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OZET

Giris Amac:Vezikoiireteral refli (VUR), idrarin iireterovezikal bilesim yeri yetersizligine
bagli olarak mesaneden {iretere geriye kagisini ifade eder. Pediatrik nefroloji ve ¢ocuk cerrahi
{initelerinin en sik karsilastiklari hastaliklardan birisidir. Tekrarlayan USE tanis1 alan
cocuklarin ortalama %35'inde VUR vardir. Kanitlanmis USE gegiren her ¢ocuk VUR

acgisindan arastirilmalidir.

VUR dogumsal anomali, enfeksiyon, anatomik ve fonksiyonel nedenlerle iligkili olarak
gelisebilir. VUR'un toplumda goriilme siklig1 yaklasik %1'dir. VUR ¢ocuklarda hipertansiyon,
bliylime gelisme geriligi, bobrek yetersizligi gibi dnemli morbidite ve mortalite nedenidir.
USE en stk VUR patolojisi ile iliskilidir. Giiniimiizde VUR baslangic tanis1 icin kullanilan ve
altin standart olarak kabul edilen radyolojik tetkik "voiding" sistoiiretrogram ("VCUG") dir.

Bu retrospektif ¢alismanin amaci; tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyon olgularinda Klinik,
laboratuvar ve goriintiilleme yontemlerinin degerlendirilmesi, vezikoiireteral reflii sikliginin

goriintiileme yontemleri ile belirlenmesi, tani, tedavi ve takiplerinin yapilmasidir.

Gereg¢ ve Yontem: Calisma retrospektif olarak tasarlandi. Calismaya Diizce Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Boliimii Ocak 2013- Aralik 2018 yillart
arasinda bagvuran 19 yas alt1 tekrarlayan USE tanisiyla takipli 135 hasta belirlenmis dislama
kriterleri gercevesinde dahil edildi. Hastalarin demografik bilgileri, yas, agirlik, cinsiyet, ek

hastalik, laboratuvar ve goriintiileme sonuclari, tedavi takip bilgileri alindu.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 135 hastanin 98 ‘i (%72.6) kiz, 37’si (%27.4) erkekti. Kiz
hastalar 7.5+4.4 yas, erkek hastalar 5.2+4.4 yasindaydi. Kiiltiirde iireyen bakteri sikligi

incelendiginde, E. Coli 71 (%72.4) kiz olguda sikligi anlamli diizeyde yiiksek bulundu
(P<0.001).

Voiding sonucunda VUR tespit edilen 60 (%44.4) hastada VUR tespit edilmeyenlere gore
anemi goriilme sikligi anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu (P<0.006). Voidinge gore
VUR(+) olan hastalarda DMSA ve MAG-3 ile yapilan goriintiilemede tek tarafli patoloji
sikl1g1 daha yiiksek bulundu (P degerleri sirastyla 0.003 ve 0.023).



Sonuc: Calismamizda VUR tespit edilen 60 hastanin 43’1 kiz (%71.6), 17°s1 (%28.3) erkekti..
Calismaya dahil edilen 135 hastaya DMSA sintigrafi yapildi, 35 (%26.1) tek tarafli, 7 (%5.2)
bilateral skar dokusu tespit edildi.

Calismamizin sonuglar1 retrospektif olarak incelendiginde, DMSA sintigrafisinin tekrarlayan
iiriner sistem enfeksiyonu olan ¢ocuklarda renal hasar1 saptamada ¢ok hassas bir tan1 yontemi
oldugu saptandi. Renal skar agisindan risk faktorii olan hastalarda VUR’un saptanmasi i¢in
VCUG yapilmas1 gereklidir. Bu hasta grubunda DMSA sintigrafisinin ve VCUG’nin
kullaniminin yayginlagmasi tekrarlayan iriner enfeksiyonlu ¢ocuklarda takip stratejilerinin

gelistirilmesinde yeni yaklagimlar ve algoritmalar ortaya ¢ikaracaktir.

Anahtar kelimeler: Tekrarlayan USE, Vezikoiireteral Reflii, VCUG, DMSA
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ABSTRACT

Comparison Of Clinical, Laboratory and Imaging Methods Of Patients With Recurrent

Urinary Tract Infections

Introduction-Purpose: Vesicoureteral reflux (VUR) refers to the escape back of urine from
the bladder into ureters due to insufficient ureterovesical disorders. It during urination is one
of the most common diseases of pediatric nephrology and pediatric surgery units. On average,
35% of children diagnosed with recurrent urinary tract infection have VUR. Every child with

proven urinary tract infection should be investigated for VUR.

VUR may be associated with congenital anomaly, infection, anatomical and functional
reasons.

VUR is a major cause of morbidity and mortality in children such as hypertension, growth
retardation, renal failure. Urinary tract infection is most commonly associated with VUR
pathology. Nowadays, radiological examination which is accepted as the gold standard for the

initial diagnosis of VUR is voiding cystourethrogram (VCUG).

The aim of this retrospective study was; evaluation of clinical, laboratory and imaging
methods in recurrent urinary tract infections, determine the frequency of vesicoureteral reflux

by imaging methods, and to diagnose, treat and follow-up.

Material and Methods: The study was designed retrospective study. A total of 135 patients
under 19 years of age with recurrent UTI who were admitted between January 2013 and
December 2018 at Diizce University Faculty of Medicine Hospital Department of Pediatrics
were included in the study within the framework of designated exclusion criteria.
Demographic information, age, weight, gender, additional disease, laboratory and imaging

results, treatment follow-up information were obtained.

Findings: Of the 135 patients included in the study, 98 (72.6%) were female and 37 (27.4%)
were male. Female patients were 7.5 + 4.4 years and male patients were 5.2 + 4.4 years old.
When the frequency of bacterial growth in culture was examined, the frequency of E. coli in

71 (72.4%) girls was significantly higher (p <0.001).
VIl



The incidence of anemia was significantly higher in 60 (44.4%) patients with VUR than those
without VUR (P <0.006). In patients with VUR + compared to voiding, unilateral pathology
frequency was higher in DMSA and MAG-3 imaging (p values 0.003 and 0.023,

respectively).

Results: In our study, 43 of 60 patients (71.66%) and 17 of them (28.34%) were male. 134
patients underwent DMSA scintigraphy, 35 (26.1%) unilateral and 7 (5.2%) bilateral scar

tissue were detected.

Our unvestigation results showed that, it was found that DMSA scintigraphy is a very
sensitive diagnostic method for detecting renal damage in children with recurrent urinary tract
infection. VCUG is necessary to detect VUR in patients with risk factors for renal scarring.
The widespread use of DMSA scintigraphy and VCUG in this patient group will reveal new
approaches and algorithms for the development of follow-up strategies in children with

recurrent urinary infections.

Key words: Recurrent UTI, Vesicoureteral Reflux, VCUG, DMSA

VIl



ICINDEKILER

ONSOZ ve TESEKKUR ......ocuiieiiieeectetetes s ettt eeeste ettt es s ettt as st saneneesesasnas \Y;
OZET ottt \%
ABSTRACT ..ttt b bbbt h bt bbbttt nne e Vil
Comparison Of Clinical, Laboratory and Imaging Methods Of Patients With Recurrent
Urinary Tract INTECIONS ...ooivviiiiiiiiiiiie it VII
TABLOLAR. ...ttt bbb Xl
) 21 Q1 51 ) ) TP XIV
SIMGELER VE KISALTMALAR ......ccoviiitiiiiitieietee ettt XV
1. GENEL BILGILER......cccccsiiiteieieisecceteie ettt 1
1.1, TanimIamalar.......ccooieeiieoiii ittt 1
111, Anlamli DAKEEITUIT «..veiveiiiieiiie ettt e e 1
1.1.2.  Asemptomatik DaKLETIUT ... ...covieriiieiiiiiiiiesie et 1
1.1.3.  Akut liretral SENAIOM........coiiiiiiiiiiie e 1
1.1.4.  Uriner sistem enfeksiyonu (USE) ......ccccoevviieiricierieeeieseeeeeeie e 1
1.1.5.  Semptomatik USE .....c.cc.cceiieiieiireiiiceeiieeies s 2
1.1.6.  Ust USE (Piyelonefrit) .....cccceviviieereieriicieeieieieeecetese ettt es e 2
1017, AL USE (SGSHE) corvvieiiiicieiiecieiieteissste ettt snse s 2
1.1.8.  REKUITEN USE ..ottt ettt sttt 2
11,9, USE T@IAPSI. vttt ettt ettt bttt 2
1.1.10.  Vezikoiireteral Reflil........cccccveiuiiieiiiieiieiiee e 3
ETIYOLOII ..ottt se e 3
EMBRIYOLOJI ..ottt 4
3L INETITK SISTBIM ..ttt 4
3.2, VezZIKOUIEteral UNItE......coveeeeereeeeecececececeecceceeeesesesssssses s ses s s nse s s s s nssenaees 5
3.3.  Ureterovezikal Bilesim Yeri ANAtOMISI ......ovvrvreeeeereeeeesnsesesesssessesnesesees 7
3.4, Mezodermal BileSEN .......uoiiiiiiiiiiiiiie ittt 7
3.5, Ureter ve YUZEYEl TIIZOMN ....cvcvuivivieiieiiecieicieieeeae et 7
3.6.  Waldeyer Kilifi ve Derin TrigOmn ......cccoviiiiiiiiiiiiiiii e 7
3.7.  Endodermal BileSEN.........cciiuiiiiiiiiiiie ittt enne e 8
3i8.  DIBIIUSON ... 8
A, PATOGENEZ ...ttt bbbt et st eeenes 9
4.1. Konaga ait Predispozan FaKtOrler..........cccooiiiiiiiiiiic e 9
4.1.1.  Uriner sistem anomalileri..........cccoeuereviiieruerererisieceste e s st esesete e es e 9



A.1.2.  VeZIKO UTCITAl TEITU ..vvn ettt e e e e e e e e e e e e e e e eaa e e e eeees 9

4.1.3. ODSHITUKSIYON 1uvviiiiiiiiiiie sttt sbb e s nbb e e b e e beeesnneas 10
4.1.4.  Uretranin ki1sa olusu (KIZIAr)..........ccoevieveiireiiicreee e 10
4.1.5. Kateterizasyon ve enstriimentasyon ..........ccvivereerinierieenisreseenre e 10
4.1.6. Bobrek mediillast ile ilgili faktorler ... 10
4.1.7.  Uriner sistemdeki fonksiyonel ve yapisal bozukIuklar .............c.ccccerrererrinnnn. 10
A8, DIBT ittt 10

5. ETYOPATOGENEZ........co it 10
5.1, PHIMEr VUR ..ot 12
5.2, SEKONUEr VUR ...ttt 12
5.3, VUR NEFTOPALISI.....eiieiieeiiiie ittt nne e 13
5.4, HIPEITANSIYON......iiiiieieie ettt et e e et esbe e e e s reenteeeeaneenneans 15
0.5, ReNAL GEIISIM ..ottt 15
5.6, BODIEK YEterSIZIIZI.  eeiueiiiieiiiiiiieiie ittt 16
5.7. Blylme GeliSME ......ccooiiiiiiiiiiiiiiii i 16

6. ISEME DISFONKSIYONU ....coovoiiiiiiiiciccsseesssesssessss s s sssasasssanes 16
7. COCUKLARDA IDRAR KONTROLU.........c.coovsieiiiierereiseesisssieisseseesesiesesensessssesnas 16
7.1 MESANE FIZYOIOJIST . cuviviieiiieiieieieete ettt bbb 17
711, Depolama fAZ1 ......ccuiiiiieiiiieiieiie e 17
7020 ISEIME FAZL vttt ettt 18

7.2, Cocuklarda INKONtNANS ..........cvreeeeeececececeececee s ssss e ss s eseees 19
7.2.1.  Dilrnal iNKONTINANS ......eeeiiiiiiieiic et 19

8. ISEME DISFONKSIYONU ve VUR ILISKIST ......cccccooiiiiiiiiicceeeeccce e 21
S 1= Lo D141\ 21
8.2. Iseme Disfonksiyonu ve USE TlSKiSi......cccocevovirveieriiieccieieieieeeeeee e, 21
8.2.1.  USE’de KIinik BUIGUIAL ..........ceviveviirireiiicieieieieeeee e 22
8.2.2.  Degerlendirmme .........cccuiiiiiiiiiiiieii i 22

9. VUR INSIDANSI ....cooiiititcieiecte ettt 23
9.1, CiNSIYEL DAGIIMI....cviiiiiiiiiieieieie ettt bbb e e 23
0.2, IrK DABIIIMI ..eeeiiiiiiiieieeese e 23
0.3, Adlese]l DAGIIM . ..cuiiiiiiiiie s 24
10.  VEZIKOURETERAL REFLUNUN SEYRI ....ccccocoviiiiiiiiiiicceeeeeee e 24
101, USE TaNISI.ecviiececeeieiieecceee et eeeie et eee sttt es s ettt en ettt s st tesnas 25
10.2. VIUR TSI c.uviiiiiiiieiiieeiie ettt ettt sttt ettt e s e nbeeanneene e 27
11.  RUTIN IDRAR TETKIKI ...oooiiiiiiiiiiiiicrsessssss s 27



11.1.  Qdrar Toplama YONtemMIETi .........ccviuevririverieeiiseeeisescresesse s s, 28

11,2, Arar MUAYENESI ...vucvvieciicveicecie ettt 28
11.3.  1drar MiKrOSKOPISE ....cvceevrecueiiecieiieeisete ettt sse st 28
11310 SHENAIFIEE o 28

12.  BOBREK FONKSIYON TESTLERI ......cccooooiiiiiiiiicciececeeee e 29
12.1.  Glomeriiler Fonksiyonlarmin Degerlendirilmesi..........cccvvvvveiiiiiiiieniiiee e, 29
12.2.1.  Serum Kreatinin (CF) c.voueoeceee et 29
12.1.2.  Glomeriiler filtrasyon h1zi (GFR) ........ccciiiiiiiiiii e 30
12.1.3.  Kreatinin KIFENST .......coviiiiiiiiisiee e 30
12.2. Tahmini GFR (8 GFR) ...ooiieiii e 31
12210 SISEALIN Coveeeicee ettt 31

13.  RENAL GORUNTULEME YONTEMLERI ......covviiiiiinnscecese e 32
TR I U | Yo g [0 o - Y 1 1SRRI 33
13.2.  Voiding (Miksiyon) Sistoiiretrografi (VCUG, MCUG) ......ccccccvriieiiniiienieeienne 34
13.3.  Direkt Radyoniiklid Sistografi (DRCG) Niikleer Tip Goriintiilemeleri................. 35
13.4.  Indirekt Radyoniiklid SiStOgrafi......cccccoeevrieireriereiririeesieresiecee e, 36
13.5.  Dinamik Renografi (99m Tc-DTPA veya 99m TC-MAG 3) .....ccovviiiiiiiieene, 37
14.  VEZIKOURETERAL REFLU TEDAVIST .....oooiiiiiiiiiennesecssesee e 37
141, MediKal TEUAVE .....oveviieiiiicicee s 37
14.2. Cerrahi TEOAVI ...oveueeiiieieeiciisteee et 38
15, PROFLAKSI ccoovuiiici s 39
15.1.  Sik USE Gegiren ve VUR Olan Hastalarda Proflaksi Verilmesi...........c.c.cccvvue... 40
16.  GEREC VE YONTEM ....cooiiiiiciceciceceeececeeetceeee st se e 42
17.  FLOROSKOPIK VOIDING SISTOURETROGRAM .......cccovrmrirneeeecceeeeereeenenenes 47
R T 1 N0 S 0] 2 DN N ) 7/ 49
19, BULGULAR . ettt b et ne s 50
20, TARTISMA ..ottt sttt h e b e ettt e bt sbe e e nbeesbeeenbeesnbeenbeesneens 79
21, SONUGLAR ...ttt ettt sttt sttt bt e sbe e et e e s beeenbeesrbeabeesnnens 86
22. CALISMANIN KISITLILIKLARI . ...cooiiiiiiieiit e 90
23, KAYNAKLAR . ..ttt sttt st e b e et e et e e sneeebeennee s 91

Xl



TABLOLAR

Tablo 1. Idrar tetkiki parametrelerinin sensitivite Ve SPeSifitesi ........coovverrirereriererieererierennnn, 25
Tablo 2. USE tanisinda kullanilan idrar KGItirii KEterleri ....ovirirerrcesieeiicesseesssene, 26
Tablo 3. Term ve preterm yenidoganlarda normal serum Cr degerleri..........ccovvivvrnveirinnnnn. 30
Tablo 4. Cocuklarda normal serum Cr de@erleri.......ccccoviviiiiieiiiieiieieeiesee e e 30
Tablo 5. Yaslara gére GFR normal degerleri (ml/dk/1.73 m?).......ccoeiiiiiiieniniininieieee, 31
Tablo 6. VUR tedavisi USE'Yi taKiDEN.........cceeveveveieieieieieeieiee ettt 38
Tablo 7. Cocuklarda USE profilaksisinde kullanilan ilaglar............cccocooveveeererereveccreneenenene, 40
Tablo 8. Olgularin demografik bilgilerinin cinsiyetlere gére dagilimi..........ccccceevvevveieinnnen, 51
Tablo 9. Bagvuran hastalarin illere gore dagilimi ..., 51
Tablo 10. Olgularin sosyal giivence gesitlerine gore dagilimi ..........cccevvvveeiivereiiieseese e, 51
Tablo 11. Olgularin ek hastalik yoniinden dagilimi...........ccocooviiiiiiiiininceeeee, 52
Tablo 12. Ek hastaliklar1 olan olgularin cinsiyetlere gore dagilimi .........ccoocveiviiiiciiiiinennnns 53
Tablo 13. Kan basinci degerlerinin cinsiyetlere gore olgularin dagilimi...........c.ccoevvvvveieneee, 94
Tablo 14. VUR(+) ve VUR(-) olan olgularin kan basinci degerlerine gore dagilimi............... 55
Tablo 15. USE esnasinda TIT'de protein kayb1 ve nitrit (+)’1igi bulunan olgularin cinsiyete
OTE AATIIIMI ..ottt et e s b e e b e e s b e e e n e e nneeanneennee s 55
Tablo 16. USE esnasinda serumda patolojik kreatinin degerleri olan olgularin cinsiyete gore
AN ..ttt h e b s R b e esh e e e bt e r e e n e nnneanreennne s 56
Tablo 17. Tiim USE’li olgularin klinik ve laboratuvar parametrelerine gore dagilimi............ 56
Tablo 18. Yillik gegirilen USE esnasinda olgularin idrarda kiiltiir pozitif bulunma oranina
GOTE AAGIIIMI ...ttt e e bt et e b e e beene e 57
Tablo 19. Bir Yilda gegirilen USE sayis1 ve idrar kiiltiiriinde {iremenin oldugu olgularin
cinsiyetlere gOTe daGIIMI ..........oiviiiiiiiiiii e 57
Tablo 20. Olgularin USE gegirme esnasinda semptom durumuna gére dagilimi.................... 59
Tablo 21. Olgularin DMSA ve MAG-3 sonuglarina gore dagilimi ..........ccccoevviiiiiniiiiennnn, 61
Tablo 22. VCUG’a gore VUR(+) olan olgularin MAG-3 bulgularmin lokalizasyonuna gére
AGIIML. ..ot 62
Tablo 23. Olgularda Voiding Sistoiiretrografi ile VUR bulgularinin lokalizasyon ve cinsiyete
EOTE AATIIIMI ..o 62

Tablo 24. VUR(+) ve VUR(-) olgularin yas, agirlik ve boy parametrelerine gore dagilimai... 63
Tablo 25. Olgularin VUR(+) ve VUR(-) gruplari arasindaki idrar mikrobiyolojisi, hemogram

ve biyokimyasal laboratuvar bulgularina gore dagilimi...........ccoccovviiiiiiiiiiiin 63
Tablo 26. Olgularda VCUG bulgularina gére VUR derecelerinin cinsiyete gore dagilimi..... 64
Tablo 27. Olgularda Voiding sistoiiretrogram sonucuna gore VUR(+) olgularda lokalizasyon
yonii ve derecesine gOre dagiliml.......cooviiiiiiiiiiieiie e 65
Tablo 28. VCUG sonuglarma gore VUR tespit edilen olgularin USG sonuglarina gore
AGIIML. ..ot 65
Tablo 29. VCUG bulgularina gére VUR tespit edilenlerin DMSA sonuglarina gore dagilimi 66
Tablo 30. Olgularin Operasyon gegirme oranlarina gore dagilimlart ............cceeveeververvinnnnnnn 66
Tablo 31. Olgularin VUR operasyon sonuglarinin cinsiyetlere gore dagilimi.............coc.o..... 66
Tablo 32. Olgularin VUR operasyon sekillerine gore dagilimi ..........cccoceveieniiiiiiiiienieen, 67
Tablo 33. Olgularin tedavi sekline gore dagilimi.........ccccoviiiiiiiiiniiice e, 67
Tablo 34. Olgularin kronik bobrek hastaligi yoniinden dagilimi...........cccoceveiiiiiiiiiieneen, 67
Tablo 35. Tekrarlayan USE gegciren olgularim takip edildigi kliniklere gore dagilimi............. 68
Tablo 36. Olgularin proflaktik antibiyotik alma durumuna gore dagilimi..........cc.ccccvevennneen. 68
Tablo 37. Proflaktik olarak kullanilan ilaglar............cceecverieriierrerieiieseese e 68



Tablo 38. Olgularin klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri bulgularinin kiz, erkek

CINSIYEte GOTE AAZIIIMI ..ovivviiiiiiiiiiiie e bbb 70
Tablo 39. VUR(-) ve VUR(+) olgularin klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri
bulgularinin daGilImI .......eic i 73
Tablo 40. Agirlik, boy, enfeksiyon sayisi, laboratuvar sonuglarinin cinsiyete goére dagilimi.. 75
Tablo 41. Tiim olgularin demografik ve laboratuvar sonuglarinin dagilimi.........c...cccceeeennen. 76
Tablo 42. VUR (+) ve VUR (-) gruplar arasindaki yas, agirlik, boy, hemogram, biyokimya,
idrar mikrobiyolojisi bulgularina gore farkliliklar ..........ccccvviiiiiiii 77

X1



SEKILLER

Sekil 1. 5 haftalik embriyo. Pronefroz, mezonefroz; b-e, Metanefroz’un gelisimi ................... 4
Sekil 2. Urogenital Siniis N EliSIMi .......ccoveveviveriieueiiisereseseses e 5
Sekil 3. Ureteral orifislerin anormal konfigurasyonlari. Soldan saga gosterilen iireter

orifislerinin asir1 lateral yerlesimi ve intramural tlinellerin kisaltilmast. ..........cccoccoviieniinnne 6

Sekil 4. Normal ureterotrigonal kompleks. Waldeyer kilifi ureteri mesaneye giris yerinde sarar
ve asag1 dogru derin trigon olarak devam eder. Ureter kas1 da asagi dogru uzanarak yuzeyel

trigonun oluSUMUNA KATIIIT ..vviiiiiiiiiii e 8
Sekil 5. Uroterosel (A-Cift Ureter, B- UTeterosel) ......ccevvvrruerevsreereeeeiseeeeeieesesesesesesennes 12
Sekil 6. Piyelonefritik SKar PAtOgENEZI ........c.coveieieere e 14
Sekil 7. Mesanenin bosalmasindan sorumlu parasempatik yol ..., 18
Sekil 8. Mesanenin idrar depolamasindan sorumlu sempatik yol.........ccccceviiiiiiiiiniiiiiiiinenne, 18
Sekil 9. EFtroSit SHENAITIENT .....oveeiieciieeee e e e 29
SekKil 10. LOKOSIt SHIENAITIET ....uvviiviiiiiciiie ettt ettt sbe e s be e be e s be e sbeesnbeesree s 29
Sekil 11. Kreatin klirensi (GFR) hesaplama ..........cccooeieriiiiiiiiieecee s 31
Sekil 12. Schwartz ve Cockroft-Gault denklemi ile €GFR hesabi..........cccoocviiiiiveiciicieenne, 32
Sekil 13. Radyontiklid sintigrafide reflii dereceleri ...........ccoovriiiiiiiiiiieee e 33
Sekil 14. A: Ureterosel, B: Distal hidroiireter (UV darlik), C:Grade 4 hidronefroz................. 34
Sekil 15. A: Bilateral grade 4 VUR; B: PUV’a sekonder VUR...........cccoovvvviiiinieeniie e 35
Sekil 16. VUR grade SISTEMI ....c..vcuviiiiciiieie ittt teeae e sre e ans 36
Sekil 17. Sag bobrekte kontiir diizensizligi ve renal skar (Akut piyeloneftit) ...........ccccovennne. 36
Sekil 18. O’Donnell-Puri teknigiyle endoskopik VUR tedavisi .........cccoeviiiiiiiiiiiniinnnnene, 39
Sekil 19. VUR derecelendirme sistemine gore siniflandirma ............coccoovevvinenienincinecnenn, 46

Sekil 20. Degisik derecelerde VUR saptanan VCUG o6rnekleri (A: Sol 2. Derece VUR (vaka
no:52); B: Sol 3. Derece VUR (vaka no:126); C: Bilateral 3. derece VUR (vaka no:95); D:
Sag 3. Derece VUR ( vaka no:126); E: Sol 4.derece VUR (vaka no:18); F: Sag 5.derece VUR

.................................................................................................................................................. 49
Sekil 21. Olgularin cinsiyete gore dagilimi........cccovvieiiiiiiiiiiii e 50
Sekil 22. Antenatal tan1 yapilan olgularin dagilimi...........ccooiiiiiiii 52
Sekil 23. Gelisme geriligi bulunan olgularin S1KIIZ1 ......ccooviiiiiiiiiii 53
Sekil 24. Hipertansiyon bulunan olgularin dagilimi ............ccccooiiiiiiicee 54
Sekil 25. Olgularda Idrar kiiltiiriinde {ireyen ajanlarin dagilimi ..........c..coeeveveiriererienerrnennn, 58
Sekil 26. Olgularin GFR degerleri dagilimi.........cccoovoiiiiiiiiiiieeeee e 59
Sekil 27. Olgularin semptomlariin gériilme sikliklart (%) ......cccooeeviiiiiiiiiiiii 60
Sekil 28. Olgularin USG bulgulart dagilimi...........cocoooiiiiiiiieee e 61

XV



SIMGELER VE KISALTMALAR

AC: Akciger

APN: Akut Piyelonefrit

CFU : Colony Forming Unit

Cr: Kreatinin

CRP: C-Reaktif Protein

DMSA: Dimerkaptosiiksinik Asit
DRCG: Direkt Radyoniiklid Sistografi
DTPA : Dietil Triamin Penta-asetik Asit

E.Coli : Esherichia Coli

ESBL : Genislemis Spektrumlu Beta Laktamaz

ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi

F (Fr) : French

FDA: Amerikan Gida ve ilag¢ Yonetimi
GFR: Glomeriil filtrasyon hiz1

IRSC: International Reflux Study Committee
KBY : Kronik Bobrek Yetersizligi

LE : Lokosit Esteraz

MAG-3: Mercaptoasetiltriglisin

mCi: miliCuri

MCBH: Multikistik Bobrek Hastaligi
PUV: Posterior iiretral valv

Rad: Radiation absorbed dose

RNC: Radyoniiklid Sistografi

SDBY: Son Donem Bobrek Yetmezligi

XV



SPA: Suprapubik Aspirasyon

Tc : Teknesyum

THP: Tamm-Horsfall Proteini
TMP-SMZ: Trimetoprim/sulfametoksazol
USG: Ultrasonografi

UPB : Ureteropelvik Bileske

USE: Uriner sistem enfeksiyonu

VUR: Vesicoureteral Reflux

VCUG: Voiding Cystourethrogram

XVI



1. GENEL BILGILER

1.1. Tanimlamalar

1.1.1. Anlaml bakteriiiri

Uygun hijyenik kosullarda elde edilen orta akim idrarinda veya sonda ile alinan idrar
orneginde 10° (100 000/mm?3) iizerinde bakteri kolonisinin tespiti anlaml1 kabul edilmektedir.

