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Oz

Amag: Renal agenezi ve Multikistik Displastik Bobrek (MKDB), gelisimsel bobrek kusurlarindandir. Her iki hastalikta da fonksiyon goren tek
bobrek mevcuttur. Yapilan ¢alismalarda her iki hastalik ayr1 ayr1 incelenmis ve uzun donem sonuglari paylagilmigtir.

Yontem: Calismaya Kocaeli Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Polikliniginden takipli olan 103 tek tarafli renal agenezi, 76 tek tarafli MKDB tanili
toplam 179 hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak tarandi. Hastalarin yas, cinsiyet, ailede iiriner sistem anomali dykiisii, antenatal tan1 oykiisii,
oligohidramnios 6ykiisii, eslik eden ek hastalik 6ykiisii, cerrahi Gykiisii ve anne-baba akrabaligi kaydedildi. Renal agenezi ve MKDB hastalari
epidemiyolojik, etiyolojik, klinik ve prognostik faktorler agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Tam yast MKDB’de ortanca 1 ay (0-156), renal agenezilerde 48 ay (6-96) olarak bulundu (p<0,01). Antenatal tant MKDB’de %82,7 (62),
renal agenezilerde %49,5 (51) idi (p<0,001). Renal agenezilerde kiz/erkek oran1 0,56 (37 kiz, 66 erkek), multikistik displazilerde 1,02 (38 kiz,37
erkek) idi (p<0,05). Her iki grupta da hastalik sol tarafta daha sikti (MKDB 44 hasta, renal agenezi 67 hasta). Multikistik displastik bobrek tanisi alan
4 (%5,4) hastada dogum sirasinda kars: taraftaki bobrekte hipertrofi mevcuttu. Takip eden yillarda kars: tarafta hipertrofi gelisimi iki grup arasinda
benzerdi (MKDB %38,7, renal agenezi %46,1). Kars tarafta hipertrofi baglama zaman1 MKDB hastalarinda anlamli derecede daha erkendi (MKDB
32 ay, renal agenezi 72 ay) (p<0,05). Takip siireleri boyunca mikroalbuminiiri gériilme riski MKDB hastalarinda anlamli derecede yiiksekti (renal
agenezilerde %14,6, MKDB’de %30,3) (p<0,05).

Sonug: Her iki hastalik da uzun donem takibi agisindan iyi prognozludur. Hastalara rutin voiding sistotireterografi (VCUG) ¢ekilmesine ve rutin
nefrektomi uygulamasina gerek yoktur.

Anahtar Kelimeler: Multikistik displastik bobrek, renal agenezi, prognoz

Abstract

Objective: Renal agenesis and Multicystic Dysplastic Kidney (MCDK) are among the developmental kidney defects. There is only one kidney that
functions in both diseases. In these studies, both diseases were examined separately and their long term results were shared.

Methods: A total of 179 unilateral renal agenesis and 76 unilateral MCDK patients followed in Kocaeli Pediatric Nephrology Polyclinic were
reviewed retrospectively. Renal agenesis and MCDK patients were compared in terms of epidemiological, etiologic, clinical and prognostic factors.
Results: The median age at diagnosis was 1 month (0-156) in MCDK and 48 months (6-96) in renal agenesis (p<0.01). Antenatal diagnosis was
82.7% (62) in MCDK and 49.5% (51) in renal agenesis (p<0.001). The female / male ratio was 0.56 (37 females, 66 males) in renal agenesis and
1.02 (38 females, 37 males) in multicystic dysplasias (p<0.05). In both groups, the disease was more frequent on the left side (44 patients with
MCDK and 67 patients with renal agenesis). Four (5.4%) patients with MCDK had hypertrophy of the contralateral kidney during delivery. In the
following years, the development of contralateral hypertrophy was similar between the two groups (MCDK 38.7%, renal agenesis 46.1%). The onset
of hypertrophy on the opposite side was significantly earlier in MCDK patients (MCDK 32 months, renal agenesis 72 months) (p<0.05). The risk of
microalbuminuria during follow-up was significantly higher in patients with MCDK (14.6% in renal agenesis and 30.3% in MCDK) (p<0.05).
Conclusion: Both diseases have a good prognosis in terms of long-term follow-up. There is no need for routine voiding cystoureterography (VCUG)
and routine nephrectomy.

