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Anomalije urinarnog trakta (AUT) su ceste anatomske prom-
jene kod djece. Cine oko 30% svih kongenitalnih anomalija. Jo$
uvijek se kasno otkrivaju, a u 45% slucajeva uzrok su renalne
insuficijencije. U ¢lanku se iznosi epidemiologija, embriologija,
patogeneza, vrste AUT, te njihova dijagnostika i lijecenje. Da
bi se omogudilo pravovremeno lijecenje i sprecavanje razvoja
komplikacija veoma vaznu ulogu u ranom otkrivanju anomalija
ima prenatalna ultrazvucéna dijagnostika i ultrazvucni skrining u
dojenackom periodu.

Kljucne rijeci: Anomalije urinarnog trakta * Djeca

Uvod

Najveca incidenca kongenitalnih anomalija u populaciji je
na urogenitalnom traktu (1). Razlog za to je veoma sloZeni
zajednicki embrionalni razvoj urinarnog i spolnog sistema.
Cesée su sporadiénog karaktera, ali mogu biti i nasljedne.
Najvedi broj anomalija urinarnog trakta (AUT) je opstruk-
tivne prirode, a u preko dvije trecine slucajeva pridruzene
su i anomalije drugih organskih sistema.

AUT treba $to ranije otkriti. U tome veoma vaznu
ulogu ima ultrazvucni skrining, pregled koji omogucuje
i prenatalnu dijagnozu. Predstavljaju veliki izazov u
prenatalnoj dijagnostici sa visokom stopom detekcije
od 85% do 90%, premda je uzrok i vrstu anomalije teze
izdiferencirati. AUT obi¢no se otkrivaju kada postoji
urinarna infekcija, renalna insuficijencija, abdominalna tu-
mefakcija 1 zaostajanje u rastu. Ponekad to moze biti kasno,
tj. kada je ve¢ doslo do pojave sekundarnog oboljenja koje
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je nastalo zbog postojanja kongenitalne
anomalije. Uzrok su gotovo polovine svih
slucajeva hroni¢ne bubrezne insuficijencije
u djecijoj dobi (2). Stoga njihovo rano di-
jagnostikovanje omogucava pravovremeno
lijeenje i sprecavanje razvoja komplikacija
koje ponekad imaju i smrtni ishod.

Epidemiologija

Poremecaj razvoja urinarnog trakta javlja se
u 10% populacije i ¢ini oko 30% svih kongen-
italnih anomalija, te predstavlja oko 40% svih
bubreznih bolesti (1, 3). Incidenca kongeni-
talnih anomalija urotrakta u Zivorodene djece
je 10% (4). Od svih malformacija otkrivenih
ultrazvukom in utero, 30% ¢ine malformacije
urogenitalnog sistema (5). Emmett (6) je
na 1410 urografskih ispitivanja nasao 9,6%
urodenih malformacija urinarnog trakta,
dok Kuhn (6) procjenjuje da se mjesecno,
od priblizno 2000 urografija uradenih svake
godine u Djecijoj bolnici u Buffalu, otkriju
jedna ili dvije (1-2%) nedijagnostikovane
AUT. Veliki broj anomalija dozivotno ostaje
neotkriven. Njihova prevalenca na 245.000
autopsija iznosi 1:560 (7). Uzrok su 50%
renalnih insuficijencija u djetinjstvu. Danas
je zahvaljujuéi primjeni razli¢itih tehnika
analize plodove vode 1 fetalnih tkiva, kao
1 Sirokoj primjeni ultrazvuka u kontroli
trudnoce, moguca prenatalna dijagnostika
urodenih AUT.

Embiologija urinarnog trakta

Embrionalni razvoj urinarnog trakta je slozen
proces koji zahtijeva preciznu vremensku i
prostornu interakciju razli¢itih tkiva. Bubreg
je jedan od najsavrSenijih organa i njegov
embrionalni razvoj je izuzetno slozen (8).
Urinarni trakt je Cesto zahvacen razlicitim
genetski uvjetovanim oboljenjima. To mogu
biti hromosomopatije, monogenske bolesti,
oboljenja sa multifaktorskim (poligenskim)

nasljedivanjem, kao i dismorficni sindromi
za sada nepoznate, ali vjerovatno genetske
osnove. Genetski faktori i faktori zivotnog
okruzenja najcesce igraju razlicite uloge za
vtijeme razvoja ovih organa (9). Bez obzira
na osnovni uzrok, greske u razvoju bubrega
mogu rezultirati: 1. hipoplazijom, odnosno
u najtezem obliku aplazijom ili agenezom,
2. disgenezom koja ¢esto ukljucuje cisticne
promjene, 3. greskama tubulske funkcije, 4.
greskama smjeStaja i makroanatomije. Pri
razmatranju AUT u genetski uvjetovanim
oboljenjima ¢ak 1 kod etioloski dobro
definiranih entiteta postoji velika promjen-
liivost u pogledu penetracijei ekspresivnosti
pojedinih simptoma. Kod hromosomopatija
AUT su vrlo razlicite. Najcesce se vide kod
trisomija 8, 13 i 18, Turnerovog sindroma,
delecije 11p. Kod genopatijskih bolesti uz
AUT cesto su pogodeni i drugi organski sis-
temi, a nasljedivanje moze biti autosomno-
dominantno, autosomnorecesivno ili spolno
vezano. AUT i sa multifaktorskim porijek-
lom su rezultat djelovanja gena zajedno u
kombinaciji sa faktorima vanjske sredine.
Razvoj bubrega prolazi kroz tri
meduzavisne morfogene fizioloske faze:
pronefros, mezonefros i metanefros. Svaka
od njih ima paran ekskrecijski sistem (10).
Pronefros (predbubreg) se razvija iz
solidne mase mezenhimskih stanica, tzwv.
nefrogenog tracka. Svaki pronefros se sas-
toji od oko sedam tubula. Pronefros se po-
javljuje u tre¢oj nedjelji gestacije, a i§¢ezava
u potpunosti kroz sljedeée dvije nedjelje. S
obzirom na kratko trajanje, bez znacaja je
kao ekskrecijski organ. Njegova jedina uloga
je da iz njega nastaje mezonefricki kanal od
kojeg nastaje mokracovodni pupoljak. Nas-
taje prvi i smjesten je najkranijalnije. To je
bilateralna struktura, koja se sastoji od oko
sedam parova tubula nastalih iz nefrotoma.
Pronefros se javlja oko 12. dana embrion-
alnog zivota, a i§¢ezava oko 24. dana, dok
pronefriticki kanal i dalje perzistira.




