirladigini, anastomoz hattini erode edebilme riskleri oldugunu ve stentlerin
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¢ikariimasi igin gocuklarda genel anesteziye gerek oldugunu ileri sirmektedirler.
Eger double-J stent kullanilirsa bu; ilk ameliyattan 6-8 hafta sonra ¢ikariimalidir
(56).

Pyeloplastinin amaci hidronefrozu azaltmak ve renal fonksiyonu
korumaktir. Postoperatif dénemde pyeloplastinin basarisi ¢esitli radyolojik
calismalar ve klinik parametrelerle degerlendirilir. Basarili bir pyeloplastiden
sonra yapilan USG’de hidronefroz derecesinde azalma ve renal parankim
kalinhiginda artis, DSR’de ise UPB drenajinda ve diferansiyel renal fonksiyonda
artis saptanir. Daha buylk c¢ocuklarda pyeloplastinin basarisi semptomlarin
kaybolmasiyla da degerlendirilebilir (56).

Pyeloplasti sonrasinda hastalar en azindan niksin en fazla géruldigu
iki yiIl boyunca takip edilmelidirler. Bu amacla hastalara pyeloplastiden U¢ ay
sonra detayh bir renal USG ve alti ay sonra da DSR cekilmelidir. Sonrasinda da
yilhk USG kontrolleri yapilmahdir. Ayrica; preoperatif DMSA’da renal skar
saptanan hastalarin da pyeloplasti sonrasinda kan basinglari yillik olarak takip
edilmelidir (56).

Postoperatif komplikasyonlar, erken ve ge¢ dénem komplikasyonlar
olarak ikiye ayrilabilir. Erken dénem komplikasyonlar bebeklerde daha yuksek
oranda gérilir. Ureteropelvik anastomozun ge¢c dénemde acilmasi anastomoz
hattindaki bir 6deme ya da uzamis anastomoz kagagina bagli olarak gelisebilir.
llgingtir ki; intraoperatif transanastomotik bir Greteral stent konmasi bu
komplikasyonun gérilme sikhdini azaltmaz. Pyeloplasti sonrasi hidronefrozu ve
semptomlari sebat eden hastalarda nefrostomi tUpU takilmasi etkili olabilir. Bu
cocuklarin bazilarinda; pyeloplasti revizyonu ya da nefrektomi gibi sekonder
ameliyatlar da gerekebilir. Ge¢ komplikasyonlar, klinik semptomlarla ya da
radyolojik parametrelerde progresif bozulmalarla kendini belli eder. Her iki
durumda da nefrostomi tUpU ya da dreteral stent yoluyla yeterli drenaj olup
olmadigi, Kklinik semptomlarda ve renal fonksiyonlardaki iyilesme ile
degerlendirilebilir. Genellikle, basarisiz bir pyeloplastiden sonra sekonder
cerrahi icin en az iki ay beklemek gerekmekiedir. Sekonder UPB
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obstriksiyonunun tedavisinde uygulanabilecek tedavi ydntemleri asagida
siralanmistir:

1. Revizyon pyeloplastisi,

2. Ureterokalikostomi,

3. Endopyelotomi,

4. Laparoskopi,

5. Nefrektomi (56).

Calismamizda; deneysel olarak olusturulan tek tarafli parsiyel ve tam
UPB obstriksiyonu modelinde ayni taraf ve karsi taraf bdbrekte gérilen
histopatolojik degisikliklerin dederlendirilmesi, bu degisikliklerin ge¢ donemdeki
progresyonunun ortaya konmasi ve bu bulgular dogrultusunda UPB

obstriksiyonunda tedavi yaklagiminin gézden gegirilmesi amaglanmistir.
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GEREC VE YONTEM

Galismamiz; hayvan deneyleri yerel etik kurulu onayi alinarak (onay no:
2010-07/01), Uludag Universitesi Deney Hayvanlari Yetistirme ve Arastirma
Merkezi (DHYAM) ve Patoloji Anabilim Dali uygulama laboratuvarlarinda

gerceklestirildi.
I. Deney Hayvanlari ve Deney Gruplari

Calismada; agirliklari 200 ile 250 gram arasinda degisen, 2-3 aylik
toplam 42 adet Sprague Dawley cinsi disi sican kullanildi. Siganlar her grupta 14
sican olacak sekilde ¢ gruba ayrldi (Tablo-2). Sicanlar deney sonuna kadar (¢
ve dorderli kafeslerde, 22+3 C° oda isisinda, 12 saat aydinlk ve 12 saat
karanlik 1sik kosullarinda tutuldu. Hayvanlarin beslenmesinde standart pellet
yemi ve sehir icme suyu kullanildi. Calisma silresince bakim ve beslenmeleri
Uludag Universitesi DHYAM gbrevlilerince yerine getirildi.

Tablo-2: Deney gruplan ve 6zellikleri

; Denek

Grup 1 (Kontrol) Laparotomi + Sol UPB diseksiyonu 14
Grup 1a 2 hafta sonra bilateral nefrektomi
Grup 1b 8 hafta sonra bilateral nefrektomi

Grup 2 (Stenoz) Laparotomi + Sol UPB’de kismi tikaniklik 14
Grup 2a 2 hafta sonra bilateral nefrektomi
Grup 2b 8 hafta sonra bilateral nefrektomi

Grup 3 (Obstriiksiyon)  Laparotomi + Sol UPB’de tam tikaniklik 14
Grup 3a 2 hafta sonra bilateral nefrektomi
Grup 3b 8 hafta sonra bilateral nefrektomi
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Il. Anestezi

Cerrahi iglem yapilacak olan tim gruplardaki siganlara genel anestezi
amach 10 mg/kg dozunda %Z2’lik ksilazin hidroklortr (ROMPUN®; Bayer
Healthcare, Leverkusen, Germany) ve 40 mg/kg dozunda ketamin hidroklortr
(KETALAR®; Pfizer, USA) kas icine uyguland.

lll. Cerrahi islem

Sicanlar tespit tahtalarina supin pozisyonda yerlestirildi. Karin én duvari
cildi tiras edildi ve %10’luk povidine iodine (BATTICON®; Adeka, Samsun,
Turkiye) solisyonu ile temizlendi. Yalnizca insizyon yapilacak saha acgik kalacak
sekilde 6rtim yapilmasini takiben orta hat insizyonu ile laparotomi yapilarak
karin bogluguna girildi (Sekil-7).

Kontrol grubuna sadece laparotomi vyapilarak sol UPB bélgesi
baglanmadan diseke edildi.

Stenoz grubunda sol ireter gériilerek, UPB’ye yakin bir bélgeden kiint
diseksiyon ile ¢evre dokulardan serbestlestirildi ve 3 cm uzunluk, 0,35 mm
capindaki kilavuz tel Ureterin yanina yerlestirildi. Kilavuz tel ve Ureter birlikte
serbest 7/0 prolen sitlr kullanilarak baglandi. Her digimde ayni gerginligin
saglanmasina 6zen gosterildi. Daha sonra kilavuz tel suttrdn icinden kibarca
cikanldi. Béylece Thornhill ve ark.’nin (3) bildirdigi sekilde orta derecede parsiyel
UPB obstrilksiyon modeli olusturuldu. Ardindan 4/0 ipek sitir kullanilarak
insizyon kapatildi (Sekil-8).

Obstrilksiyon grubunda ise sol (ireter UPB’ye yakin bir bélgeden 7/0
prolen sutdr ile baglanarak tam obstriksiyon olusturulmus oldu.

Her grup kendi arasinda ikiye ayrildi. Erken dénem gruplara (Grup 1a,
2a, 3a) iki hafta sonra, ge¢ dénem gruplara ise (Grup 1b, 2b, 3b) sekiz hafta
sonra bilateral nefrektomi yapildi.
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Sekil-7: Deneklerin hazirlanmasi. A: Tespit tahtasina supin pozisyonda
yerlestiriimesi, B: Cildin traglanmasi, C: Batticon solisyonuyla boyanmasi, D:
Cerrahi alanin értilmesi.
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Sekil-8: Cerrahi iglem. A: Sol bobregdin bulunmasi, B: Sol Ureterin diseksiyonu,
C: Sol dreterin UPB’ye yakin kesiminden kilavuz tel esliginde baglanmasi, D:
Laparotominin anatomiye uygun kapatilmasi.
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IV. Histopatolojik Degerlendirme

Alinan érnekler %10’luk formalin icinde bekletilerek fiksasyonu saglandi.
Daha sonra bébrekler longitidinal eksende ortadan ikiye ayrildi. Bébreklerin bir
yarisi parafine gémulerek bloklandi. Ardindan tim bdébrek dokusunu icerecek
sekilde dért mikronluk kesitler hazirlandi. Kesitler hematoksilen-eozin (HE) ile
boyandi ve histopatolojik olarak 1sik mikroskobu ile incelendi. Her bdbrekte
toplam 20 adet nefron birimi incelendi. Histopatolojik olarak degerlendirilen
parametreler asagida siralanmistir:
e Glomertllerde skleroz ve kollaps,
e Proksimal tlbul, distal tibdl ve kollektér tabdllerde dilatasyon, tibdl
[imeninde nekrotik hiicre depoziti ve epitel dejenerasyonu,
e intertisyumda ddem, fibrozis ve inflamasyon,
e Damarlarda konjesyon.
Epitel dejenerasyonu, 6dem ve inflamasyon asagidaki derecelere gbre
skorlandirilarak degerlendirildi:
0: Patoloji yok,
1: Hafif derecede patoloji,
2: Orta derecede patoloji,
3: Siddetli patoloji.
Batln preparatlar kér olarak degerlendirildi.