Suprapubik aspirasyonla almman idrar Orneginde tek mikroorganizma bile saptanmasi

anlamlidir (1).

1.1.2. Asemptomatik bakteriiiri

Herhangi bir semptom olmaksizin idrar yollarinda bakteri bulunmasi durumudur.
Saglikli ¢ocuklarda rutin saglik taramalarinda goriilen bu duruma okul c¢agindaki kiz

¢ocuklarinda daha fazla rastlanir.

1.1.3. AKut uiretral sendrom

Idrarda anlamli bakteriiiri olmaksizin sik idrara ¢ikma istegi, diziiri ile giden Klinik

durumu gosterir.

1.1.4. Uriner sistem enfeksiyonu (USE)

Uretra, mesane, iireter, toplayici sistem veya bobrek parankiminde enfeksiyon ve

inflamasyon varlig1 olarak tanimlanir.



1.1.5. Semptomatik USE

Idrar 6rneginde bakteri bulunan hastada diziiri, sik sik ve zorlanarak idrar yapma veya

ates, karin agris1 gibi semptomlarin bulunmasidir (2).

1.1.6. Ust USE (Piyelonefrit)

Renal parankimin inflamasyonudur. Ates, kusma, karin agris1 gibi sistemik sikayetler

vardir.

1.1.7. Alt USE (Sistit)

Mesane mukozasinin inflamasyonudur. Idrar yaparken zorlanma ve sik idrar yapma

gibi sikayetleri ile kendini gosterir. Siklikla ates eslik etmez.

1.1.8. Rekiirren USE

Semptomsuz donemlerle birbirinden ayrilan, tekrarlayan USE epizodlar soz
konusudur. Siklikla farkli mikroorganizmalar ya da ayni mikroorganizmanin farkli suslar

etkendir.

1.1.9. USE relaps:

Uygun antibiyotik tedavisine ragmen iiriner sistemde aymi tir ve susta

mikroorganizma bulunmasidir. Siklikla altta yatan anatomik bozukluk bulunmaktadir.



1.1.10. Vezikoiireteral Reflii

VUR mesane icindeki idrarin patololojik olarak iist iiriner sisteme geri kagmasidir ve

genitotiriner sistemin en sik goriilen anatomik bozuklugudur (3).

2. ETiYOLOJI

Tim yas gruplarinda, asemptomatik bakteriiiride, semptomatik idrar yolu
enfeksiyonlarinda en sik neden Esherichia Coli (E. Coli)’dir (4,9). Kiz ¢ocuklarinda
enfeksiyonlarin %75-90’min nedenidir. Diger etkenler Klebsiella, Enterobakter, Proteus,
Stafilokok, Psédomonas, Sitrobakter, Serratia ve Providensia’dir (10,11). Bazi serilerde bir

yasin tizerindeki erkeklerde Proteus ssp.’nin E. coli kadar sik goriilebildigi bildirilmistir (12).,

Ozellikle obstriiktif {iropati ve konjenital renal anomalisi olan erkek cocuklarmda USE
etkeni olarak Proteus ssp.’na sik rastlanir (4,13,14). Adenoviriisler 6zellikle erkeklerde olmak
tizere ¢ocuk hastalarda hemorajik sistitte 6nemli oranda rol oynamaktadir (15,16). Mantarlar,
ozellikle Candida albicans bobrekte kolonize olabilmekte tikanmalar olusturabilmektedir (17).
Fungal nedenli idrar yolu enfeksiyonlarina daha ¢ok immun sistemi baskilanmis, uzun siire
antibiyotik kullanan ve uzun siire kateter uygulanan g¢ocuklarda rastlanmaktadir (18,19).
Tiiberkiiloz basillerinin de kronik {iriner sistem enfeksiyonlarina yol agabildikleri

unutulmamalidir (4,5).

Uriner sistemin yapisal bozukluklarinin varliginda (obstriiktif {iropati, konjenital
anomaliler, norojenik mesane gibi) etken olarak daha siklikla proteus ssp., pseudomonas ssp.,

klebsiella ssp. ve entorobakter ssp. saptanir (4,20).



3. EMBRiYOLOJi

3.1. Nefrik Sistem

Urogenital sistem iiriner ve genital sistem olarak iki kisimdan olusur. Her iki sistemde
karin boslugunun arka duvarinda yer alan ortak bir mezodermal kabarikliktan (ara
‘=intermediate’ mezoderm) gelisir ve her iki sistemin bosaltim kanallar1 da baslangigta ortak

bir bosluga, kloakaya, agilir.

Intrauterin yasam boyunca, kranialden kaudale dogru, birbirinden farkli {ic bobrek sistemi

olusur: Pronefroz, mezonefroz ve metanefroz (Sekil 1.).
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Sekil 1. 5 haftalik embriyo. Pronefroz, mezonefroz; b-e, Metanefroz’un gelisimi (21)

Gelisimin 4. haftasinin baslarinda pronefrik sistemin regresyonu ile beraber mezonefroza
ait ilk bosaltim tubulleri gelismeye baslar. Bu tubuller Bowman kapsiiliinii olustururlar ve
medial uzantilarinin ucunda bir glomeruliis olusur. Kapsiil ve glomeriil birlikte renal
korpuskiilii meydana getirirler. Tubulus lateralden, mezonefrik veya wolffian kanali olarak

bilinen toplayici kanala girer.



Metanefroz veya kalici bobrek, 5. haftada belirir ve yaklagik 4 haftada fonksiyonel hale
gelir. Bu sistemin bosaltim birimi de metanefrik mezodermden gelisir. Kalict bobregin
toplayici kanallari, mezonefrik kanalin kloakaya girisine yakin distal kisminda yer alan, bir
cikint1 halindeki iireter tomurcugundan (Metanefrik divertikiil) gelisir. Ureter tomurcugunu

metanefrik mezoderm indiikler. Metanefrik divertikiiliin sap kismu tiretere farklanir.

Glomeriiliis ve Bowman kapsiilii renal cisimcik adini alir. Nefrogenez yaklasik 8. haftada
basglar. 36.haftaya dogru fotiis 2500 gr iken glomeriiller biitliiniiyle gelismistir (22).
Glomertiler filtrasyon, fotal yasamin 9. haftasinda baglar. Olgun bir fotiis glinde birkag yiiz

mililitre amnios sivis1 yutabilir.

Gebeligin sonunda, gelismis her bir bobrekte 800.000 ile 1.000.000 adet nefron
bulunmaktadir. Dogumda prematiire infantlar hari¢, nefron olusumunun tamamlandigina
inanilir ve fonksiyonel olgunlagma, glomeriiler filtrasyon miktar1 artisi dogumdan sonrada

devam eder (23).

3.2. Vezikoiireteral Unite

Primitif {irogenital siniis 3 béliimden olusur. Ust parca mesanedir. Ikinci par¢a daha dar
segment olan pelvik parcadir ve erkeklerde prostatik iiretra ve membranoz {iiretra buradan

gelisir. Son parga kalici lirogenital siniistiir (23) (Sekil 2).
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Sekil 2. Urogenital siniis’iin gelisimi (24)



Mezonefrik kanallarin kaudal kisimlar1 (ortak ekskretuvar kanal) mesane duvari igine
dogru emilir, mesane tabani ve trigon olusur (24). Ureter tomurcugunun olustugu nokta

mesane i¢indeki tireter orifisini olusturur.

Ureter tomurcugunun, mezonefrik kanalin daha kaudalinden (distal) yani iirogenital

siniise daha yakin bir noktada ¢ikmasi primer VUR ile sonuglanir.

Sonugta normal lokalizasyonuna gore daha lateral ve superiorda yerlesmis, trigon

fiksasyonu iyi olmayan, kisa bir submukozal tiinele sahip iireteral orifisler olusur (25).

1975’de Mackie ve Stephens VUR’un embriyolojisi ile ilgili teorilerinde, iireterin
anormal pozisyonu ve dolayisiyla submukozal iireterin kisaliini, {ireteral tomurcugun hatali

bir yerden ¢ikisina baglamislardir (26).

Ureter tomurcugunun distalden kaynaklandigi durumlarda daha kisa submukozal
segmente sahip ve daha dik ag1 ile mesaneye giren bir {iretere yol agar. Kisalmis submukozal
segment nedeniyle kapak-supap (flap-valve) mekanizmasi ¢alismayacak ve VUR olusacaktir
(27) (Sekil 3).

Sekil 3. Ureteral orifislerin anormal konfigurasyonlari. Soldan saga gosterilen iireter orifislerinin agir1 lateral
yerlesimi ve intramural tiinellerin kisaltilmasi. (28)



Ureter tomurcugu normalden daha proksimalden kaynaklandiginda ise iireter orifisi
normalden daha medial ve kaudalde yer alacaktir. Mesane trigonunun muskiiler yapis1 zayif

kalacak, sonugta mesane trigonu yetersiz gelisecek ve VUR’a egilim artacaktir.

3.3. Ureterovezikal Bilesim Yeri Anatomisi

VUR nedenlerinin daha iyi anlasilabilmesi siireci, iireterovezikal bilesim yeri anatomisi
caligmalar ile paralellik gosterir. Tanagho ve Pugh (1963), Hutch (1973) tarafindan yapilan
anatomik calismalar bu konuya ilginin c¢ekilmesinde 6zel énem tasir (29). Ureterotrigonal
dogumsal yetersizlik, trigon kas dokusunda yetersizlik, mesane duvarina lireterin oblik yonde
girigi, ilireterin mesane i¢inde olusturdugu submukozal tiinelin yetersiz olusu VUR

etyolojisinde rol alir.

3.4. Mezodermal Bilesen

Mezonefrik kanaldan gelisen mezodermal bilesen sempatik sinirler tarafindan kontrol

edilen 2 boliimden ibarettir (29).

3.5. Ureter ve Yiizeyel Trigon

Bobrek kaliksleri, pelvis ve ekstravezikal {ireterin diiz kas dokusu peristaltik aktiviteye
izin veren sarmal liflerden olusur. Bu lifler mesane duvarina yaklastikga uzunlamasina kas
lifleri seklinde yeniden yapilanir. Ureter mesane iginde egimli seyreder. Intravezikal iireter
yalnizca uzunlamasina kas liflerinden olustugundan peristaltik aktivite gosteremez. Bu diiz
kas lifleri lireter orifisine yaklastik¢a, iireterin ¢atisini olusturacak lifler her iki yana ayrilarak

tabani olusturanlarla ve diger iireterin denk kas demetleriyle birlesir ve yiizeyel trigon olusur.

3.6. Waldeyer Kilifi ve Derin Trigon

Normalde iireter 3 kas tabakasindan olusurken, distal iireterin mesaneye yakin bdliimiinde,
sirkiiler ve oblik seyreden kas liflerinde longitudinal doniisiim olur. Histolojik olarak
fibromuskiiler olan bu yapi, Waldeyer kilifi olarak adlandirilir ve kars:1 taraf kas lifleriyle

birleserek derin trigonu olusturur (29). (Sekil 4).
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Sekil 4. Normal ureterotrigonal kompleks. Waldeyer kilifi ureteri mesaneye giris yerinde sarar ve asagi dogru
derin trigon olarak devam eder. Ureter kasi da asag1 dogru uzanarak yuzeyel trigonun olusumuna katilir (29).

3.7. Endodermal Bilesen

Endodermal komponent detrusor kasini olusturur, parasempatik sinirlerle inerve edilir

(30).

3.8. Detrusor

Bu kasin demetleri ¢esitli yonlerde seyreder ve mesane boynunda birleserek sonlanirlar.
Detrusor kasi i¢ longitudinal tabaka, orta sirkiiler tabaka, dis longitudinal tabaka olmak tizere

3 tabakal1 yap1 gosterir.



4. PATOGENEZ

Bakterilerin {iriner sisteme invazyonu ve yayilmasi asendan, hematojen ve lenfatik yolla
olmaktadir. USE’lerin %99’u asendan yolla meydana gelmektedir. Uropatojenlerin ¢ogu
kolon florasindan kaynaklanmakla birlikte vajinal rezervuarin iiropatojenler i¢in énemli bir
kaynak oldugu unutulmamalidir. USE’ nin kiz ¢ocuklarinda ¢ok daha sik goriilmesi vajinal
flora ve asendan yol nedeni ile olmaktadir. Yenidogan déneminde bakteriler iiriner sisteme

cogu defa hematojen yayilim sonucunda yerlesir.

Daha biiyiik cocuklarda hematojen yayilima bagli USE viriilan mikroorganizmalara bagl
sepsislerden sonra gelisir. USE gelisiminde anatomik bozukluklarm 6nemli oldugu
distiniilmektedir (4). Daha biiyiik ¢ocuklarda mikroorganizmalarin iiriner sisteme ulagmasi

hemen daima asendan yolla olur.
USE gelisimini etkileyen faktorler: (4,31):
1- Konaga ait faktorler
a- Konak savunma mekanizmalari

b- Konaga ait predispozan faktorler

2- Mikroorganizmaya ait faktorler

4.1. Konaga ait Predispozan Faktorler

4.1.1. Uriner sistem anomalileri

VUR, obstriiktif lezyonlar, renal hipoplazi, displazi, bobregin kistik hastalig1 gibi

konjenital anomalilerdir.

4.1.2. Veziko uiretral reflii

VUR’a yol a¢an nedenler primer ve sekonder nedenler olarak siniflandirilir. (32,33).



4.1.3. Obstriiksiyon

4.1.4. Uretranm kisa olusu (kizlar)

Kiz ¢ocuklarinda iiretra 2 cm’den daha kisadir. Hijyene dikkat edilmemesi, kil kurdu

infestasyonu ve 6zellikle temizligin anal bolgeden vulvaya dogru silinerek yapilmasi.

4.1.5. Kateterizasyon ve enstriimentasyon

4.1.6. Bobrek mediillasi ile ilgili faktorler

Mediillanin hipertonik olusu L-formlu bakterilerin yasamini kolaylagtirir. A
hipervitaminozu, gut, nefrokalsinoz, diyabet, hipopotasemi gibi durumlarda bdobrek

dokusunda olusan yapisal degisiklikler piyelonefrit gelismesini kolaylastirir.

4.1.7. Uriner sistemdeki fonksiyonel ve yapisal bozukluklar

4.1.8. Diger

Kopiik banyosu, dar ve siki giysiler, siinnetsiz erkek ¢ocuklari (4,34) .

5. ETYOPATOGENEZ

Idrarin tek yonlii akisina izin veren iireterovezikal bilesim yerinde bu anatomofizyolojik
ozellige kapak-supap etkisi denir. Ureter icindeki idrar hiyatusa yaklastikca intravezikal
longitudinal kaslar kasilir ve bu kasilmayla iireter orifisi hiyatusa dogru cekilir intravezikal

iireter kisalir, genisler ve rezistans azalir.
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Ureteral peristaltik basing 20-35 cmH,0 arasinda degisir, 8-12 cmH,0O diizeyinde diisiik
bir istirahat basincina sahip mesane i¢ine rahatlikla bosaltilir.
Tanagho ve arkadaslar1 (35) normal trigon tonusunun intravezikal {ireteri kapatma egiliminde

oldugunu, refliisii olmayan kopekler lizerinde gostermislerdir.

- Trigon biitiinliigiiniin bozulmasi refliiye sebep oldu.

-Trigonun elektriksel uyarimi, tireter orifisinin kaudale dogru yer degistirip
intravezikal lireterin uzamasina neden oldu.

-Trigonun elektriksel uyarimi, intravezikal iireterin uzamasina neden olup, idrar
akimina kars1 olusan direnci arttrd1. IV adrenalin de ayni etkiyi olusturdu. izoproterenol ise
ters etki olusturdu.

- Mesanenin yavas dolmasi sirasinda ani basing yiikselmesinden birka¢ saniye dnce
intravezikal iireter basinci birden artti ve bu durum detrusor kontraksiyonunun durmasindan

sonra 20 saniye daha siirdii.

Bu deneylerden intravezikal basincin, intravezikal iireteri arkasindaki kas dokusuna
sikigtirarak {ireterovezikal yeterliligi saglayan ana mekanizma olmadigi kanitlanmistir.
Trigonun elektriksel veya farmakolojik yolla uyarilmasi intravezikal ireterin kapanma
basincinda ve iireterdeki asagi akim direncinde artisa neden olurken trigonun paralizisi veya
insizyonu refliiye yol agmustir. Cocuklardaki refliiniin asil nedeninin ireterotrigonal
kompleksin dogumsal yetersizligi oldugu bu yolla gosterilmistir (35).

Sonug olarak antireflii mekanizmalar su sekilde siralanabilir:

- Mesane duvarina iireterin oblik yonde girisi.

- Yeterli uzunlukta bir submukozal tlinel olusturacak sekilde iireterin mesane ig¢inde
ilerlemesi: Distal iireter ¢apinin submukozal {ireter uzunluguna orani antireflii mekanizmanin
etkinligini belirten temel faktordiir. Yapilan bir ¢alismada normalde 1/5 olan bu oran, VUR

tanili gocuklarda 1/1,4 olarak bulunmustur (36).
Tanagho (34) ve Hutch (37) tarafindan yapilan galismalar sonunda, iiretero-trigonal

yetersizligin  patofizyolojisi anlasilabilmis ve VUR’un etyolojik smiflandirilmasi

yapilabilmistir. VUR etyolojisine gore primer ve sekonder olarak siniflandirilabilir:
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5.1. Primer VUR

Embriyolojik gelisim sirasinda iireterotrigonal bilesim yerinin hatal1 ve yetersiz gelisimi
sonucu valvuler mekanizmanin neden oldugu refliidiir. (30,35). Mezonefrik kanalin daha
distalinden ya da proksimalinden {ireter tomurcugunun ¢ikmasi primer VUR ile sonuglanir

(38,39).

5.2. Sekonder VUR

Artmis mesane basinci veya mesane obstruksiyonu sonucu ortaya ¢ikan VUR tablosudur.
Obstruksiyonun siiresi ve siddeti, refliiniin siddetini dogrudan etkiler. Her iki cinste de
sekonder VUR'da fonksiyonel nedenler anatomik obstruksiyondan daha fazladir. Posterior
tiretral valv erkek cocuklarda anatomik nedenlerin %50'sini olusturmaktadir. Fonksiyonel
nedenler arasinda norojenik mesane, non-norojen norojenik mesane, mesane disfonksiyonunu
gosterilebilir. Cocuklarda diisiik kompliyans gosteren mesane veya sfinkter-detrusor
uyumsuzlugu VUR'a zemin hazirlar. VUR goriilme sikligi spina bifida ve norojen mesaneye

sahip hastalarda artmaktadir (40). (Sekil.5)

Sekil 5. Uroterosel (A-Cift Ureter, B- Ureterosel)

Mesane disfonksiyonu gosteren hastalarda intravezikal basing artisi belirgin olur ve

bunun sonucu olarak da VUR siklig artar.
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Koff ve Murtaugh iseme disfonksiyonu sebebiyle iirodinamik olarak arastirdiklari
vakalarin %50'sinde VUR bildirmistir (41). Homsy VUR tanisi alanlarda en sik goriilen
tirodinamik bozuklugun inhibe edilemeyen mesane kontraksiyonlar1 oldugunu bildirmistir
(42). Mesane disfonksiyonu sonucu gelisecek olan VUR, mesanenin tam olarak bosalmasini
engelleyecek, dolum ve iseme esnasinda mesane basincinin daha da artmasina neden olarak

iist tiriner sistemin zarar gérmesine yol acacaktir (43).

Soygur ve arkadaslar1 62 VUR tanili hastanin, eslik eden ek anomali veya norolojik
problemi olmayan {iirodinamik degerlendirmesi sonucunda vakalarin 9%54'iinde iseme
disfonksiyonu bildirmistir (44). Ayrica iseme disfonksiyonu tek tarafli VUR vakalarina gore
bilateral VUR vakalarinda daha yiiksek oranda saptanmistir.

Chandra ise VUR tanisi alan ve norojen mesanesi veya komplike iiriner sistem
anomalisi olmayan 75 siit ¢cocugunda yaptigi tirodinamik incelemede vakalarinin %79'unda

iseme disfonksiyonu oldugunu bildirmistir (45).

Ureterovezikal bilesim yerinde tamir edilemez hasar olusmadik¢a sekonder refliiniin

sebebinin tespiti ve tedavisi genellikle VUR'un da spontan diizelmesiyle sonuglanir.

5.3. VUR Nefropatisi

Erkeklerde infravezikal obstrilksiyonun daha fazla olmasi nedeni ile yenidogan
doneminde erkek cocuklarda VUR daha sik goriiliir. (46). Antenatal hidronefroz tanili
cocuklar i¢inde posnatal dogrulanmis VUR’u olan vakalarin %70-80’ini erkekler
olusturmaktadir. (47,49) VUR, USE nedeniyle arastirilan cocuklar iginde kizlarda daha sik
goriilmektedir (49) 6 ayliktan sonra reflii ile enfeksiyonun birlikteliginin kiz/erkek orani
10/1°dir (50) Antenatal dilatasyon saptanan vakalarda VUR siklig1 literaturde erkek/kiz orani
2/1 olarak belirtilmistir (51).

VUR’a bagl bakterinin asendan yolla bobreklere ulasmasiyla akut piyelonefrit ataklarina

bagli olarak piyelonefritik skar gelisebilir (Sekil 6).
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VUR’un en 6nemli uzun dénem komplikasyonu nefropatidir. Reflii nefropatisi, VUR'a
sekonder olarak geligsen renal parenkimal skar olusumu ve bobrek fonksiyonlarinda bozulmay1

gosterir (53).

Hastanin yasi, enfeksiyon baslangici, viriilan bakteri suslar1 ile antibiyotik tedavisi
baslanmasi1 arasindaki siire, VUR derecesi ve intrarenal reflii varlig1 renal skar gelisimini

dogrudan etkileyen temel faktorlerdir.

Hodson tekrarlayan USE gegiren ¢ocuklarda renal skarm dnemini ilk tanimlayan kisi

olmus ve renal parenkimal skarli vakalarin %97'sinde VUR gelistigini gostermistir (54).