Mezonefros (prabubreg) sc pocinje jav-
ljati sredinom cetvrte sedmice, a njegova
potpuna degeneracija se deSava oko 16. sed-
mice (11). Sacinjava ga najvise od 30 do 40
tubula koji predstavljaju glomerulotubulske
jedinice. Proksimalni kraj tubula se prositi i
formira Bowmanovu ¢ahuru. Glomerul se
stvara kad kapilare vaskulatiziraju primitivou
Bowmanovu ¢ahuru, a ispod nje se diferen-
cira tubul. Mezonefricki tubuli se otvaraju u
mezonefricki kanal koji se izlijeva u kloaku.
Oko pete sedmice gestacije mesonefros je
funkcionalan i stvara urin. Najvaznija funk-
cija mesonefrosa je da inducira formiranje
mokra¢ovodnog pupoljka. U muskom spolu
neki dijelovimezonefrosa nastavljaju dalji raz-
voj, pa se iz kranijalnih mezonefrickih tubula
razvijaju ductuli efferentes i ductus ejakula-
torius. U zenskom spolu neki mezonefriticki
tubuli zaostaju kao rudimentarne afunkcio-
nalne tvorbe. U osmoj nedjelji gestacije uz
mezonefriticke kanale stvaraju se Miillerovi
kanali koji su u Zenskom spolu vazni za formi-
ranje spolnih organa. U muskom spolu oni
degeneriraju. Mezonefriticki kanal u daljem
razvoju ima znacajnu ulogu pri nastajanju
definitivhog bubrega.

Metanefros (definitivni bubreg) nastaje
interakcijom dvaju tkiva razli¢itog porijekla,
mokrac¢ovodnog pupoljka ektodermalnog
porijekla i metanefrogenog tkiva mezoder-
malnog porijekla. Mokracovodni pupoljak se
pojavljuje pocetkom Seste nedjelje gestacijena
dorzalnoj strani mezonefrickog kanala blizu
njegovog usca u kloaku. On raste u kranijal-
nom smjeru, urasta u metanefrogeno tkivo i
inducira razvoj nefrona. Od mokra¢ovodnog
pupoljka  sukcesivnim granama nastaje
mokra¢ovod, nakapnica, casice i sabitini
kanaliéi. Diferencijacija metanefrogenog tkiva
u nefrone zapocinje stvaranjem Supljina, a te
supljine se produzuju u cjevaste S-strukture.
Slijepi kraj S-strukture pretvara se u Bow-
manovu ¢ahuru i kad ona obuhvati klupko
arterijskih kapilara nastaje glomerul. Rastom
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i produzenjem cjevaste S-strukture razvija se
proksimalni tubul, Henleova petlja i distalni
tubul. Na mjestu gdje je distalni tubul u vezi
s aferentnom arteriolom svog pripadajuéeg
glomerula formira se jukstaglomerulski
aparat. Prvi glomerul nastaje u toku drugog
mjeseca gestacije, tubuli pocinju funkcionira-
ti u devetoj sedmici gestacije kada se upostavi
snabdijevanje krvlju. U cetrnaestoj sedmici
gestacije pocinje funkcionirati Henleova
petlja i tubulska reapsorpcija. Fetalni bubreg
nema funkciju ekskrecije, jer se produkti me-
tabolizma fetusa odstranjuju preko placen-
te. Za vrijeme razvitka definitivni bubreg se
pomice prema kranijalno i dospijeva u svoj
normalan polozaj u abdomenu. Istovremno
se rotita za Cetvrtinu oktretaja tako da je na-
kapnica usmjerena vise medijalno nego arte-
riorno. U petnaestoj sedmici gestacije vasku-
larni sistem veé slici onom kao kod zrelog
bubrega. U ljudskom embrionu nastaje is-
tovremeno diferencijacijom metonefrogenog
mezenhima i uretericnog pupoljka, koji se
pojavljuje u vrijeme pete sedmice. U toku
rasta pupoljak se grana iima sposobnost in-
dukcije nefrona. Prvih tri do pet grana ure-
teralnog pupoljka nakon dilatacije formiraju
renalni pelvis i velike kalikse. Prva generacija
sabirinih tubula nastaje od seste do jedanaes-
te generacije grana primitivnog uretericnog
pupoljka. Stvaranje nefrona se odvija u Cetiri
perioda: prvi pocinje oko 20., a Cetvrti od
32. do 36. sedmice.

Ureter se razvija iz dijela ureteralnog pu-
poljka koji prethodi prvom grananju i
ektodermalnog je porijekla. Mokracovod se
otvara u mjehur u 9. sedmici, kada otpocne
funkcionirati bubreg. Kranijalno od novog
uséa mokracovoda prosiruje se urogenital-
ni sinus, a od njega se kod oba spola razvija
mokracna besika.

Mokraéna beSika se diferencira istovre-
meno sa razvojem metanefrosa. Nastaje od
endoderma urogenitalnog sinusa i splahno-
pleuralnog mezoderma (12). Pocinje se razvi-
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jati u Sestoj sedmici iz primitivhog urogeni-
talnog sinusa koji nastaje dijelom iz alantoisa,
a dijelom od kloake, razvojem urorektalnog
septuma. Mokrac¢ovod se otvara u mjehur u
devetoj sedmici gestacije kada pocne funk-
cionirati bubreg. Kranijalno od novog usca
mokra¢ovoda prosiruje se urogenitalni sinus
i od tog prosirenja razvija se kod oba spola
mokraé¢ni mjehur. Vrh mokra¢nog mjehura
nastavlja se u urahus koji obliterira u fibrozni
tracak - ligamentum umbilicale medianum.
Kaudalno od mokra¢nog mjehura urogeni-
talni sinus ostaje uzak. Daljnji razvoj zavisi
od spola. U muskom spolu razvija se od nje-
ga pocetni dio mokraéne cijevi, a u Zenskom
spolu cijela mokracna cijev.

Od uzanog zdjelicnog dijela urogenital-
nog sinusa u zenskog spola razvija se cijela
uretra, a kod muskog prostaticni i membra-
nozni dio uretre, dok se kavernozni dio raz-
vija od vanzdjelicnog dijela istog sinusa
(13, 11)

Patogeneza anomalija urinarnog
trakta

Svaki pojedini stadij razvoja mokra¢nog sis-
tema moze biti poremecen usljed razlicitih
teratogenih utjecaja. Disgenetske faktore je
tesko identificirati, no vjerovatno jedan od
takvih cinilaca je svakako povisen hidrostatski
pritisak usljed opstrukcije toka mokrace.
Nastajanje odvodnog ekskretornog sistema
ide paralelno sa pocetkom stvaranja nefrona.
To se zbiva izmedu pete i petnaeste nedjelje
gestacije. Djelovanje disgenetskih cinitelja u
to vtijeme imat ¢e za posljedicu malforma-
ciju uretera i pelvikalicealnog sistema, te is-
tovremeno displaziju parenhima bubrega.
Parenhimske abnormalnosti nastale u toj
ranoj fazi organogeneze su teske. Znacajno
je smanjeno stvaranje nefrona i zbog toga
ogranien funkcionalni kapacitet bubrega.
Opstrukcija toka mokraée nakon petnae-
ste sedmice gestacije ometa stvaranje ka-

snijih generacija nefrona i njihovo spajanje
na odvodne puteve. Rezultat toga su cisti¢ne
promjene nefrona i odvodnih puteva. Takav
bubreg po porodu moze funkcionirati.