V. istatistiksel Degerlendirme

Calismanin istatistiksel analizi SPSS13.0 istatistik paket programinda
yapildi. Galismanin normal dagilim gdésterip géstermedigi Shapiro-Wilk testi ile
incelendi. Normal dagilmayan veri igin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney
U testi ve ikiden fazla grup karsilastirmasinda da Kruskal Wallis testi kullanildi.
Kategorik verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisherin Kesin Ki-
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kare testi kullanildi. Calismada p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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BULGULAR

Tdm gruplara ait denekler ylksek doz anestezik ila¢ uygulanarak
sakrifiye edildi ve bilateral nefrektomi yapildi (Sekil-9). Daha sonra preparatlar
HE ile boyandiktan sonra 1sik mikroskobu altinda incelendi ve fotograflari gekildi.
Histopatolojik degerlendirme amaciyla her bébrekte 20 nefron birimi incelendi ve
daha 6nce bahsedilen parametreler degerlendirildi.

Sekil-9: Cikarilan bdbrek dokularinin makroskopik gérindmleri. A: Stenoz
grubundaki sag ve sol bdbrekler, B: Obstriksiyon grubundaki sag ve sol
bdbrekler, C: Sag bdbrek kaliksiyel yapilari, D: Stenoz grubunda sol bdbrek
kaliksiyel yapilari, E: Obstriksiyon grubunda sol bébrek kaliksiyel yapilari.

Erken ve ge¢ dénem kontrol grubunda (Grup 1a ve Grup 1b) her iki
bdbregin tim histolojik ézellikleri normal saptandi (Sekil-10)
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Sekil-10: Grup 1'de bdbreklerin normal histolojik gdérinimid. A: Normal
intertisyel doku, B: Normal glomerUler ve tibdler yapilar.

Grup 2a’da (erken dénem stenoz grubu) ayni taraf bébreklerin hepsinde
renal pelviste kistik dilatasyon mevcuttu. Glomerdllerin bir kisminda kollaps
izlenirken, buyUk bir kismi normal olarak degerlendirildi. Tim bdbreklerde
glomertler kapiller yumakta konjesyon saptandi. Proksimal, distal ve kollektér
tiblllerde dilatasyon, degdisik derecelerde epitel dejenerasyonu ve tibdl
limeninde nekrotik hiicre depozitleri mevcuttu. intertisyumdaki ddem ve
inflamasyon ¢ok belirgindi. iki bobrekte ise intertisyel fibrozis saptandi (Sekil-11).

Grup 2a’da karsi bdbreklerin dért tanesinde renal pelviste Kkistik
dilatasyon izlendi. Glomerdllerin hemen hepsi normal saptandi. Ancak tim
bdbreklerde glomeriler kapillerlerde konjesyon mevcuttu. TUbUllerde hafif-orta
derecede epitel dejenerasyonu izlenirken sadece iki bdbrekte kollektér
tibdllerde dilatasyon izlendi. Buna karsin higbir bdbrekte tlbdl lGmeninde
nekrotik hiicre depoziti yoktu. intertisyumda ise hafif-orta derecede 6dem ve
inflamasyon mevcuttu. Hicbir bdbrekte ise intertisyel fibrozis saptanmadi (Sekil-
12).
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Sekil-11: Grup 2a ayni taraf bébregin gérinimu. A: Normal (n) ve kollabe (k)
glomerdller, B: Dilate tubdller ve bazi tibdllerin IGmeninde nekrotik hicre
depozitleri, C: Epiteli dejenere olmus tlbul yapilari, D: TUbdl lGmeninde nekrotik

hiicre depozitleri

Grup 2b’de (ge¢ dbnem stenoz grubu) ise ayni taraf bdbreklerin
hepsinde renal pelviste kistik dilatasyon mevcuttu. Bu grupta erken déneme
gére daha fazla glomerilde kollaps saptandi. Ayni zamanda tim bdébreklerde
glomeruler kapiller yumakta konjesyon izlendi. Tubdler dilatasyon, degdisik
derecelerde epitel dejenerasyonu ve iki bébrekte tlbdl Iimeninde nekrotik hicre
depozitleri mevcuttu. Uc bdbrekte fibrozis nedeniyle tibil sayisinin azalmis
oldugu géraldi. Tim bdbreklerde saptanan orta-agir derecede intertisyel 6dem
ve inflamasyon erken gruba gdre daha dikkat c¢ekiciydi ve yine tim bdébreklerde
belirgin intertisyel fibrozis saptandi (Sekil-13).

Grup 2b’de de karsi taraf bdbreklerin renal pelvisinde dilatasyon
saptanmadi. Glomerillerin hepsi normal olmasina karsin tim bdbreklerde
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glomertler kapiller konjesyon vardi. Higbir bdbrekte tubdler dilatasyon ve
[limende nekrotik hicre depoziti izlenmedi. Tim bdbreklerin  kollektdr
tibdllerinde, U¢ bdbregin ise proksimal ve distal tibulllerinde hafif derecede
epitel dejenerasyonu mevcuttu.  Higbir bdbrekte intertisyel fibrozis

saptanmazken, bir bébrekte hafif derecede intertisyel 6dem, bes bdbrekte de
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Sekil-12: Grup 2a karsi taraf bébregin gérinimd. A: Normal yapidaki
glomertiller, B: Bazi tubullerde dilatasyon dikkati cekmekte, yer yer hafif-orta
derecede epitel dejenerasyonu mevcut. Ancak tibdl lGmeninde nekrotik hiicre
depoziti yok, C: Hafif-orta derecede intertisyel 6dem ve inflamasyon.

Grup 3a’da (erken dénem obstriksiyon grubu) ayni taraf bdbreklerin
hepsinde renal pelviste kistik dilatasyon izlendi. Glomerdllerin bazilar dejenere
ve kollabe idi. Tum bdbreklerde de kapiller yumakta konjesyon mevcuttu.
Bdbreklerin hepsinde tlbuler dilatasyon ve agir derecede epitel dejenerasyonu

saptandi. Bébreklerin blyuk bir kisminda ise tlbdl Iimeninde belirgin nekrotik
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hiicre depozitleri izlendi. Bununla birlikte tim bébreklerde degisik derecelerde
intertisyel 6dem ve agir derecede intertisyel inflamasyonun yaninda belirgin

fibrozis mevcuttu (Sekil-15).
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Tlbdllerde dilatasyon ve epitel dejenerasyonu mevcut. Yer yer limen icinde
nekrotik hiicre depoziti izlenmekte. intertisyumda iltihabi hiicre infiltrasyonu
dikkati cekmekte, C: Orta-agir derecede intertisyel 6dem ve inflamasyon D:
Belirgin intertisyel fibrozis.

Grup 3a'da kargl taraf bdébreklerin hepsinde renal pelviste kistik
dilatasyon mevcuttu. Glomerdllerin sadece birkag¢i kollabe idi. Diger glomeriller
ise normaldi. Ancak tiim bébreklerde glomeriler kapiller yumak konjesyone idi.
Hicbir bébrekte tubuller dilatasyon ve nekrotik hiicre depoziti saptanmazken tim
bdbreklerde hafif-orta derecede epitel dejenerasyonu mevcuttu. Yine tim
bdbreklerde intertisyumda hafif-orta derecede 6dem ve inflamasyon saptandi.
Buna karsin higbir bébrekte intertisyel fibrozis yoktu (Sekil-16).
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il-14: Grup 2b’de karg! taraf bdbregin gérinima. A: Norma
B: Normal genislikte tibuler yapilar, higbir tibdlin Iimeninde nekrotik hlcre
depoziti yok, C: Tubullerde hafif derecede epitel dejenerasyonu izlenmekte, D:
intertisyumda hafif derecede édem ve inflamasyon mevcut.