Reflii nefropatisi bobrekte refli ile iliskili birtakim degisiklikleri igerir.
1) Dilate ve distorsiyone kaliksteki renal parankimin fokal incelmesi;
2) Parankimal atrofi ile birlikte generalize kaliksiyel dilatasyon olmast;

3) Fokal skarlanma veya global atrofi sonucu bozulmus bobrek gelisimidir
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Hodson (47) ilk olarak domuzlarda, Mendoza ve Roberts (48) ise maymunlarda steril
VUR ve yiiksek basincin renal skara neden olabilecegini gostermistir. Yiiksek intravezikal
basing postglomertiiler kan akimini azaltarak medulla ve kortekste iskemik hasar olusturur. Bu

da interstisyel fibrozise neden olur (49).

Renal parenkimal skar gelisme riski yas kiiciildiikce artar ve bu oran bir yas altindaki

cocuklarda en yiiksektir (55).

VUR derecesi ile renal parenkimal skar arasindaki iliski dogrusaldir (56). Yiiksek dereceli

VUR vakalar1 daha sik akut piyelonefrit atagi gecirmektedir (57).

Toplayici kanallarin daha genis olmasi nedeni ile siit cocuklarinda intrarenal reflii daha sik
goriiliir (58). Hipertansiyon, renal fonksiyon bozuklugu, gebelik komplikasyonlari, KBY ve
son donem bobrek yetmezligi (SDBY) reflii nefropatisinin uzun donemde olusan

komplikasyonlaridir.

5.4. Hipertansiyon

Cocuk ve geng eriskinlerde hipertansiyonun en sik nedenlerinden biri reflii nefropatisidir
(59). Smellie c¢ocukluk caginda semptomatik USE geciren vakalarin 18-37 yillik izlemi
sonunda yaptig1 taramada HT oranimi %7.5 olarak bildirmistir (60). Vallee ise 1980'den
itibaren yaptig1 taramasinda HT tanisiyla izledigi hastalarinin %4'tinden reflii nefropatisinin
sorumlu oldugunu bildirmistir (61). Skar gelisen vakalarda VUR diizeltilse bile

hipertansiyona olan egilim degismemektedir.

5.5. Renal gelisim

Antibiyotik profilaksisi 6ncesinde uzun donem VUR vakalarinda renal gelisimin geri
kaldig1 gozlenmistir. Ancak iiriner enfeksiyon kontrol altina alindiginda renal biiyiimenin

normal olarak devam ettigi goriilmiistiir.
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5.6. Bobrek yetersizligi

Bobrek yetersizligi reflii nefropatisinin ciddi sonuglarindan biridir. Jacobson reflii
nefropatisi nedeniyle izledigi vakalarin %10'unda SDBY gelistigini bildirmistir (59). Vallee
ise SDBY ve KBY'lerin iginden %5'inin reflii nefropatisine bagli oldugunu gostermistir (61).
Gelismis toplumlarda USE'larinin erken tedavisi, uzun siireli profilaksi uygulanmasi ile reflii

nefropatisi ve uzun dénemdeki komplikasyonlar dramatik olarak azalmistir.

Ulkemizde Sirin ve arkadaslarinin yaptig1 genis capl arastirmada KBY tanis ile izlenen

cocuklarin etyolojisinin %32’ sinde reflii nefropatisinin sorumlu oldugu saptanmistir (19,62).

5.7. Biiyiime Gelisme

Ozellikle tekrarlayan USE gegiren VUR'lu gocuklar yasitlarma goére daha kisa kalirlar.

USE kontrol altina alindiginda normal somatik gelisimi yakalayabilirler.

6. ISEME DISFONKSIiYONU

Cocuklarda iseme disfonksiyonu anatomik ve norolojik olarak tamamen saglikli
cocuklarda tuvalet egitimi esnasinda yanlis edinilmis iseme aligkanliklariyla olusan iseme

bozukluklarini ifade eder (62).

7. COCUKLARDA iDRAR KONTROLU

Fetiis ve yenidogan, mesanedeki idrari mesane diiz kasinin refleks kontraksiyonlari ile
giinde ortalama 20 kez kontrolsiiz olarak bosaltir (63). Altinct aydan itibaren isenen miktarlar
artmaya, iseme siklig1 (giinde 10-15 kez) azalmaya baslar. Istemli olarak iseme ya da isemeyi
durdurma yetenegi genellikle 2-3 yasinda 6grenilir. Dort yasinda eriskin tipte iseme sekli
gelisir. Cocuklarda tuvalet egitimi genellikle 6nce gece, sonra giindiiz gaita kontinans1 olur.

Daha sonra giindiiz idrar ve son olarak da gece idrar kontinansi sirastyla saglanir (62).
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Kiz ¢ocuklari, erkeklere gore daha 6nce mesane kontroliinii 6grenirler (64). Cocuklarda
tuvalet egitimlerini tamamlama oranlar1 2 yasinda %25, 2.5 yasinda %85 ve 3 yas civarinda

%98 olarak bildirilmektedir (65).

7.1. Mesane Fizyolojisi

Mesanenin pasif depolama ve aktif iseme olmak lizere 2 ayr1 fonksiyonu vardir.
Inkontinans bu fonksiyonlardan birinin bozulmasiyla ortaya ¢ikar. Depolama fazi T10-L2
arasindaki torakolomber sempatik sinirler, iseme fazi ise S2-4 arasindaki parasempatik

sinirler tarafindan koordine edilmektedir (Sekil 7,8) (66).

7.1.1. Depolama fazi

Pasif depolama fazinda mesane, basit bir rezervuar konumundadir. Bu fazda idrar
kacak olmadan depolanir ve diisiik basing sayesinde bobrekler korunur. Bu fazda inkontinans
olusursa ektopik iireter, mesane boynu yetersizligi, asir1 aktif mesane gibi anomaliler
distiniilmelidir (67).

Mesanenin yasa gore uygun voliimde idrar depolamasi gerekmektedir.

Yasa gore mesane kapasitesi kabaca su formiille hesaplanabilir (68):

Voliim (ml)= 30x (yas[y1l] + 2)
Tekrarlayan USE, iseme disfonksiyonu, anatomik obstriiksiyon ve ndrolojik

bozukluklar gibi faktorler mesane duvarinda kalinlagma, fibrozis ve kollajen depolanmasina

neden olarak mesane hacmini ve elastikiyetini bozar (69).
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Sekil 8. Mesanenin idrar depolamasindan sorumlu sempatik yol

7.1.2. Iseme fan

Aktif iseme fazi mesane kontraksiyonuyla sonuglanan refleks bir mekanizmayla olusur.
Mesane kontraksiyonu pelvik taban kaslarmin istemli olarak gevsemesiyle baslar (67).
Detrusosfinkter dissinerjisi senkronize olmayan bir iseme sekli ortaya ¢ikarir. Sonugta yiiksek

basingli ve belirgin rezidii idrarli bir mesane olusur (67,70,71).
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7.2. Cocuklarda inkontinans

Inkontinans, kontrol edilemeyen idrar kacirmalaridir. Siirekli inkontinans (total
inkontinans) giin ig¢inde siirekli idrar sizintisidir. Aralikli inkontinans ise ayri ayr1 zamanlarda
biiyiik veya kii¢lik miktarlarda idrar sizintisidir. Eniirezis, uykuda olan aralikli inkontinanstir

(72).

7.2.1. Diiirnal inkontinans

En sik nedeni asir1 aktif mesanedir. Cocuklarin %95°1 5 yasinda, %97’si 7 yasinda,
%99’u ise 12 yasinda giindiiz kuru kalabilmektedir (64). Cocuklarda diiirnal inkontinans

nedenleri norojenik ve norojenik olmayan sebepler olarak ikiye ayrilir (67).

7.2.1.1. Norojenik nedenler

Noral tiip defekti veya spinal kordun travmatik hasarindan kaynaklanir.

Spina bifida, en sik goriilen noral tip defektidir. Klinikte meningosel,
myelomeningosel veya gizli defektler (lipomeningosel, gergin omurilik, diastometamyeli)

olarak karsimiza cikar.

Spinal defekti olan hastada idrar akisi yetersiz eksternal sfinkter ve kompliyansi

azalmis norojenik mesanenin kalin-fibrotik eksternal sfinkterinden tasma seklinde olusabilir.

Tiim spinal defekti olan hastalar potansiyel liriner inkontinans ve renal yetmezlik

agisindan yakin takip edilmelidir (67).

7.2.1.2. Norojenik olmayan nedenler

Norojenik nedenlerden daha sik goriiliir.
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7.2.1.2.A. Asin aktif mesane

Normalden kii¢iik ve inhibe edilemeyen gii¢lii kontraksiyonlar1 olan mesanedir.
Yaklasik %25’inde eniirezis eslik eder. Kizlarda tekrarlayan USE siktir. VCUG’da genellikle
dilate tiretra (spinning top belirtisi), mesane hipertrofisi, mesane boynunda darlik goriiliir.
Asir1 aktif mesanesi olan vakalarda konstipasyon sik goriiliir. Ozellikle Bristol Gaita Skalasi

(Bristol Stool Scale) 1-2 arasinda olan vakalar mutlaka tedavi edilmelidir (64).

7.2.1.2.B. idrar tutma

Genellikle kizlarda goriiliir. Normalde 4-7 kez olan idrar yapma siklig1 ikiye kadar
diigmiistiir. Uzamis idrar retansiyonu, mesane distansiyonu sonucu bakterilerin asir1

cogalmasi tekrarlayan USE’na yol agar. Idrar tutma davranissal bir bozukluktur (64).

7.2.1.2.C. Non-nérojenik norojenik mesane (Hinman sendromu)

Iseme bozuklugunun en agir formudur. Nérolojik problemi olmayan gocukta iseme
esnasinda eksternal sfinkterde yetersiz gevseme olur. Detrusor-sfinkter dissinerjisi olarak da
bilinir. Patogenezinde tuvalet egitimi esnasinda kazanilmig anormal iseme aliskanliginin
oldugu diistiniilmektedir. Hastalarda tipik olarak damla damla idrar yapma, gece-giindiiz idrar

kagirma, tekrarlayan USE, konstipasyon ve enkomprezis vardir (64,73).

7.2.1.2.D. Vajinal iseme

Tipik olarak iseme sonrasi ayaga kalkinca olur. idrar voliimii genellikle 5-10 ml’dir.
En sik labial adezyon nedeni ile olur. Ayrica tuvalet egitimi yetersiz (iseme sirasinda
bacaklarini agmayan), obez kizlarda da goriiliir (64).
7.2.1.2.E. Giilme inkontinansi

Tipik olarak 7-15 yas aras1 kizlarda giilme esnasinda tiriner sfinkterin ani gevsemesine

bagli olusur. Tedavisinde diisiik doz metil-fenidat kullanilir (64).
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7.2.1.2.F. Ektopik iireter

Ureter mesane disinda bir yere genellikle vajen ya da distal iiretraya acilir. Genellikle
kizlarda cift toplayict sistemle iligkilidir. Giin boyunca siirekli damlama seklinde idrar yapma
mevcuttur. Uriner staz nedeniyle USE sik goriiliir (64). Erkeklerde iireterin terminal kismi
mesane boynu veya posterior lretraya agilabilir, kesinlikle ecksternal sfinkter distaline

acilmaz. Ektopik tireter kaynakli inkontinans erkeklerde goriilmez (67).

8. ISEME DISFONKSIYONU ve VUR ILISKISI

Iseme disfonksiyonlu refliilerde ©ncelikle diizeltilmesi gereken mesanenin artmis
basinglart ve bosaltma bozuklugudur. Sik ve diizenli iseme gibi davranigsal degisiklikler,

antikolinerjik ilaglarla detriisor aktivitesinin azaltilmasi tedavide kullanilir (74).

8.1. iseme Diizeni

VUR'lu ¢ocuk ideal olarak giinde 6 veya 7 kez kendi istegi ile idrarini1 yapmalidir.
Anstabil mesanesi olan ¢ocuklarda programli iseme yaninda antikolinerjik tedavi (oxybutynin
chloride, hyoscyamine, propantheline bromide) uygulanmalidir. Kabizlik tedavi edilmelidir.
Hastanin ayda bir periyodik idrar analizi ve/veya idrar kiiltiirii ile degerlendirilmesi

komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan yararhdir (75).

8.2. iseme Disfonksiyonu ve USE iliskisi

Inhibe edilemeyen mesane kontraksiyonlar: ve eksternal sfinkterde es zamanl kasilma
sebebiyle ortaya cikan detrusor-sfinkter dissinerjisi, iseme sonrasi rezidii idrar miktarinin
artmas1 ve inhibe edilemeyen mesane kontraksiyonlar: nedeniyle artan mesane i¢i basincin
mesane epitel biitiinliigiinii bozarak mikroorganizma kolonizasyonunu kolaylastirmasi

nedeniyle olusur (76).
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8.2.1. USE’de Klinik Bulgular

USE’de klinik bulgular hastanin yas1 ve enfeksiyonun lokalizasyonuna gére farklilik

gosterir (77).

Ust iiriner sistem enfeksiyonu kliniginde; karin, sirt veya bel agrisi, ates, bulant;
kusma sikayetlerinden herhangi biri veya tek bagina ates goriilebilir. Yenidoganda ise
beslenememe, irritabilite, kilo kaybi gibi nonspesifik bulgular goriiliir. Sistit (alt {iriner
sistem) kliniginde ise diziiri, urgency, suprapubik agri, idrar kagirma, idrarda kotii koku
semptomlari eslik eder (78).

Iki-lic ayliktan kiigiik bebeklerde, biiyiime geriligi, ishal, irritabilite, letarji, idrarda
kot koku, ates, uzamug sarilik gibi nonspesifik bulgular goriilir (79). Uzamis sariligi olan 8
haftaliktan kiigiik bebeklerde mutlaka USE ekarte edilmelidir (80). Iki yasindan kiigiik

cocuklarda ates, kusma, istahsizlik, bityiime geriligi sik goriilen semptom ve bulgulardir (79).

Hikaye ve fizik muayene ile baska ates odagi saptanamayan bebeklerin %5’inden
fazlasinda atesin kaynagi USE’dir (81)(82).

8.2.2. Degerlendirme

Oykiide acil idrara ¢ikma istegi, iiriner inkontinans varlig1 veya giilmenin eslik edip
etmedigi, kullandig1 ilaglar, gegirilmis cerrahi, gecirilmis USE hikayesi, VUR, nérolojik
problemler, ailede duplikasyon anomalisi hikayesi, bagirsak aliskanligi (konstipasyon,
enkoprezis), giinliik aldigt sivi miktar1 ve igerigi, tuvalet egitimi yasi mutlaka

degerlendirilmelidir (64)(67).

Konstipasyon iseme disfonksiyonu semptomlarinin devam etmesinde major rol oynar.
Bagirsak aliskanligin1 degerlendirmede Bristol Gaita Skalasi kolay kullanilan bir yontemdir
(64)(83)(84). Konstipasyonun agresif bir sekilde tedavi edilmesi sikayetlerin diizelmesine
neden olur (85).
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Uretra, mesane ve iireterleri ayrintili degerlendirmek, VUR’u géstermek icin VCUG

yapilir.Urodinamik testlerin nérojenik bir defekt siiphesinde yapilmas1 uygundur (67).

9. VUR INSIDANSI

VUR asemptomatik cocuklarin yaklasik %]1’inde goriiliir. Antenatal hidronefrozu
saptanan infantlarda VUR siklig1 artmaktadir. Prenatal olarak hidronefroz ya da diger renal
bozukluklarin saptandigi cocuklarin %42’sinde postnatal donem degerlendirmesinde reflii

saptanmaktadir (86).

USE hikayesi olan ¢ocuklarda bu oran %30-50 olarak verilmektedir (87,88). Yine Elder,
USE gegiren 1 yas alti ¢ocuklarin %50’sinden fazlasinda ve 0-4 yas arasi cocuklarm %
25’inde reflii saptamistir. Yas kiigiildilkge VUR goriilme siklig1 artmaktadir. Yas ile birlikte
mesanenin biiyiimesiyle lireterin mesane duvari iginde katettigi mesafenin uzamasiyla reflii

sikligi azalir. (57).

9.1. Cinsiyet Dagilim

Yenidogan doneminde erkek ¢ocuklarda intravezikal obstriikksiyonlarin daha fazla
goriilmesi VUR’un daha sik goriilmesinin nedeni olabilir (38). 6 ayliktan sonra refli ile
enfeksiyonun birlikteliginin kiz/erkek oran1 10/1’dir (89). Antenatal dilatasyon saptanan
vakalarda VUR sikligi literatiirde erkek/kiz oran1 2/1 olarak belirtilmistir (90).

9.2. Irk Dagilim

VUR beyaz 1rkta daha sik gortilmektedir. Beyaz kiz ¢ocuklarinda reflii goriilme sikliginin
siyahlara oranla 10 kat fazladir (91). Bununla birlikte VUR’un spontan diizelme orani

acisindan 1rklar arasinda fark goriilmemektedir (92).
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9.3. Ailesel Dagihim

VUR’un genitoiiriner sistemin en sik goriilen kalitimsal hastaligi oldugu iddia edilmistir
(34). Genel populasyonda %1 olan VUR orani, VUR tanist alan gocuklarin kardeslerinde
%25-45 arasinda bildirilmistir (93,94). Connolly VUR tanis1 alan ¢ocuklarin asemptomatik
kardeslerinde reflii insidansin1 %36,5 olarak bildirmistir (95). Wan, VUR tanisiyla izlenen
cocuklarin 532 kardesinde yaptig1 taramada reflii goriilme sikligin1 % 27 olarak bildirmistir
(96).

Monozigotik ikizlerde %80, dizigotik ikizlerde %35 oraninda reflii saptanmast VUR un
genetik gegis ile iliskisini desteklemektedir (97). Ebeveynden ¢ocuga gecis %66 olarak
bildirilmistir (98).

Gen calismas1 olarak PAX genleri (transkripsiyonel diizenliyeci faktor) ile yapilan
calismalar, VUR’da otozomal dominant ge¢isi desteklemektedir. PAX genleri viicutta doku
ve hiicrelerin spesifiklesmesini saglar (99). PAX-2 ozellikle bobrek hiicrelerinde eksprese
edilir ve treter, renal pelvis ve toplayici sistemin gelismesini saglar (100). PAX-2 geni hasara
ugratilmis farede metanefritik arrest ve megaiireter gozlenmesi treteral gelisim ve VUR’da

PAX-2 genlerinin rol oynadigini desteklemektedir (101).

10. VEZIKOURETERAL REFLUNUN SEYRI

Vezikoiireteral reflii birgok vakada spontan diizelme egilimindedir. Spontan diizelme

oranin1 VUR'un saptandig1 yas ve reflii derecesi dogrudan etkilemektedir.

Genis katilimli 5-10 yil izlemli prospektif calismalar bircok evre I-III VUR vakasinin
antibiyotik profilaksisi altinda somatik biiylime ile beraber zamanla renal skar olusmadan
spontan diizeldigini gostermistir. Skoog ve ark. (56), bes yillik izlem sonunda uzun dénem
profilaksi ile evre I-IIIl VUR'lu hastalarin %80'inin spontan diizeldigini saptamistir. Ayni
caligmada, bir yas altinda tani alan hastalarda VUR'un spontan diizelmesi i¢in gecen siirenin
bir yas Uistli hastalara gore daha kisa oldugu gosterilmistir. Yiiksek dereceli VUR vakalarinda

ise spontan diizelme orani daha diisiiktiir.
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Burge ve ark. (102) antenatal tanili VUR vakalarinin ti¢ yillik izleminde %61'inin spontan

diizeldigini bildirmistir.

10.1. USE Tamsi

USE tamisinda idrar kiiltiirii altin standarttir. Ancak bakterilerin iiremesi igin gecen
inkiibasyon siiresinin en az 24 saat olmas1 nedeniyle, tedaviye baglamak i¢in tam idrar tetkiki,

idrarin mikroskopik incelemesi ve bazi serum testleri kullanilmaktadir (81).

Enterobacteriaceae ailesinin tiyeleri diyetteki nitrati nitrite ¢evirirler (103). Nitrit testi
pozitifligi idrarda 6nemli sayida bakteri varligini diisiindiiriir. Ancak nitrit testi pozitifligi i¢in
idrarin mesanede en az 4 saat beklemesi gerektiginden yeterince beklememis Orneklerde
yanlis negatif sonug olusabilir (81). Idrarm mikroskopik degerlendirmesinde, idrar drneginden
5-10 ml alinarak 3000 devirde 3-5 dakika santrifiij edilerek bir damla sediment 40°lik
biiylitme ile objektifle incelenir. Her alanda 5-10°dan fazla 16kosit goriilmesine piyiiri denir.
Mikroskopik hematiiri akut sistitte siklikla goriiliir ancak tek basina USE’yi diisiindiirmez
(104). Idrar tetkiki parametrelerinin USE tamisim1 saptamadaki o6zellikleri Tablo 1°de
goriilmektedir (105).

Tablo 1. Idrar tetkiki parametrelerinin sensitivite ve spesifitesi

Test Sensitivite (aralik), % Spesifite (arahk), %
LE pozitifligi 83 (67-94) 78 (64-92)

Nitrit pozitifligi 53 (15-82) 98 (90-100)

LE veya nitrit pozitifligi 93 (90-100) 72 (58-91)
Mikroskopide l6kosit varhgi 73 (32-100) 81 (45-98)
Mikroskopide bakteri varhgi 81 (16-99) 83 (11-100)

LE, nitrit veya mikroskobik tetkik pozitifligi 99.8 (99-100) 70 (60-92)

Tablo 2°de idrar alinma ydntemine gore USE tani kriterleri goriilmektedir (106).
Idrar kiiltiirii i¢in alinan rnek miimkiin olan en kisa siirede ekilmeli veya ekilene

kadar buzdolabinda bekletilmelidir. Mindr kontaminasyonlar1 engellemek i¢in idrar 6rnegi

oda sicakliginda 60 dakikadan uzun siire bekletilmemelidir (104).
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Tablo 2. USE tanisinda kullanilan idrar kiiltiri kriterleri

idrar alma yontemi

Koloni sayis1 (CFU*/ml)

Enfeksiyon olasihig1 (%)

SPA** Gr (-) basil: herhangi bir sayida 99
Gr (+) kok: birkag binden fazla 95
Kateterizasyon >10° Muhtemel enfeksiyon
10*-10° Stiphe varsa kiiltiir tekrari
10%-10* Muhtemel enfeksiyon degil
Orta akim idrarn
Erkek >10* Muhtemel enfeksiyon
Kiz 3 ornekte: >10* 95
2 Grnekte: >10° 90
1 ornekte: >10° 80

5x10*-10° Stipheli, tekrarla

10*-5x 10* Semptomatikse: Siipheli, tekrarla
Asemptomatikse: Muhtemel enfeksiyon degil
Muhtemel enfeksiyon degil

<10*

Idrar kiiltiiri alma yontemleri; torba, orta akim idrari, transiiretral kateterizasyon,

suprapubik aspirasyondur.

Torba yontemi, idrar kontrolii gelismemis ¢ocuklarda giinliik pratikte steril idrar
Orneginin alinmasi i¢in en ¢ok basvurulan, en az travmatik ve en kolay uygulanan yontemdir.
Eger genitalya temizlenmemis ve bekleme siiresi uzamigsa yanlis pozitiflik oran1 %85-99’dur
(106). Bu nedenle kiiltiirde tireme yok ve idrar incelemesi negatifse (LE, nitrit, mikroskopi)

USE ekarte edilebilir (107).

Tuvalet egitimi tamamlanmis cocuklarda orta akim idrari, kiiltiir i¢cin genellikle
yeterlidir. Uretral meatus ve perinenin gazli bez ve sabunla temizlenmesi kontaminasyon
riskini %23,4’den %7,8’¢ kadar azaltir (108).

SPA ile idrar 6rnegi alinmasi USE tanisinda altin standart kabul edilmesine ragmen bu
yontemin kullanimi ¢ok yaygin degildir. En sik komplikasyon ge¢ici hematiiridir. Abdominal
distansiyonu olan cocuklarda bagirsak perforasyonu riski nedeniyle yapilmasi Onerilmez.
(81,106).
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10.2. VUR Tanis1

Vezikoiireteral refliisii olan hastalarin ¢ogu baslangigta USE semptomlari ile basvurur.
Yenidoganlarda semptomlar iiriner sisteme 0zgii olmayabilir. Kilo kaybi veya letarji ile
gelebilirler, siit cocuklart ve kiigiik ¢ocuklar ates, kotii kokulu idrar, sik idrar yapma, diziiri,
bulanti, kusma semptomlar1 ile karsimiza ¢ikabilirler. Sikayetlerin genelde cok 06zgiin
olmamas1 nedeniyle USE ve VUR siklikla gézden kacabilmekte, bu semptomlar genelde iist

solunum yolu enfeksiyonu, akut otit, gastroenterit olarak degerlendirilebilmektedir.

Bunun sonucu olarak da taniya kadar gecen siire i¢inde ciddi renal parenkimal hasar
gelisebilmektedir. Hastada USE siiphesi varsa, uygun sekilde alinmis idrar kiiltiirii ile
enfeksiyonun kanitlanmasi gerekir. Bu amagcla kullanilan metodlar arasinda {iriner
kateterizasyon ile idrar 6rnegi, suprapubik aspirasyon ya da biiyiik ¢ocuklarda orta akim idrar
ornegi almmasidir. USE tamisi alan g¢ocuklarda VUR goriilme sikligi %30-50 arasinda
degismektedir. Bu vakalarin %30'unda ise renal parenkimal skar goriilebilmektedir (92).
Renal skar hasta klinik bulgu vermeden de ve tek bir atak sonucunda da gelisebilmektedir.
VUR i¢in tanisal yaklasim g¢ocugun yasi, Oykiisii, fizik muayene bulgularina gore ele

alinmalidir.