U anomalije bubrega ubrajaju se razvoj-
ni poremecaji koji nastaju u diferenciranju
njegovog parenhima, te poremecaji koji
se odnose na broj, polozaj i oblik bubre-
ga. Postoje brojne klasifikacije anomalija
bubrega i urotrakta. Svjetska zdravstvena
organizacija (SZO) daje klasifikaciju prika-
zanu u Tabeli 1.

Abnormalnosti mase

Agenezija bubrega je stanje njegovog pot-
punog nedostatka (10, 14). Nastaje zbog
poremecaja u stapanju metanefrosa i ureteral-
nog pupoljka. Jednostrana agenezija bubrega
nalazi se u 1:1000 zivorodene djece, odnosno
1:250 mrtvorodene. Obostrana agenezija
(Potterov sindrom) je mnogo rjeda i nalazi
se u 1:4000 zivorodene, odnosno 1:10000
mrtvorodene. Agenezija bubrega najcesce
se javlja sporadicno, ali je opisana i obiteljs-
ka pojava na hereditarnoj osnovi. Cesto je
udruzena sa anomalijama ostalih dijelova
urinarnog sistema (displazija mokracovoda
i mokra¢ne besike). Kod obostrane agene-
zije ucestalost spolnih anomalija se javlja kod
75% muskog 1 90% Zenskog spola. Ceste
su anomalije 1 drugih organskih sistema, kao
sto su defekti sréanih pregrada, neuralne ci-
jevi, imperforirani anus, traheoezofagealna
fistula, defekti kraljesnice, rebara, udova i
prstiju. Mrtvorodenost je ¢esta. Zivorodena
djeca su obi¢no nedonesena, a na rodenju je
vidljiv oligohidroamnion. Kod jednostrane
agenezije preostali solitarni bubreg nije nor-
malan kod 30%-50% slucajeva. On moze biti
ektopican ili hidronefroti¢an usljed opstruk-
cije pijelouteteri¢cnog vrata. Kod jednostrane
agenezije, kada je preostali bubreg uredan i
nema pridruzenih anomalija, zivotni vijek je
normalan.




Tabela 1 Klasifikacija razvoja anomalija bubrega
Table 1 Classification of kidney anomalies
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Abnormalnosti oblika i poloZaja/Abnormalities of shape and position

- Ektopija, malrotacija, fuzija, duplikacija/Ectopy, malrotation, fusion, duplication

Abnormalnosti mase/ Abnormalities of mass

- Agenezija, hipoplazija, ptekobrojni bubreg/Agenesia, hypoplasia, extra kidney

Renalna displazija/Renal displasia
- Multicisti¢na displazija/Multicystic displasia

- Displazija udruzena sa cktopijom uretera, dupli uretet, ureterocele/Displasia associated with

ureteric ectopy, double ureter, ureterocella

- Displazija udruzena sa opstrukcijom donjeg urotrakta: valvula zadnje uretre, atrezija uretre,
sindrom »velike besike i utetera«, Prune- Belly sindrom /Displasia associated with lower urinary
tract obstruction: valve of posterior urethra, atresia of urethrae, syndrome of »large bladder and

ureter«, Prune-Belly syndrome

- Displazija udruZena sa vezikouteteralnim refluksom/Displasia associated with vesico-ureteric

reflux

- Agenezija- displazija sindrom (hereditarna renalna displazija)/Agenesia-displasia syndrome (he-

reditary renal displasia)

- Displazija udruzena sa sindromom multiplih malformacija/Displasia associated with syndrome of

multiple malformations
Cisti¢na bolest bubrega/Cystic kidney disease

- Autosmono recesivna (vinfantilna«) policisti¢na bolest/Autosome recessive (vinfantile«) polycystic

disease

- Autosomno dominantna (adultna«) policisti¢na bolest/ Autosome dominant (»adult) polycystic

disease

- Sindrom multiplih malformacija i cisti¢na bolest/Syndrome of multiple malformations and cystic

disease

Medularne ciste/Medullar cysts

- Medularno sunderast bubreg/Medullar sponge kidney

- Razli¢ite medularne ciste /Vatious medullar cystis

Poslije poroda solitarni bubreg se
poveéava kompenzatornom hipertrofijom,
ali mu je funkcija uredna. Ipak, kod ove djece
je veca opasnost od uroinfekcije i stvaranja
kamenaca. To je obi¢no razlog dijagnosticke
obrade kada se otkrije solitarni bubreg. Naj-
sigurnija dijagnosticka metoda je ultrazvucni
pregled.

Hipoplazija bubrega oznacava sma-
njenje bubrezne mase. Bubreg ne samo da
je smanjene velicine, ve¢ je 1 broj nje-
govih piramida, papila i casica reduciran.
Parenhim je inace normalan, a diferenci-

jacija nefrona uredna (14, 15). To je rijetka
anomalija 1 ve¢inom je obostrana, ali moze
biti jednostrana ili ¢ak segmentna. Obi¢no
nema pridruzenih drugih anomalija urinar-
nog trakta. Definitivna potvrda dijagnoze
moguca je jedino histoloskim pregledom.
Kod jednostrane hipoplazije obi¢no djeca
nemaju klinickih simptoma, ali su skloniji
infekciji, litijazi 1 vaskularnoj bolesti. Kod
obostrane hipoplazije funkcija bubrega moze
biti nedovoljna, $to se odrazava na normalan
rast i razvoj djeteta. Ponekad se zatajenje bu-
brega moze desiti i u dojenackom periodu, ali
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je obi¢no u drugom desetljecu. Lijecenje je
usmjereno na rjesavanje komplikacija.

Displazija bubrega nastaje nakon de-
fekta razvoja metanefrickog bubrega s ab-
normalnom diferncijacijom nefrona (16, 17).
To se dogada kada je usée uretera abnormal-
no smjesteno u mokraénom mjehuru. Postoji
nekoliko tipova displazije bubrega, kao sto
su multicisticna i aplasticna, te displazija ve-
zana za opstrukciju mokra¢nog sistema,
kaoi difuzna cisticna displazija, izolirana,
ili vezana za sindrome.