Keywords: Multicystic dysplastic kidney, renal agenesis, prognosis
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Celakil ve ark.
Giris

Renal agenezi ve Multikistik Displastik Bobrek (MKDB)
fetal donemde iireter tomurcugu ve metanefrik blastemin
anormal etkilesimi ve birlesimi sonucu ortaya ¢ikar.>? Renal
agenezilerde siklik 1/1000 iken MKDB’de bu oran 1/4000
civarindadir. Bilateral oldugunda yasamla bagdasmayan bu
anomaliler tek tarafli iken genellikle iyi prognozludur ve
¢ok az bir kisminda kronik bobrek hastaligi geli§mektedir.3
Antenatal ultrasonografinin yaygin kullanilmasiyla her iki
hastaligin da tami sikhigi artmistir. Calismamizdaki amag
ayni patofizyolojik mekanizmalarla olustugu tahmin edilen
iki hastaliga sahip hastalarin epidemiyolojik ve klinik
ozellikleri ile uzun dénem de prognozu etkileyen faktorleri
karsilagtirmaktir.

Yontem

Calismaya, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji Polikliniginden takipli olan 16537 hasta arasindan
halen takiplerine devam edilen 103 renal agenezi, 76 tek
tarafli multikistik displastik bobrek tanili toplam 179 hasta
dahil edildi. Hastalarin dosyalar1 geriye doniikolarak tarandi.
Hastalarin; demografik bilgileri, ailede {iriner sistem
anomalisi, antenatal tani, oligohidramnios, eslik eden ek
hastalik ve cerrahi dykiisii ile anne-baba akrabalig: bilgileri
kaydedildi. Tiim hastalara taniy1 dogrulamak amaciyla statik
renal kortikal sintigrafi (DMSA) ¢ekildi. Yasa ve boya gore
olmast gereken normal bobrek boyutlarinin 2SD iistiindeki
degerlere sahip bobrekler kompansatris hipertrofi olarak
degerlendirildi. Ultrosonografik olarak goériilmeyen, DMSA
ile niikleer degerlendirmede, tek tarafli radyofarmasdtik
tutulum goriilen bobrekler unilateral renal agenezi olarak
degerlendirildi. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu 6ykiisii,
DMSA’da skar varligi, iiriner ultrasonografide sebat eden
hidronefrozu olan hastalara rutin Voiding sistotireterografi
(VCUG) ¢ekildi. Eslik eden {iriner anomali siiphesi olmayan
asemptomatik hastalara radyasyon riski nedeniyle VCUG
¢ekilmedi. Uygun sartlarda ve uygun mansonla olgiilen en
az 3 sistolik (SKB) ve/veya diastolik kan basinct (DKB)
ortalamasi yas, cins ve boya gore 95. persentil iizerinde olan
degerler hipertansiyon olarak kabul edildi. 24 saatlik idrarda
4mg/m?/giiniin iizerinde proteinin atilimi proteiniiri olarak
degerlendirildi. Idrar toplanamayanlarda, spot idrar
protein/kreatinin orani degerlendirilerek 2 yas altinda 0,5
mg/mg, 2 yasindan biiyiik olanlarda 0,2 mg/mg’in istiinde
olanlar proteiniiri, 30-300mg/g mikroalbuminiiri olarak
tanimlandi. Renal agenezi ve MKDB hastalar
epidemiyolojik, etiyolojik, klinik ve prognostik faktorler
agisindan karsilastirildi.

Istatistiksel Yontem

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp.,
Armonk, NY, USA) paket programi ile yapildi. Normal
dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov  Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim varsayimi
saglanmadigindan nilimerik degiskenler medyan (25-75.
persentil) olarak verildi. Kategorik degiskenler ise frekans
(viizde) seklinde ifade edildi. Gruplar arasindaki farklilik
normal dagilim varsayimi saglanmadigindan Mann Whitney
U testi ile belirlendi. Kategorik degiskenler arasindaki
iligkiler Ki-kare analizi ile degerlendirildi. ki yonlii
hipotezlerin testi igin p<0,05 istatistiksel Onemlilik igin
yeterli kabul edildi.