USE tanis1 alan bes yas altindaki tiim ¢ocuklara ileri arastirma mutlaka yapilmahdir. Bir
kez USE geciren cocuklarin ikinci kez USE gecirme riski %60-85'tir. Bu vakalarin hemen
yarisi asemptomatiktir (46). Ust iiriner sistemde antenatal dilatasyon gozlenen tiim
yenidoganlar VUR agcisindan arastirilmahidir. Bes yas, iistii cocuklarda ise ge¢misteki USE
hikayesi, fizik muayene bulgular1 ve izlemdeki durumuna gore VUR agisindan arastirilmasina

karar verilmelidir.

11. RUTIN iDRAR TETKIKi

Idrar analizi basit ve faydali bir testtir. Idrar incelemeleri taze idrarda yapilmalidir (en geg
1 saat iginde). Idrarin, herhangi bir nedenle, bekletilmesi gerekiyorsa idrar pH’sin1 6.0’da
tutabilmek icin birka¢ damla asetik asit ya da formol eklemek ve buzdolabinda (+4 °C) 24
saat saklamak uygundur.
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11.1. idrar Toplama Yéntemleri

1. Orta akim idrar:: Idrar kiiltiirii i¢in alinir. Idrar akiminin mukoza ile temasini
en aza indirmek i¢in tut-birak yaptirarak ortadaki idrar1 alinir, baslangic ve son
idrarlar1 tuvalete yaptirilir.

2. Steril torba ile idrar: Kontaminasyon riski yiiksek. Idrar kiiltiirii i¢in uygun
degil.

3. Suprapubik aspirasyon: Infant ve kiigiik cocuklarda kontaminasyonsuz idrar
ornegi alabilmek i¢in giivenli ve etkili bir yontemdir.

4. Kateter ile idrar alma: Idrar kiiltiirii icin uygun ama hasta i¢in travmatik bir

yontemdir.

11.2. Idrar Muayenesi

Renk, koku, spesifik gravitesi, pH, protein, glukoz, kan (eritrosit, hemoglobin ya da

myoglobin), keton, nitrit, 16kosit esteraz degerleri acisindan idrar analiz edilir.

11.3. Idrar MikrosKkopisi

Yaklagik 10 ml idrar 5 dk stire ile 3000 rpm devirde santrifiij edilerek mikroskopta 40’11k
biiyilitme ile bakilir.

Mikroskobide hiicreler (eritrositler, 10kositler, epitel hiicreleri v.b), eritrositler, eritrosit

silendirleri, 16kosit, 16kosit silendirleri, bakteri, mantar ve viriisler goriilebilir.

11.3.1. Silendirler

Santrifiij edilmemis taze idrarda bakilmalidir.

1. Eritrosit silendirleri: Glomeriilonefrit ve siddetli tiibiiler hasar1 gosterir. (Sekil 9)
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Sekil 9. Eritrosit silendirleri

2. Lokosit silendirleri: En tipik akut piyelonefritte goriiliir. (Sekil 10)

Sekil 10. Lokosit silendirler

12. BOBREK FONKSIYON TESTLERI

12.1. Glomeriiler Fonksiyonlarimin Degerlendirilmesi

12.1.1. Serum kreatinin (Cr)

Serum Cr yilikselmesi bobrek fonksiyonlarinda en az %50 kadar kayip oldugunu
gosterir, Kas kitlesi ve protein alimi kreatinin diizeyini etkiler, Yenidoganda ilk 48-72 saatte

annenin kreatinini yansitir (Tablo:3,4)
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Tablo 3. Term ve preterm yenidoganlarda normal serum Cr degerleri

Yas
(giinler)
7

14

28

Serum Cr (ort £ 2 SD) (mg/dl)

<28 hft
0.95
(1.31)
0.81
(1.17)
0.66
(0.94)

29-32 hft
0.94
(1.40)
0.78
(1.14)
0.59
(0.97)

Tablo 4. Cocuklarda normal serum Cr degerleri

Yas (y1l)
1=5

5-11

Kiz> 11
Erkek > 11

Serum Cr (mg/dl)

0.3-0.5
0.5-0.7
0.7-0.9
0.7-1.2

12.1.2. Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR)

GFR kanda bulunan solit maddelerin klirensini ifade eder. Klirens birim zamanda
herhangi bir maddeden temizlenen plazma hacmini anlatir. Normal eriskin GFR degerlerine 2
yasinda ulagilir. Serbest olarak filtre edilen, tiibiillerden sekrete ve absorbe edilmeyen bir

maddenin klirensi hesaplandiginda gercek GFR hesaplanmis olur. Bu kriterlere uyan tek

33-36 hft
0.77
(1.25)
0.62
(1.02)
0.40
(0.68)

madde INULINdir. Ancak klinik pratikte kullanilamaz.

12.1.3. Kreatinin klirensi

GFR hesaplamasi icin klinik pratikte sik kullanilir.

Bobrek yetmezlikli hastalarda Cr’nin tiibiiler sekresyonundan dolay1 GFR oldugundan

yiiksek hesaplanabilir. Trimetoprim ve Simetidin ile Cr’nin tiibiiler sekresyonu bloke edilerek

Cr klirensi hesaplanabilir (Sekil 11).

>37 hft
0.56
(0.96)
0.43
(0.65)
0.34
(0.54)



Kreatinin klirensi (GFR) =

idr. Cr x idr. Voliimi (ml) x 1,73

Plazma Cr x m? x 1440 (dk)

Sekil 11. Kreatin klirensi (GFR) hesaplama

Tablo 5. Yaglara gore GFR normal degerleri (ml/dk/1.73 m?)

YAS

1-3 giin
3-7 giin
7-14 giin
15-19 giin
1,5-4 ay

Pratik olarak GFR tahmin etme

PRETERM
(ort. GFR)
14,0£5
18,7+5,5
354+134

67,4+ 16,6

TERM
(ort. GFR)
20,8+ 5
39+ 15,1
54,6 £7,6
46,9 £ 12,5

YAS ORT. GFR
1-3ay 85,3 +£35,1

4-6 ay 87,4+223

7-12 ay 96,2 +122

1-2yas 105,2 +17,3
3—4yas 111,2+18,5
5-6yas 114,1 £ 18,6
7 -8 yas 111,3 £18,3
9-10 yas 110,0 £21,6
11 -12 yas 116,4 £ 18,9
13- 15 yas 117,2 £ 16,1
Geng adult 112+13

12.2. Tahmini GFR (e GFR)

12.2.1. Sistatin C

Cr (mg/dl)
1

2
4
8

GFR (ml/dk)

100
50
25
125

Diisiik molekiil agirliklt bir proteindir. Serbest olarak filtre edilir, sekrete edilmez, total

olarak reabsorbe edilir ve renal tiibiillerde katabolize edilir. Idrarda ¢ok az atilir. Sadece

bobrekte metabolize edilir (109).

% Yas, cins, viicut kompozisyonu ve kas kitlesinden etkilenmez. Sadece serum 6rnegi ile

sonuca ulasilir idrar toplamak gerekmez.

% Normal degerler:
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o Eriskin: 0.48-0.98 mg/L, Cocuk (1-16 yas): 0.63-1.33 mg/L (Sekil 12)

Sekil 12. Schwartz ve Cockroft-Gault denklemi ile eGFR hesabi

Schwartz formiiliine gore eGFR (Cocuklarda en sik kullanilan)

K sabiti: 0.413 (her cins ve yas icin ayni)
boy (cm)
eGFR = 0.413 x Eski formilde K sabiti yas ve cinse gore

(m/dk/1.73/m2) \ Plazma Cr (mg/dl) degisiyordu;

<1yas :045 (term)

:0.33 (<2,5 kg preterm)
e 1-13 yas :0,55
K sabiti 13-21 yas: kiz: 0,57 erkek: 0,7

13. RENAL GORUNTULEME YONTEMLERI

USE’de goriintiileme yontemlerinin amaci enfeksiyona yatkinlik olusturabilecek anatomik
anomalileri saptamak, aktif renal tutulum olup olmadigin1 géstermek ve gecirilmis enfeksiyon

varliginda tiriner sistemdeki etkilerini degerlendirmektir.

Baslica goriintiileme yontemleri; USG, VCUG ve niikleer renal sintigrafidir.

Vezikoiireteral reflii varlig1 klasik olarak VCUG veya radyoniiklid sintigrafi (RNC) ile

gosterilebilir.

Her iki yontem de steril sartlarda mesane icine kateter ile girilerek radyokontrast veya

radyofarmasotik madde ile mesanenin doldurulup goriintii alinmasi esasina dayanir.

Eksternal {retral mea alani 1lik steril su veya serum fizyolojik ve ardindan antiseptik
solusyonla temizlenir. Uriner kateter steril lubrikan kullamilarak iiretraya yerlestirilir. Kiz
cocuklarda kateterizasyon eksternal iiretral mea iyice goriildiikten sonra tek seferde ve
tereddiitsiiz olarak yapilmalidir. Test sirasinda ¢ocugun kooperasyonu i¢in bu durum g¢ok
onemlidir. Erkek cocuklarda ise prepisyum ve glans penis steril olarak temizlendikten sonra
kateter yavas ve siirekli sekilde mesaneye kadar itilir. Kapali veya spastik sfinkter ileri geri
hareketlerle asilmaya ¢alisitlmamalidir. Erkek ¢ocuklarda iiretra uzunlugu nedeniyle

kayganlastirma islemi daha onemlidir. Kateter takildiktan sonra flaster ile viicut dis yiizeyine
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tespiti kizlarda uyluk i¢ yliziine, erkek ¢ocuklarda ise penis dorsal saftina yapilir. Sicak sakin

ve los bir ortamda ¢ocuk masa iizerinde test siiresince daha sakin duracaktir. Anestezi altinda

veya foley kateter ile yapilan ¢aligmalar statik ¢alisma halini alir ve reflii taramasinda dogru

sonug vermeyebilir. (Sekil 9)

HAFIF ORTA SIDDETLI

Sekil 13. Radyoniiklid sintigrafide reflii dereceleri (110)

13.1.

Ultrasonografi

Non invaziv, kolaylikla ulagilabilen, radyasyonsuz, yaygin kullanilan ve maliyeti diisiik

goriintiileme yontemidir. Uriner sistemin yapist ile ilgili bilgiler verir (bdbrek boyutlar,

parankim kalinlig1 ve ekojenitesi, hidronefroz, vs), bobrek fonksiyonu ile ilgili bilgi vermez.

(Sekil 14)

Bobrek biyopsi islemi sirasinda kullanilir.

Meduller ekojenitenin artmasi meduller nefrokalsinozisi gosterebilecegi gibi
yenidoganlarda Tamm-Horsfall proteinlerinin presipitasyonuna bagli gecici meduller
ekojenite artis1 goriilebilir.

Ik 6 ayda renal korteks, biiyiik ¢ocuklara gore daha hiperekojeniktir.

Mesane cok distandii ise pelvik dilatasyon abartili 6lciilebilir. Bu nedenle hasta
miksiyon sonrasi yeniden degerlendirilmelidir.

Mesane duvar kalinligr artmis demek i¢in; mesane dolu iken >3 mm, mesane bos iken

>5 mm olmalidir.
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Sekil 14. A: Ureterosel, B: Distal hidroiireter (UV darlik), C:Grade 4 hidronefroz (66)

13.2. Voiding (Miksiyon) Sistoiiretrografi (VCUG, MCUG)

Giiniimiizde VCUG, VUR siliphesi olan hastalarda siklikla bagvurulan altin standart
radyolojik tetkiktir. Mesane kateterizasyonu gerektiren bir tetkik oldugu igin invaziv ve

agrilidir. Noninvaziv tan1 metodu arayislari siirmektedir (29).

Mesane kateterizasyonunu takiben seyreltilmis kontrast madde 70 cm. su basinct ile
mesaneye verilir. Intermitan floroskopi altinda hastanin iiriner sisteminin dolum ve iseme

fazinda spot radyografileri alinir ve reflii varligi arastirilir. (Sekil 15)

X/
L X4

Tetkiki yapmak icin aktif USE gecirmediginden emin olunmalidir.
« Alt iiriner sistemi ve VUR’u gostermek i¢in “altin standart” yontem.
¢ PUV’u tespit etmek i¢in sonda ¢ekildikten sonra oblik ve lateral grafiler gerekli

¢ Dolum fazindaki filmler mesane patolojilerini ve diisiik basin¢l refliiyi,
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¢ Erken dolum fazindaki filmler {ireteroseli gosterebilir.

Sekil 15. A: Bilateral grade 4 VUR; B: PUV’a sekonder VUR (111)

13.3. Direkt Radyoniiklid Sistografi (DRCG) Niikleer Tip Goriintiilemeleri

VUR tespitinde hassastir. Yapisal anomalilerin degerlendirilmesinde faydali degildir
(iireterosel, PUV, c¢ift sistem, vs).
Radyontiklid sistografi ile direkt radyoniiklid sistografi anlagilir ve floroskopik voiding

sistoliretrografinin sintigrafik olarak esdegeridir.

Willi ve Treves 1985'te radyoniiklid sistogram ile refliiyii derecelendirmistir (112) (Sekil
16).

X4

Grade I: Ureterlere sinirli reflii

L)

X4

Grade IlI: Renal pelvise ulasan ancak dilatasyon gostermeyen reflii.

L)

X4

Grade III: Renal pelvis ve tireterlerin dilate goriiniim aldigi reflii.

L)

% Grade IV: Ureterler ve pelvikalisiyel sistemden daha ileri dilatasyon

>

% Grade V: Ileri derecede hidroiireteronefroz

L)

35



odle

Grade: | [l

Sekil 16. VUR grade sistemi

13.4. Iindirekt Radyoniiklid Sistografi

Intravendz olarak 99m Tc-MAG 3 verilir dolum ve iseme fazlarinda goriintiiler
almir.VUR tespitinde hassasiyeti daha azdir. Akut piyelonefrit tanisinda hassastir (akut

donemde tani aninda).

% Gec donemde renal kortikal skar1 gostermede altin standart. Renal skar varligini
gostermek i¢in akut piyelonefrit tanisindan 3-6 ay sonra ¢ekilmelidir.

% Renal agenezi veya nonfonksiyone bobrek (MCBH) tanilarinda kullanilir. 99m-Tc
DMSA enjeksiyonunu takiben 2-3 saat sonra goriintiiler alinir. Radyasyon dozu AC

grf’nin 35 katidir (Sekil 17).

€

Posterior oPD Posterior oPD

B

Sekil 17. Sag bobrekte kontiir diizensizligi ve renal skar (Akut piyelonefrit) (111)
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13.5. Dinamik Renografi (99m Tc-DTPA veya 99m Tc-MAG 3)

Renal kan akimi ve iiriner obstriiksiyonun yeri hakkinda bilgi verir.

¢ GFR hakkinda bigi verir (DTPA, MAG 3).
% DTPA genellikle bebek 3 aylik olmadan 6nce ¢ekilmez. Ik 3 ayda MAG 3, daha
bliyiik ¢ocuklarda DTPA tercih edilir.
¢ Radyasyon dozu AC grf’nin 100 katidir. Radyoizotop madde furosemid ile verilecegi
icin hastalar iyi hidrate edilmis olmalidir. Uptake, ekskresyon ve drenaj fazlarini
gosteren bir renogram egrisi ¢izdirilir.
+ Renogramda;
1. Azalmis uptake o bobrekte fonksiyonun kotii oldugunu gosterir.
2. Normal uptake ve ekskresyonda uzama obstriiksiyonu gosterir.
3. T 1/2 >20 dk obstruksiyon
4. T 1/2 10-20 dk belirsiz sonug tekrarla
5. T 1/2 <10 dk normal

14. VEZIKOURETERAL REFLU TEDAVISi

Vezikoiireteral reflii olan ¢oguklarda tedavinin amacit piyelonefrit ve sonucunda ortaya
cikabilecek renal parankimal hasar1 ve VUR'un diger komplikasyonlarmi énlemektir. Iki

tedavi alternatifi vardir.

14.1. Medikal Tedavi

Vezikoiireteral refliiniin zamanla ortadan kalktig1 ve VUR'un komplikasyonlarinin ya da
morbitidesinin cerrahi olmayan yollarla da onlenebilecegi esasina dayamr. USE gegiren
hastada belirtiler siddetli ise idrar kiiltiirii alinip antibiyoterapiye hemen baglanir, belirtiler
stipheli i1se idrar kiiltiirii alinip sonucu beklenir. Dehidrate, su igcmeyen sepsis siipheli ve 3
aydan kii¢iik hastalar yatirilarak IV hidarasyon ve IV antibiyotik ile tedavi edilirler. 14 giin
genis spektrumlu antibiyotik kullanilir. Tedavi bitiminden sonra idrar kiiltiirii tekrarlanir. USE

tedavisi yapirken altta yatan nedenler arastirilmali ve o nedenlere yonelik tedaviler
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yapilmalidir (Tablo 6). Hastanin tam idrar tetkiki, idrar kiiltiirii, kan tetkikleri sonuglari,
radyolojik sonuglar degerlendirilerek tedavi planlanir. VUR ve atesli USE renal skar riskini
arttirdig1 i¢in tedavinin diizenlenmesi, en kisa zamanda DMSA ¢ekilmesi, tedavi sonrasi

proflaksinin baglanmasi dnerilmektedir (77,81).

Tablo 6. VUR tedavisi USE'yi takiben

Grade | Yas (Y1) Skar Ik tedavi Takip
I-11 Her VIY Ab profilaksi Kons yok
"ni-1v 0-5 VIY Ab pro Cerrahi
n-1v 610 VIY Unilater- Ab pro Cerrahi
Bilateral- Cerrahi
\Y <1 VIY Ab pro Cerrahi
\Y 1-5 Yok Unilater- Ab pro Cerrahi
\Y 1-5 Yok Bilateral- Cerrahi
V 1-5 Var Cerrahi
\Y 6-10 VIY Cerrahi

14.2. Cerrahi Tedavi

VURniin ortadan kaldirilmasi ile VUR’niin sebep olabilecegi patolojilerin en aza

indirgenebilecegi esasina dayanir (75).

Ureterovezikal bilesim yerinde tamir edilemez hasar olusmadikca sekonder reflii siklikla
spontan diizelmeyle sonug¢lanir (112). VUR goriilme siklig1 yas kiigiildiikge artmakla beraber,
bu ¢ocuklarda VUR derecesinden bagimsiz olarak spontan diizelme sans1 daha yiiksektir (35).
Cinsiyetin VUR'un spontan diizelmesi lizerine etkisi gozlenmemistir. Medikal izlemde
persiste eden reflii tedavisinde ve evre IV-V refliide cerrahiden yararlanilir. En sik kullanilan
yontem O“Donnell-Puri teknigi ile endoskopik subiiretral teflon (polytetrafluoro ethylene)

enjeksiyonudur (93).
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submukoza

daralmig =~
areteral orifis

Sekil 18. O’Donnell-Puri teknigiyle endoskopik VUR tedavisi (28)

Cerrahi tedavi uygulanan olgularda basar1 orant %100'e yakindir. Cerrahi tekniklerin
tiimiinde basariy1 etkileyen en 6nemli faktor, refliiyii 6nleyecek uygun uzunlukta submukozal

tireterin olusturulmasidir (75) (Sekil 18).

Vezikoiireteral reflii noropatik mesaneli c¢ocuklarda yaygin bir problem olup diisiik
dereceli olgularda intermittan Kkateterizasyon ve antikolinerjik uygulanmasiyla tedavi
edilebilirse de yiiksek dereceli refliilii olgularda cerrahi tedavi gerekmektedir. Enjeksiyon
yonteminin ilk tedavi secenegi olarak kullanilmasi ve bu teknigin basarisiz olmasi halinde

acik cerrahinin uygulanmasi onerilmistir (75).

15. PROFLAKSI

VUR, tekrarlayan piyelonefrit riskini arttirdigi i¢in kendiliginden diizelme siiresinde
antibiyotik profilaksisi baslanir (113). Atesli USE gegiren kiigiik cocukta en erken zamanda
gorlintiilleme yontemleri (VCUG, RNC) ile VUR olup olmadigi gosterilmeli ve VUR
belirlenen vakalara profilaksi baglanmalidir (113).

Profilaktik antibiyotik uygulamasi genellikle renal skar gelisme riski yiiksek olan kiigiik
cocuklarda Onerilir ve hangi yasta kesilebilecegi bilinmemekle birlikte 5-9 yas civarinda

kesilebilecegi kabul edilir. Ancak yiiksek dereceli VUR’u veya mesane/bagirsak
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disfonksiyonu olan ¢ocuklarda renal skar riski oldugundan profilaksiye devam edilmelidir
(114).

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada 1 yasindan biiyiik kizlarda ve mesane/bagirsak
disfonksiyonu olan evre 111-V refliide antibiyotik proflaksisinin renal skar ve atesli USE

riskini azalttig1 gosterilmistir (115).

Gece tek doz olarak verilen nitrofurantain (2mg/kg/giin) ve trimetroprim-sulfametoksazol
(2 mg/kg/ giin trimetoprim dozu) USE'dan korunmak icin en sik olarak kullanilan
antimikrobial ajanlardir (liroprofilaksi). Yenidoganlar ve 2 aya kadar olan siit ¢ocuklarinda
koruyucu tedavide genellikle ampisilin (20 mg/kg/giin) tercih edilir). 2 ay altindaki hastalara

Trimetoprim-sulfametoksazol tedavisi verilmez (75).

15.1. Sik USE Geciren ve VUR Olan Hastalarda Proflaksi Verilmesi

Bobrekte skarlasmaya yol acan en 6nemli faktoriin enfekte idrar oldugu gosterildiginden,

USE kemoprofilaksisinde amag idrar sterilizasyonunun devamini saglamaktir (77,104).

Kemoprofilakside baslanacak olan ajanin iiriner konsantrasyonu yiiksek olmali, ajan
iriner patojenlere karsi genis spektrumlu olmali, periiiretral ve bagirsak bakteri florasini

bozmamali, yan etkisi minimal ve oral alimi kolay olmalidir (41,46) (Tablo 7).

Tablo 7. Cocuklarda USE profilaksisinde kullanilan ilaglar

flac Giinliik doz (mg/kg/giin) Onerilen yas grubu
Amoksisilin 10-15* >1 aylk
Sefaleksin 2-3 Her yas
Nitrofurantoin 1-2 >1 aylk
TMP-SMZ 1-2** >2 ayhk

Not: * 2-3 dozda verilir. ** {iremide doz ayarlamas1 gerekir

Yenidogan ve bebeklerde ilk enfeksiyondan sonra {iriner sistemde anatomik
bozukluklar degerlendirilip, tedavi sonrasi profilaksi baslanmalidir (46,116). VUR agisindan
predispozan faktorler diizelene kadar profilaksiye devam edilmelidir (46,117).
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Patolojik tirogenital floray1 degistiren probiyotikler ve bakterinin adezyon ve biyofilm
olusturmasmi engelleyen kizilcik suyu son zamanlarda ¢ok kullanilmaktadir. Ancak

probiyotikler ve kiziletk suyunun ¢ocuklarda USE’yi onlemede yarar1 heniiz

gosterilememistir (104,118,119).
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16. GEREC VE YONTEM

Calisma Ocak 2013 yil1 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinik ve Cocuk Acil Servisine bagvuran tekrarlayan idrar

yolu enfeksiyonu sikayeti ile gelen 135 hastada retrospektif olarak yapildi.

Tez calismast icin 09.09.2019 tarihinde Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan 2019/196 sayili izin alind1.

Hastalarin ¢ahsmaya dahil edilme Kriterleri: Tekrarlayan USE geciren 0-19 yas
arasindaki hastalar olarak belirlendi.
Tekrarlayan USE: 2 kez piyeloneftit gecirme
1 kez piyelonefrit + 1 kez sistit gegirme
3 kez sistit gecirme olarak belirlendi
Hastalarin ¢cahsmadan dislanma Kriterleri: 19 yasindan biiyiikk olmak ve tek bir atak

aktif USE gegirmis olmak olarak belirlendi.

Hasta bilgileri; Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi hasta kayit sisteminden, elektronik
ortamda caligmanin uygulayicist tarafindan elde edildi. Calismanin yapildigi zaman
araliginda, hastanemizin pediatrik hastalarin takip ve tedavisinde daha kaliteli hizmet sunmak
icin olusturdugu tani kriterlerine gore tetkikleri eksik olan hastalarin tetkikleri ¢alismanin

uygulayicisi tarafindan yaptirildi.

Hastalarin sonuglar1 asagidaki kriterler géz 6niinde bulundurularak degerlendirildi.