YR N s

Grup 3b'de (ge¢ dbénem obstriksiyon grubu) ayni taraf bébreklerin
hepsinde renal pelviste kistik dilatasyon izlendi. Glomertillerin ¢ogu kollabe ve
bazi glomertller de sklerotik idi. Ayrica tim bdbreklerde glomeriler kapiller
konjesyon mevcuttu. Uc bérekte asir fibrozis nedeniyle degerlendirilebilecek
tibdl yapisi saptanmadi. Diger bébreklerde ise fibrozise bagl olarak tibdl sayisi
oldukga azalmis idi. Bu bdbreklerin hepsinde agir derecede epitel
dejenerasyonu mevcuttu ve bu bdbreklerdeki tibdler dilatasyon ve tibul
[imenindeki nekrotik hiicre depozitleri oldukga belirgindi. Tim bdbreklerde hafif-
orta derecede intertisyel 6dem, agir derecede intertisyel inflamasyon ve belirgin
fibrozis mevcuttu (Sekil-17).
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Sekil-15: Grup 3a’da ayni taraf bébregin gériinimdu. A: Kollabe glomertler yapi,
cevresindeki tiblllerde dilatasyon mevcut. B: Tubdllerde belirgin dilatasyon ve
agir derecede epitel dejenerasyonu, C: Tubul limeninde nekrotik hiicre depoziti
mevcut, D: Orta-agir derecede intertisyel édem ve inflamasyon, E: Belirgin
intertisyel fibrozis.
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Sekil-16: Grup 3a’da karsi taraf bdbregin gérinimu. A: Normal (n) ve kollabe
(k) glomertller, intertisyumda 6dem ve inflamasyon mevcut, B: Normal

genislikteki tubuler yapilar, C: Tubul epitelinde hafif-orta derecede dejenerasyon
mevcut, D: Hafif-orta derecede interisyel 6dem.

Grup 3b'de karsi taraf bdébreklerin hicbirisinde renal pelviste kistik
dilatasyon saptanmadi. Birka¢ bdébrekte glomeriller kollabe idi. Bdbreklerin
hepsinde glomerller kapiller yumak konjesyone idi. Higbir bébrekte tlbdllerde
dilatasyon ve nekrotik hicre depoziti saptanmadi. Bunun yaninda tim
bbbreklerde distal ve kollektor tibullerde, G¢ bdbrekte de proksimal tubdllerde
hafif derecede epitel dejenerasyonu mevcuttu. Gruptaki bébreklerin hepsinde
hafif-orta derecede intertisyel 6dem ve inflamasyon vardi. Hicbir bdbrekte
intertisyel fibrozis saptanmadi (Sekil-18).
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Sekil-17: Grup 3b’de ayni taraf bdbregin gérinimi. A: Renal pelviste kistik
dilatasyon (*), B: Glomertillerin blylUk bir kisminda kollaps (k) mevcut, arada
normal (n) glomerdller izlenmekte, C: Glomerlloskleroz D: Doért bdbrekte
fibrozise bagli olarak tUbller yapilar ileri derecede azalmig, E: Kalan Ug¢
bbbrekte ise belirgin fibrozise bagli olarak tlbul yapilari tamamen kaybolmus, F:
Agir derecede intertisyel 6dem ve inflamasyon, G: Belirgin intertisyel fibrozis H:
Bdbrek dokusunda nekroz gelismis.

42



I. Histopatolojik Bulgularin Degerlendirilmesi

Histopatolojik olarak saptanan degisiklikler asagidaki sekilde istatistiki
olarak degerlendirildi:
e Stenoz (Grup 2) ve obstriksiyon (Grup 3) grubu; kontrol grubu
(Grup 1) ile,
e Stenoz grubundaki erken (Grup 2a) ve ge¢ (Grup 2b) dénemler
kendi arasinda,
e Obstriksiyon grubundaki erken (Grup 3a) ve ge¢ (Grup 3b)
dénemler kendi arasinda.
Her bbbrekte 20 glomerll olmak Uzere her grupta toplam 140 glomerUl
incelendi. Epitel dejenerasyonu, 6dem ve inflamasyon skorlama yapilarak, diger

(k) glomertiller, B: Normal genislikte tlbdller, C: Tubdllerde hafif derecede epitel
dejenerasyonu, D: Hafif-orta derecede intertisyel 6dem ve inflamasyon.
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. A. Ayni Taraf Bobreklerdeki Histopatolojik Bulgularin
Degerlendirilmesi

I. A. a. Erken D6nem Gruplar

Grup 2a ve Grup 3a’da ayni taraf bébrekte saptanan histopatolojik
parametreler kontrol grubu (Grup 1a) ile karsilastinldiginda; kontrol grubunda
tim histolojik parametreler normal saptandi. Buna karsin Grup 2a ve Grup 3a’da
renal pelviste kistik dilatasyon, glomerller kollaps, glomertler kapiller yatakta
konjesyon, proksimal, distal ve Kkollektdér tublllerde dilatasyon, degisik
derecelerde epitel dejenerasyonu ve tibdl [imeninde nekrotik hiicre depozitleri,
degdisik derecelerde intertisyel 6dem, inflamasyon ve intertisyel fibrozis gibi
histopatolojik degisiklikler izlendi. Bu degisiklikler arasinda; Grup 2a’da
glomeruler kapiller yumakta konjesyon, tim tUbullerde epitel dejenerasyonu,
proksimal ve kollektdr tUbdllerde dilatasyon, intertisyel 6dem ve inflamasyon
acisindan, Grup 3a’da da glomeriler skleroz ve kollektor tibdllerde nekrotik
hiicre depoziti digindaki tim parametreler agisindan iki grup arasinda anlaml
fark saptandi (p<0,05) (Tablo-3).

Erken dénem stenoz (Grup 2a) ve obstriksiyon (Grup 3a) grubu
karsilastirildiginda ise her iki grupta da tim bdbreklerde renal pelviste kistik
dilatasyon saptandi. Grup 3a’da daha fazla glomertlde kollaps oldugu géralda.
Her iki grupta da tibUllerde dilatasyon, epitel dejenerasyonu ve nekrotik hlicre
depoziti saptandi. Fakat bu degisikliklerin obstriksiyon grubunda daha fazla ve
daha siddetli oldugu dikkati cekti. Tium bdbreklerde degisik derecelerde
intertisyel 6dem ve inflamasyon mevcuttu ve her iki grup bu acidan birbirine
benzerdi. Intertisyel fibrozis stenoz grubunda iki boébrekte saptanirken,
obstriksyon grubunun hepsinde mevcuttu. Her iki grup arasinda sadece
glomertiler kollaps, kollektdr tibllde epitel dejenerasyonu ve intertisyel fibrozis
acisindan anlaml fark saptanmasina ragmen (p<0,05), obstriksiyon grubunda,
stenoz grubuna oranla ayni taraf bdbrekte erken dénemde saptanan tim
degisikliklerde subjektif olarak kétilesme oldugu goéraldd. (Tablo-3).
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Tablo-3: Erken dbénem gruplarda ayni taraf bdébrekteki histopatolojik

parametreler

0 0

o Skleroz 0 1,000 1,000 1,000
Glomeriil
n:140
( ) Kollaps 0 4 29 0,209 0,001 0,001

Dilatasyon 0 6 7 0,004 0,001 1,000
;rgl;simal et Nekrotik debridman 0 2 5 0,461 0,02 0.286
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 2/2/3/3/2/3/2 3/3/3/3/3/3/3 0,001 0,001 0,073
Dilatasyon 0 3 7 0,192 <0,001 0,07
?;;";’" (L Nekrotik debridman 0 2 5 0461 002 0286
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 1/2/3/3/2/3/1 3/3/3/3/3/3/3 0,001 0,001 0,073
Dilatasyon 0 5 7 0,02 <0,001 0,461
::;I)e LIy i 2 Nekrotik debridman 0 2 4 0,461 0,07 0,592
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 2/2/3/3/2/2/1 3/3/3/3/3/3/3 0,001 0,001 0,026
Odem 0/0/0/0/0/0/0 1/2/2/3/3/1/2 1/8/3/2/2/1/1 0,001 0,001 0,805
::t:?,;“sy"m Fibrozis 0 2 7 0,461 <0,001 0,02
inflamasyon 0/0/0/0/0/0/0 2/3/3/3/3/3/3 3/3/3/3/3/3/3 0,001 0,001 0,71
Damarlar (n:7) Konjesyon 0 7 7 <0,001 <0,001 1,000

p1: Grup 1a — Grup 2a arasl
p2: Grup 1a — Grup 3a arasl
p3: Grup 2a — Grup 3a arasl

I. A. b. Ge¢ Donem Gruplar

Grup 2b ve Grup 3b’de de ayni taraf bdbrekte saptanan histopatolojik
parametreler kontrol grubu (Grup 1b) ile karsilastirildiginda; kontrol grubunda
erken dénemde oldugu gibi tim histolojik parametreler normal saptandi. Stenoz
ve obstriiksiyon grubunda ise Grup 2b’de (ge¢ dénem stenoz grubu) ayni taraf
bdbreklerin hepsinde renal pelviste kistik dilatasyon ve glomertler kapiller
yumakta konjesyon mevcuttu. Bunun yaninda glomertler kollaps, tubuler
dilatasyon, orta-agir derecede epitel dejenerasyonu, tibdl limeninde nekrotik
hicre depoziti, tm bdbreklerde belirgin intertisyel fibrozis, orta-agir derecede
intertisyel 6dem ve agir derecede intertisyel inflamasyon izlendi. Grup 2b’de (g,
Grup 3b’de dort bdbrekte fibrozis nedeniyle tlibil sayisi ileri derecede azalmig
idi. Grup 3b'de geri kalan U¢ boébrekte ise belirgin fibrozis nedeniyle

degerlendirilebilecek tubul yapisi saptanamadi. Bu degisiklikler kontrol grubu
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(Grup 1b) ile karsilastinldiginda; stenoz grubunda glomeriler skleroz ve
tiblllerde nekrotik hlcre depoziti disindaki tim parametreler, obstriksiyon
grubunda ise tim parametreler agisindan istatistiki olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05) (Tablo-4).