Abnormalnosti oblika i polozaja

Ektopija bubrega definira smjestaj bubrega
izvan njegove normalne pozicije u lumbal-
noj lozi. Predstavlja poremecaj u kranijalnoj
migraciji (od zdjelice prema dijafragmi) te u
rotaciji. Moze biti u zdjelici, sto je najcesce, te
iznimno rijetko intratorakalno. Ektopicni bu-
breg moze lezati na strani kojoj pripada (jed-
nostavna ektopija) ili pak na suprotnoj strani.
Ucestalost jednostavne ektopije se krece od
1:660 do 1:1200, sa jednakom ucestaloséu
spolova i strana. Ukrstena ektopija je rjeda,
a njena ucestalost se kre¢e od 1:3000 do
1:2200, cesca je u muskog spola i na desnoj
strani. Razlikuju se Cetiri kategorije ukrstene
ektopije, svrstane po ucestalosti: 1. ukrstena
ektopija sa fuzijom normalnog i ektopicnog
bubrega, 2. ukrstena ektopija bez fuzije bu-
brega, 3. solitarna ukrstena ektopija gdje je
jedan jedini bubreg prebacen na suprotnu
stranu 1 4. obostrana ukrstena ektopija, gdje
su oba bubrega prebacena na suprotnu stranu
od utoka uretera u mokraéni mjehur. Cesto
je ektopija bubrega udruzena sa drugim
anomalijama bubrega (multicisti¢ni bubreg,
displazija, VUR), anomalijama genitalnih or-
gana (hipospadija, kriptorhizam, nedostatak
vagine), te anomalijama drugih organskih
sistema (anomalijama skeleta, sréani septalni
defekt, malrotacija crijeva, ocne anomalije,
neuroloske anomalije). Dijagnoza se post-

avlja pomocu ultrazvuka (UZ), intravenske
urografije (IVU) i staticke scintigrafije bubre-
ga. Lijecenje ovisi o pridruzenim patoloskim
procesima (VUR, hidronefroza), tako da se
hirursko lije¢enje svodi na rjesavanje op-
strukcije 1 rekonstrukcije (18).

Malrotacija bubrega najcesce nastaje
oko vertikalne osovine. Razlikuje se nekom-
pletna, obratna, te pretjerana. Cesca je kad
postoji renalna ektopija ili fuzija. Moze biti
jednostrana ili obostrana. Dva puta je ¢eséa u
muskog spola. Funkcija bubrega je oc¢uvana.
Simptomi su obi¢no neodredeni i nisu Cesti.
Najcesce je to tupa bol i palpabilna masa u ab-
domenu. U oko 15% slucajeva moze se javiti
hematurija. Infekcija i1 hidronefroza su kom-
plikacije i posljedice opstrukcije. Lijecenje
malrotacije nije potrebno, ili je simptomatsko.
U rijetkim slucajevima potrebna je hirurska
intervencija zbog opstrukcije.

Anomalije oblika bubrega (fuzija
bubrega)

Potkovast bubreg gdje su bubrezi spojeni
donjim polovima u obliku potkove. To je
najcesci oblik fuzije bubrega. Ucestalost izno-
si 1: 600, ¢esca je u muskog spola. Bubrezi
su u 90%-95% slucajeva povezani donjim
polovima. Oko 1/3 do 2/3 pacijenata imaju
i druge urogenitalne malformacije (opstruk-
cija pijelouretericnog vrata, podvostrucenje
uretera, hipospadija i kriptorhizam). Cesto
se srece kod Turnerovog sindroma i tri-
somije 18. Obi¢no su djeca sa potkovastim
bubregom bez simptoma, ako nemaju kom-
plikacije kao $to su infekcija, stvaranje kame-
naca i hidronefroza. Lijecenje je usmjereno
na rjesavanje komplikacije. Hirurski tretman
je potreban kod opstrukcije. U dijagnostici se
najcesce koristi IVU i MCUG.

Kompletna fuzija je stanje gdje su bu-
brezi stopljeni u jedinstvenu bubreznu
masu. Ona vjerovatno nastaje spajanjem
dva metanefricka blastema, a u prilog tome




govori da tezina jednog bubrega odgovara
zbiru tezine odvojenih bubrega. Kod fuzije
bubrega uvijek postoji izvjestan stupan;
malrotacije 1 izostanak kranijalne migracije
spojenih bubrega sto rezultira abnormalnim
utokom krvnih Zila bubrega.

Ukrstena ektopija s fuzijom je stanje
gdje su spojeni normalan i prebaceni bubreg.
Puno je rjeda mana od potkovastog bubrega.
Ucestalost iznosi oko 1:3000. Ukrsten bubreg
obicno lezi ispod onog normalno smjestenog,
rijetko iznad njega, transferzalno ili pak roti-
ran u suprotnom smjeru. Simptomi su slicni
kao i kod potkovastog bubrega (infekcija, op-
strukcija, palpabilna masa), a takoder se srece
i sa anomalijama drugih organskih sistema.

Pokretni (mobilni) bubreg za razliku od
normalnog, respiracijski je pomican u sagi-
talnoj ravnini vise od 2 do 5 cm, tj. pomaci
su znatno vedi. Cesée se vida kod asteni¢nih
osoba. Uzroke patoloske pomicnosti treba
traziti u poremecajima suspenzionogisusten-
zionog aparata. Pri pomicanju moze se kom-
promitirati snabdijevanje krvlju zbogistezanja
i suzavanja arterije renalis, a takode 1 oticanje
mokrace usljed koljenastog presavinuca ure-
tera. To moze biti uzrokom bola, hematurije,
staze 1 infekcije. Dijagnoza se postavlja IVU
u lezecem 1 stojecem stavu. Radioizotopsko
ispitivanje moze biti takoder od koristi. 1z-
vodi se u stojeCem i lezeCem stavu jer daje
uvid o funkciji bubrega. Lijecenje je konzer-
vativno ili operativno u slucaju staze.

Autosomno  recesivna  (infantilna)
policisticna bolest bubrega je nasljedni
poremecaj razvoja bubrega, praéena obos-
tranom pojavom cista sabirnih kanalica, te
razlicitim stupnjevima bilijarne disgeneze
(19). Bubrezi su jako povecani, ali zadrzavaju
svoj normalni oblik. Sadrze bezbrojne ovalne
ili duguljaste ciste promjera 1-3 mm, zrakasto
postavljene od mozdine do ispod kapsule.
Ucestalost autosomnorecesivne policisticne
bolesti  bubrega iznosi  1:10000-40000
zivorodene djece (20). Cesée je pogoden
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muski spol. Tipi¢an nalaz su povecani bu-
brezi sa jednoliko poveéanom ehogenoséu
mozdine, a ponekad se mogu identificirati
male ciste. IVU pokazuje slabu funkciju bu-
brega. Nema specifi¢nog lijecenja bolesti. Na
kraju treba misliti na moguénost transplan-
tacije kada za to dode vrijeme. Kako postoji
25% mogucnosti ponavljanja bolesti u nare-
dnog djeteta, potreban je genetski savjet ro-
diteljima. Nazalost, prenatalna dijagnoza nije
moguca, a UZ nalaz nije pouzdan.
Autosomno dominantna  (adultna)
policisticna bolest se moze ispoljiti u ranoj
zivotnoj dobi (21), a nasljeduje se autosomno
dominantno. Ispoljava se ve¢ u heterozigota,
a pracena je obostranom pojavom bubreznih
cisti. Samo u 25% onih koji nose mutirani
gen bolest ¢e se klinicki jasno ispoljiti. Rizik
ponovne pojave bolesti u djeteta roditelja
koji imaju autosomno dominantni policisti¢ni
gen iznosi 50% (22). Danas se zna da se mu-
tirani gen nalazi na kratkom kraku hromozo-
ma 106, §to omogucava prenatalnu dijagnozu
pomocu DNK analize bioptata horionske re-
sice. Karakteristika bolesti je nastajanje cisti
ispunjenih te¢no$cu u oba bubrega, $to vodi
progresivnoj renalnoj insuficijenciji  (22).
Uglavnom se manifestira u 40-tim godina-
ma zivota. Jedna je od najcesc¢ih nasljednih
bolesti u covjeka. Ucestalost iznosi 1:1000.
Ciste se nalaze u svim dijelovima nefrona,
ukljucujudi i sabirne kanale. Pri porodu su
tek naznacene tako da tokom Zivota rastu od
nekoliko milimetara do nekoliko centimeta-
ra u promjeru. Oko 30% bolesnika ima ciste
jetre, nesto rjede pankreasa, slezene i pluca.
Povecana je sklonost bubreznim malignim
tumorima. U djecijoj dobi bolest je obicno
bez simptoma. Ako su prisutni praceni su
povecanjem bubrega, povremenom hema-
turijom, uroinfekcijom 1 hipertenzijom, a
moze se javiti 1 bubrezna insuficijencija.
Dijagnoza bolesti je ovisna o pouzdanoj i
detaljnoj anamnezi kroz najmanje tri genera-
cije. Klinicki, radioloski, ultrazvucni, pa cak
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i patoanatomski nalazi mogu biti sli¢ni auto-
somnorecesivnoj policisticnoj bolesti. Tada
treba uraditi biopsiju ciste. UZ pregled je od
posebne koristi kod djece bez simptoma. Na
IVU je klasican nalaz kanalnog sistema bu-
brega poput pauka. Lijecenje je simptomatsko
sprecavanje infekcije, hipertenzije, dijaliza,
transplantacija.