0-19 yas arasi hastalar

Yas ve cinsiyet

Bagvuru yakinmalar1 ve yakinmalarin siiresi
Ek hastalik durumu

Inutero tan1

Biiyiime-Gelisme geriligi

Son 1 yilda gegirilen USE sayis1

O N o g B~ WD e

Idrar incelemesi ve mikroskobik bulgular
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9. Idrar kiiltiiriinde iireyen patojen

10. Tam kan saymmi ve bobrek fonksiyon testlerinin, elektrolitlerinin incelendigi
biyokimyasal testlerin sonuglari

11. Goriintiileme sonuglar1 (USG, VCUG, DMSA, MAG-3)

12. Tekrarlayan USE geciren hastalarin VUR siklig1

13. VUR'a yonelik yapilmis olan tedavi (medikal ve cerrahi) ve proflaksi alma durumu

Hastalarin tam kan sayimi ve biyokimyasal test 6zellikleri degerlendirilirken asagidaki

kriterler temel alind1 (120);

Hemoglobinin 12 ayliktan kiiciik olan hastalarda 10.5 gr/dL, 12 ay ve {iizerindeki
hastalarda ise 11.5 gr/dI’nin altinda bulunmasi anemi olarak kabul edildi. Lokosit sayisinin
yeni doganda >19.5x10%/ul, bir aydan biiyiik ve 2 yas altinda >17x10%uL, 2-6 yas arasinda
>15.5x10%/uL, 6 yas iizerinde >14.5 x103/uL olmasi l6kositoz olarak kabul edildi. Tam kan
sayimi, Klinik Biyokimya Laboratuvari’ndaki Beckman-Coulter (USA) cihaz1 kullanilarak
yapild.

Tam idrar tetkikinde, idrarda 5 ve iizeri 16kosit bulunmasi USE olarak degerlendirildi.
Idrar incelemesi ve mikroskopisi, Klinik Biyokimya Laboratuvari’ndaki I1Q 2000 otomatik

cthazi ile yapildu.

Idrar Kkiiltiiri, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Klinik Mikrobiyoloji
Laboratuvari’na gonderilen 10 mililitre (mL) idrar 6rneginin kantitatif olarak kanli agar ve
EMB agar besiyerlerine ekilmesiyle yapildi. 24 saat ara ile iireme kontrol edildi. Ureme tespit

edilen orneklerde patojenler arastirildi.

Bu ¢alismada X-1s1n1 kontrast maddesi olarak iyonik grupta yer alan, suda eriyebilen, iyot
icerikli (370 mg I/ml), Urografin-R %76 (Schering AG, Berlin, Germany) kullanild.
Radyolojik goriintiileme Polystar™ Fluorospot H (Siemens, Erlangen, Germany) dijital
floroskopi cihaz1 ile yapilip, iiriner sistem mesane dolum fazi ve iseme fazinda incelendi.

VCUG sonuglar1 IRSC kriterlerine gore degerlendirildi (46).

43



Tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu olan tiim hastalara tedavileri devam ederken iiriner
sistem ultrasonografisi yapildi. Farkli iinitelerdeki degisik radyoloji uzmanlar tarafindan

yapilan ultrasonografik inceleme sonuglar1 siniflandirildi (118).

Hastalara VCUG ile es zamanli Tc-99m DMSA iiriner sistem sintigrafisi ¢ekilmis ve ilk
Tc-99m DMSA iiriner sistem sintigrafisinde patoloji bulunan hastalara da 1 yil sonra kontrol
Tc-99m DMSA iiriner sistem sintigrafileri ¢ekildi. 2. 6l¢iim Tc-99m DMSA sintigrafisinde
sebat eden bulgular renal skar olarak kabul edildi ve elde edilen bulgularla VUR ve renal skar
iligkileri karsilagtirildu.

Dosya bilgileri bilgisayar ortamina aktarilarak elektronik ortamdan toplanmis, hastalara

ait kisisel bilgiler bu ¢alismanin bilimsel amaglari disinda kullanilmamustir.

Secilen hastalarin dosyalarinda iiriner sistemi ve diger sistemleri ilgilendiren sikayetleri
ayrintili olarak degerlendirildi, triner sistem enfeksiyonu gecirme sayisi, eslik eden

hastaliklar ve fizik muayene bulgulari belirlendi.

Hastalardan idrar 6rnegi almak i¢in hastanin yas ve uyumu goz oniinde bulundurularak su

yontemler kullanildi.

a. Yenidogan doneminde; idrar torbasi ve kateterizasyon yontemi ile,
b. 5 yasina kadar olan ¢ocuklarda; orta akim idrar1 ve iiriner kateterizasyon,
C. 5 yasindan blyiik ¢ocuklarda; orta akim idrar1 ve uyum saglayamayanlarda

kateterizasyon yontemleri.

Klinigimizde yapilan rutin uygulamayla; idrar kontrolii heniiz baglamamis bebeklerde ve
kiiclik ¢ocuklarda, ve ozellikle de ayaktan takip edilen hastalarda tam idrar tetkiki i¢in torba
ile idrar toplandi. Ancak idrar kiiltiirii i¢in bu yontem her ne kadar uygun olmasa da ayaktan
takip edilen ve Pediatri Acil Servisine bagvuran hastalarda idrar kiiltiirii igin idrar torbasi ile
idrar alim1 yapildi. Bu yontem ile alinan idrar kiiltlirlerinde kontaminasyon sik rastlanan bir

problemdir.

Hastalardan sonda ve suprapubik aspirasyon yontemi ile idrar kiiltiirii i¢in idrar

alimamadig1, torba ile idrar alinma zorunlulugunda uyulmasi gereken kurallar ebeveyne
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anlatildi. Bu kurallara uyuldugunda kontaminasyon olasilifin1 azaltarak kiiltiir dogrulugu

olasilig1 arttrildi.

Hastalardan idrar 6rnegi alinirken asagidaki kurallara uyulmasi onerildi:

1. Oncelikle idrar torbasi takacak kisi ellerini sabunla uygun sekilde yikar, havada
kendiliginden ellerin kurumas1 beklenir.

2. Bebek uygun bir yerde sirt iistii yatirilir. Steril gazli bezler (petler) ile sabun ve su ile
once genital bolgeler, deri kivrimlari, makat ve g¢evresi yikanir ve silinir.
Kendiliginden havada kurumaya birakilir.

3. Idrar torbasi koruyucu kilifindan ¢ikarilir. Yapiskan kismmin distiindeki parga,
yapiskan kismindan kaldirilir. Kiz cocuklarinda deri kivrimlar: gerilerek vajen goriiniir
hale getirilir. Idrar torbasinin yapiskan kismi ilk olarak vajen-makat arasindan
baslanarak, idrar torbasinin dar parcasinin vajen ve makat arasina yapistirilmasina
dikkat edilerek, once burasi yapistirilir ve daha sonra da torbanin diger kisimlari
asagidan yukariya dogru yapistirilir. Erkek ¢ocukta ise tam tersi yukaridan asagiya
dogru, ¢ocugun penisi torbanin iginde kalacak sekilde yapistirilir.

4. Bebekler idrar torbasi takildiktan sonra dik pozisyonda tutulmalidir.

5. Idrar torbasi takildiktan sonra 30 dk da idrar elde edilmez ise torba daha fazla

bekletilmez ve degistirilir.

Biiytik ¢ocuklarda kendilerine orta akim idrar1 verme yontemi tarif edilmis ve steril bir
kaba idrar yapmalar1 saglanmistir. Hastalardan alinan 6rnegin bir kismi kiiltiir ekimi ic¢in

laboratuvara gonderilmis, bir kismi1 tam idrar tahlili i¢in ayrilmistir.

Tam idrar tetkiki i¢in ayrilan idrarda stik ile 16kosit esteraz ve nitrit testleri yapildiktan
sonra 3000 devirde 3-5 dakika santrifiije edildi, siipernatant1 dokiildiikten sonra altta kalan 0,5

ml idrar lam {izerine dokiiliip lamel kapatilip ve mikroskopta incelendi.
Hastalara idrar kiiltir ve antibiyogram sonucuna uygun verilen 7-10 giinliik USE

tedavisinden sonraki idrar kiiltiirii steril kalinca VCUG yapildi. Saptanan Vezikoiireteral

Reflii Uluslararasi derecelendirme sistemine gore siniflandirildi (121) (Sekil 19)

45



¢ Grade I: Sadece tireterde reflii

% Grade II: Ureter, pelvis ve kalikslerde reflii var. Kaliksler ve forniksler normal,
dilatasyon yok.

< Grade III: Ureter ve pelviste reflii ile birlikte hafif veya orta derecede dilatasyon
ve/veya kivrilmalar mevcut. Kaliksler normal veya forniksler hafif kiintlesmis olabilir.

% Grade 1V: Ureterde orta derecede dilatasyon ve/veya kivrilmalar ile kalikslerde reflii

vardir. Pelvis ve Kaliksler orta derecede dilatedir, kalikslerin komple obliterasyonu

goriiliir ancak kalikslerin biiyiik ¢ogunlugunda papiller impresyon korunmustur.

% Grade V: Ureterlerde ileri derecede dilatasyon ve kivrilmalar mevcut olup pelvis ve

kaliksler ileri derecede dilatedir.

Sekil 19. VUR derecelendirme sistemine gore siniflandirma

VCUG calismasi1 dncesi hastalarin genel durumunun iyi olmasi, normal viicut 1sist,

idrar kiiltiirtiniin steril kalmasi ve idrarda rediiktan maddenin negatif olmasi gibi sartlar
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aranmig ayrica tim hastalara yasina ve viicut agirligma uygun antibiyotik proflaksisi

uygulanmigtir.

17. FLOROSKOPIK VOIDING SISTOURETROGRAM

Gilinimiizde VCUG, VUR siiphesi olan hastalarda siklikla basvurulan altin standart
radyolojik tetkiktir. Mesane kateterizasyonu gerektiren bir tetkik oldugu i¢in invazif ve

agrilidir. Invazif olmayan tan1 metodu arayislari siirmektedir (122).

VCUG mesaneye ince bir feeding tiip (5-8 F) araciligiyla transiiretral X-1511 kontrast
maddesi iceren sivi verilerek dolus ve iseme fazinda floroskop altinda X-1s1m1 kullanilarak

radyografik goriintiilerin elde edilmesidir.

Kontrast madde steril sartlarda 1:2 oraninda serum fizyolojik (SF) ile dilue edilerek
inflizyon sivisi olusturuldu. Oda 1sisinda yeterli siire bekletilen infiizyon sivisiyla hasta
yatagindan 70 cm yiiksege yerlestirilen setten damla infiizyonu ile feeding tiipteki uglu
musluk araciligiyla bos mesane doldurulup mesanenin dolumu 6nceden hesaplanan tahmini
mesane kapasitesi dikkate alinarak yapildi. Hastanin sozlii ifadesi, kiiclik cocuklarin viicut dili
veya inflizyon sivisinin akiminin yavaglayip durmasi ile karar verilip radyolojik c¢ekimler

yapildi.

Tahmini mesane kapasitesi asagidaki formiiller ile hesaplanabilir (123):

% 1 yas altinda: 7 x agirlik (kg)
¢ 1 yas Ustlinde: [yas (y1l) + 2] x30

VUR, VCUG sonuglarina gore 5 derece olarak siniflandirmistir (Sekil 20):

¢ 1. derece: Yalniz iiretere kagis olmast

% II. derece: Ureter ve pelvikalisiyel sisteme kacis (deformite yok)

% III. derece: Ureterlerde dilatasyon ve pelvikalisiyel sistemde deformasyon
% IV. derece: Ureterler ve pelvikalisiyel sistemde daha ileri dilatasyon

X/

% V. derece: lleri derecede hidroiireteronefroz
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Sekil 20. Degisik derecelerde VUR saptanan VCUG ornekleri (A: Sol 2. Derece VUR (vaka no:52); B: Sol 3.
Derece VUR (vaka no:126); C: Bilateral 3. derece VUR (vaka n0:95); D: Sag 3. Derece VUR (vaka no:120); E:
Sol 4.derece VUR (vaka no:18); F: Sag 5.derece VUR (vaka no:32)

18. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen verilere ait tanimlayici istatistikler, ortalama, standart sapma (SD), say1 ve
yizde frekanslar olarak hesaplandi. Calimanin amaci olan tekrarlayan {iriner sistem
enfeksiyonu geciren cocuklarda Veziko-iireteral reflii sikli§1 iizerine etkili olan faktorler
Pearson ki-kare veya Fisher-Freeman-Halton testlerinden uygun olani ile incelendi.Hastalarin
sirekli yapidaki demografik bilgileri, hemogram ve biyokimyasal laboratuvar sonuglari
bakimindan g¢esitli gruplarin karsilastirilmasinda independent samples t-test kullanildi.
[statistik anlamlilik diizeyi olarak P<=0.05 kabul edildi ve hesaplamalarda SPSS 8 ver. 23)

programi kullanildi.
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19. BULGULAR

Bu ¢alismaya Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklart
ABD poliklinik ve Acil Servisine tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu gecirme sikayeti ile
basvuran 0-19 yas arasinda 135 hasta dahil edildi. Retrospektif olarak hastalarin klinik ve
laboratuvar verileri hastane kayit sistemi olan MIA bilgisayar sisteminde kayitl bilgileri

2013-2018 yillar1 arasindaki hastalar taranarak elde edildi.

Hastalarin 98’ i (%72.6) kiz, 37'si (%27.4) erkekti (Sekil 21).

Cinsiyet

B Erkek

" kiz

Sekil 21. Olgularin cinsiyete gore dagilimi

Kiz hastalar ortalama 7.5 +4.4 yas (min:1, max:19.4), erkek hastalar ortalama 5.2+4.4
(min:0.6, max:17.2) yasindaydi. Hastalarin ortalama agirliklari; kiz: 23.2+13.3 kg (min:4.1,
max:60), erkek: 15.9+11.7 kg (min:3.1, max:55), ortalama boylari; kiz: 114.6£26.9 cm
(min:59, max:165), erkek: 98.9+30.4 cm (min:58, max:168) idi (Tablo 8). Calismamiza dahil
edilen erkek hastalarin ilk USE gegirme esnasinda poliklinige basvurduklarinda siinnet olma
durumlar sorgulandi. Hastalarin 7’sinin (%18.9) siinnetli, 30’unun (%81) siinnetsiz oldugu

tespit edildi.
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Tablo 8. Olgularin demografik bilgilerinin cinsiyetlere gore dagilimi

n Ort. SD Min Max p
Yas(yil) | Kiz 98 75 4.4 1.0 19.4 0.008
Erkek 37 5.2 4.4 0.6 17.2
Agirlik(kg) | Kiz 98 23.2 13.3 4.1 60.0 0.004
Erkek 37 15.9 115 3.1 55.0
Boy(cm) Kiz 98 114.6 26.9 59.0 165.0 0.007
Erkek 37 98.9 30.4 58.0 168.0

Hastalarin 106's1 (%78.89) Diizce ilinden, diger hastalar komsu il ve ilcelerden

tiniversite hastanesine basgvuran hastalardi (Tablo 9).

Tablo 9. Bagvuran hastalarin illere gore dagilimi

il n %

Diizce 106 78.5
Sakarya 8 5.9
Bolu 6 4.4
Zonguldak (Eregli) 6 4.4
Diger 5 3.4
Kocaeli 4 3.0

Bu hastalarin 42'si (%31.1) Emekli sandig1, 28'1 (%20.7) Yesil kart, 140 (%10.4)
Bagkur, 35'1 (%25.9) SGK, 3" (%2.2) ozel sigorta, 13'0 (%9.6) diger sosyal giivenceye

sahipti (Tablo 10).

Tablo 10. Olgularin sosyal giivence ¢esitlerine gore dagilimi

Sosyal Giivence n %

Emekli Sandig1 42 311
SGK 35 25.9
Yesil Kart 28 20.7
Bagkur 14 104
Diger 13 9.6
Ozel Sigorta 3 2.2
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Calismaya dahil edilen hastalarin 27’ sinde (%20) antenatal tan1 yapilmistir (Sekil 22).

Bu olgularin prenatal yapilan USG’larinda 11 (%40.7) pelvikalisiyal ektazi, 16 (59.5)
bobrekte hipertrofi tespit edildigi saptandi.

Antenatal Tani

27 %20

108 %80
B Yok M Var

Sekil 22. Antenatal tan1 yapilan olgularin dagilimi

Tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu tanisi ile tedavi ve takip edilen hastalarin
84’tinde (%62.2) ek bir hastalik olmadigi, 51’inde (%37.8) diger sistemler ile ilgili ek bir
hastalik oldugu tespit edildi. 13 (%9.6) meningomyelosel, 5 (%3.7) spina bifida, 1 (%0.7)

nefrokalsinozis, 15 (%11.1) diger olarak siniflanan grupta hastaliga sahip oldugu saptandi
(Tablo 11).

Tablo 11. Olgularin ek hastalik yoniinden dagilimi

Ek hastalik n %
Hastalik yok 84 62.2
Ek hastalik var 51 37.8
Meningomiyelosel 15 11
Spina bifida 7 5.1
Ureterosel 1 07

Nefrokalsinozis
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Ek hastaliklart bulunan olgular cinsiyetlere gore incelendiginde; g¢aligmaya dahil

edilen kizlarin 15’inde (%15.3), erkeklerin 9'unda (%23.9) ek bir hastalik oldugu saptandi

(Tablo 12).

Tablo 12. Ek hastaliklar1 olan olgularin cinsiyetlere gore dagilimi

Kiz Erkek Total p
Ek Hast. grup n % n % n %
Hastalik yok 57 58.2 27 73.0 84 62.2
Meningomiyelosel 9 9.2 6 16.2 15 11 0.542
Spina bifida 4 4.1 3 8.1 7 51
Ureterosel 1 1.0 0 0.0 1 0.7
Nefrokalsinozis 1 1.0 0 0.0 1 0.7

Meningomyelosel ve tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu nedeni ile takip edilen

hastalarin meningomiyelosel ve sant operasyonlari olduklari, spina bifidali olgularin diizeltme

operasyonu gecirdikleri tespit edildi.

Hastalarin 22 (%16.5)’inde biiylime-gelisme geriligi oldugu ve hepsinin ndral tiip

anomalili oldugu saptandi (Sekil 23).

113 %83

Sekil 23. Biiyiime-gelisme geriligi bulunan olgularin siklig1

Biiyiime-gelisme geriligi

B Yok

Var

Olgularin kol genisligine gore secilen uygun bir manson ile baskin olmayan koldan

tansiyon Ol¢iimii yapildi, her olgu i¢in cinsiyet ve boya gdre 95. tansiyon persantili belirlendi.

Hipertansiyon i¢in >95 persantil sinir olarak belirlendi. Her hastanin 3 kez tansiyonu 0lg¢iiliip

53



ortalamasi alindi. Ancak uyum problemi yasanan kii¢lik hastalarda bir kez Slgiim yapildi.
Olgularin 26’ sinda (%19.3) sistolik tansiyon, 8’ inde (%5.9) diastolik tansiyonun boya gore
tansiyon persantilinin %95 tizerinde oldugu tespit edildi (Sekil 24).

Sistolik, % Diastolik, %

90 100 94.1 (n:127)

80.7(n:109)

80 90

70 80

70
60

60
50
50
40
40

30
30

%19.3 (n:26)

20

10 %5.9 (n:8)

Anormal

20
10

Anormal

Normal Normal

| Sistolik, % H Diastolik, %

Sekil 24. Hipertansiyon bulunan olgularin dagilinu

Hastalarin kan basinglar1 degerlendirildiginde; 22 (%22.4) kiz, 4 (%10.8) erkek
hastada sistolik tansiyonlarin, 6 (%6.1) kiz, 2 (%5.4) erkek hastada diyastolik tansiyonlarinin
%95 persantil tizeri oldugu tespit edildi (Tablo 13). VUR tespit edilen hastalarin 12’sinde
(%25) sistolik, 4’inde (%5.5) diastolik tansiyonlarmin %95 persantil iizeri oldugu, ancak
takip edilen muayenelerde kronik bobrek hastaligi gelisen 3 (%2.3) olgu disinda kalanlarin
tansiyon degerlerinin %95 persantil altina diistiigii saptandi (Tablo 14). Tespit edilen tansiyon

yiiksekliklerinin anlamli diizeyde olmadig: tespit edildi.

Tablo 13. Kan basinci degerlerinin cinsiyetlere gore olgularin dagilimi

Kiz

Erkek

Total p

%

%

%

Sistolik

Normal
>0695

76

77.6

33

89.2

109

80.7

22

22.4

10.8

26

19.3

0.126
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Diastolik Normal 92 93.9 35 94.6 127 94.1 0.875
>%95 6 6.1 2 5.4 8 59

Tablo 14. VUR(+) ve VUR(-) olan olgularin kan basinci degerlerine gore dagilimi

VUR (+) VUR (-)
n % n % p
Sistolik normal 61 83.6 48 80.0 0.595
>0095 12 16.4 12 20.0
Diastolik normal 69 94.5 56 93.3 0.774
>0095 4 55 4 6.7

Calismaya dahil edilen 135 hastanin yilda ortalama 6.14+2.7 kez USE gegirdigi,
hastalarin 19'unda (%14.1) aktif USE ge¢irme esnasinda incelenen tam idrar tetkikinde
proteiniiri oldugu, bunlarin 10’u (%10.2) kiz, 9’u (%24.3) erkek olarak tespit edildi. Kiz ve
erkek hastalarda anlamli diizeyde proteiniiri oldugu tespit edildi (p<0.011) (Tablo 15).

Tekrarlayan USE gegiren bu hastalarin tam idrar tetkiklerine incelendiginde, 22’sinde
(%16.3) nitrit pozitif oldugu, nitrit pozitif olanlarin 19’u (%19.4) kiz, 3’{iniin (%8.1) erkek

oldugu tespit edildi (Tablo 15).

Tablo 15. USE esnasinda TiT'de protein kaybi ve nitrit (+)’ligi bulunan olgularin cinsiyete gére dagilimi

Kiz Erkek Total p
n % n % n %
Proteiniiri 0 88 89.8 28 75.7 116 85.9 0.011
1+ 5 5.1 6 16.2 11 8.1
2+ 3 3.1 1 2.7 4 3.0
3+ 2 2.0 2 5.4 4 3.0
Idrarda nitrit negatif 79 80.6 34 91.9 113 83.7 0.125
pozitif 19 194 3 8.1 22 16.3

Calismaya dahil edilen hastalarin 3'linde (%?2.3) kreatinin degerlerinin yasa gore

degerlerinin iizerinde oldugu, bu hastalarda kronik bobrek hastaligi gelistigi, kronik bobrek
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hastaligr gelisen 3 hasta disindakilerin takip edilen degerlendirmelerinde biyokimyasal

degerlerin normal araliklara dondiigii tespit edildi (Tablo 16).

Tablo 16. USE esnasinda serumda patolojik kreatinin degerleri olan olgularin cinsiyete gére dagilimi

kiz erkek total p
Serum Kreatinini n % n % n %
Normal 95 969 36  97.3 131 97.0 0913
Yasa gore referans degeri 3 3.1 1 2.7 4 3.0

Uzeri

Tekrarlayan USE gecirme esnasinda olgularda tam idrar tetkikinde ortalama
142.5+470.6 16kosit, ortalama 25.0+118.3 bakteri oldugu, idrar kiiltiiriinde ortalama 2.1+2.1
iireme oldugu tespit edildi. USE sirasinda alinan hemograminda ortalama 10.9+4.8 (103/mm?)
WBC, ortalama 12.1+1.3gr/dl hemoglobin degeri oldugu tespit edildi (Tablo 17).

Tablo 17. Tiim USE’li olgularin klinik ve laboratuvar parametrelerine gore dagilimi

N Ort. SD Min Max
Enfeksiyon sayisi/y1l 135 6.1 2.7 2 15
WBC (x10%/mm?) 135 10.9 4.8 4.6 32.3
Hb (gr/dl) 135 121 1.3 8.8 18.5
Na (mmol/Lt) 135 139.0 2.9 132.0 148.3
K (mmol/Lt) 135 4.5 0.5 3.4 6.0
ClI (mmol/Lt) 134 97.5 23.0 0.2 113.0
Kalsiyum (mg/dl) 128 9.8 0.6 7.7 115
Fosfor (mg/dl) 124 4.8 0.8 2.0 7.2
25(0OH)-D vit (ng/dl) 49 26.8 154 6.7 89.6
Ure (mg/dl) 135 23.1 13.2 7.2 130.5
BUN (mg/dl) 133 11.2 5.6 3.0 54.5
Kreatinin (mg/dl) 135 0.4 0.5 0.1 5.4
Alb (g/dl) 111 4.2 0.5 2.4 5.1
PTH (pg/ml) 18 34.9 15.4 6.4 64.8
ALP (1U/Lt) 80 210.2 80.3 55.2 528.0
GFR (ml/dk/1.73 m2) 135 130.8 45.7 16.2 309.7
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Idrar dansitesi 129 1014.9 125.0 23.0 2020.0

Idrarda l6kosit sayisi 135 1425 470.6 0 4410.0
Idrarda bakteri sayist 134 25.0 118.3 0 1230
Idrarda ertrosit sayist 135 35.5 217.8 0 2484.0
Kiiltiir iireme sayi1st 135 2.1 2.1 0 10

Hastalarm 108’ inde gegirilen USE esnasinda alinan idrar kiiltiirlerinin en az 1 en fazla

10’unda tireme oldugu tespit edildi (Tablo 18).