Tablo-4: Ge¢ donem gruplarda ayni taraf bébrekteki histopatolojik parametreler

Histopatolojik Parametreler mmm p1 degeri | p2 degeri | p3 degeri
= Skleroz 0 0 4 1,000 0,209 0,209
Glomeriil
(k) Kollaps 0 12 53 0,004 0,001 0,001

Dilatasyon 0 7 4 (n:4%) <0,001 0,003 >0,05
Z‘r:;l;simal RUEL Nekrotik debridman 0 2 4(n:a) 0461 0,003 0,06
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 2/2/2/3/3/3/3 3/1/3/3(n:4%) 0,001 0,006 0,927
Dilatasyon 0 6 4 (n:4%) 0,004 0,003 >0,05
?ni:s.,t;’“ (i) Nekrotik debridman 0 2 4 (n:4%) 0,461 0,003 0,06
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 1/2/2/3/3/3/3 3/3/3/3(n:4*) 0,001 0,006 0,315
Dilatasyon 0 5 4 (n:4%) 0,02 0,003 0,49
::';;’ktar (2 Nekrotik debridman 0 2 4(n:4%) 0.461 0,003 0.06
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 2/2/2/3/2/3/3 3/3/3/3(n:4% 0,001 0,006 0,164
Odem 0/0/0/0/0/0/0 2/2/2/3/2/2/3 1/2/2/1/2/2/1 0,001 0,001 0,073
::t;;tisyum Fibrozis 0 7 7 <0,001 <0001 1,000
inflamasyon 0/0/0/0/0/0/0 3/3/3/3/3/3/3 3/3/3/3/3/3/3 0,001 0,001 1,000
Damarlar (n:7) Konjesyon 0 7 7 <0,001 <0,001 1,000

p1: Grup 1b — Grup 2b arasi

p2: Grup 1b — Grup 3b arasi

p3: Grup 2b — Grup 3b arasi

*: 3 bébrekte fibrozise bagli olarak tiibil yapisi bozuldugu igin degerlendirme 4 bdbrek lizerinden
yapildi.

Grup 2b ile Grup 3b karsilastinldiginda her iki grupta da tim
bbébreklerde renal pelviste Kkistik dilatasyon oldugu goérildd. Obstriksiyon
grubunda belirgin bir sekilde fazla olmakla birlikte her iki grupta da bazi
glomerullerde kollaps mevcuttu. Yine obstriksiyon grubunda stenoz grubundan
farkli olarak birka¢ glomerllde skleroz saptandi. Stenoz ve obstriksiyon
grubundaki bdbreklerde belirgin fibrozis nedeniyle tubll sayisi ileri derecede
azalmis idi. Hatta obstriksiyon grubundaki (¢ bdbrekte asir derecedeki

fibrozise bagl olarak degerlendirilebilecek herhangi bir tabul yapisi yoktu.
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Gruplarda geri kalan bébreklerin hepsinde tibduler dilatasyon, tlbdl [imenlerinde
nekrotik hiicre depozitleri ve degisik derecelerde tibuler epitel dejenerasyonu
oldugu géruldi. Bu histopatolojik degisiklikler obstriksiyon grubunda daha
dikkat c¢ekiciydi. Her iki grupta da tim bdbreklerde birbirine benzer sekilde
belirgin intertisyel fibrozis, dedisik derecelerde intertisyel 6dem ve inflamasyon
mevcuttu. Her iki grup arasinda gézlenen histopatolojik degisiklikler agisindan
sadece glomerller kollaps acgisindan anlamli fark saptanmasina ragmen
(p<0,05) obstriksiyon grubundaki dedisiklikler subjektif olarak daha siddetli idi
(Tablo-4).

l. A. c. Gruplardaki Erken ve Ge¢ Donemler

Stenoz (Grup 2) grubundaki erken (Grup 2a) ve ge¢ dénem (Grup 2b)
gruplardaki ayni taraf bébreklerde saptanan histopatolojik parametreler birbiriyle
karsilastirildiinda Grup 2a’daki bdbreklerin bir kisminda renal pelviste kistik
dilatasyon izlenirken, bu bulgu Grup 2b’deki bdbreklerin hepsinde mevcuttu.
Gup 2b’de glomertler kollaps daha fazla idi. Grup 2b’de tlbdler dilatasyon daha
fazla ve daha belirgin iken, nekrotik hiicre depoziti ve epitel dejenerasyonu her
iki grupta da benzer bulundu. Yine benzer sekilde intertisyumda 6dem ve
inflamasyon Grup 2b’de daha belirgindi. Grup 2a’da bazi bébreklerde intertisyel
fibrozis mevcutken, Grup 2b’deki tim bdbreklerde intertisyel fibrozis saptandi.
Grup 2b’deki histopatolojik parametreler daha fazla ve belirgin olmasina ragmen
intertisyel fibrozis (p<0,05) disinda higbir parametre arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi (Tablo-5).

Obstriksiyon (Grup 3) grubundaki erken (Grup 3a) ve ge¢ dénem (Grup
3b) gruplardaki ayni taraf bébreklerde saptanan histopatolojik parametreler
birbiriyle karsilastirildiginda ise; her iki gruptaki tim bdbreklerde renal pelviste
kistik dilatasyon oldugu goéruldi. Grup 3b’de glomerUler kollaps daha fazla idi ve
Grup 3a’dan farkl olarak Grup 3b’deki birka¢ glomerilde skleroz saptandi. Her
iki grupta da tlbdler dilatasyon, epitel dejenerasyonu ve nekrotik hicre
depozitleri oldukga belirgindi. Buna ilaveten Grup 3b’de ¢ bdbrekte belirgin
fibrozis nedeniyle tibul yapilar tamamen bozulmus, diger bébreklerde de tlbul
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sayisi ileri derecede azalmig idi. Her iki grup arasinda yapilan karsilagtirmada
glomertler kollaps (p<0,05) disindaki parametreler acgisindan anlamh fark

saptanmadi (Tablo-5).

Tablo-5: Erken ve ge¢ ddénem gruplarda ayni taraf bdbrekteki histopatolojik

parametreler

Y 4

= Skleroz 0 1,000 0 0,209
Glomeriil
n:14
( 0 Kollaps 4 12 0,73 29 53 0,007

Dilatasyon 6 7 1,000 7 4 (n:4) >0,05
Proksimal
tibal Nekrotik debridman 2 2 1,000 5 4 (n:4) 0,491
(n:7)
Epitel dejenerasyonu 2/2/3/3/2/3/2 2/2/2/3/3/3/3 0,710 3/3/3/3/3/3/3 3/1/3/3 (n:4) 0,527
Dilatasyon 3 6 0,266 7 4 (n:4) >0,05
?n'_s.,t;’“ (i) Nekrotik debridman 2 2 1,000 5 4 (n:4) 0,491
Epitel dejenerasyonu 1/2/3/3/2/3/1 1/2/2/3/3/3/3 0,62 3/3/3/3/3/3/3 3/3/3/3 (n:4) 1,000
Dilatasyon 5 5 1,000 7 4 (n:4) >0,05
Kollektor
tlbal Nekrotik debridman 2 2 1,000 4 4 (n:4) 0,236
(n:7)
Epitel dejenerasyonu 2/2/38/8/2/2/1 2/2/2/8/2/3/3 0,535 3/3/3/3/3/3/3 3/3/3/3(n:4) 1,000
Odem 1/2/2/3/3/1/2 2/2/2/3/2/2/3 0,535 1/3/3/2/2/1/1 1/2/2/1/2/2/1 0,62
Intertisyum Fibrozis 2 7 0,021 7 7 0,05
(n:7)
inflamasyon 2/3/3/3/3/3/3 3/3/3/3/3/3/3 0,71 3/3/3/3/3/3/3 3/3/3/3/3/3/3 1,000