Agenezi veya Multikistik Displazi: Hangisi Daha Kotii?
Bulgular

Calismaya;76 tek tarafli multikistik displazi ve 103 tek
tarafli renal agenezi tanili toplam 179 hasta alindi. Tan1 yas1
MKDB’de ortanca 1 ay (0-156), renal agenezide 48 ay (6-
96) olarak bulundu (p<0,01). Antenatal tam MKDB’de
%82,7 (62), renal agenezide %49,5 (51) olup istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0,001). Antenatal tani almayan
hastalarin bir kismi dogum sonrasi degisik donemlerde
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, karin agris1 gibi
sikayetler ile c¢ekilen USG ile tani alirken ¢ogunlugu
tesadiifen saptanmisti. Takip siireleri MKDB’de ortanca 34
ay (12-72), renal agenezide 50 ay (24-96) idi. Renal
agenezide kiz/erkek oram1 0,56 (37 kiz, 66 -erkek),
multikistik displazide 1,02 (38 kiz, 37 erkek) idi (Cizelge 1).
Buna gore renal agenezi erkeklerde anlamli derecede daha
fazla bulundu (p<0,05). Anne baba arasinda akraba evliligi
Oykiisti iki grup arasinda benzerdi (MKDB %10,7, renal
agenezi %11,7). Preterm dogum oran1t MKDB’de %8 (6),
renal agenezide 9%217,5 (18) idi (p>0,5). Multikistik
Displastik Bobrek tanisi alan 4 (%5,4) hastada dogum
sirasinda karsi taraftaki bobrekte hipertrofi mevcuttu. Takip
eden yillarda karsi tarafta hipertrofi gelisimi iki grup
arasinda benzerdi (MKDB 9%38,7, renal agenezi %46,1).
Kars1 tarafta hipertrofi baglama zaman1t MKDB hastalarinda
anlamli derecede daha erkendi (MKDB 32 ay, renal agenezi
72 ay) (p<0,05). Takip siireleri boyunca mikroalbuminiiri
goriilme riski MKDB hastalarinda anlamli  derecede
yiiksekti (renal agenezide %14,6, MKDB’de  %30,3)
(p<0,05). Renal agenezili 15 (%14,6) hastada medikal tedavi
gerecken evre 2 ve lzeri hipertansiyon gelisti. Multikistik
Displastik Bobrekte ise sadece 5 (%2,7) hastada
hipertansiyon vardi (p<0,005). Kronik bdbrek hastaligi
MKDB’de 2 (%2,7) hastada, renal agenezide 3 (%2,9)
hastada gelisti. Bu hastalarin hepsi erken evre (Evre 1-3)
olup takipte heniiz higbir hastanin diyaliz ihtiyact olmadi.
Her iki grupta da karsi tarafin en ¢ok eslik eden anomalisi
ireteropelvik darliktt (MKDB 12 hasta, renal agenezi 12
hasta).

Cizelge 1. Renal agenezi ve multikistik displastik bobrek tanili
hastalarin karsilastiriimast

Demografik-klinik Renal agenezi Multikistikdisplastik p
ozellikler n(%) bobrek
n(%)

Cinsiyet (erkek/kiz) 66/37(64,1/35,9) 37/38(49,3/50,7) 0.03
Antenatal tani 51(49,5) 62(82,7) <0.001
Oligohidramnios 15(14,6) 2(2,7) 0.01
Etkilenen taraf 36/67(35/65) 31/44(46,3/53,7) 0.9
(sag/sol)
Kompansatuar 47(46,1) 29(38,7) 0.3
hipertrofi
Kars1 bobrekte 28(27,1) 18(24) 0.3
tirolojik anomali
Ek sistemik anomali 26(25,2) 7(9,3) 0.007
Hipertansiyon 15(14,6) 2(2,7) 0.016
Mikroalbuminiiri 15(14,6) 23(30,3) 0.01
Kronik bobrek 3(2,9) 2(2,7) 1
hastalig1
Eniirezis 27(16,5) 1(1,3) <0.001
Tekrarlayan iye 23(22,3) 10(13,3) 0.06
Nefrektomi - 2(2,6)
Malinite geligimi 0 0
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Diger anomaliler Cizelge 2’de goriilmektedir. Multikistik
Displastik Bobrek hastalarinda etkilenen taraftaki iiriner
anomaliler ise renal agenezilere gore anlamli derecede daha
fazlaydi (MKDB 7 hasta, renal agenezi 1 hasta) (p<0,005).
Multikistik Displastik Bobrek hastalarinin 4’{inde, renal
agenezili hastalarin 5’inde karsi tarafta VUR saptandi. Bu
hastalardan MKDB’li 2 hastanin VUR derecesi evre 5 iken
digerlerinin tamami evre 2-3 idi. Evre 5 VUR olan 2 hasta
ile evre 3 VUR olan 3 hasta cerrahi tedavi ile diizelirken,
diger hastalarda spontan remisyon izlendi.