Anomalije ¢aSica, nakapnica i
mokracovoda

Hidrokalikoza je dilatacija jedne ili vise
¢asica zbog opstrukcije infundibuluma ¢asice.
Moze biti unutrasnja ili vanjska, te stecena ili
kongenitalne etiologije. Unutrasnja opstruk-
cija moze nastati zbog infundibularne stenoze
ili ahalizije prstenastih misi¢nih niti na mjestu
gdje infundibulum kaliksa ulazi u pelvis. Vanj-
ska opstrukcija najcesce nastaje zbog vasku-
larne kompresije. Klinicki se manifestira bo-
lom u gornjem abdomenu ili slabinama, ali se
najcesce otkrije slucajno u toku obrade zbog
urinarne infekcije. Dijagnoza se postavlja UZ
pregledom ili IVU.

Megakalikoza je dilatacija svih casica,
obi¢no je jednostrana 1 neopstruktivne
prirode. Smatra se da se radi o kongenitalnom
defektu usljed hipoplazije mozdine i papila.
Nema ostecenja bubrezne funkcije, ali zbog
staze urina javlja se sklonost urinarnim infek-
cijama 1 kalkulozi, te se najcesce otkrije u
toku obrade zbog urinarne infekcije. Dijagno-
za se postavlja UZ pregledom ili IVU i scinti-
grafijom bubrega. Nema uspjesne terapije.

Kalicealni diverticulum (cista kaliksa)
je Supljina u parenhimu bubrega periferno od
male casice s kojom je povezana uskim kana-
lomi cedéa je u gornjem polu bubrega. Rjede
komunicira sa velikom c¢asicom ili nakapni-
com. Klinicki se manifestira uroinfekcijom,
bolom u slabini, a rijetka je makrohematurija.
Dijagnoza se postavlja IVU i scintigrafijom
bubrega. U asimptomatskim oblicima terapija
nije potrebna.

Opstrukcija pijelouretericnog vrata
je jedna od najc¢es¢ih anomalija kod djece.
Uglavnom je kongenitalne prirode. Moze
biti uzrokovana unutra$njim i vanjskim
patoloskim promjenama. Posljedicno nas-
taje hidronefroza s progresivnho vecom di-
latacijom nakapnica 1 ¢asica, te redukcijom
bubreznog parenhima i gubitkom funkcije.
Obostrana hroni¢na opstrukcija dovodi do
bubrezne insuficijencije. U 25% opstrukcija
dijagnostikuje se u prvoj godini zivota, ¢eséa
je kod djecaka i sa lijeve strane. Obicno se ot-
krije u toku obrade zbog urinarne infekcije ili
rutinskim pregledom abdomena. Dijagnoza
se postavlja UZ pregledom ili IVU. Dinams-
ka scintigrafija sa furosemidom daje ocjenu
funkcije bubrega, diferencira da li se radi o
anatomskoj ili funkcionalnoj opstrukciji, $to
je vazno u procjeni o potrebi operativnog za-
hvata. Moguca je prenatalna dijagnostika.

Megureter je svaki ureter $iri od 1 cm u
promjeru bez obzira na etiologiju prosirenja.
Prema Internacionaloj klasifikacaji razliku-
jemo tri glavne kategorije: 1. refluktirajuci
megaureter 2. opstruktivni megaureter 3.
nerefluktirajuci-neopstruktivni megaureter.
Ako dode do opstrukcije terminalnog ure-
tera nastaje opstruktivni megaureter. Obicno
se otkriva UZ pregledom nakon urinarne in-
fekcije, ili rutinskim UZ pregledom. Dijag-
noza se postavlja IVU, a terapija je hirurska.
Megaureter koji se javlja zbog VUR naziva
se refluktiraju¢i megaureter. Nerefluktirajuci
— neopstruktivni megaureter je embrionalno
primarno prosiren ureter. Cesto je proiren
samo u srednjem i donjem dijelu, nema pro-
gresije dilatacije, a sa rastom djeteta ona se
smanjuje. Otkriva se UZ pregledom, a dijag-
noza se postavlja IVU.

Ektopicni ureter nastaje kada se je-
dan od uretera otvara na vratu mokraénog
mijehura ili nize. Ektopija uretera obi¢no
je jednostrana, a u 10% slucajeva je
obostrana. Postoji vezikalna i ekstravezikal-
na ektopija. U djevojcica je Sest puta cesca.




Ektopican ureter je redovito dilatiran i viju-
gav. Ektopi¢no usce vedinom je stenotic¢no,
jedva vidljivo, $to dovodi do opstrukcije.
Katkad se na stenoticnom uscu razvije ure-
terokela. Zbog ozbiljnih klinickih smetnji
vazna je ekstravezikalna ektopija uretera, koja
u djevojcica uzrokuje pseudoinkontinenciju,
jer se usce nalazi obi¢no ispod sfinktera u
predvorju vagine. U djecaka je usée uretera
uvijek iznad sfinktera pa nema pseudoinkon-
tinencije. Dijagnoza se postavlja na osnovu
anamneze, UZ nalaza, MCUG, IVU i cis-
toureteroskopije. Ektopi¢ni ureter moze da
se vizuelizira IVU. Iako se IVU manje radi
zbog dilatiranog gornjeg pola, cesto pokaze
reduciranu funkciju. Ektopicni ureter se rijet-
ko drenira iznad urinarnog sistema i onda se
MCUG ne vidi. Magnetna rezonanca (MR)
urografija je dobra metoda da se pokaze di-
latirani pijelon, ektopi¢ni ureter i ureterokela
(25). Prednost MR urografije u odnosu na
UZ, IVU je ta $to se moze dijagnostikovati
ektopi¢na ekstravezikalna insercija uretera
i ona je obecavaju¢a metoda za odredene
slucajeve (23). Lijecenje zavisi od bubrezne
funkcije.