::')‘a';r;arlar Konjesyon 7 7 1,000 7 7 1,000

p1: Grup 2a — Grup 2b arasi
p2: Grup 3a — Grup 3b arasi

I. B. Karsi Taraf Bobreklerdeki Histopatolojik Bulgularin
Degerlendirilmesi

l. B. a. Erken Donem Gruplar

Grup 2a ve Grup 3a’da karsi taraf bébrekteki histopatolojik parametreler
kontrol grubu (Grup 1a) ile karsilastirnildiginda; kontrol grubunda tim histolojik
parametreler normal saptandi. Buna karsin Grup 2a ve Grup 3a’da renal pelviste
kistik dilatasyon, birka¢ glomerilde kollaps, glomeriler kapiller konjesyon, tubdl
epitelinde hafif-orta derecede dejenerasyon, hafif-orta derecede intertisyel 6dem
ve inflamasyon saptandi. Grup 2a’da iki boébrekteki kollektér tublllerdeki

dilatasyon disinda hicbir bébrekte tlbller dilatasyon, tlibdl IGmeninde nekrotik
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hicre depoziti ve intertisyel fibrozis izlenmedi. Her iki grupta da saptanan bu
degisikliklerden glomertler Kkapiller yatakta konjesyon, tlubuler epitel
dejenerasyonu, intertisyel 6dem ve inflamasyon agisindan anlaml fark saptandi
(p<0,05) (Tablo-6).

Tablo-6: Erken dbénem gruplarda karsi taraf bobrekteki histopatolojik

parametreler

Histopatolojik Parametreler “m“ p1degeri | p2degeri | p3 degeri
= Skleroz 0 0 0 1,000 1,000 1,000
Glomeriil
(IR0 Kollaps 0 1 5 0,71 0,73 0,165

Dilatasyon 0 0 0 1,000 1,000 1,000
:"r:;l;simal i Nekrotik debridman 0 0 0 1,000 1,000 1,000
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 1/2/2/2/2/1/1 1/2/1/2/2/2/2 0,001 0,001 0,71
Dilatasyon 0 0 0 1,000 1,000 1,000
:)ni:s_,t)al (i) Nekrotik debridman 0 0 0 1,000 1,000 1,000
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 1/1/1/1/1/1/1 \NAVAVARAVAVA! 0,001 0,001 1,000
Dilatasyon 0 2 0 0,461 1,000 0,461
:f“:;';’k'ér W Nekrotik debridman 0 0 0 1,000 1,000 1,000
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 1/2/1/1/2/1/1 1/1/1/1/1/1/1 0,001 0,001 0,383
Odem 0/0/0/0/0/0/0 1/2/1/1/1/1/1 1/1/2/2/1/1/1 0,001 0,001 0,71
l:t;;tisyum Fibrozis 0 0 0 1,000 1,000 1,000
inflamasyon 0/0/0/0/0/0/0 2/2/2/1/1/1/1 2/2/2/1/1/1/2 0,001 0,001 0,71
Damarlar (n:7) Konjesyon 0 7 7 <0,001 <0,001 1,000

p1: Grup 1a — Grup 2a arasl
p2: Grup 1a — Grup 3a arasl
p3: Grup 2a — Grup 3a arasl

Erken dénem stenoz (Grup 2a) ve obstriksiyon (Grup 3a) grubu
karsilastirildiginda; stenoz grubundaki bdbreklerin dért tanesinde, obstriksiyon
grubundaki bébreklerin ise hepsinde renal kistik dilatasyon izlendi. Her iki grupta
da sadece birka¢ glomerilde kollaps mevcuttu. Higbir bdbrekte tlbdllerde
nekrotik hucre depoziti, stenoz grubunda iki bdbrekie kollektdr tublllerde
saptanan tibuller dilatasyon disinda yine hicbir bébrekte tlbuler dilatasyon
saptanmadi. Gruplardaki her bébrekte hafif-orta derecede epitel dejenerasyonu
mevcuttu. Her iki grupta da hicbir bébrekte intertisyel fibrozis saptanmazken,
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tim bobreklerde hafif-orta derecede intertisyel 6dem ve inflamasyon izlendi.
Gruplar arasinda yapilan istatistiki degerlendirmede parametrelerin hicbirisinde
anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo-6).

l. B. b. Ge¢ D6nem Gruplar

Grup 2b ve Grup 3b’de de karsi taraf bdbrekte tim histopatolojik
parametreler kontrol grubu (Grup 1b) ile karsilastirildiginda; kontrol grubunda
erken dénemde oldugu gibi tim histolojik parametrelerin normal oldugu géruldu.
Stenoz ve obstriksiyon grubunda ise glomerller kapiller yatakta konjesyon,
birkac glomertlde kollaps, tibdl epitelinde hafif derecede dejenerasyon, hafif-
orta derecede intertisyel ddem ve inflamasyon diginda degisiklik saptanmadi.
Gec dbénem stenoz ve obstriksiyon grubunda karsi bébrekte saptanan
degisikliklerden glomerUler kapiller konjesyon, glomertler kollaps, tibdler epitel
dejenerasyonu, intertisyel 6dem ve fibrozis agisindan istatistiki olarak anlamli
fark bulundu (p<0,05) (Tablo-7).

Tablo-7: Ge¢ dénem gruplarda karsi taraf bébrekteki histopatolojik parametreler

Histopatolojik Parametreler mmm p1degeri | p2degeri | p3 degeri
. Skleroz 0 0 0 1,000 1,000 1,000
Glomeriil
(D80 Kollaps 0 0 2 1,000 0,383 0,383

Dilatasyon 0 0 0 1,000 1,000 1,000
7;0;? fnaliuul Nekrotik debridman 0 0 0 1,000 1,000 1,000
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 0/0/0/0/1/1/1 \WANAVAVARAVA! 0,209 0,001 0,073
Dilatasyon 0 0 0 1,000 1,000 1,000
IZ():‘s;a)I gubll Nekrotik debridman 0 0 0 1,000 1,000 1,000
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 0/0/0/0/1/1/1 0/0/0/1/1/1/1 0,209 0,073 0,71
Dilatasyon 0 0 0 1,000 1,000 1,000
T::I;(;ktar (2 Nekrotik debridman 0 0 0 1,000 1,000 1,000
Epitel dejenerasyonu 0/0/0/0/0/0/0 1/1/1/1/1/1/1 0/0/0/1/1/1/1 0,001 0,073 0,209
Odem 0/0/0/0/0/0/0 0/1/0/0/0/0/0 1/2/1/1/0/1/0 0,71 0,026 0,073
;rrnlt;;tisyum Fibrozis 0 0 0 1,000 1,000 1,000
inflamasyon 0/0/0/0/0/0/0 1/1/2/0/1/0/1 1/1/2/1/1/1/2 0,026 0,001 0,318

Damarlar (n:7) Konjesyon 0 7 7 <0,001 <0,001 1,000

p1: Grup 1b — Grup 2b arasi
p2: Grup 1b — Grup 3b arasi
p3: Grup 2b — Grup 3b arasi
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Gec doénem stenoz (Grup 2b) ve obstriksiyon (Grup 3b) grubu
karsilastirildiginda her iki gruptaki hicbir bébrekte renal pelviste kistik dilatasyon
saptanmadi. Obstriksiyon grubunda birka¢ glomerdl diginda tim glomerdtiller,
stenoz grubunda da tim glomerUller normal saptandi. Yine her iki grupta da
hicbir bébrekte tUbdler dilatasyon ve tubll [imeninde nekrotik hiicre depoziti
saptanmadi. Stenoz grubunda (¢ bdbrekte, obstriksiyon grubunda da tim
bébreklerde hafif derecede tlbller epitel dejenerasyonu mevcuttu. Gruplardaki
hicbir bdbrekte intertisyel fibrozis yoktu. Stenoz grubundaki bir bébrekte hafif
derecede, obstriksiyon grubundaki bes bdébrekte hafif, iki bdbrekte de orta
derecede intertisyel 6dem mevcuttu. Bunun yaninda stenoz grubunda bes
bébrekte, obstriksiyon grubunda ise tim bdbreklerde hafif-orta derecede
intertisyel inflamasyon saptandi. Her iki grup arasinda yapilan karsilagtirmada
hicbir histopatolojik parametre agisindan istatistiki olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo-7).