Tablo 18. Yillik gegirilen USE esnasinda olgularin idrarda kiiltiir pozitif bulunma oranina gore dagilimi

Kiiltiir Ureme Say1st n %
kontamine 27 20.0
1 37 27.4
2 34 25.2
3 8 5.9
4 10 7.4
5 8 5.9
6 2 15
7 5 3.7
9 3 2.2
10 1 0.7

Olgularin oykiilerinde enfeksiyon sayisi/yil ve idrar Kkiiltiiriinde {iireme sayilari
yoniinden incelendi. 98 (%72.6) kiz hastanin 1 yil iginde ortalama 6.5+£2.8 kez, 37 (%27.4)
erkek hastanin ortalama 5.0+1.9 kez USE gecirme &ykiisii vardi. Bu hastalarda idrar
kultirinde kiz hastalarda ortalama 2.4+2.3 iireme, erkek hastalarda ortalama 1.3+1.4 tireme
oldugu tespit edildi (Tablo 19).

Tablo 19. Bir Yilda gegcirilen USE sayis1 ve idrar kiiltiiriinde iiremenin oldugu olgularin cinsiyetlere gore
dagilimi

n Ort. SD Min Max p
Enfeksiyon Sayisi /yil  kiz 98 6.5 2.8 2 15 0.001
erkek 37 5.0 1.9 3 10
Kiiltiirde treme sayist  kiz 98 2.4 2.3 0 10 0.001

57



erkek 37 1.3 1.4 0

Tekrarlayan USE bulunan olgular, idrar kiiktiiriinde {ireyen bakterilere gore

siniflandirilds. idrar kiiltiiriinde en sik E. Coli 82 (%60.7), Klebsiella spp 19 (%14), enterokok

spp 6 (%4.4) tiredigi saptand (Sekil 25).

%

70

61,5
60
50
40
30
20 14,1
10 5,2

1,5 0,7
0 | —
E.coli Klebsiella Enterekok Morganella Proteus
morganii mirabilis

Sekil 25. Olgularda Idrar kiiltiiriinde {ireyen ajanlarin dagilimi

1,5 0,7

S.aureus Pseudomonas

Olgularin GFR hesab1 Schwartz ve Cockroft-Gault formiiliine gore yapildi. Calismaya

dahil edilen hastalarin 76’smin (%56.3) GFR degerlerinin yasa gore referans aralifinda

olmadig1 saptandi. (Sekil 26).
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Sekil 26. Olgularin GFR degerleri dagilimi

Hastalarin 130’unun (%96.3) semptomatik, 5’inin (%3.7) asemptomatik USE gegirdigi
saptandi (Tablo 20).

Tablo 20. Olgularin USE gegirme esnasinda semptom durumuna gore dagilimi

IYE n %
Semptomatik 130 96.3
Asemptomatik 5 3.7

USE’li olgularda sik rastlanan semptomlar yoniinden incelendiginde; en fazla 126
(%94.7) olguda ates, 82 (%61.7) olguda kusma, 82 (%61.7) olguda istahsizlik, 15 (%11.3)
olguda diziiri, 3 (%2.3) olguda bulanti, 1 (%0.8) olguda karin agrisi1 oldugu tespit edildi (Sekil
27).
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%

Semptomlar

Sekil 27. Olgularin semptomlarinin goriilme sikliklari (%)

USE’li olgular USG bulgular1 ydniinden incelendiginde; 135 hastaya yapilan USG’de
66 (%49) hastanin patolojik goriintlisii (bobrekte hipertrofi, atrofi, ektazi, hidronefroz, kitle
v.b) oldugu, bunlardan 1(%1) hastada VUR ile uyumlu goriintii oldugu 7 (%5) hastada UP
darlik ile uyumlu gériintii oldugu goriildii (Sekil 28).

Olgularin USG bulgular1

1%1_ 7[%05 = Normal

= Patolojik goriintii + VUR

= Patolojik goriintii UP
darlik
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Sekil 28. Olgularin USG bulgular1 dagilimi

Calismaya dahil edilen 134 hastaya DMSA sintigrafi yapildigi hastalarin 92’sinde
(%68.7) patolojik goriintii olmadigi, sintigrafisinde parankimal skar olan hastalarin 23
(%23.5) kiz, 12 (%33.3) erkek olguda tek tarafli parankimal skar dokusu oldugu tespit edildi.
4 (%4.1) kiz, 3 (%8.3) erkek hastada bilateral skar oldugu tespit edildi. Olgulara uygulanan bu
sintigrafiler enfeksiyonla es zamanli ya da ilk 30 giin iginde ¢ekilmisti. Parankmal skar tespit
edilen hastalarin yaklasik 1 yil sonra sintigrafi tekrar1 yapildi ve parankimal skar dokusunda
degisiklik olmadig: tespit edildi (Tablo 21).

MAG-3 sintigrafi ¢ekilen 132 hastada 73’tinde (%55.3) bobrek fonksiyonlar agisindan
patoloji olmadigi, 24 (%25) kiz, 11 (%30.6) erkek hastada tek tarafli, 8 (%8.3) kiz, 5 (%13.9)
erkek hastada bilateral patolojik fonksiyon bozukluguna yonelik goriintii, fonksiyon azalmasi,
nonobstruktif staz bulgular1 tespit edildi. MAG-3 sintigrafi ile 8 hastada (%6.1) UP darlik
bulgular1 oldugu ve bunlarin 6’s1 (%16.7) erkek, 2’si (%2.1) kizdi (Tablo 21). MAG-3 ile
patolojik fonksiyon bozuklugu anlamli diizeyde tespit edildi (p<0.008).

Tablo 21. Olgularin DMSA ve MAG-3 sonuglarina gore dagilimi

Cinsiyet
kiz erkek  Total
n % n % n % P
DMSA Normal 71 724 21 583 92 68.7 0.265
Tek tarafli skar 23 235 12 333 35 261
Bilateral skar 4 41 3 8.3 7 52
MAG-3 Normal 59 615 14 389 73 553

Tek tarafli fonksiyon kaybi1 24 250 11 306 35 26.5

Bilateral fonksiyonkaypr 8 83 5 139 13 98 0.008
VUR 3 31 0 00 3 23

UP darlik 2 21 6 167 8 6.1

Voiding ile VUR tespit edilmis olan hastalarda MAG-3 ile sadece 3 (%5) kiz hastada
VUR diisiindiiren bulgular oldugu ve tanisal testlerin yapilmasi 6nerilmisti. VUR(+) olan
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hastalarda MAG-3 ile 21 (%60) hastada tek tarafli, 6 (%50) hastada bilateral patolojik

fonksiyon bozuklugu, nonobstruktif staz oldugu saptandi (Tablo 22).

Tablo 22. VCUG’a gore VUR(+) olan olgularin MAG-3 bulgularinin lokalizasyonuna gére dagilimi

Normal
VCUG ve
VUR(+)

n %
Normal 47 65.3
Sag tek taraf 4 5.6
Sol tek taraf 14 19.4
Bilateral 7 9.7
Total 72 100

Tekrarlayan USE gegiren 135 hastanin 133’iine VCUG yapildi,

Tek taraflt
MAG-3
n %
14 40.0
7 20.0
7 20.0
7 20.0
35 100

Bilateral
MAG-3
n %
6 500
0 0.0
1 8.3
5 417
12 100

VUR
MAG-3

%

0.0
66.7
0.0
333
100

>S5

w = O N O

UP
darlik
n %
6 75
0 0.0
1 125
1 125
8 100

Total

n %
73 56.2
13 10
23 177
21 162
130 100

60’inda (%44.4)

veziko {lreteral reflii tespit edildi. VUR tespit edilen 60 hastanin 44’1 kiz (%73.3), 16’s1
(%26.7) erkekti. VUR tespit edilen hastalarda 25’i (%18.8) sol tarafli, 22’sinin (%16.5)
bilateral 13’1 (%9.8) sag tarafli VUR oldugu tespit edildi. (Tablo 23).

Tablo 23. Olgularda Voiding Sistotiretrografi ile VUR bulgularinin lokalizasyon ve cinsiyete gore dagilimi

Voiding VUR

Normal
Sag tek taraf
Sol tek taraf

Bilateral

Kiz

52

21
14

% n
54.2 21
9.4
21.9 4
14.6 8

Erkek
%
56.8
10.8
10.8
21.6

Total p
n %
73 54.9
13 9.8 0453
25 18.8
22 16.5

VUR tespit edilen hastalarin ortalama yas1 6.4+3.9 yil, ortalama agirliklar1 18.9+10.7

kg, ortalama boylar1 106.6+26.1 cm idi (Tablo 24).
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Tablo 24. VUR(+) ve VUR(-) olgularin yas, agirlik ve boy parametrelerine gore dagilimi

n Ort. SD Min Max p
Yas (yil) VUR - 73 7.1 4.8 1.0 194 0.360
VUR + 60 6.4 3.9 0.6 17.6
Agirlik (kg) VUR - 73 22.8 14.6 4.0 60.0 0.269
VUR + 60 18.9 10.7 3.1 49.0
Boy (cm) VUR - 73 113.3 30.6 63.0 168.0 0.287
VUR + 60 106.6 26.1 58.0 154.8

VUR (+) olan hastalarda yil iginde idrar yolu enfeksiyonu gecirme sayisi ortalama
6.3+2.8, USE esnasinda alinan kiiltiirde iireme sayis1 ortalama 2.5+2.5 olarak tespit edildi
(Tablo 25).

Tablo 25. Olgularin VUR(+) ve VUR(-) gruplar: arasindaki idrar mikrobiyolojisi, hemogram ve biyokimyasal
laboratuvar bulgularina gére dagilimi

n Ort. SD Min Max p

idrarda I6kosit sayis! VUR - 73 141.0 588.8 0.0 44100 0084
VUR + 60 143.4 282.4 1.0 1191.0

Idrarda bakteri sayisi VUR - 73 37.6 158.2 0 1230 0.202
VUR + 59 10.3 24.5 0 125

Idrarda ertrosit sayisi VUR - 73 51.2 291.9 0.0 2484.0 0.569
VUR + 60 16.9 55.9 0.0 397.0

idrar dansitesi VUR - 73 1028.6 117.8 1003.0 2020.0 0.702
VUR + 54 996.1 135.0 23.0 1028.0

Enfeksiyon sayisi /yil VUR - 73 5.8 2.4 3 15 0.471
VUR + 60 6.3 2.8 2 15

Kultirde Greme sayisi VUR - 73 1.7 1.6 0 9 0.195
VUR + 60 25 25 0 10

WBC (x103/mm?) VUR - 73 10.4 4.4 4.9 30.7 0.189
VUR + 60 11.5 5.3 4.6 323

Hb (gr/dl) VUR - 73 124 1.3 10.0 18.5 0.013
VUR + 60 11.8 1.3 8.8 15.1

BUN (mg/dl) VUR - 72 10.3 3.9 3.9 25.0 0.087
VUR + 59 11.3 4.2 3.0 28.2

Kreatinin (mg/dl) VUR - 73 0.4 0.6 0.1 5.4 0.325
VUR + 60 0.3 0.2 0.1 1.4

Ure (mg/dl) VUR - 73 21.8 14.6 7.2 130.5 0.297
VUR + 60 24.3 11.2 7.6 80.1

K (mmol/Lt) VUR - 73 4.5 0.5 3.4 6.0 0.726
VUR + 60 4.5 0.5 3.4 6.0

Cl (mmol/Lt) VUR - 72 95.8 26.4 0.2 113.0 0.679
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Na (mmol/Lt)

Alb (g/dI)

Kalsiyum (mg/dl)

Fosfor (mg/dl)

D vit (ng/dl)

PTH (pg/ml)

ALP (IU/Lt)

GFR (ml/dk/1.73m?)

VUR +
VUR -
VUR +
VUR -
VUR +
VUR -
VUR +
VUR -
VUR +
VUR -
VUR +
VUR -
VUR +
VUR -
VUR +
VUR -
VUR +

60
73
60
61
49
71
55
68
54
26
22

12
46
33
73
60

99.5
139.3
138.7

4.2
4.1
9.8
9.8
4.9
4.6

27.4

25.3

35.9

34.4
222.4
195.2
128.8
135.5

18.7
2.9
3.0
0.5
0.5
0.5
0.7
0.7
0.8

17.2

13.0

19.7

13.8

90.7

61.2

38.0

52.2

0.3

132.8
132.0

2.6
2.4
8.4
7.7
2.9
2.0
6.7
9.5
7.7
6.4
61.9
55.2
20.7
28.2

111.3
148.3
147.0
5.1
5.0
11.3
115
6.6
6.5
89.6
58.0
64.8
49.5
528.0
335.0
309.7
307.0

0.317

0.332

0.882

0.044

0.702

0.925

0.151

0.663

Olgularm  VCUG bulgularina gore VUR dereceleri

cinsiyete gore dagilimi

incelendiginde; 47 hastada 1. ile 4. derece VUR tespit edildi, bunlarin 38’1 (%80.85) kiz, 9’u
(%19.15) erkekti. 10 hastada (%7.5) 1. derece, 16’sinda (%12.5) 2. derece, 9’unda (%6.8) 3.
derece, 12’sinde (%9) 4. derece ve 12’sinde (%9) 5. derece VUR oldugu tespit edildi. 5.
derece VUR olan hastalarin 7’si (%18.9) erkek, 5’1 (%5.2) kizdi. (Tablo 26).

Tablo 26. Olgularda VCUG bulgularina gére VUR derecelerinin cinsiyete gore dagilimi

n (kiz) % (kiz) n (erkek) % (erkek) n (total) %(total)

VUR derecesi 0] 53 55.2 21 56.8 74 55.6

1 7 7.3 3 8.1 10 7.5

2 15 15.6 1 2.7 16 12.0

3 6 6.3 3 8.1 9 6.8

4 10 104 2 54 12 9.0

5 5 52 7 18.9 12 9.0
Total 96 100.0 37 100.0 133 100.0

Voiding sistotiretrogram sonucuna gore VUR(+) olgularin lokalizasyon yo6nii ve VUR

derecesi dagilimi Tablo 27’de verildi.
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Tablo 27. Olgularda Voiding sistoiiretrogram sonucuna gére VUR(+) olgularda lokalizasyon yonii ve derecesine
gore dagilimi

VUR+
n %
Voiding VUR Sag 13 21.7
Sol 25 41.7
Bilateral 22 36.7
VUR derecesi 1 10 16.7
2 16 26.7
8 9 15.0
4 12 20.0
5 12 20.0

VCUG bulgularina gore VUR tespit edilen hastalarin USG sonuglari
degerlendirildiginde 57 (%43.5) hastada pelvikalisiyel sistem ve parankim ekojenitesinde artis
oldugu, bunlarin 18'1 (85.7) bilateral, 10'u (40.0) sol tarafli, 5'1 (%38.5) sag tarafliydi. UP
darlik lehine patolojik goriintii USG ile 7 (%16) hastada tespit edildi (Tablo 28).

Tablo 28. VCUG sonuglarma gore VUR tespit edilen olgularin USG sonuglarina gore dagilimi

Normal Sag taraf Sol taraf Bilateral total
USG VUR VUR VUR VUR
n % n % n % n % n %

normal 41 56.9 7 53.8 15 60.0 3 14.3 66 50,4

patolojik 24 33.3 5 38.5 10 40.0 18 85.7 57 43.5

patolojik goriintii + 1 14 0 0.0 0 0.0 0 0.0 1 0.8
VUR

patolojik goriinti UP 6 8.3 1 7.7 0 0.0 0 0.0 7 5.3
darlik

VCUG bulgularina gére VUR tespit edilen olgularin DMSA sonuglar1 incelendiginde;
Voiding sistotiretrografi ile VUR tespit edilmis olan hastalarda DMSA sintigrafi ile bobrekte
anlamli oranda skar dokusu oldugu tespit edildi (p<0.011). DMSA sintigrafi ile VUR (+) olan
hastalarin 22’sinde (%62.8) tek tarafli, 5’inde (%83.3) bilateral skar dokusu oldugu tespit
edildi (Tablo 29).
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Tablo 29. VCUG bulgularina gére VUR tespit edilenlerin DMSA sonuglarina gore dagilimi

Voiding VUR+ normal tek tarafli DMSA
VUR n % n % n
Normal 59 64.8 13 37.1 1
Sol 15 16.5 8 229 2
Sag 8 8.8 4 114 1
Bilateral 9 9.9 10 28.6 2

bilateral DMSA

%
16.7
33.3
16.7
333

6
25
13
21

total p
%
558
18.9
9.8 0.011
15.9

Olgular operasyon gecirme yoniinden incelendiginde; hastalarin 12’sinde (%8.9) VUR

nedeni ile iriner sisteme yonelik cerrahi operasyon yapildigi, 4 (%3) hastaya da UP darlik

nedeni ile operasyon yapildigi saptandi (Tablo 30).

Tablo 30. Olgularin Operasyon gegirme oranlarina gére dagilimlar

Operasyon n %

Operasyon yok 95 70.4
Ek hastaliklar ile ilgili operasyon 24 17.8
VUR operasyonu 12 8.9
UP operasyonu 4 3.0

VUR operasyonu yapilan 12 hastanin 8'i (%8.2) kiz, 4'i (%10.8) erkekti (Tablo 31).

Tablo 31. Olgularin VUR operasyon sonuglarinin cinsiyetlere gére dagilimi

Operasyonlar Kiz Erkek

n % n %
Operasyon yok 72 73.5 23 62.2
Diger (ek hastaliklar) 16 16.3 8 21.6
operasyon
VUR operasyonu 8 8.2 4 10.8
UPC operasyonu 2 2.0 2 54

95
24

12

Total
%
70.4
17.8

8.9
3.0

Olgular VUR’a yonelik operasyon gegirme durumuna gore incelendiginde; 11 (%8.9)

hastaya VUR’a yonelik operasyon yapildigi, bunlarin 6’s1 (%50) subureterik enjeksiyon, 3’

(%25) agik VUR operasyonu olarak tespit edildi. Subureterik enjeksiyon yapilan 1 hastaya

islemin 3 defa yapildig1 ve son girisimden sonra niiks olmadig1 saptandi. 1(%8.3) hastaya

nefrektomi, 1(%38.3) hastaya da nefrostomi yapildig: tespit edildi (Tablo 32)
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Tablo 32. Olgularin VUR operasyon sekillerine gore dagilimi

n %
Operasyon oykiisii 3 kez subureterik enjeksiyonu 1 8.3
nefrostomi 1 8.3
sag nefrektomi 1 8.3
sol subureterik enj 2 16.7
sag subureterik enj 3 25.0
VUR agik cerrahi girigim 3 25.0
Total 11 100.0

Tekrarlayan USE nedeni ile takip edilen hastalarin 117'si (%87.3) medikal tedavi ile
takip edilmekte olup UP darlik ve VUR operasyonlar1 yapilan toplam 17 (%12.7) hastanin
operasyon sonrast medikal tedavi ile takip edildigi tespit edildi (Tablo 33).

Tablo 33. Olgularin tedavi sekline gére dagilimi

Tedavi sekli n %
Medikal takip 117 87.3
Operasyon (sonrasinda medikal takip) 17 12.7

Ug (%2.3) hastada voiding sistoiiretrogram ile VUR tanis1 konulduktan 2 yil sonra
kronik bobrek hastaligi gelistigi ve sintigrafilerde her iki bobrekte skar dokusu oldugu tespit
edildi (Tablo 34). Bu olgulara hemodiyaliz tedavisi uygulanmakta idi.

Tekrarlayan USE geciren ve VCUG yapilamayan iki hasta da meningomyelosel ve
norojenik mesane bulundugu, yapilan takiplerde tekrarlayan USE (piyeloneftit) ataklari

oldugu i¢in voiding sistoiiretrogram yapilamadig tespit edildi.

Tablo 34. Olgularin kronik bobrek hastaligi yoniinden dagilimi

n %
Kronik bobrek Yok 132 97.7
hastaligi Var 3 2.3
Total 135 100.0
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Tekrarlayan USE gegiren olgularin takip edildigi kliniklere gére incelendiginde; 114
(%84.4) hastanin c¢ocuk nefrolojisi klinigi tarafindan, 19’unun (%14.1) pediatri, 2’sinin
(%1.5) tiroloji tarafindan takip edildigi saptandi (Tablo 35).

Tablo 35. Tekrarlayan USE gegciren olgularin takip edildigi kliniklere gore dagilimi

Takip edilen
boliim n %
Cocuk nefroloji 114 84.4
Pediatri 19 14.1
Uroloji 2 15
Total 135 100.0

Tekrarlayan USE gegirme nedeni ile takip edilen hastalarm 124'iiniin (%91.9)
proflaktik antibiyotik aldigi, 11 (%8.1) olgunun proflaktik antibiyotik almadigi saptandi
(Tablo 36).

Tablo 36. Olgularin proflaktik antibiyotik alma durumuna gére dagilimi

n %
Alryor 124 91.9
Almiyor 11 8.1
Total 135 100.0

Hastalarin proflaksi i¢in kullandiklari ilaglar sorgulandiginda; nitrofurantoin 40
(%29.6), trimetoprim- sulfametoksazol 45 (%33.3), sefiksim 24 (%17.8), amoksisilin 7
(%5.2), sefaleksin 8 (%6) oldugu saptandi. (Tablo 37)

Tablo 37. Proflaktik olarak kullanilan ilaglar

Kullanilan ilaglar kiz erkek toplam
N % N % N %
Trimetoprim- 32 23.7 13 9.6 45 33.3
sulfametoksazol
Nitrofurantoin 31 22.96 9 6.66 40 29.6
Sefiksim 18 13.33 6 4.44 24 17.8
sefaleksin 4 2.96 4 2.96 8 6
Amoksisilin 4 2.96 3 2.22 7 5.2
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Olgularin klinik, laboratuvar ve gorlintileme bulgularinin cinsiyete gore dagilimi
incelendiginde; hastalarmn USE gegirme esnasinda 18(%18.4) kiz, 9(%24.3) erkegin yas
gruplarina gore hemoglobin degerlerinin diisiik oldugu goriildii. Hastalarin iire, BUN
degerleri incelendiginde; yas ve cinsiyet géz Oniinde bulundurularak referans degerleri ile
karsilastirilinca 67(%68.4) kiz, 23 (%62.2) erkek hastanin sonuglarinin referans araliginda
olmadigi ve higbir hastada elektrolit dengesizligi olmadigi tespit edildi (Tablo 38).

USE’li olgularin kategorik yapidaki &zelliklerin cinsiyetlere gore dagilimi ve
cinsiyetlerin bu dagilim agisindan karsilastirma sonuglari Tablo 38’ de verildi. Tablo
degerlendirildiginde, TIT ile es zamanl aliman idrar kiiltiiriinde kiz ¢ocuklarinda iireme siklig
anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi (p<0.026) (Tablo 38). Enfeksiyon esnasinda proteiniiri
incelendiginde; sadece 1+ olanlarin orami erkeklerde anlamli olarak yiliksek saptandi
(p<0.011). Bunun yam sira kiiltiirde tireyen bakteri siklig1 incelendiginde, sadece E. Coli
sikligr kizlarda anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi (p<0.001), diger bakterilerin goriilme
sikliginin her iki cinsiyette de benzer oldugu saptandi (Tablo 38).