Dupli ureter je najceséa anomalija ure-
tera (26). Moze biti kompletno dupliran
i djelimi¢no. Prema klasifikacionoj shemi
moze se primijeniti na straznju ili prednju
duplikaciju (27). Ucestalost anomalije iznosi
1:150. Tri puta je cesca u zenskog spola. Lije-
va 1 desna strana su jednako pogodene. Jed-
nostrano podvostrucenje je 3-6 puta ¢esce od
obostranog. Anomalija je u odnosu 1:8 cesca
u srodnika, $to upuéuje na autosomno do-
minantni tip nasljedivanja s nekompletnom
penetracijom. On se nalazi u 70% djece sa
dvostrukim ureterom. Y tip obi¢no potice od
prostaticke uretre i ¢esto je udruzen sa steno-
zom anteriornog dijela normalno polozene
uretre (28). Cesta patologija donjeg uica je
i ureterokela s posljedicnom opstrukcijom
proksimalnih dijelova urinarnog sistema.
Pri djelimi¢nom podvostrucenju (ureter fis-
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sus, ureter biffidus) spoj se moze nalaziti na
bilo kojem mjestu od nakapnice do mjehura.
Anomalija se obi¢no otkrije prilikom ispiti-
vanja zbog uroinfekcije. Lijecenje je ovisno o
pridruzenim abnormalnostima. Kod znatno
snizene funkcije neminovna je medutim, ne-
froureterotomija donjeg segmenta.

Ureterokela je balonasto prosirenje
zavrsnog dijela uretera koji lezi izmedu sluz-
nice trigonuma 1 detrusora i str$i u lumen
mokraénog mjehura; Cesto moze izazvati
opstrukciju (29, 30). Ucestalost ureterokele
iznosi 1: 5000 —12000. Cetiri do $est puta je
¢escau djevojcica. Prema preporuci Uroloske
sekcije Americke akademije za pedijatriju
razlikuju se dva tipa: intravezikalna uretero-
kela koja je u cijelosti smjestena u mjehuru
i ektopi¢na ureterokela kojoj dio lezi na
vratu mokraénog mjehura ili u uretri. Svaki
od ovih tipova moze biti povezan sa jedno-
strukim ili dvostrukim ureterom. Ako urete-
rokela izaziva opstrukciju, ili VUR javljaju se
simptomi uroinfekcije. Jednostavna uretero-
kela moze da se dijagnostikuje UZ, MCUG,
IVU. Ultrazvucnim pregledom ureterokela se
prikazuje kao cisticna intravezikalna masa,
skupa sa dilatiranim ureterom koji je posta-
vljen u ureteralni otvor blizu lateralne margi-
ne trigonuma. Tako se ultrazvucno prikazuje
kao ehogena, okrugla struktura lokalizirana
blizu lateralne margine trigonuma (31). Lijeci
se klasicno hirurski ili endoskopski, ¢ime se
opstrukcija moze pretvoriti u refluks, kojeg
onda treba operirati.

VUR je vracanje urina iz mokra¢nog
mjehura u mokrac¢ovod i kanalni sistem bu-
brega. Kada se pri tome urin iz kanalnog
sistema bubrega vraca u parenhim bubrega
govorimo o intrarenalnom refluksu (IRR).
VUR nastaje kada se poremeti osjetljivi an-
tirefluksni  mehanizam  vezikoureteralnog
spoja. Ucestalost VUR-a u novorodencadi je
oko 1% (32). Moze biti primarni, kao po-
sljedica anomalije veziokureteralnog spoja
sa slabije razvijenom ureterotrigonalnom
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muskulaturom i skra¢enim intravezikalnim
ureterom. Primarni refluks se cesto vidi kod
dvostrukog uretera, ali 1 kod vracanja urina
pri kongenitalnom paraureteralnom diver-
tikulu. Refluks se moze javiti i sekundarno,
kao posljedica upale, opstruktivnih intrave-
zikalnih anomalija, poremecaja inervacije
mjehura, te urodinamskih poremecaja koji
uzrokuju opstrukciju toka urina. Refluks
moze nastati 1 jatrogeno, kada se poslije
hirurskog zahvata osteti usce uretera. Zbog
patoloskog ucinka vrac¢anja urina u gornji dio
mokraénog sistema moze dovesti do traj-

nog osteenja bubrega, tzv. nefropatije. U

klinickoj slici nema tipi¢nih simptoma koji

upucuju na postojanje refluksa, nego se on
obi¢no otkrije pri obradi djece zbog urinar-
ne infekcije. Dijagnoza se postavlja MCUG,

radionuklidnom cistografijom (RNCG) i

ultrazvucnom cistografijom (UZC). To moze

biti samo pri mokrenju (mikcijski ili aktivni
refluks) ili ve¢ pri punjenju mjehura (spon-
tani ili pasivni refluks). Stupanj refluksa se

procjenjuje na temelju prodora kontrasta u

gornje dijelove mokra¢nog sistema. Najcesce

koristena klasifikacija refluksa je ona koju je
preporucila Internacionalna studija refluksa
kod djece (33) u pet stupnjeva:

I stupanj:  refluks u distalni dio nedilatira-
nog uretera;

II stupanj: refluks u ureter, pelvis i kalikse,
nema dilatacije, kaliksi s normal-
nim forniksima;

III stupanj: refluks u dilatirani ureter i kalik-
se sa tupim svodovima;

IV stupanj: refluks u jako dilatiran ureter,
pelvis 1 kalikse, izrazena defot-
macija forniksa;

V stupanj: refluks u ekstremno dilatiran
ureter, pelvis i kalikse uz izbri-
san oblik casSica;

Terapija nizeg stupnja refluksa (I11I) u
manje djece je konzervativna (uroprofilak-
sa). Kod viseg stupnja sa znacima bubreznog
ozilj¢cavanja terapija moze biti hirurska ili en-

doskopska. Kod urodinamskog poremecaja
primjenjuju  se antiholinergici 1 vjezbe
mokrenja. Sto se tice prognoze ocekuje se da
¢e oko 75% refluksa nizeg stupnja spontano
nestati do pete godine zivota. Refluks prvog
stupnja spontano nestaje kod 80%, drugog
kod 60% i tre¢eg kod 50%. Refluks ¢etvrtog
stupnja nestaje kod 25%, a kod petog osim u
dojenackom periodu se ne ocekuje spontano
poboljsanje.