l. B. c. Gruplardaki Erken ve Ge¢ Donemler

Stenoz (Grup 2) grubundaki erken (Grup 2a) ve ge¢ dénem (Grup 2b)
gruplardaki karsi taraf bdbreklerde saptanan histopatolojik parametreler birbiriyle
karsilastirildiginda, Grup 2a’da bazi bdbreklerde renal pelviste kistik dilatasyon
saptanirken, ge¢ dénem (Grup 2b) grupta bu bulguya rastlanmadi. Her iki grupta
da glomerdllerin hepsi normaldi, ancak glomertler kapillerlerde konjesyon
mevcuttu. Grup 2a’da bazi kollektér tUbdllerdeki dilatasyon disinda higbir
tibllde dilatasyona rastlanmadi. Ge¢ dénemde ise higbir bdbrekte tubuller
dilatasyon yoktu. Her iki grupta da nekrotik hiicre depoziti goérilmedi. Geg
dénem grupta, epitel dejenerasyonu siddeti ve sayisinda erken déneme gére
azalma oldugu dikkati ¢ekti. Her iki grupta da intertisyel fibrozis saptanmazken,
Grup 2b’'de intertisyel inflamasyon ve 6zellikle de intertisyel édemin belirgin
sekilde az oldugu saptandi. Tium bu parametreler dikkate alindiinda; epitel
hiicre dejenerasyonu ve intertisyel 6demin Grup 2b’de istatistiki olarak anlamli
dizeyde (p<0,005) daha az oldugu goéruldd (Tablo-8).
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Tablo-8: Erken ve ge¢ dénem gruplarda karsi taraf bdbrekteki histopatolojik

parametreler

0 0

. Skleroz 0 1,000 0 1,000
Glomeriil
n:140
( ) Kollaps 1 0 0,71 5 2 0,318

Dilatasyon 0 0 >0,05 0 0 >0,05
Proksimal
tlbal Nekrotik debridman 0 0 >0,05 0 0 >0,05
(n:7)
Epitel dejenerasyonu 1/2/2/2/2/1/1 0/0/0/0/1/1/1 0,007 1/2/1/2/2/2/2 1/1/1/1/1/1/1 0,026
Dilatasyon 0 0 >0,05 0 0 >0,05
?r:s;fl (i) Nekrotik debridman 0 0 >0,05 0 0 >0,05
Epitel dejenerasyonu 1/1/1/1/1/1/1 0/0/0/0/1/1/1 0,073 1/1/1/1/1/1/1 0/0/0/1/1/1/1 0,209
Dilatasyon 2 0 0,462 0 0 >0,05
Kollektor
tlbal Nekrotik debridman 0 0 >0,05 0 0 >0,05
(n:7)
Epitel dejenerasyonu 1/2/1/1/2/1/1 ANAVARAVARAVA| 0,383 \VANAVAVARAVA 0/0/0/1/1/1/1 0,209
Odem 1/2/1/1/1/1/1 0/1/0/0/0/0/0 0,004 1/1/2/2/1/1/1 1/2/1/1/0/1/0 0,318
Intertisyum Fibrozis 0 0 005 0 0 >005
(n:7)
inflamasyon 2/2/2/1/1/1/1 1/1/2/0/1/0/1 0,165 2/2/2/1/1/1/2 1/1/2/1/1/1/2 0,318

ga';;arlar Konjesyon 7 7 >0,05 7 7 >0,05

p1: Grup 2a — Grup 2b arasi
p2: Grup 3a — Grup 3b arasi

Obstriksiyon (Grup 3) grubundaki erken (Grup 3a) ve ge¢ dénem (Grup
3b) gruplardaki karsi taraf bdbreklerde saptanan histopatolojik parametreler
birbiriyle karsilastirildiginda; Grup 3a’da tim bdbreklerde renal pelviste kistik
dilatasyon saptanirken, ge¢ dénem (Grup 3b) grupta higbir bdbrekte renal
pelviste kistik dilatasyon yoktu. Ge¢ ddénem gruptaki bébreklerde daha az
olmakla birlikte her iki grupta da glomerullerin bir kisminda kollaps mevcuttu.
Yine gruplardaki tim bébreklerde glomeruler kapiller yatakta konjesyon gorulda.
Her iki grupta da tUbuller dilatasyon ve nekrotik hlicre depoziti saptanmadi.
Gruplarin her ikisinde de tibdllerde degisik derecelerde epitel dejenerasyonu
saptanmasina ragmen, ge¢ ddénem grupta epitel dejenerasyonu sayisi ve
siddetinde erken déneme gére azalma oldugu dikkati ¢ekti. Her iki grupta da
bdbreklerin higcbirisinde intertisyel fibrozis saptanmadi. Tim bdbreklerde degdisik
derecelerde intertisyel 6dem ve inflamasyon saptanirken, gruplar bu agidan

birbirine benzer bulundu. Tim parametreler dikkate alinarak yapilan
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degerlendirmede iki grup arasinda epitel dejenerasyonu (p<0,05) disinda
istatistiki  olarak  anlamli  fark  saptanmamasina ragmen, subjektif
degerlendirmede erken dénemde saptanan degisikliklerin ge¢ ddnemde azalmis
oldugu goérildu (Tablo-8).
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TARTISMA VE SONUC

Bu calismada; deneysel olarak olusturulan tek tarafli parsiyel ve tam
UPB obstriksiyonu modelinde ayni taraf ve karsi taraf bdbrekte gérilen
histopatolojik degisikliklerin degerlendirilmesi, bu degisikliklerin ge¢ dénemdeki
progresyonunun ortaya konmasi ve bu bulgular dogrultusunda UPB
obstriksiyonunda tedavi yaklasiminin gbézden gecirilmesi amaglanmistir.
Calismamizda parsiyel UPB obstriiksiyonu olusturulmasi amaciyla Thornhill ve
ark.’nin (38) tanimladidi model kullanildi. Bu modelin stenoz olusturulan noktada
dreterin yaralanma riskinin olmamasi, seri élgimler yapmaya imkan saglamasi,
obstriksiyonun tekrarlanabilir olmasi ve standart bir parsiyel obstriksiyon
olusturulabilmesi gibi avantajlari vardir.

Literatiirde (3); yenidogan sicanlarda deneysel olarak olusturulan UPB
obstriksiyonundan 14 gin sonra renal proliferasyonun ve glomerdl sayisinin
azaldigi, renal pelvis 6n-arka capinin arttigi, tibuler apopitoz, tibUler atrofi ve
intertisyel fibrozis gelistigi gdsterilmistir. Bu ylzden calismamizda, deneysel
olarak olusturulan UPB obstriiksiyonu modelinde erken dénem bulgular 14 giin
sonra degerlendirildi.

Antenatal dénemde saptanan tim hidronefrozlar obstriktif degildir. Bu
durum, obstriktif ve non-obstriktif hidronefrozlarin ayrimini ciddi bir sorun
haline getirmektedir (57). Bu yilizden antenatal dénemde tanisi konmus UPB
obstriiksiyonlarinin tedavisi hala tartismaldir (6,57). Ozellikle son yillarda
asemptomatik UPB obstrilksiyonlarinin tedavisinde erken cerrahi ya da renal
fonksiyonlarda bozulma ve/veya hidronefrozda progresif artis olana kadar
konservatif izlem uygulanmasi konusunda ciddi tartismalar olmustur (58). Bazi
¢alismalarda (59-61), antenatal tanili hidronefrozlarin cogunun cerrahi tedaviye
gerek kalmadan spontan olarak iyilesebildigi gdsterilmistir. Erken pyeloplastinin
renal fonksiyonlari korumada roliinin olmadigi da bildirilmigtir (62). Buna karsin
McAleer ve Kaplan (35) gecikmis pyeloplastinin kalici renal hasara neden
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olacagini raporlamistir. Benzer sekilde Chertin ve ark. (63) da hidronefroz
nedeni ile takip ettikleri hastalarin %50’sinden fazlasinda renal fonksiyonlardaki
kétilesmeden dolayi pyeloplasti gereksinimi oldugunu raporlamislardir.

1980’lerin baginda, hidronefroz varsa obstriksiyon vardir mantidi ile
UPB obstriiksiyonu tedavisinde cerrahi yaklasim oldukca popiler iken
ginimuizde pyeloplastiye daha temkinli yaklasiimaktadir (50,57). Burada en
6nemli nokta hangi hastanin, ne zaman opere edilecegidir.

Ismail ve ark. (50) sunduklari 234 hastalik serilerinde konservatif izlem
ve erken pyeloplasti uygulanan hastalarin sonuglarini kargilastirmiglar, renal
fonksiyon acgisindan her 2 grup arasinda da anlamli fark bulamamislardir. Bu
calismada; konservatif izlem uygulanan grubun %25’ine diferansiyel renal
fonksiyonlarda azalma veya tekrarlayan IYE nedeniyle gec pyeloplasti
uygulanmistir. Ge¢ pyeloplasti grubunda da fonksiyon acisindan bir fark
olmadigi bildirilmigtir.

Koff (59); baslangictaki hidronefroz derecesi ve diferansiyel renal
fonksiyonu ne olursa olsun tim UPB obstrilksiyonlu hastalarini konservatif
olarak takip etmis ve bu serideki pyeloplasti oranini %22 olarak bildirmigstir.
Konservatif izlenen ve cerrahi uygulanan grup arasinda, hidronefrozdaki
gerileme ve izlem sonundaki renal fonksiyonlarin benzer oldugunu raporlamistir.