MAG-3 sintigrafik yontem ile incelenen gorlintiilemede patolojik goriintii
olmayanlarin orani kizlarda, UP darlik siklig1 ise erkeklerde anlamli diizeyde yiiksek tespit
edildi (p<0.008). Ancak VUR(+) sikligi, bilateral ve tek tarafli patolojik goriintii kiz ve
erkeklerde benzer bulunmustur. Sol taraftaki VUR derecesi incelendiginde ikinci derecenin
kizlarda (%13.7), 5.derecenin ise erkeklerde (%13.5) daha fazla gorildigi saptandi
(p<0.010). Ancak diger derecelerin goriilme sikligi benzer bulundu. Buna karsin sag ve
bilateral VUR dereceleri kizlar ve erkekler arasinda anlamli farklilik géstermedi. Ayrica sag,
sol veya bilateral olmasi durumu goz ardi edilerek VUR derecelemesi yeniden yapildiginda
yine ikinci derece olanlarin kizlarda (15.6), besinci derece olanlarin ise erkeklerde (%18.9)

daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.05) (Tablo 38).
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Tablo 38. Olgularin klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri bulgularinin kiz, erkek cinsiyete gore

dagilimi

Natal tani

Ek hastalik varligi

Gelisme geriligi

Sistolik Tansiyon
(mmHag)

Diastolik Tansiyon
(mmHg)

IYE

Yok

Var

Hastalik yok
Meningomiyolasel
Spina bifida
Ureterosel

Nefrokalsinosis

yok

var

normal
>%95 persantil
normal
>%95 persantil

Semptomatik

Asemptomatik

Kronik Bobrek hastaligi yok
var
Ates yok
var
Kusma yok
var
Istahsizlik yok
var
Diziiri yok
var
Bulanti yok
var
Karin agrisi yok
var
Anemi normal
anemi
Serum Kreatinin normal
anormal

kiz erkek
Total

n % n % n %
82 837 26 70.3 108 80 0.082
16 16.3 11 29.7 27 20
57 58.2 27 730 84 62.2 0.542

9.2 6 16.2 15 11

4.1 3 8.1 7 5.1

1.0 0 0.0 1 0.7

1.0 0 0.0 1 0.7
83 85.6 28 778 111 835 0.283
14 144 8 222 22 16.5
76 776 33 89.2 109 80.7 0.126
22 224 4 10.8 26 19.3
92 939 35 946 127 941 0.875
6 6.1 2 5.4 8 5.9
94 959 36 97.3 130 96.3 0.705
4 4.1 1 2.7 5 3.7
95 969 36 97.3 131 97 0.913
2 2 1 2.7 3 2.2
5 5.2 2 5.6 7 5.3 0.927
92 948 34 944 126 947
39 402 12 333 51 38.3 0.525
58 59.8 24 66.7 82 61.7
39 402 12 333 51 38.3 0.469
58 50.8 24 66.7 82 61.7
86 88.7 32 88.9 118 88.7 0.970
11 113 4 111 15 11.3
94 969 36 100 130 97.7 0.286
3 3.1 0 0.0 3 2.3
96 99.0 36 99.9 132 99.2 0.541
1 1.0 0 008 1 0.8
80 816 28 75.7 108 80 0.440
18 184 9 243 27 20
95 969 36 97.3 131 97 0.913
3 3.1 1 2.7 4 3
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Serum tire normal 31 316 14 378 45 33.3 0.495
anormal 67 684 23 622 90 66.7
Idrarda nitrit nagatif 79 80.6 34 919 113 837 0.125
pozitif 19 194 3 81 22 16.3
Lokositoz normal 56 57.1 16 432 72 533 0.149
lokositoz 42 429 21 56.8 63 46.7
Proteiniiri 0 88 89.8 28 75.7 116 859 0.011
1+ 5 5.1 6 16.2 11 8.1
2+ 3 3.1 1 2.7 4 3
3+ 2 2.0 2 54 4 3
E. coli yok 27 276 25 67.6 52 38,5 0.001
var 71 724 12 324 83 61.5
Klebsialla yok 85 86.7 31 83.8 116 859 0.660
var 13 133 6 16.2 19 141
Enterekok yok 93 949 35 946 128 948 0.943
var 5 5.1 2 54 7 5.2
Morganella morganii yok 97 99.0 36 97.3 133 985 0470
var 1 1.0 1 2.7 2 15
Proteus mirabilis yok 97 99.0 37 100 134 993 0.537
var 1 1.0 0 0.0 1 0.7
S. aureus yok 97 99.0 36 973 133 985 0.470
var 1 1.0 1 2.7 2 15
Pseudomonans aeruginosa yok 98 100.0 36 97.3 134 993 0.102
var 0 0.0 1 2.7 1 0.7
USsG normal 55 56.7 12 333 67 50.4 0.239
patolojik 39 402 19 528 58 43.6
patolojik 1 1.0 0 0.0 1 0.8
goriintii + VUR
patolojik gorintitUP 2 2.1 5 139 7 53
darlik
DMSA normal 71 724 21 583 92 68.7 0.265
tek tarafl 23 235 12 333 35 26.1
bilateral 4 4.1 3 83 7 52
MAG-3 normal 59 615 14 389 73 55.3 0.008
bilateral 8 8.3 5 139 13 9.8
tek tarafli 24 250 11 306 35 26.5
VUR 3 31 0 00 3 2.3
UP darlik 2 2.1 6 16.7 8 6.1
Voiding VUR normal 52 542 21 56.8 73 549 0.453
sag 9 94 4 108 13 9.8
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VUR derecesi

VUR sol

VUR sag

VUR bilateral

Operasyon

Tedavi sekli

Tedavi-kontrol

Profilaksi

sol

bilateral

g B~ W N PO g B WDN PO O R WDN PO O] W DN P O

operasyon yok

VUR operasyonu

ek hastalik ile ilgili

operasyon
UP operasyonu

medikal
operasyon
cocuk nefroloji

pediatri
tiroloji
aliyor

almiyor

21
14

53

15

10

61

13

86

11

83

13

91

219
14.6
55.2
7.3
15.6
6.3
10.4
52
64.2
6.3
13.7
53
7.4
3.2
76.0
6.3
52
52
52
2.1
85.4
1.0
1.0
3.1
8.3
1.0

735

8.2

16.3

2.0

88.7

11.3

84.7

13.3
2.0
92.9
7.1

31

31

33
4

10.8
21.6
56.8
8.1
2.7
8.1
5.4
18.9
67.6
5.4
0.0
135
0.0
13.5
6.,6
2.7
8.1
2.7
5.4
135
78.4
0.0
0.0
8.1
2.7
10.8

62.2
10.8

21.6

5.4

83.8
16.2
83.8

16.2
0.0

89.2
10.8

95

12

24

117

17

114

19

124
11

18.8
16.5
55.6
7.5
12
6.8

65.2
6.1
9.8
7.6
53
6.1
73.7
5.3

4.5
5.3
5.3
83.5
0.8
0.8
4.5

6.8
3.8

70.4

8.9

17.8

87.3

12.7

84.4

141
1.5
91.9
8.1

0.050

0.010

0.142

0.064

0.924

0.483

0.630

0.487
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VUR (+) ve VUR (-) olgularin klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemlerine gore
incelendiginde; voiding sistoiiretrografi sonucunda VUR siklig1 ve iliskili faktorler Tablo 39
de bir arada verildi. Tablo incelendiginde, VCUG sonucunda VUR tespit edilen 60 hastada
VUR tespit edilmeyenlere gore anemi goriilme sikligi anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi
(p<0.006). Voidinge gore VUR(+) olan hastalarda DMSA ve MAG-3 ile yapilan
goriintliilemede tek tarafli patoloji siklig1 daha yiiksek tespit edildi (p degerleri sirastyla 0.003
ve 0.023). Ancak bilateral patoloji sikligt VUR(+) ve VUR(-) grupta benzer oldugu, bunun
yani sira VCUG’a gore VUR(+) olan grupta USG goriintiileme ile patolojik bulgunun anlamli
diizeyde yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.034) (Tablo 39).

Tablo 39. VUR(-) ve VUR(+) olgularin klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri bulgularinin dagilimu

VUR(-) VUR(#)
n % n % p

Ek Hastalik Hastalik yok 51 69.9 33 55.0 0.269
Meningomiyolasel 4 55 9 15
Spina-bifida 3 4.2 4 6.7
Ureterosel 0 0.0 1 1.7
Nefrocalcinosis 0 0.0 1 1.7

Natal tan1 yok 63 86.3 45 75.0 0.097
var 10 13.7 15 25.0

Gelisme geriligi yok 65 89.0 46 79.3 0.124
var 8 11.0 12 20.7

Ates yok 4 5.6 3 51 0.905
var 68 94.4 56 94.9

Kusma yok 31 43.1 20 33.9 0.285
var 41 56.9 39 66.1

Istahsizlik yok 30 41.7 21 35.6 0.478
var 42 58.3 38 64.4

Diziiri yok 63 87.5 53 89.8 0.677
var 9 125 6 10.2

Bulanti yok 70 97.2 58 98.3 0.680
var 2 2.8 1 1.7

Karin agrisi yok 72 100.0 58 98.3 0.267
var 0 0.0 1 1.7

Sistolik normal 61 83.6 48 80.0 0.595
>%95 persantil 12 16.4 12 20.0

Diastolik normal 69 94.5 56 93.3 0.774
>9095 persantil 4 55 4 6.7

IYE semptomatik 69 94.5 59 98.3 0.250
asemptomatik 4 55 1 1.7

Lokositoz normal 40 54.8 31 51.7 0.719
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lokositoz 33 452 29 48.3

Anemi normal 65 89.0 42 70.0 0.006
anemi 8 11.0 18 30.0

Idrarda nitrit nagatif 60 82.2 51 85.0 0.664
pozitif 13 17.8 9 15.0

Proteiniiri 0 65 89.0 50 83.3 0.778
1+ 4 5.5 6 10.0
2+ 2 2.7 2 3.3
3+ 2 2.7 2 3.3

Kreatinin normal 71 97.3 59 98.3 0.678
anormal 2 2.7 1 1.7

Ure normal 29 39.7 16 26.7 0.113
anormal 44 60.3 44 73.3

Kiiltiir Ureme yok 16 21.9 11 18.3 0.609
var 57 78.1 49 81.7

E.coli yok 29 39.7 22 36.7 0.718
var 44 60.3 38 63.3

Klebsialla yok 61 83.6 53 88.3 0.434
var 12 16.4 7 11.7

Enterekok yok 69 945 58 96.7 0.553
var 4 55 2 3.3

Morganella morganii yok 72 98.6 59 98.3 0.889
var 1 14 1 1.7

Proteus mirabilis yok 73 100.0 59 98.3 0.268
var 0 0.0 1 1.7

S.aureus yok 72 98.6 60 100.0 0.363
var 1 1.4 0 0.0

Pseudomonans yok 73 100.0 59 98.3 0.268
var 0 0.0 1 1.7

USsG Normal 41 56.9 25 424 0.034
Patolojik(ekojenite 24 33.3 33 55.9
artis1, ektazi)
Patolojik gortintii UP 6 8.3 1 1.7
darlik
Patolojik goriintii + 1 1.4 0 0.0
VUR

DMSA Normal 59 80.8 32 54.2 0.003
Tek tarafli 13 17.8 22 37.3
Bilateral 1 1.4 5 8.5

MAG-3 Normal 47 64.4 25 43.9 0.023
Tek tarafli 14 19.2 21 36.8
Bilateral 6 8.2 6 10.5
VUR 0 0.0 3 53
UP darlik 6 8.2 2 35
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Kronik Bobrek Hastalig:

Tedavi sekli

Tedavi-kontrol

Profilaksi

yok

var

medikal
operasyon
cocuk nefroloji
pediatri

iiroloji

aliyor

almiyor

72

70

59
14

64

98.6
1.4
95.9
4.1
80.8
19.2
0.0
87.7
12.3

58

46

14
53

58

96.7
3.3
76.7
233
88.3
8.3
3.3
96.7
3.3

0.448

0.001

0.068

0.061

Olgularn yas, agirlik, boy parametreleri, enfeksiyon sayisi ve laboratuvar sonuglarinin

cinsiyete gore dagilimlan incelendiginde; yil igerisinde gecirilen enfeksiyon sikligi, kiiltiir

tireme sayis1 ve GFR ortalamasinin kizlarda anlaml diizeyde yiiksek oldugu tespit edildi (her

biri i¢in p<0.001). Buna karsin 16kositoz median degeri erkeklerde daha yiiksek c¢ikt1

(p<0.001). Tam idrar tahlili sonuglarinda 16kosit ve eritrosit sayis1 erkeklerde, bakteri sayisi

kizlarda anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi (her biri i¢in p<0.001) (Tablo 40).

Tablo 40. Agirlik, boy, enfeksiyon sayisi, laboratuvar sonuglarinin cinsiyete gore dagilimi

cinsiyet n mean SD Min Max median P

Yas (yil) kiz 98 75 4.4 1.0 19.4 7.3 0.002
erkek 37 52 4.4 0.60 17.2 3.1

Agirlik (kg) kiz 98 232 13.3 4.1 60.0 21.0 0.001
erkek 37 159 115 31 55.0 14.0

Boy (cm) kiz 98 1146 26.9 59.0 165.0 1185 0.007
erkek 37 989 30.4 58.0 168.0 94.0

Enfeksiyon sayis1 /Y1l kiz 98 6.5 2.8 2 15 6.0 0.001
erkek 37 50 1.9 3 10 4.0

Kiiltiirde tireme sayist kiz 98 24 2.3 0 10 2.0 0.001
erkek 37 13 1.4 0 5 1.0

Idrar dansitesi kiz 93 1015.8 147.3 23.0 2020.0 1016.0 0.001
erkek 36 10123 6.4 1003.0 1029.0 10115

Idrarda ertrosit sayisi kiz 98 171 54.1 0.0 3970 20 0.001
erkek 37 840 406.7 0.0 2484.0 6.0

Idrarda bakteri sayisi kiz 97 323 138.0 0.0 1230 1.0 0.001
erkek 37 6.0 20.8 0.0 125 1.0

Idrarda 18kosit sayist kiz 98 106.2 295.7 0.0 2479.0 20.0 0.001
erkek 37 2388 758.6 1.0 44100 7.0

WBC (x10*/mm?) kiz 98 104 4.5 4.6 30.7 9.0 0.001
erkek 37 121 5.6 5.8 32.3 10.8
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Hb (g/dI) kiz 98 121 1.2 950 163 119 0.028
erkek 37 120 1.6 8.80 18.5 11.8

BUN (mg/dl) kiz 9% 111 5.6 4.14 54.5 10.6 0.001
erkek 37 113 55 3.00 28.2 10.6

Kreatinin (mg/dl) kiz 98 04 0.6 0.1 54 0.3 0.001
erkek 37 03 0.2 0.1 14 0.3

Ure mg/dl) kiz 98 231 12.9 7.2 1305 220 0.001
erkek 37 231 14.0 7.6 80.1 20.7

Na (mmol/Lt) kiz 98 139.2 3.0 132.8 1483 1392 0.013
erkek 37 1384 2.6 132.0 1420 139.0

K(mmol/Lt) kiz 98 4.4 0.5 34 6.0 4.4 0.001
erkek 37 46 0.5 3.6 5.9 4.6

Cl (mmol/Lt) kiz 97  96.7 24.9 0.2 113.0 102.0 0.001
erkek 37 9938 17.0 0.3 110.0 1020

Alb (g/d1) kiz 78 4.2 0.5 2.4 5.1 4.3 0.080
erkek 33 41 0.4 34 4.9 4.1

Kalsiyum (mg/dl) kiz 93 97 05 8.4 110 98 0.032
erkek 35 98 0.7 7.7 115 9.8

Fosfor (mg/dl) kiz 91 47 0.8 2.0 7.2 4.8 0.020
erkek 33 50 0.7 3.7 6.5 5.1

GFR (ml/dk/1.73m?) kiz 98 1326 44.7 16.2 307.0 1255 0.001
erkek 37  126.2 48.4 28.2 309.7 1223

Tablo 41. Tim olgularin demografik ve laboratuvar sonuglarinin dagilimi
n Ort. SD Min Max  Median

Yas (yil) 135 6.8 4.5 0.6 194 6.5

Agirlik (kg) 135 21.2 13.2 3.1 60.0 20.0

Boy (cm) 135 110.3 28.7 58.0 168.0 115.0

Enfeksiyon Sayis1 (Y1il) 135 6.1 2.7 2 15 5.0

Idrar Dansitesi 129 10149  125.0 23.0 2020.0 1015.0

Idrar 16kosit sayisi 135 1425  470.6 0 4410.0 16.0

Idrar bakteri say1si 134 25.0 118.3 0 1230 1.0

Idrar ertrosit sayisi 135 35.5 217.8 0 2484.0 3.0

Kiiltiir Ureme Sayis1 135 2.1 2.1 0 10 2.0

WBC (x10*/mm?) 135 10.9 4.8 4.6 32.3 9.5

Hb (g/dl) 135 121 1.3 8.8 18.5 11.9

Na (mmol/Lt) 135 139.0 2.9 132.0 148.3 139.0
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K (mmol/Lt)

CI (mmol/Lt)
Alb (g/dI)

Ure (mg/dl)
BUN (mg/dl)
Kreatinin (mg/dl)
Kalsiyum (mg/dl)
Fosfor (mg/dl)

D vit (ng/dl)
ALP (1U/LY)
PTH (pg/ml)

GFR (ml/dk/1.73m?)

135
134
111
135
133
135
128
124
49
80
18
135

4.5
97.5
4.2
23.1
11.2
0.4
9.8
4.8
26.8
210.2
34.9
130.8

0.5
23.0
0.5
13.2
5.6
0.5
0.6
0.8
15.4
80.3
15.4
45.7

3.4
0.2
2.4
7.2
3.0
0.1
7.7
2.0
6.7
55.2
6.4
16.2

6.0
113.0
5.1
130.5
545
5.4
115
7.2
89.6
528.0
64.8
309.7

4.5
102.0
4.3
21.9
10.6
0.3
9.8
4.9
23.6
214.5
34.7
123.9

VUR pozitif ve VUR negatif olgularin yas, agirlik, boy, hemogram, biyokimyasal

tetkikler, idrar ve mikrobiyolojik bulgularina gore dagilimi incelendiginde; Hb ortalamasi ve

fosfor ortalamas1 VUR pozitif grupta anlamli diizeyde diisiikk buna karsin iire ortalamasi

anlamli diizeyde yiiksek olarak tespit edildi (sirasiyla p degerleri 0.013, 0.044, 0.049) (Tablo

41). Bunun disinda VUR pozitif ve VUR negatif gruplar arasi anlamli farka rastlanmadi

(Tablo 42).

Tablo 42. VUR (+) ve VUR (-) gruplar arasindaki yas, agirlik, boy, hemogram, biyokimya, idrar mikrobiyolojisi
bulgularina gore farkliliklar

n Ort. SD Min Max  Median p

Yas (y1l) VUR(-) 73 7.1 4.8 10 194 68  0.608
VUR (+) 60 6.4 3.9 06 176 6.0

Agirlik (kg) VUR() 73 228 146 4.0 600 200 0.269
VUR(+) 60 189 107 31 490 180

Boy (cm) Normal 73 113.3 30.6 63.0 168.0 116.0 0.287
VUR 60 1066 261 580 154.8 112.8

WBC(103/mm?) VUR() 73 1042 44 49 307 90  0.89
VUR(+) 60 115 53 46 323 98

Hb (g/dl) VUR() 73 124 1.3 100 185 122  0.013
VUR(+) 60 118 13 88 151 116

BUN (mg/dI) VUR() 72 103 3.9 3.9 25.0 9.9  0.087
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Kreatinin (mg/dl)

Ure (mg/dl)

Na (mmol/Lt)

K (mmol/Lt)

Cl (mmol/Lt)

Kalsiyum (mg/dl)

Alb (g/dI)

D vit (ng/dl)

PTH (ng/ml)

Fosfor (mg/dl)

GFR (ml/dk/1.73m?)

Kiiltirde Ureme

Sayist
Enfeksiyon Sayisi

(Y1)
Idrar Dansitesi
Idrarda 16kosit sayis1

Idrarda bakteri sayis1

Idrarda ertrosit say1si

VUR (+)

VUR(")

VUR (+)

VUR()

VUR (+)

VUR()

VUR (+)

VUR()

VUR (+)

VUR()

VUR (+)

VUR(Y)

VUR (+)

VUR()

VUR (+)

VUR()
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20. TARTISMA

Cocukluk cagi kronik iiriner sistem hastaliklarinin baginda VUR yer alir ve bu sistemin en
stk goriilen anatomik bozuklugudur (31). Higbir sekel birakmadan kendiliginden
diizelebilecegi gibi VUR’un neden oldugu tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlar1 sonucunda
hastalarda gelisme geriligi, bobreklerde skar olusmasi, renal hipertansiyon ve kronik bobrek

hastalig1 gibi komplikasyonlarla da sonug¢lanabilir (59).

Bu c¢alismamizda Cocuk Saghg ve Hastaliklart Kliniginde tekrarlayan USE nedeni ile
takip edilen 135 olgunun retrospektif arastirilmasinda; olgularin klinik, laboratuvar ve

goriintiileme sonuglar1 degerlendirildi.

Antenatal hidronefrozu saptanan infantlarda VUR sikligi artmaktadir. Prenatal olarak
hidronefroz ya da diger renal bozukluklarin saptandig1 ¢cocuklarin %42’sinde postnatal donem

degerlendirmesinde reflii saptanmaktadir (86).

Bizim calismamizda hastalarin 27’ sinde (%20) antenatal tani yapilmisti. Bu olgularin
prenatal yapilan USG’lerinde pelvikalisiyal ektazi ya da bobrekte hipertrofi tespit edildigi
saptandi. Bizim calismamizda bu oranin diisiik olmasi, bélgemizde bulunan annelerin diizenli
perinatolojik gebelik muayenesine gitmemesi ve yapilan USG sonuglarinin bilinmemesine

bagli oldugu diisiiniildi.

Bizim ¢alismamizda 135 olgunun 22’sinde (%16.5) biiyiime-gelisme geriligi tespit edildi.
Bu olgularin noral tiip defekti vardi. Ancak ndral tiip defekti olmayan ve VUR tespit edilen
hastalarin persantilleri normal sinirlarda idi. Ozellikle tekrarlayan USE geciren VUR'lu
cocuklar yasitlarina gére boy persantilleri daha kisadir. USE kontrol altina alindiginda normal
somatik gelisimi yakalayabilirler (54). Caligmamizda gelisme geriligi tespit edilen hastalarin
noral tiip defektli olmas1 bu sonucun tekrarlayan USE ve VUR(+) nedenli olup olmadig

konusunda net sonuglar elde edilmemesine neden olmustur.

Cocuk ve geng eriskinlerde hipertansiyonun en sik nedenlerinden biri reflii nefropatisidir.

Skar gelisen vakalarda VUR diizeltilse bile hipertansiyona olan egilim degismemektedir
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(59,124). Uzun dénemde yapilan ¢alismalarda, cocukluk déneminde gegirilen USE’dan sonra
geligsen renal skar ile takibinde gelisen hipertansiyon arasinda yakin iligki oldugu ve eriskin
donemde hipertansiyon insidansinin %7-17 arasinda degistigi gosterilmistir (122,124).
Hipertansiyon patogenezi net olmamakla birlikte atrial natriliretik peptid azalmasi ve renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi aktivasyonu sorumlu tutulmaktadir (77). Bizim ¢alismamizda
VUR tespit edilen hastalarin 12’sinde (%25) sistolik hipertansiyon, 8’inde (%13.3) diastolik
hipertansiyonun, olgularin boya goére tansiyon persantillerinin %95 persantil iizerinde oldugu
saptandi. Ancak takipde poliklinik muayenelerinde kronik bobrek hastaligi gelisen hastalar
disinda kalan olgularin tansiyon degerlerinin normal araliklarda oldugu tespit edildi. Bizim
calismamizda hastalarimizin tansiyonlarinin yiiksek ¢ikmasinin nedeninin muayene esnasinda

olusan stres kaynakli oldugu diisiiniildii.

Uriner sistem enfeksiyonlarinda en sik rastlanilan etkenler gram negatif enterik
bakterilerdir. Tiim yas gruplarinda, asemptomatik bakteritiride, semptomatik idrar yolu
enfeksiyonlarinda en sik neden Esherichia Coli (E.Coli)’dir ve E. Coli kiz ¢ocuklarinda
enfeksiyonlarm %75-90’min nedenidir (4,9). Bizim Calismamizda tekrarlayan USE nedeni ile
takip edilen hastalarin kiz/erkek cinsiyet oran1 2.6/1, 135 hastanin yilda ortalama 6.1£2.7 kez
aktif USE gegirdigi, kiz/erkek enfeksiyon gegirme orami 1.2/1, idrar kiiltiiriinde {ireme orani
kiz/erkek 1.6/1 olarak saptandi. Idrar kiiltiiriinde en sik 82 (%60.7) E. Coli iiredigi saptandi.
Bunun yani sira idrar kiiltiiriinde iireyen bakteri siklig1 incelendiginde, E. Coli siklig1 kizlarda
anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0.001). Calismamizda bulunan sonuglarin literatiir

caligmalari ile paralellik gosterdigi tespit edildi.

Idrarda bulunan reseptdr benzeri ¢dziinebilir molekiiller mikroorganizma ile yarismaya
girerek bunlarin mukozaya yapismasini engellemektedir. Bunlarin en Onemlisi Tamm-
Horsfall Proteinidir. USE’nin baslangicinda bakterinin mukozaya yapismasi ile birlikte
polimorfo niikleer 16kositler (PNL) 6nce mukozaya ardindan idrara infiltre olurlar. Yapilan
calismalar hemolizin iireten E. Coli tarafindan olusturulan akut piyelonefritler ile diisiik
hemoglobin diizeyleri arasinda iliski oldugunu ortaya koymustur. Eritrositler basta olmak
lizere PNL ve renal tiibiiler hiicreler i¢in hemolizin toksiktir. Invaziv enfeksiyonlarda goriilen
mukozal harabiyetten sorumludur (2,127). Gram negatif bakteri hiicre duvarindan
kaynaklanan endotoksinler, inflamatuar yanit1 baslatir, ayrica iiriner peristaltizmi azaltarak

enfeksiyonun yayilmasini kolaylastirir (31,128)
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Bizim ¢alismamizda USE esnasinda idrarda protein kaybi incelendiginde sadece 1+
proteiniiri olanlarin orani erkeklerde yiiksek bulundu (p<0.011). Tam idrar tahlili sonuglari
incelendiginde 16kosit ve eritrosit sayis1 erkeklerde, bakteri sayisi ise kizlarda anlamhi
diizeyde yiiksek saptandi (her biri icin p<0.001). Olgularimizda yil igerisinde gecirilen
enfeksiyon siklig1, idrar kiiltiiriinde tireme sayis1 ve GFR ortalamasi kizlarda anlamli diizeyde
yiiksek saptand1 (her biri icin p<0.001). Bizim calismamizda 135 olgunun USE sirasinda
aliman hemograminda 63’linde (%46.7) 16kositoz bulundugu bunlarin 42°si (%42.9) kiz, 21’1
(%56.8) erkekti. WBC ortalamas1 erkeklerde daha yiiksek saptandi (p<0.001). Bu olgularin
enfeksiyon gecirdigi sirada 18 (%18.4) kiz, 9 (%24.3) erkegin anemik oldugu tespit edildi. Bu

sonuclarin gram negatif bakteri tiremesi ile ilgili oldugu diisiiniildi.