Anomalije mokrac¢ne beSike

Ekstrofija mokraénog mjehura je anom-
alija kada je mokra¢ni mjehur otvoren na
prednjem trbusnom zidu, a sluznica mu se
izravno nastavlja na okolnu kozu. Prostim
okom se vidi trigonum i u§éa uretera. Ovaj
defekt se nastavlja na rascjep mokracne ci-
jevi 1 vanjskog genitala s prednje strane tj.
epispadiji, pa se govori o kompleksu epi-
spadija- ekstrofija (34). Klasi¢noj ekstrofiji
pripada oko 50% slucajeva. Smatra se da je
ekstrofija rezultat pogresne embriogeneze sa
prekomjernim razvitkom kloakalne mem-
brane koja sprecava pravilan razvoj donjeg
dijela abdominalnog zida. Ucestalost anom-
alije iznosi oko 1:10.000-50.000 poroda. Dva
puta je ces¢a u muskog spola. Ekstrofi¢ni
mjehur je malen, njegova muskulatura dez-
organizirana i fibrozno promijenjena. Kod
poroda je sluznica uglavhom normalna, ali
se kasnije razvija
akutna 1 hroni¢na upala. Gornji mokracni

skvamozna metaplazija,

sistem je uglavnhom normalan, iako se moze
javiti potkovast bubreg, zdjelicna ektopija
bubrega, hipoplazija bubrega, solitarni bu-
breg i megaureter. Svi slucajevi ekstrofije
imaju karakteristicnu rotacijsku deformaci-
ju zdjelicnih kostiju s dijastazom simfize.
Ispocetka djeca imaju gegav hod zbog
vanjske rotacije donjih udova, ali se to kas-
nije kompenzira. Cesto se srece i ingvinalna
hernija, umbilikalna hernija odnosno omfa-

lokela. Lijecenje ekstrofije je hirursko i sastoji




se u rekonstruktivnom zahvatu koji se pro-
vodi u vise faza.

Divertikulum mokraénog mjehura je
izbocenje sluznice mokraénog mjehura kroz
misi¢ne snopove detrusora (35). To je zato
$to prisustvo divertikula mijenja  normal-
nu inserciju uretera u besiku (36). Pravi di-
vertikulum sadrzi samo dva sloja, sluznicu i
adventiciju, a u nekih divertikuluma moze se
naéi nesto misi¢nog tkiva ispod sluznice. Di-
vertikulum moze biti veci ili manji. O pravom
divertikulumu govori se tek kad je izbocenje
vece od 2 cm, a ona manja izbocenja se na-
zivaju sakulima i celulama. U djece se diver-
tikulum pretezno javlja sekundarno, u vezi
sa opstrukcijom izlaza mokra¢nog mjehura
1 uretre, neurogenim mjehurom i vezikou-
reteralnim refluksom, ali moze biti konge-
nitalan, nevezan za opstrukciju ili neuroge-
ni mjehur. Divertikuli koji nastaju u vezi sa
opstrukcijom ili neurogenim mjehurom po-
sljedica su hipertrofije detrusora i povisenog
intravezikalnog pritiska. Ovakvi divertikuli su
obicno multipli. Najcesce se javlja u blizini
ureteralnih uséa. Kongenitalni divertikulum
je obi¢no vedi. Na divertikulum moze liciti
1 mokraéni mjehur poput pjesc¢anog sata koji
je posljedica neurogene disfunkcije mjehu-
ra zbog povisenog intravezikalnog pritiska i
slabog praznjenja mokra¢nog mijehura. Di-
vertikulum nema neke specificne simptome.
Najcesce se otkriva prilikom ispitivanja zbog
uroinfekcije, inkontinencije i opstrukcije.
Ponekad svojom velicinom moze opstruira-
ti uretru, jedan ili oba uretera. Tada se cak
moze 1 palpirati u donjem dijelu uretera i
obicno je veéi od samog mokra¢nog mjehura.
Divertikulum se moze slabo prazniti i uzro-
kovati retenciju urina te sklonost ponovlje-
nim urinarnim infekcijama. Terapijski pristup
zavisi od vrste divertikuluma. Kod djece sa
potencijalnom rupturom divertikuluma, kao
i kod relapsa nakon hirurskog zahvata, te u
slucajevima djece gdje je primarni divertikul
otkriven slucajno terapija nije potrebna sve
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dok ne prede u vezikouretralni hijatus, kada
doprinosi nastanku VUR-a (37).

Opstrukcija vrata mjehura je poslje-
dica fibroze i sklerozacije izlaza mokraénog
mjehura. Nastaje iskljucivo kod muske djece
(35). Moze biti primarna i sekundarna. Pri-
marna opstrukcija vrata mjehura je izuzet-
no rijetka bolest i javlja se samo kod muske
djece, a moze biti organska i funkcionalna.
Mnogo cesce opstrukcija vrata mjehura na-
staje sekundarno usljed neurogenog mjehu-
ra, valvula ili striktura uretre, ureterokele,
polipa vrata mjehura i cista. Klinicki se op-
strukcija vrata mjehura odituje otezanim
zapocinjanjem mokrenja, slabim isprekida-
nim mlazom mokrace, napinjanjem pti mo-
krenju, kapanjem mokraée nakon mokrenja
i retencijom mokrace. Na MCUG se nalazi
karakteristican uski rigidan vrat mjehura koji
se nikada ne prosiri za vrijeme mokrenja.
Cest je veziokureteralni refluks. Uretra distal-
no od vrata mjehura je normalna. Cistroure-
troskopija potvrduje dijagnozu. Lijecenje se
sastoji u plastici vrata mjehura kojim se on
prosiruje. U obzir moze dodi i farmakoloska
terapija, dok se kod sekundarne opstrukcije
vrata lijeci primarna bolest.

Anomalije uretre

Atrezija uretre je rijetka anomalija i obi¢no
je udruzena sa nedostatkom trbusnog zida i
rektuma. Kada novorodence ne mokri u pr-
vih 48 sati po rodenju treba postaviti sumnju
da se radi o atreziji uretre. Terapija je hirurska
korekcija.

Podvostrucena uretra se dijagnostikuje
postojanjem dva mlaza mokrace cesto nejed-
nake veli¢ine. Dijagnoza se postavlja inspek-
cijom i IVU, a terapija je hirurska.