Karnak ve ark. (60) serilerinde; konservatif izledikleri hastalarin
%49’'unun spontan olarak iyilestigini, %40,4’inde ise hidronefroz derecesinin
azaldigini ya da ayni kaldigini raporlamislardir. Bu serideki pyeloplasti orani
%10 olarak bildirilmistir.

Yapilan baska bir calismada (64); agir bilateral UPB obstriiksiyonu olan
13 hastaya tek tarafli pyeloplasti uygulanmig, ameliyat sonrasinda karsi taraf
UPB obstriiksiyonunda spontan iyilesme oldugu raporlanmistir. Nitekim Onen ve
ark. (61) da bilateral UPB obstriiksiyonunda konservatif takibi 6nermislerdir.

Yang ve ark. (58) ise yaptiklari ¢aligmada erken ve ge¢ pyeloplasti
uygulanan hastalar karsilastirmislar, gec pyeloplasti grubunda diferansiyel renal
fonksiyondaki iyilesmenin, erken pyeloplasti grubunda ise parankim kalinhgi /
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pelvis capl oranindaki iyilesmenin daha iyi oldugunu gd&stermiglerdir. Bu
calismada, grade 1 ve 2 hidronefrozu olan hastalarda prognozun iyi oldugu ve
invaziv bir girisime gerek olmadigi, buna karsin grade 3 ve 4 hidronefrozda ise
kisa sUreli konservatif takip sonrasinda erken cerrahi uygulanmasinin renal
fonksiyonlari korumak agisindan daha iyi olacagi belirtilmistir.

Shokeir ve ark. (65) ise diferansiyel renal fonksiyonu %40’in (zerinde
olan UPB obstrilksiyonlu hastalari konservatif olarak izlemisler ve bu hastalarda
diferansiyel renal fonksiyonun bozuldugunu raporlamiglardir. Bir diger ¢alismada
(66) ise basarnli bir pyeloplasti sonrasinda bile, erken dénemde diferansiyel
fonksiyonlarda iyilesme go6rilmesine ragmen gec ddénemde fonksiyonlarda
bozulma oldugu rapor edilmistir. Bu ¢alismada; diferansiyel renal fonksiyonda
postoperatif erken dbénemdeki iyilesmenin gegici olabilecegi, bu ylzden
hastalarin ge¢ dbénem sintigrafik degerlendiriimelerinin yapiimasi gerektigi
belirtilmistir.

Chertin ve ark. (67) ise konservatif takiple hidronefrozu diizelen
hastalarin 63 tanesinde daha sonra UPB obstrilksiyonu semptomlari gelistigini
raporlamislar, pyeloplasti sonrasinda ise bu hastalarin ancak %16’sinda renal
fonksiyonlarda diizelme oldugunu bildirmiglerdir.

Literatirden de anlasilacag gibi UPB obstrilksiyonunun tedavisi
hakkindaki tartismalar hala devam etmektedir. Bunun en énemli nedeni renal
fonksiyonlari tam olarak degerlendirebilecek bir tani yénteminin olmamasidir.
Ancak ginimizde UPB obstrilksiyonunun cerrahi kararinda 6zellikle
diferansiyel renal fonksiyonlar belirleyici olmaktadir. Lama ve ark. (9); UPB
obstriksiyonunda histolojik degisiklikler ile diferansiyel renal fonksiyonlarin
birbiriyle uyumlu oldugunu, hatta diferansiyel renal fonksiyonu iyi olan
bébreklerde apopitozisin gérilmedigini gbstermislerdir. Buna karsin Elder ve
ark. (5) yaptiklari calismada diferansiyel fonksiyonlari iyi olan hastalarin
%21’inde ciddi histopatolojik degisiklikler oldugunu bildirmislerdir. Dolayisiyla
diferansiyel fonksiyonlar ile renal parankimal degisiklikler arasinda tutarsizlik
olabilmektedir. Ancak histopatolojik degisikliklerin siddeti ile fonksiyonel kayip
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derecesi birbiriyle korelasyon gdstermektedir (34,68). UPB obstriiksiyonunun
histopatolojik 6zellikleri; sadece goérUntileme yoéntemleriyle gd&sterilebilen
fizyolojik bir darliktan, duz kas hipertrofisi ve fibrozis gibi renal parankimal
degisikliklerle karakterize, pyeloplasti ya da nefrektomi gerektirebilecek kadar
siddetli darliga kadar uzanan genis bir spektrum icinde yer alir (69).

Bilindigi gibi Uriner obstriksiyon sonucunda renal fonksiyonlar bozulur.
Fonksiyonlardaki bu bozulma intrapelvik basing artisina bagl degildir (6). CUnku
renal pelvis, en kicUk hacim ve basin¢ degisikliklerine bile dramatik sekilde
genisleyerek yanit verebilmektedir. Bu genigleyebilme yetenegdi yani kompliyans
kapasitesi, erigkinlerle kiyaslandiginda fetal ve neonatal bdbreginde oldukca
yUuksek dizeydedir (26). Buna karsin gelismekte ve blylumekte olan bdbrekler,
matir bdbreklere gbre Uriner obstriksiyonlardan daha fazla etkilenmektedir
(10,29).

Ureteral obstriiksiyonun progresif renal parankimal hasara yol actigi iyi
bilinmektedir (11). Obstrikte bdbrekte akut fazda, GFR ve BKA’da dramatik bir
dusis, intertisyel 6dem ve Idkosit infiltrasyonu gérilir. Ote yandan kronik fazda
ise, hidronefroz, renal atrofi, bdbrek agiriginda azalma, intertisyel fibrozis ve
bébrek fonksiyon bozuklugu gelismektedir (70). Deneysel ve klinik ¢alismalar
(10-13, 71-73); nefropatiye neden olan baslica faktérlerin glomeriler dinamikleri
ve tubuler fonksiyonlari etkileyen gesitli vazoaktif peptidler ve bunlarin neden
oldugu apopitotik mekanizmalar oldugunu gdstermisgtir.

Valles ve ark. (10) UPB obstrilksiyonu nedeniyle opere ettikleri
cocuklardan bdbrek biyopsisi almiglar ve renal medullada indiklenebilir nitrik
oksit sentaz (iINOS), kortekste de endotelyal NOS (eNOS) ekspresyonu ve
aktivitesinin arttigini bildirmiglerdir. Baska c¢aligsmalarda da (74-76) obstriktif
nefropatide NO’in roli oldugu ve NOS inhibitérlerinin bu hasardan koruyucu
etkisi oldugu gdsterilmistir.

Bartoli ve ark. (12) UPB obstrilksiyonu nedeni ile konservatif takip
uygulanan ve opere edilen ¢ocuklari, normal saglikli cocuklarla kargilastirdiklari
calismalarinda; opere edilmeyen grupta idrarla atilan beta-2 mikroglobulin (B2M)
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ve monosit kemotaktik protein-1 (MCP-1) dizeyinin belirgin sekilde arttigini,
epidermal blyime faktérinin (EGF) ise azaldidini, opere edilen grupta ise bu
degerlerin daha normale yakin oldugunu saptamislardir. Bagka ¢alismalarda da
(71,77,78) UPB obstriiksiyonunda MCP-1 renal gen ekspresyonunun belirgin bir
bicimde arttigi ve EGF’lin ise azaldigi raporlanmigtir.

Sager ve ark. (13) ise UPB obstrilksiyonu nedeniyle opere ettikleri
hastalarin idrarlarinda preoperatif ve postoperatif dénemde transforming growth
faktér-g1  (TGF-B1) dlzeylerini olcmuUsler, preoperatif dénemde TGF-B1
dizeylerini yUksek bulmuslar, postoperatif dénemde ise degerin dustigund
gOstermislerdir.

Cutreneo ve ark. (72) calismalarinda UPB obstriiksiyonunda apopitozise
yol acan aktif kaspaz-3'in anlamli dizeyde artmis oldugunu ve UPB
dlzeyindeki aktif kaspaz-3 miktarinin renal pelvis ve obstriksiyonun distalinde
kalan Ureter segmentine gére daha yiksek oldugunu saptamislardir. Yapilan bir
diger calismada da (73); UPB obstriiksiyonunda apopitotik myositlerin belirgin
olarak daha fazla oldugu gésterilmis, yine ayni sekilde UPB dizeyindeki
apopitotik myosit sayisinin renal pelvis ve Ureterden daha fazla oldugu ortaya
konmustur.

Bunun disinda UPB  obstriiksiyonunda idrarla  N-asetil-B-D-
glukozaminidaz (NAG) ve endotelin-1 (ET-1) atihminin arttigi ve bu maddelerin
de patogenezden sorumlu olabilecegdi raporlanmistir (78,79).