Cizelge 2. Multikistik displastik bobrek ve renal agenezi tanili
hastalarda kars1 tarafta goriilen anomaliler

Kars taraftaki Multikistik Displastik Renal Agenezi
iirolojik anomali Bibrek n(%o)
n(%o)
Ureteropelvik darlik 12(16) 12(11,7)
Vezikoiireteral refli 2(2,7) 5(4,9)
Cift toplayici sistem - 2(1,9)
Renal ektopi 1(1,3)
Basit kist - 2(1,9)
Ureterovezikal darlik 1(1,3) 1(1)
Ureterosel 1(1,3) 1(1)
Tas 1(1,3) 3(2,9)

Renal agenezide en sik eslik eden sistemik anomaliler
konjenital kalp defektleri iken (6 hasta, %5,8) MKDB’de en
sik spina bifidayd: (7 hasta, %9,3). Multikistik Displastik
Bobrek hastalarinda spina bifida disinda ekstrarenal anomali
saptanmadi (Cizelge 3). Buna gore ektrarenal anomali
siklig1 renal agenezilerde MKDB’ye gore anlaml derecede
yiiksek bulundu (p<0,05). Eniirezis nokturna sikligi da renal
agenezide anlamli derecede yiiksekti (%16,5°e %1,3)
(p<0,005). Multikistik Displastik Bébrek tanili 2 hastanin 1
tanesine Wilms tiimérii siiphesiyle, 1 tanesine ise ayni
tarafta eslik eden ileri derecede VUR nedeniyle nefrektomi
uygulandi. Buna gore nefrektomi yapilma orani %2,6 idi.
Takipte MKDB tanil1 26 (%37,1) hastada multikistik tarafta
spontan regresyon oldugu izlendi. Regresyon siiresi ortanca
36 aydi. Takip siiresince higbir hastamizda malignite
gelismedi.

Cizelge 3. Renal agenezi ve multikistik displastik bobrege eslik
eden sistemik anomaliler

Renal agenezi Multikistik displastik
n(%) bobrek
n(%)
Spina bifida 3(2,9) 7(9,3)
Konjenital kalp 6(5,8)
hastaliklari
Anal atrezi 2(1,9)
Gastrointestinal 1(1)
anomaliler
Inguinal herni 3(2,9)
Noéromotor defektler 1(1)
Tartisma

Multikistik displastik bobrek, c¢ocuklardaki kistik bobrek
hastaliklari i¢inde en sik goriilendir. Renal agenezi ise daha
nadir goriilmekle beraber her iki hastalik da ayni sonlanim
noktasi agisindan izlenmesi gereken hastaliklardir. Hastanin

Agenezi veya Multikistik Displazi: Hangisi Daha Ko6tii?

renal prognozunu belirleyecek olan saglam bobregin
fonksiyonu oldugu i¢in bu hastalar yakin izlenmelidirler.*®
Calismamizda bu iki tani ile izlenen hastalarin demografik,
klinik ve uzun donem sonuglarini retrospektif olarak ortaya
koyup tartismay1 amagladik.

Giiniimiizde antenatal tani oraninda son iki dekadda hizli
artts,  oldugu ve bu oranin  %90’lara  kadar
(;11(’[1g1bildirilmektedir.4 Caligmamizdaki antenatal tani
oranlart literatiirle uyumlu sekilde MKDB’de %82,7 ve
Renal agenezide %49,5’tu. Antenatal tanist olmayan renal
agenezi hastalarimin yarisi baska nedenlerden dolayr tetkik
edilirken fark edilmisti. 14 farkli ¢alismanin incelendigi bir
metaanalizde, MKDB’de erkek/kiz oram1 1,48 olarak
verilmistir.® Renal agenezide de benzer sekilde erkeklerde
artmis  siklik  bildirilmistir.” Bizim c¢alismamizda ise
MKDB’de kiz/erkek orani esitken renal agenezinin anlamli
derecede erkeklerde daha fazla oldugu goriildii. Etkilenen
taraf acgisindan; bizim c¢aligmamizda da literatiirle uyumlu
sekilde her iki grupta sol taraf baskindi.®® Tamy:
dogrulamak ve kesin tani1 koymak igin bazi yayinlar rutin
DMSA ¢ekilmesini 6nermese de genel fikir birligi bu
hastalara DMSA ¢ekilmesi yt')niindedir.lo'11 Calismamizda
tan1 aninda >1 yas olan her hastaya taniyr dogrulamak
amagli DMSA yapildi. Antenatal tan1 alan veya tani1 aninda
<1 yas olan hastalarda ise DMSA ¢ekimi, endikasyon
olmadig siirece 1 yasindan sonraya birakildi.