Fosfat, RNA ve DNA’nin tamamlayici bir elemanidir. Fosfat enerji metabolizmasinda ve
metabolik olaylarda rol alir. Serum fosfat konsantrasyonu c¢ocuklarda biiyliklere gore
yiiksektir. Cocuklarda normal serum fosfat diizeyi 4-7 mg/dl, yetiskinlerde ise 3-4,5
mg/dl’dir. Fosfat dengesinin major belirleyicileri proksimal tubul ve distal kivrimli tubuldur.
Hipofosfatemi; yetersiz fosfat alimi, artmis fosfat atilimi, ekstraseliiler alandan intraseliiler
alana gec¢is mekanizmalar1 ile olusur. Hipofosfatemi alkolik, diyabetik ketoasidoz veya
sepsiste olan hastalarda %40-80 oraninda goriiliir (129). Bizim ¢alismamizda Hb ve fosfor
ortalamast VUR pozitif grupta anlamli diizeyde diisiik olarak tespit edildi (sirasiyla p
degerleri 0.013, 0.044). Calismamizda hastalarin kan tetkikleri aktif USE gecirme esnasinda
alindi. Gram negatif bakteriyemi 6zellikle hipofosfatemi ile gii¢lii bir sekilde iligkilidir ve
fosfatin enfeksiyon esnasinda yeniden dagilimi nedeniyle viicuttan ve hiicreden fosfat kaybi
olur (129). Calismamizda gram negatif bakteri iiremesi yiiksek bir oranda tespit edildi.

Hastalarimizdaki fosfat diistikliigliniin gram negatif bakteriyemi nedeni ile oldugu diisiiniildi.

KBY’de tam1 aninda skar oranlarmin yiiksekligi iilkemizde USE ve VUR tanilarinin
onemli oranda atlandigini ve halen 6nemli bir saglik sorunu oldugunu diisiindiirmektedir.
Islek ve Arkadaslarinin Ulkemizde yaptigi bir calismada KBY tanisiyla izlenen hastalarin
etyolojisi arastirilmis, 137 hastanin 24’tinde (%17.5) etyolojinin reflii nefropatisi oldugu
bildirilmistir (130). Sirin ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada KBY tanisiyla izlenen 459
cocugun 149’unda (%32) reflii nefropatisine sekonder bobrek yetersizligi gelistigi
saptanmustir (19).
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Bat1 {ilkelerinde son dénem bobrek hastaliginin etiyolojisinde %35-12 oraninda reflii
nefropatisi saptanmistir (46,93). VUR tanili vakalarda tan1 aninda %30-60 oraninda renal
parenkimal skar tespit edilmistir (46). Goldraich ¢alismasinda USE nedeniyle arastirdigi ve
VUR tanist koydugu 314 bobrekten 137’sinde (%44) tan1 aninda reflii nefropatisi gelismis
oldugunu bildirmistir (131). Literatiirde klinik ¢alismalarda triner enfeksiyon, VUR ve skar
iliskisine isaret etmektedir. USE nedeni ile takip edilen ¢ocuklarin yaklasik 1/3’iinde VUR
saptanmaktadir, VUR’lu hastalarin 1/3’{inde de renal skar mevcuttur (132). USE tanis1 alan
cocuklarda VUR gériilme sikhiginin %30-50, tekrarlayan USE’lu ¢ocuklarda bu oranin
ortalama %35, USE olmayanlarda ise %0.4-1.8 arasinda oldugu bildirilmistir (32,33).

Bizim ¢alismamizda 135 hastanin 60’1nda (%44.4) veziko iireteral reflii tespit edildi. VUR
tespit edilen hastalarda K/E oran1 2.5/1 olarak tespit edildi. Kronik bobrek hastaligi 3 olguda
(%5) saptand1. Tekrarlayan USE gegiren 135 hastanin 134’iine DMSA yapildi ve 42’sinde
(%31.3) skar dokusu oldugu tespit edildi. VCUG bulgularina gére VUR tespit edilen olgularin
DMSA sonuglar1 incelendiginde; Voiding sistoiiretrografi ile VUR tespit edilmis olan
hastalarda DMSA sintigrafi ile 22’sinde (%62.8) tek tarafli, 5’inde (%83.3) bilateral bébrekte
anlamli oranda skar dokusu oldugu tespit edildi (p<0.011). Calismamizin sonuglar1 literatiir

calismalari ile paralellik gosterdi.

Uner C. ve Ark.’nin VUR’dan siiphelenmek i¢in USG bulgularmin giivenilirligini
saptamay1 amagladiklar1 bir ¢alismada, 360 iireterorenal {initede USG ve VCUG sonuglari
karsilastirilmistir. Sonografik olarak siipheli reflii bulgularina sahip 101 iinitenin 45’inde
(%44.5) VCUG ile VUR izlenirken, 56’sinda (%55.4) VUR saptanmamustir. Sonugta {iriner
sistemin USG incelenmesi ile siipheli ve/veya normal USG bulgularin reflii varligini ekarte
etmek ya da desteklemek agisindan yeterli olmadigi goriisiine varilmgstir (133). Uzuner S'nin
yaptig1 bir calismada VUR’lu hastalarin 12’sinde (%66.7) USG’de anormallik saptandi. USG

renal parenkimal skar degerlendirilmesinde yetersiz olarak kabul edilmektedir (134).

Bizim ¢alismamizda 135 hastaya yapilan USG incelenmesinde 64 (%47.4) hastanin renal
parankiminde patolojik goriintiisii oldugu, bunlardan 1 hastada VUR ile uyumlu goriintii
oldugu 7 hastada UP darlik ile uyumlu goriintii oldugu saptandi. Calismamizda VUR tespit
edilen 60 hastanin USG sonucunda; 34 (%56.6) hastada renal parankimde ekojenite artisi,
pelvikaliektazi tespit edildi. Tek tarafli VUR hastalariin 15’inde (%25), bilateral VUR tespit
edilen hastalarin 18’inde (%30) patolojik goriintii oldugu tespit edildi. VUR (+) 25 (%41.6)
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hastada USG ile renal patoloji tespit edilmedi. Bizim ¢alismamizda da USG sonuglart VUR

tespiti i¢in yeterli olarak degerlendirilmedi.

Polito C. ve ark. 2006 yilinda atesli iiriner sistem enfeksiyonu sonrasi gelisen kalici
bobrek hasarlariin vezikotireteral reflityle yakindan iliskili oldugunu ileri stirmiis, 206
VUR’lu ve 77 VUR’suz ¢ocugun yer aldigi ¢aligmalarinda renal hasari1 VUR’lu grupta
anlamli olarak yiiksek bulmuslardir (135). Caione P ve ark. vezikoiireteral refliide renal skari
degerlendirdikleri ¢alismada 282 VUR tespit edilen iinitede renal hasar %67, VUR tespit
edilmeyen 112 iinitede ise %16 renal hasar bildirmislerdir (136). Ece A. ve Arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢aligmada renal skar riskini 5 yas alt1 ¢ocuklarda ve grade IV, V reflii olanlarda
anlamli yiiksek bulmuslardir (137). Swerkersson’un USE, VUR ve renal skar iligkilerini
degerlendirdigi bir ¢alismada, kiz ve erkeklerde cinsiyet farki olmaksizin, grade II ve istii
VUR’da renal hasar riski arttigi bildirilmistir (138). Supavekin S’nin 2006 yilinda yaptigi
calismada tekrarlayan USE’nu veya VUR’sii olan hastalarda, yas ve cinsiyet farki
gbzetmeden renal skarlasmay1 ve gelisecek komplikasyonlar: tespit edebilmek i¢in mutlaka
DMSA yapilmasimi Onerilmektedir (139). Sonugta refliiniin gocuklarda renal skar riskini
arttirmakta oldugu gosterilmis, ancak VUR derecesi ile skar arasinda bir iligki kurulmamistir

(140).

Caligmamizda 134 olguya DMSA sintigrafisi yapildi, olgularin 92’sinde (%68.7) patolojik
gorlintii olmadigi, 42°sinde (%31.9) skar dokusu oldugu saptandi. VUR tespit edilen 60
hastanin 59’una DMSA vyapildi ve bu olgularin 27°sinde (%45.8) DMSA ile bdbrek
parankiminde skar dokusu tespit edildi. VUR tespit edilen 60 hastanin 3’iinde (%5) kronik
bobrek hastaligr klinik bulgulart gelistigi ve hastalarin hemodiyaliz tedavisi aldig tespit
edildi. Calismamizda MAG-3 sintigrafi g¢ekilen 132 hastanin 73’tinde (%55.3) bobrek
fonksiyonlar1 agisindan patoloji olmadigi, 59 (%44.6) olguda ise patolojik bobrek fonksiyon
bozuklugu oldugu saptandi. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan olgularda 24 (%25) kiz, 11
(%30.6) erkek hastada tek tarafli, 8 (%8.3) kiz, 5 (%13.9) erkek hastada nonobstruktif staz,
bilateral fonksiyon azalmasi bulgulari oldugu saptandi. Caligmamizda voiding sistoiiretrografi
ile VUR tespit edilmis olan 60 hastanin 58’ine MAG-3 sintigrafi yapildi. MAG-3 sintigrafi ile
21 (%60) olguda tek tarafli, 6 (%50) olguda bilateral nonobstruktif staz, patolojik fonksiyon
bozuklugu oldugu belirlendi. Calismamizin sonucunda tekrarlayan USE ve VUR’un renal

skar ve kalic1 bobrek hasari1 olusmasi ile iligkili oldugu saptandi.
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Tc-99m DMSA sintigrafisi renal kortikal hasar saptanmasinda ve renal parankimin
incelenmesinde secilecek bir goriintiileme ydntemidir. Cocuklarda tekrarlayan USE’larinda
DMSA sintigrafisi uygulanmasinin endikasyonlarinin belirlenmesi amaciyla Seyit E. ve
Arkadaslar1 2000 yilinda Celal Bayar Universitesi Niikleer Tip Ana bilim dalinda renal skar
acisindan risk altinda olan tekrarlayan USE’lu 25 ¢cocuga DMSA sintigrafi, 15 hastaya IVP ve
USG uygulamistir. Caligma sonucunda %48 oraninda renal skar saptanmis, skar acisindan
risk altinda olan bobreklerin degerlendirilmesinde DMSA sintigrafisinin en gegerli yontem
oldugu sonucuna varilmistir (141). 99mTc DMSA kullanilarak yapilan renal sintigrafinin
piyelonefrit tanisinda ve sonrasinda skar tespit edilmesinde sensitivitesi USG ve VCUG’den
yiiksektir (105,142). Atesli USE sirasinda ¢ekilen 99mTc DMSA sintigrafide skar dokusu yok
ise ileri donemde skar gelismeyecek denebilir (104). Enfeksiyondan en az 6 hafta sonra
sintigrafi yapildiginda renal skar agisindan degerlendirme saglar (142). Akut piyelonefritte

bobrek hacmi normal veya artmisken, skar gelistiginde volim kaybi gortiliir (143).

Bizim ¢alismamizda olgulara uygulanan DMSA ve MAG-3 sintigrafileri enfeksiyonla es
zamanlt ya da ilk 30 giin i¢inde ¢ekilmisti. VCUG ile VUR tespit edilen 60 hastanin DMSA
ile 27’sinde (%45) renal skar, MAG-3 ile 30’unda (%50) renal fonksiyon bozuklugu tespit
edildi. Bu sonuglarimiz DMSA sintigrafinin renal skari gostermede, MAG-3’tin renal

fonsiyonu degerlendirmede 6nemli bir goriintiileme uygulamasi oldugu tespit edildi.

USE ¢ocukluk caginda zamaninda ve uygun tedavi verilmezse kalici bobrek hasarina
neden olur (59,144). VUR, iiriner sistem obstriiksiyonlar1, rekiirren USE, E. coli dis1
enfeksiyon, gecikmis tedavi, yenidogan ve bebeklik donemi 6zellikle piyelonefrit ve kalici
renal hasar agisindan risk faktorleridir (59,106,145). Yapilan deneysel ¢aligmalar, VUR ve
yiiksek intravezikal basincin bir arada olusu enfeksiyon olmadan da reflii nefropatisine yol

acabildigini gostermistir (146).

Evre I-IV primer refliide cerrahi tedavi ile basari orani %95-98’in iizerindedir (46,114).
Piyelonefrit klinigi gelismedigi siirece c¢ogu pediatrik iirolog cerrahi tedavinin basari
oranlarinin yliksek olmasi nedeniyle VUCG ile kontrol goriintiilemeyi onermez. Evre V
refliide cerrahi basar1 orani ise yaklagik %80’dir. (104). Cerrahi olarak diizeltme ameliyati,
mevcut olan skarda gerileme veya renal fonksiyonlarda iyilesme saglamaz (46). Bizim
Caligmamizda olgulara uygulanan cerrahi islemler incelendiginde 12 (%8.9) hastaya VUR’a

yonelik operasyon yapildigi, bunlarin 6’sina (%50) subureterik enjeksiyon, 3 (%25) olguya
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acik VUR operasyonu yapildigr saptandi. Subureterik enjeksiyon yapilan 1 hastaya islemin 3
defa yapildig1 ve son girisimden sonra niiks olmadigi gézlendi. 1 (%8.3) hastaya nefrektomi,
1 (%8.3) hastaya da nefrostomi yapildigi tespit edildi. Bizim Calismamizda da VUR nedeni

ile cerrahi islem uygulanan hastalarda reflii niiksli olmadig: tespit edildi.

Profilaktik antibiyotik uygulamasi1 daha ¢ok renal skar gelisme riski yiiksek olan kii¢lik
¢ocuklarda onerilir ve antibiyotik proflaksisinin 5-9 yas civarinda kesilebilecegi kabul edilir
(114). Bizim Calismamizda olgularin 124’1 (%91.9) antibiyotik proflaksisi aliyordu ve 11’
(%38.1) proflaksi almiyordu. Hastalarin proflaksi i¢in kullandiklar1 antibiyotikleri, anneler ara

ara biraktiklar1 i¢in proflaktik antibiyotiklerin etkinligi degerlendirilemedi.

Yaptigimiz galismanin sonucunda tekrarlayan USE’li olgularda VUR tanisinda VCUG'un
basaril1 bir tan1 yontemi oldugu saptanmistir. DMSA sintigrafisinin tekrarlayan USE olan
cocuklarda renal hasar1 saptamada c¢ok hassas bir tam1 yontemi oldugu tespit edildi.
Tekrarlayan iriner sistem enfeksiyonlarinda vezikoiireteral reflii varligi renal skar
olusumunda etkili olan Onemli bir faktordiir. Renal skarla ilgili risk faktorlerinin iyi
tanimlanmasi, tetkiklerde bir sonraki adimin belirlenmesinde 6nemli bir rol oynayacaktir.
Tekrarlayan USE geciren hastalarm yakindan takip edilmesi, tanida gecikilmemesi, VUR
varhigimi tespit etmek i¢cin VCUG ve DMSA sintigrafisinin kullanimmin yayginlastirilmasi bu
grup hastalarda takip stratejilerinin gelistirilmesinde yeni yaklagimlar ve algoritmalar ortaya

c¢ikaracaklardir.

Sonug olarak tekrarlayan USE gegiren hastalarin, tan1 ve tedavilerinin iyi ydnetilmesi, aile
hekimleri ve diger 1. basamak hekimlerinin tekrarlayan USE ve VUR gelismesi acisindan
bilgilendirilmeleri olduk¢a dénem arz etmektedir. USE ve VUR nedeni ile SDBY gelisen
hastalarin tedavi maliyetleri olduk¢a yiiksek olmaktadir. VCUG, DMSA gibi goriintiileme
yontemlerinin hastalarin daha rahat ulasabilecegi merkezlerde yapilmasi, tekrarlayan USE
geciren ve VUR tespit edilen hastalarin tan1 ve takiplerinde maliyet acisindan da kolayliklar

getirecektir.
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21. SONUCLAR

Bu retrospektif c¢alismanin amaci tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlarinda
vezikoiireteral refliiniin sikligin1 klinik, laboratuvar ve goriintiileme yontemleri ile
tanimlamaktir. Sik iriner sistem enfeksiyonu geciren hastalar ve VUR(+) tespit edilen

hastalarin laboratuvar ve goriintiilleme sonuglar1 degerlendirilerek asagidaki sonuglara varildi:

1. Calismaya dahil edilen 135 olgunun 98 ‘i (%72.6) kiz, 37’si (%27.4) erkekti. Kiz
hastalar 7.5 +4.4 yas, erkek hastalar 5.2+4.4 yasindaydi. Calismamiza dahil edilen
erkek hastalarm ilk USE gecirme esnasinda poliklinige basvurduklarinda siinnet olma
durumlan sorgulandi. 7 (%18.9) hastanin siinnetli oldugu, 30 (%81) olgunun ise

stinnetsiz oldugu tespit edildi.

2. Tekrarlayan USE nedeni ile tedavi ve takip edilen hastalarin 84’iinde (%62.2) ek bir
hastalik olmadigi, 51’inde (%37.8) ek bir hastalik oldugu tespit edildi.

3. 98 kiz hastada 1 yil iginde 6.5+2.8 kez, 37 erkek hastada 5.0+1.9 kez USE gecirme
oykiisii vard1. 135 hastanin USE ile es zamanli alian idrar kiiltiiriinde kizlarda iireme

sikliginin anlamli diizeyde yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.026).

4. Tam idrar tahlili sonuglarinda 16kosit ve eritrosit sayist erkeklerde, bakteri sayisi ise

kizlarda anlaml diizeyde yiiksek saptandi (her biri i¢in p<0.001).

5. Idrar kiiltiiriinde en sik E. Coli 82 (%60.7), Klebsiella ssp. 19 (%14). E. Coli iireme
sikliginin kizlarda anlamli diizeyde yiiksek oldugu (p<0.001), diger bakterilerin {ireme

sikliginin her iki cinsiyette benzer oldugu tespit edildi.

6. Olgularn USE’nu gecirdigi sirada 18 (%18.4) kiz, 9 (%24.3) erkegin anemik oldugu
tespit edildi (p<0.028).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Olgularin Ure ve BUN degerleri yas ve cinsiyet gore degerlendirildiginde; 98 (%72.6)
kiz, 37 (%27.4) erkek hastanin sonuglarinin normal aralikta olmadigi tespit edildi
(p<0.001).

Calismaya dahil edilen olgularin 76’sinin (%56.3) GFR degerlerinin boya gore

referans degerlerinden daha diisiik oldugu saptandi.

135 hastanin 60’1nda (%44.4) veziko lireteral reflii tespit edildi.

VUR tespit edilen 60 hastanin 43’{i kiz (%71.6), 17°si (%28.3) erkekiti.

VUR (+) olan hastalarda tespit edilen VUR dereceleri ; 1. derece 9 (%6.8), 2. derece
16 (%12.5), 3. derece 10 (%7.5), 4. derece 12 (%9), 5. derece 12 (%9) olguda tespit
edildi.

VUR tespit edilen hastalarin 12’sinde (%25) sistolik hipertansiyon, 4’iinde (%6.7)

diastolik hipertansiyonda boya gdre tansiyon persantilinin >95 oldugu tespit edildi.

Voiding sistoiiretrografide VUR sikl1g1, bilateral ve tek tarafli patolojik goriintii kiz ve
erkeklerde benzer bulunmustur. Sol taraftaki VUR derecesi incelendiginde ikinci
derecenin kizlarda, 5.derecenin ise erkeklerde anlamli derecede fazla goriildiigl tespit

edildi (p<0.010).

Voiding sistoliretrografide sag, sol veya bilateral olmasi durumu goz ardi edilerek
VUR derecelemesi yeniden yapildiginda ikinci derece olanlarin kizlarda, besinci

derece olanlarin ise erkeklerde daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.05).

Voiding sonucunda VUR tespit edilen 60 (%44.4) hastada VUR tespit edilmeyenlere
gore anemi goriilme siklig1 anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi (p<0.006).
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16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Fosfor ortalamast VUR(+) grupta anlamli diizeyde diisiik saptandi (p> 0.044).

135 olguya yapilan USG’de 64 (%47.4) hastanin patolojik goriintiisii oldugu tespit
edildi. Voiding’e gore VUR(+) olan grupta USG goriintiileme ile patolojik bulgu
anlaml diizeyde yliksek saptandi (p<0.034).

Calismaya dahil edilen 135 hastaya DMSA sintigrafi yapildig1 hastalarin 92’sinde
(%68.7) patolojik goriintii olmadigi, VCUG ile VUR tespit edilmis olan hastalarda
DMSA sintigrafi ile 27 (%45) hastada renal skar dokusu oldugu tespit edildi.

Voiding sistoliretrografi sonuglarina gére VUR(+) olan hastalarda DMSA ile 22
(%37.3) ve MAG-3 ile 21 (%36.8) ile yapilan goriintiilemede tek tarafli patoloji sikligi
daha yiiksek tespit edildi (p degerleri sirasiyla 0.003 ve 0.023).

12 hastaya VUR’a yonelik cerrahi operasyon yapildigi, bunlarin 6’sina (%50)
subureterik enjeksiyon, 3’iine (%25) a¢ik VUR operasyonu yapildig tespit edildi.

VUR tespit edilen 60 hastadan 3’linde (%5) kronik bobrek yetmezligi gelistigi, bu
hastalarin 2’s1 (%3.3) kiz, 1’1 (%]1.66) erkekti ve hastalarin hemodiyaliz tedavisi aldig1
tespit edildi.

Hastalarin 124’1 (%91.9) antibiyotik proflaksisi aldig1 saptandi. Hastalarin proflaksi
icin kullandiklar ilaglar sorgulandiginda; 45 (%33.3) trimetoprim-sulfametoksazol, 40
(%29.6) nitrofurantoin, 24(%17.8) sefiksim, 8 (%6) sefaleksin, 7 (%5.2) amoksisilin

oldugu saptandi.

Calismamizin sonuglari degerlendirildiginde, DMSA sintigrafisinin tekrarlayan iiriner

sistem enfeksiyonu olan cocuklarda renal hasar1 saptamada ¢ok hassas bir tani yontemi
oldugu tespit edildi. Gerek klinik ve laboratuar bulgular1 gerekse USG sonuclart {iriner
enfeksiyonlu c¢ocuklarda risk faktorlerini belirlemede yeterli degildir. Renal skar acisindan

risk faktorii oldugu goézlemlenen olgularda VUR’un saptanmasi icin VCUG yapilmasi
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gereklidir. Bu hasta grubunda DMSA sintigrafisinin ve VCUG’nin kullaniminin
yayginlagsmasi tekrarlayan iriner sistem enfeksiyonlu hastalarda takip stratejilerinin

gelistirilmesinde yeni yaklagimlar ve algoritmalar ortaya ¢ikaracaktir.
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22. CALISMANIN KISITLILIKLARI VE ONERILER

1. Calismamizin retrospektif olmast

2. Farkli sehirlerde ikamet eden hastalarimiz ile iletisim sorunlarimizin olmasi ve
tetkiklerin farkli merkezlerde yapilmis olmasi

3. Calismaya dahil edilen hastalarin farkli merkezlerde ikamet etmeleri nedeni ile ayri ayri
merkezlerde yapilan DMSA ve MAG-3 sintigrafilerinin farkli radyologlar tarafindan
degerlendirildi.

4. Proflaksi i¢in kullanilan ilaglar donem donem anneler tarafindan birakildigl igin

proflaksi siiresi ve etkinligi degerlendirilemedi.

Tekrarlayan USE gegiren hastalarm VUR tanisi i¢in VCUG, DMSA ve MAG-3
sintigrafilerinin her merkezde yapilamamasi, hastalarin tanilarinin gecikmesine neden
olmaktadir. VUR tanisi alan ¢ocuklarin biiyiik bir kisminda tan1 konuldugu anda bobrekte
skarlagma olustugundan bu hastalarin ileri yasta kronik bobrek hastasi olmalart kaginilmaz
olmaktadir. Ayn1 zamanda tekrarlayan USE gegiren hastalarm aileleri ¢ocuklarmi diizenli
kontrollere gotliirmediginden altta yatan sebeplerin (VUR gibi) tanisi gecikmekte ve bu
hastalar ileri donemlerde biiyiime-gelisme geriligi, hipertansiyon, kronik bobrek hastaligina
aday olmaktadirlar. Ailelerin ¢ocuklarinin kontrollerini diizenli yaptirmalari, atesli hastalik
gecirme déneminde USE acisindan mutlaka hastanin kontrol edilmesi olduk¢a onemlidir.
Ozellikle yenidogan déneminde atesli, huzursuz, beslenme problemi olan hastalarmn USE
acisindan taranmasi ileri donemlerde bu hastalarda gelisecek olan komplikasyonlari

Onleyecektir.
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