Calismamizda; daha o6nceki calismalara (5-9) benzer sekilde, UPB
obstriksiyonunun ayni taraf bébrekte; renal pelviste kistik dilatasyon, glomertler
kollaps, glomerlloskleroz, glomerller kapiller yatakta konjesyon, tUbdler atrofi
ve dilatasyon, tlbul l0meninde nekrotik hicre depozitleri, tlbller epitelde
dejenerasyon, intertisyel fibrozis, &6dem, inflamasyon gibi histopatolojik
degisikliklere yol actigi gésterilmistir. Buna karsin literatirde (5,34,35), UPB
obstriksiyonu olan bdbreklerden yapilan biyopsilerin %16 ila %54’Gnde
histopatolojik gérinimun normal oldugu bildirilmigtir.
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Yapilan calismalarda (3,6), UPB obstrilksiyonuna sekonder gelisen
histopatolojik degisikliklerin obstriiksiyonun siresi ve siddetine bagli olarak
arttigr raporlanmigtir. Bizim calismamizda da, stenoz (Grup 2) grubunda
saptanan histopatolojik parametreler ge¢ dénemde (Grup 2b) daha fazla ve
daha siddetli idi. Ozellikle intertisyel fibrozis Grup 2b’de anlamli olarak daha
belirgindi. Obstriksiyon (Grup 3) grubunda ise yine benzer sekilde histopatolojik
parametreler ge¢ ddnemde daha fazla ve daha siddetli saptand..
Obstriksiyonun siddeti yéninden bakilacak olursa calismamizda literatirle
uyumlu olarak, obstriiksiyon grubundaki histopatolojik bulgular stenoz grubuna
godre daha siddetli ve belirgin idi. Ozellikle glomeriler kollaps, tiibiller epitel
dejenerasyonu ve intertisyel fibrozis agisindan istatistiksel olarak anlamh fark
mevcuttu. Ge¢c dénem obstriiksiyon grubunda dikkat ceken bir bagka nokta ise
diger gruplardan  farkh  olarak U¢  bébrekte  tdbdl  yapilarinin
degerlendirilemeyecek derecede bozulmus olmasiydi. Bu bulgu, obstriksiyonun
suresi ve giddetinin renal hasar Uzerindeki etkisini ortaya koymasi agisindan
6nemlidir.

Literatirde tam veya kismi UPB obstriiksiyonunda biyokimyasal,
ultrastriktirel ve fonksiyonel parametreler acgisindan karsi taraf bébrekte olusan
yaniti inceleyen birkac calisma (6,42,80-82) vardir. Bilindigi gibi UPB
obstriksiyonu karsi bébrekte kompansatuar hipertrofiye neden olmaktadir. Karsi
bébrekte toplam nefron sayisi degismeksizin, toplam DNA igeriginin artmasina
bagl olarak agirlik artisi géralir (81). Goérltlen bu agirlik artigi obstriksiyonun
siddeti ve sUresine baghdir (82).

Brandell ve ark. (42) karsi bdbrek boyutunun ultrasonografik olarak
dlglilmesinin UPB obstrilksiyonunda tedavi yaklasimi agisindan yarari olup
olmayacagini arastirmiglar ve bu amagcla orta dereceli hidronefrozu olan non-
obstriktif grup ile agir hidronefrozu olan obstriktif grubu karsilastirmislardir.
Sonugta; karsi taraf bdébreklerin hipertrofik, hipotrofik veya normal boyutlu
olabilecegini, her iki grup arasinda da anlamh bir fark olmadigini bulmuslardir.
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Ekinci ve ark. (6) vyaptiklan calismada, tam ve kismi UPB
obstriksiyonunun erken dbnemde Kkargl taraf bobrekte de, ayni taraf
bébrektekine benzer sekilde glomeriler 6dem, konjesyon, tibdler dilatasyon,
epitelde nekrotik ve apopitotik degisiklikler gibi histopatolojik degisikliklere neden
oldugunu gdéstermisler ve bu degisikliklerin kismi obstriksiyonda daha hafif
oldugunu bildirmiglerdir. Fakat kargi bdbrekte goérilen bu histopatolojik
degisikliklerin  uzun dbénem progresyonundan bahsetmemiglerdir. Biz
calismamizda; karsi bobrekte olusan histopatolojik degisiklikleri ve bu
degisikliklerin ge¢ dénemdeki progresyonunu arastirdik. Bu deneysel ¢alisma;
karsi bobrekte olusan histolojik hasarin uzun dénem progresyonunu ayrintili
olarak degerlendirmesi agisindan ilktir.

Calismamizda; Grup 3a’da karsi bdbrekte renal pelviste kistik dilatasyon
saptandi. Bazi glomerUller kollabe idi. Ancak tim glomeriler damarlarda
konjesyon mevcuttu. Tabdllerde hafif-orta derecede epitel dejenerasyonu, hafif-
orta derecede intertisyel 6dem ve inflamasyon izlendi. Grup 2a’daki karsi taraf
bbébreklerde de Ekinci ve ark.’nin (6) calismasiyla uyumlu olarak daha hafif,
benzer histopatolojik degisiklikler izlendi.

Gec¢ dénemde ise renal pelvisteki kistik dilatasyonun tamamen geriledigi
gbruldi. Glomertler kollaps ve konjesyon azalmakla beraber sebat ediyordu.
Hafif derecede tlbUller epitel dejenerasyonu, intertisyel 6dem ve inflamasyon
saptandi. Ge¢ dénemde &zellikle epitel dejenerasyonu ve intertisyel édemdeki
gerileme istatistiki olarak anlamli idi. Tim parametreler dikkate alindiginda ise,
karsi bobrekte gec donemde subjektif bir dizelme oldugu dikkati ¢ekti.

Daha 6nce de bahsedildigi gibi UPB obstriiksiyonu; normal hiicre
kinetigi ve patolojik stregler icin dnemli olan programlanmis hicre 6limaine yani
apopitozise bagli olarak parankimal hasara, bunun sonucunda da renal atrofiye
yol acabilir (6). Grup 2 ve 3’'te ayni taraf bdbrekie erken ve ge¢ débnemde
g6rilen histopatolojik  dedisiklikler, renal kan akimindaki azalmadan
kaynaklanan iskemi sonucunda meydana gelmis olabilir. Fakat karsi bdbrekte
6zellikle erken dénemde olusan bu degisikliklerin nedeni belli degildir. Ginki
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karsl bObrekte kan akimi artmaktadir. Kargi bdbrekie gbzlenen bu hicresel
yikim, hidronefrotik bdbrekte daha &énce de bahsedilen ve patogenezden
sorumlu tutulan mediatérler tarafindan tetiklenmis olabilir. Ancak ge¢ dénemde
bu histopatolojik degisikliklerin azalmasinin nedeni belirsizdir. CUnkl gec¢
dénemde de ayni taraf bdbrekteki hasar slreci devam etmekte, yani
patogenezden sorumlu tutulan mediatérler ortamdaki varligini strdirmektedir.
Dolayisiyla bu noktada; karsi bébrekte erken dénemde olusan hasardan
sorumlu, baska gegcici faktérlerin mi oldugu ya da erken dbénemde ayni
mekanizma ile hasar olusuyor olsa bile, ge¢ dénemde bu slreci geri ¢gevirecek
baska kompansatuar mekanizmalarin mi  devreye qirdidi sorusu akla
gelmektedir. Bu ylzden karsi bébrekte erken dénemde gérllen hasarin ve geg
dénemde gorllen iyilesmenin mekanizmasini arastiracak ve bahsedilen
mediatdrlerin rolini agiklayacak ileri caligmalara ihtiyag vardir.

Klinik acidan bakildiginda; UPB obstrilksiyonunda karsi taraf bdbrekte
erken dbénemde renal hasar gelismekte, fakat bu hasar ge¢ dbénemde
azalmaktadir. Bu yiizden UPB obstrilksiyonunda tedaviye konservatif yaklasimla
baslanmasi, cerrahi tedavinin konservatif yaklagima cevap vermeyen hastalarda
uygulanmasi gerektigini distinmekteyiz.

Sonuc olarak;

1) UPB obstrilksiyonu sonucunda obstriiksiyonun siiresi ve siddetine
bagli olarak ayni taraf bdbrekte renal hasar olusmaktadir.

2) Kars! taraf bobrekte ise obstriksiyonun siddetine bagl olarak erken
dénemde renal hasar gelismekte, ancak bu hasar ge¢ ddnemde azalmakta veya
tamamen dizelmektedir.

3) Karsi bobrekte erken donemde goérllen hasarin ve ge¢ dénemde
gbrulen iyilesmenin mekanizmasini arastiracak ve bahsedilen mediatérlerin
rolinU agiklayacak ileri galismalara ihtiyag vardir.

4) Kars! bobrekte hasar olugsa bile bu hasarin ge¢c dénemde dlzeliyor
olmasi nedeni ile UPB obstriiksiyonunda, giincel tedavi yaklagiminin

uygulanmasi gerektigine inanmaktayiz.
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