Eslik eden sistemik veipsilateral-kontrlateral {irolojik
anomaliler hem agenezi hem de MKDB hastalarinda artmis
sikliktadir. Bizim c¢alismamizda renal agenezide sistemik
anomali 26 (%25,2) iken MKDB’de bu oran 7 (%9,3)’ti
(p<0,005). Renal ageneziye en sik eslik eden anomali kalp
anomalileri iken MKDB’de spina bifidayd: (Cizelge 3). Her
iki grupta da arastirmalarin bircogunda en sik eslik eden
iirolojik anomali VUR’dur.***® Kontrlateral VUR siklig1
%4,4-43 arasinda bildirilmistir.>* Calismamizda
literatiirden farkli olarak her iki gruba da en sik eslik eden
kontrlateral anomali UP darlikt1 (renal agenezilerde %11,7,
MKDB’de %16) (Cizelge 2). Renal agenezilerde ipsilateral
iirolojik anomali sadece bir hastada vardi ve evre 1 VUR’du.
Multikistik Displastik Bobrekte ise toplam 4 hastada
ipsilateral VUR, 3 hastada UP darlik goriildii. Multikistik
Displastik Bobrek hastalarinin  4’tinde, renal agenezili
hastalarin 5’inde kars1 tarafta VUR saptandi. Bu hastalardan
MKDB’li 2 hastanin VUR derecesi evre 5 iken digerlerinin
tamam evre 2-3 idi. Evre 3 ve 5 VUR saptanan hastalarda
tekrarlayan 1YE ve karsi tarafta DMSA da skar mevcuttu.
Evre 5 VUR olan 2 hasta ile evre 3 VUR olan 3 hasta
cerrahi tedavi ile diizelirken, diger hastalarda IYE kontrolii
ve igeme egitimi ile spontan remisyon saglandi. Giiniimiizde
rehberlerde Onerilen yaygin yaklagim bu hastalarda VCUG
gibi invaziv tant yOntemlerinin olabildigince az
kullanilmasidir. Biz de klinigimizde DMSA’da skar ya da
semptom olmadikga bu hastalara rutin VCUG yapmiyoruz.
Her iki grupta da hastalar genelde asemptomatiktir ve
prognoz iyi olmakla birlikte 6zellikle takipsiz hastalarda
uzun donemde kronik bobrek hastaligina gidis ve
mikroalbuminiiri hipertansiyon gibi 6nlenebilir klinik bazi
sonuglar vardir. Hastalarin her vizitte mutlaka tansiyon
Olglimlerinin  yapilmast  gereklidir. ~ Soliter  bdbrekli
hastalarda hipertansiyon siklig1 ¢esitli yayimnlarda %0,8-16
olarak bildirilmistir.**® Calismamizda Renal agenezili 15
(%14,6) hastada, MKDB‘de 2 (%2,7) hastada hipertansiyon
saptadik. Her iki grup da literatiirle uyumluydu ancak renal
agenezide hipertansiyon sikligt anlamli derecede daha
yiiksekti  (p<0,005). Ayrintili incelendiginde ise renal
agenezi veya MKDB olup hipertansif olan hastalardan 10
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tanesinin altta yatan ek iriner sistem anomalisi veya kars1
tarafta skar olan hastalar oldugu goriildii. Buna dayanarak
hipertansiyonun,eslik eden iirolojik anomalisi olan agenezi
veya MKDB hastalarinda daha sk gorildigiini
sOyleyebiliriz (p<0,05).