Valvula prednje uretre je znatno rjeda
od valvule straznje uretre (38). Moze se ja-
viti izolirano, ili sa divertikulumom pred-
nje uretre. Divertikulum je rezultat inkom-
pletnog razvoja korpus spongiozuma (39).
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Valvula prednje uretre obi¢no je smjestena
proksimalno od penoskrotalnog ugla. Stu-
panj opstrukcije varira od sasvim blage do
izrazene s jakom proksimalnom dilatacijom
mokra¢nog sistema i snizenom funkcijom
bubrega. U novorodenceta i dojenceta ma-
nifestira se slabim mlazom pri mokrenju,
kapanjem mokrace, azotemijom, acidozom,
masivnom hidronefrozom, megacistom i
urosepsom. Kod mokrenja ili nakon njega
moze se vidjeti oteknuce na penoskrotalnom
uglu. Veliki divertikulum moze biti i povod
bijega mokrace nakon mokrenja. Dijagno-
za se postavlja MCUG-om. Tipicno se vidi
prodirenje uretre proksimalno od valvule, a
sama valvula se prikazuje kao ispad kontrasta
u lumenu uretre. Endoskopski se anteriorna
uretra teze uocava. Kada se otkrije konven-
cionalnim metodama od pomodi je urodi-
namsko ispitivanje. Lijecenje je hirursko, a
sastoji se od transuretralne elektroresekcijske
valvule. Kad je pridruzen divertikul, potreb-
na je otvorena ekcizija 1 uretroplastika.
Valvula zadnje uretre je najcesca op-
struktivna anomalija donjeg urinarnog siste-
ma kod muske djece. Lezija je kongenitalna, a
porijeklo je u pogresnoj embriogenezi donjeg
urinarnog sistema i moze se dijagnostikovati
intrauterino (40, 41). Postoje tri tipa valvu-
le straznje uretre: tip I kod kojeg su nabori
membrane smjesteni distalno od veromanta-
numa, tip 11, kod kojeg su isti smjesteni prok-
simalno od veromontanuma i tip 111, u kojeg
postoji centralno perforirana dijafragma, bez
obzira na smjestaj. Najcesdi tip je tip 1 (80-
90%), zatim slijedi tip 111, a pitanje je da li
tip II uopste postoji i da li moze uzrokovati
opstrukciju. Ucestalost valvule zadnje uretre
iznosi 1: 5000 — 8000. Sirina lezije je razno-
lika, zavisno da li se radi o blazoj ili teskoj
opstrukciji. Kod teskih opstrukcija zastoj
urina dovodi do $irenja i produzenja straznje
uretre, mokra¢ni mjehur hipertrofira, nastaju
trabekulacije, sakula, divertikula. U klinickoj
slici dominira slika opstruktivne uropatije,

slab mokraéni mlaz, uremija, sepsa, urino-
mi, ascites. Sumnja na valvulu zadnje uretre
postavlja se klinickom slikom i UZ nalazom,
a dijagnosticira se endoskopski. MCUG i
IVU su tipicnog izgleda. Radioloski nalaz
ukljucuje dilataciju i elongaciju posterior-
ne uretre. Vrat besike postaje hipertrofican
iizgleda uzak u odnosu na dilatiranu zadnju
uretru (42)

Hipospadija je najces¢a kongenitalna
anomalija muskog spola. Vanjsko usce uretre
ne nalazi se na vrhu glansa, ve¢ se otvara na
ventralnoj povrsini penisa (43). Moze se javiti
ikod djevojcica kada se vanjsko usce uretre
otvara na vaginalnom zidu. Hipospadi¢no
usce je obicno stenoticno. Ucestalost hipos-
padije procjenjuje se obicno na 1:300 muske
djece. Embrijsko porijeklo anomalije je u
nedostatku ili zakasnjelom spajanju uretral-
nih nabora u sredi$njoj liniji, $to dovodi do
abnormalnog smjestaja us¢a. Uzrok nastanka
anomalije je nepoznat. Geneticki faktor bez
sumnje postoji. Rizik ponavljanja anomalije
u brace procjenjuje se na 12%-18%, ovisno o
tipu hipospadije. Odredena uloga se pripisuje
abnormalnostima u stvaranju i iskoristavanju
androgena koji su potrebni za normalno
formiranje muskih vanjskih spolnih orga-
na. Uocena je velika povezanost hipospadi-
je sa maj¢inim dijabetesom ili rubeolom u
trudnodi. Vazna pridruzena anomalija hipos-
padije su nespusteni testisi. U teskim oblici-
ma penoskrotalne i perinealne hipospadije
s nespustenim testisima, posebno ako spo-
lovilo izgleda dvosmisleno, treba razmotriti
mogucénost interseksualnosti. U klinickom
smislu, hipospadija pored kozmetickog de-
fekta i psiholoskih poteskoca stvara smetnje
pri mokrenju zbog iskrivljenosti penisa, a u
kasnijem zivotu onemogucuje oplodnju.
Lijecenje se sastoji od hirurske intervencije.
U procjenjivanju tezine anomalije treba uze-
ti u obzir vazne cinioce, polozaj usca uretre,
izrazenost horda i ventralnu zakrivljenost pe-
nisa, te da li su testisi spusteni ili ne.




Strikture uretre su suzenja uretre na
promjer manji od  fizioloskog promjera
najuzeg dijela uretre, tj. vanjskog uséa. Ure-
tralne strikture u djecaka nisu nimalo rijetke.
Cesée su one jatrogenog i traumatskog pori-
jekla, no mogu biti posljedica upale ili, sto je
rjede, kongenitalne. Kongenitalna striktura je
usko lokalizirana na spoju prednje i straznje
uretre (44). Traumatska bulbarna striktura
moze nastati povredom pri jahanju, izravnom
udarcu u perineum, penetrirajuéim ozljedama
i frakturi zdjelice. Striktura straznje uretre je
uvijek traumatskog porijekla. Uretritis moze
pogodovati nastanku stenoze 1 stvaranju
oziljaka, najcesée u bulbarnom dijelu uretre
prostaticnom uretrom. Za razliku od stecene
strikture ne pokazuju nikakve upalne promje-
ne niti periuretralnu fibrozu. Najvjerovatnije
da se radi o mekom prstenastom sluznickom
naboru ili perforiranoj membrani. Simptomi
strikture uretre su vezani uz opstrukciju i
obi¢no su povezani sa uroinfekcijom. Cesto
ih je tesko prepoznati. Kod kongenitalne
strikture simpotmi se obic¢no javljaju tek po-
slije druge godine, a kod traumatske strikture
simptomi se javljaju postupno. Dijagnoza se
postavlja. MCUG-om, a potvrduje kalibra-
cijom uretre. Lijecenje kongenitalne mekane
strikture se sastoji u dilataciji. Kad je ona bez
efekta, ne preporucuje se ponovna dilataci-
ja, nego unutarnja ureterotomija. U vecine
dje¢aka potrebna je ipak uretroplastika.
Kongenitalna stenoza vanjskog usca uretre
u muske djece je rijetka anomalija. Smatra se
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URINARY TRACT ANOMALIES IN CHILDREN
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Urinary tract anomalies (UTA) are frequent anatomic anomalies in children. They represent approxi-

mately 30% of all congenital anomalies. Although in 45% they are the cause of end stage renal disease,

they are still diagnosed late. This paper discusses epidemiology, embryology, pathogenesis, and type of

UTA, as well as diagnosis and treatment. Prenatal ultrasonografic diagnosis and ultrasound screening in

infancy are very important to achieve timely treatment and prevention of complications.
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