Proteiniiri ve hematiiri izlem siiresince gelisebilecek diger
klinik sonuglardir. Mansoor ve arkadaslarinin yaptiklari bir
calismada proteiniiri sikligi  %9,8 olarak bulunmusken
caligmamizda bu oran agenezi ve MKDB igin sirasiyla 2
(%1,9) ve 4 (%5,3)’tir.*® Mikroalbuminiiri ise agenezide 15
(%14,6), MKDB’de 23 (%30,3) oranindadir. Hipertansiyon
icin bir risk olugturmasi agisindan Onemli olan
mikroalbuminiiri de bu hastalarda 6zellikle tedavi edilmesi
gereken bir durumdur.*’*®

Normal renal fonksiyonu saglayabilmek amaciyla karst
tarafta kompansatris hipertrofi olmasi her iki hasta grubunda
da Dbeklenen bir sonugtur ve antenatal donemde
baslamaktadir. Literatiirde farkli yaymnlarda bu oran %43,9
ile %89,8 arasinda bildirilmistir."®*° Calismanuzda literatiir
ile uyumlu olarak renal agenezide bu oran %046,1,
MKDB’de ise %38,7’dir ve MKDB hastalarinda median 32
(10-111) ayda, renal agenezide ise median 72 (48-96) ayda
kars1 tarafta hipertrofi baglamustir.

Soliter bobrek hastalarinda izlem gerektiren en énemli sorun
kronik bobrek hastaligi gelismesidir.”! Yapilan birgok
¢aligsmada kronik bobrek hastaligi gelisme riski agigindan bu
hastalarin yakin izlemi Onerilirken Sharada ve arkadaslar
yaptiklar1 ¢alismada hicbir hastada kronik bobrek hastaligi
gelismedigini gostermistir.?? Calismamizda renal agenezili 3
hastada, MKDB’li 2 hastada kronik bobrek hastaligi
gelismistir. Kronik bobrek hastaligi gelistiren hastalarin
hepsinde altta yatan kontrlateral iirolojik anomali mevcuttu.
Tim hastalar diyaliz ihtiyac1 olmadan medikal tedavi ile
izlenmektedir. Buna gdre bu hastalarin kronik bobrek
hastalig1 gelistirmeyecegini sOylemek ¢ok iddiali olsa da
kronik bdbrek hastalig1 igin asil risk yaratan sorunun MKDB
ya da agenezi degil eslik eden iirolojik anomaliler oldugu
sOylenebilir.

Multikistik Displastik Bobrekte hasta tarafa nefrektomi
yapilmasi eskiden rutin uygulama iken giiniimiizde USG’nin
yaygin kullanimiyla bu yaklasimdan vazgecilmistir.
Giliniimiizde sadece malignite potansiyeli yiiksek ve ciddi
bast bulgular1 olan smirli sayida hastaya onerilmektedir.®
Hipertansiyon acisindan yiiksek risk tasiyan ve medikal
tedaviye direngli olan hastalarda erken nefrektomi yapilmasi
gerekliligini savunan yaymlar da meveuttur.” Calismamizda
MKDB tanili 2 hastanin 1 tanesine Wilms timorii
siiphesiyle, 1 tanesine ise aymi tarafta eslik eden ileri
derecede VUR nedeniyle nefrektomi uygulanmistir. Buna
gore nefrektomi yapilma orani %2,6 idi. Malignite hicbir
hastada gozlenmedi.

Caligmamiz1 retrospektif bir ¢alisma olmasi nedeniyle zayif
olsa da vaka sayisiin fazlahigi ve uzun dénem takip
sonuglarini yansitmasit nedeniyle ve ‘Renal agenezi mi
MKDB mi? Hangisi daha kotii?” sorularina yanit aramak
amactyla paylagmak istedik. Prognoz agisindan ¢ok farkl
olmasa da bizim hasta grubumuzda renal agenezilerde uzun
donemde hipertansiyon gelisme riskinin daha fazla
oldugunu gordik. Benzer sekilde eslik eden renal-ektrarenal
anomali siklig1 da renal agenezilerde anlamli derecede daha
fazlaydi.

Sonug¢

Her iki hastalik da uzun donem takibi agisindan iyi
prognozludur. Hastalara tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu
veya USG de bir anormallik olmadik¢a rutin VCUG
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¢ekilmesine ve rutin nefrektomi uygulamasina gerek yoktur.
Kronik bobrek hastaligina gidisi belirleyen en 6nemli faktor
eslik eden {iirolojik anomalilerdir. Altta yatan ek iirolojik
anomalisi olan renal agenezi ve MKDB hastalarinin daha
yakin takibi gereklidir.

Cikar Catismasi Beyam
Yazarlar arasinda ¢ikar ¢atigmasi yoktur.

Etik Onay/Hasta Onami }
Calismamiz i¢in gerekli izin Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Dekanligindan alinmustr.

Maddi Destek
Calismamizda maddi destek alinmamustir.
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