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OZET

Kiiciikkagnici, Y. Norojen mesanesi olan hastalarda renal parankim hasarina
neden olan faktorlerin belirlenmesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali.
Uzmanlik Tezi. Istanbul. 2016

Amag: Norojen mesanesi olan ¢ocuklarda, videoiirodinamik bulgular, atesli
idrar yolu enfeksiyon (AIYE) siklig1, vezikoiireteral reflii (VUR), hidroiireteronefroz
(HUN) varligi ve temiz aralikli kateterizasyon (TAK) uyumu irdelenerek renal
parankim hasarinin nedenlerinin belirlenmesi amaglandi.

Hastalar ve Yontem: Bes yasindan Once takibe alinan, ilk videoiirodinami
incelemesi yapildiktan sonra en az 1 yil izlenmis olan, nérojen mesane tanili 53
cocuk caligmaya alindi. Antropometrik Olglimler, spinal lezyon diizeyleri, sant
varhig, fiziksel aktiviteleri, AIYE sikliklari, ultrasonografik bulgular ve iirodinamik
parametreler kaydedildi. Renal skar, giincel DMSA (dimerkapto-siiksinik asit)
sintigrafisine gore belirlendi. Bobrek fonksiyonlari plazma sistatin C diizeyi ile
degerlendirildi.

Bulgular: Tim hastalarda, ndrojen mesane etiyolojisi miyelomeningoseldi.
Bagvuru yasi 18+19 ay ve ortalama takip siiresi 66+£34 aydi. 9 hastada (17%),
DMSA’da renal skar saptandi. Renal skar, 3’iin iizerinde AIYE gegcirilmesi ve
ozellikle de 0-2 yas arasindaki AIYE ile iliskili bulundu (sirasiyla; p=0,008;
p=0,007). Ayrica, VUR varlhigi, olgiilen mesane kapasitesinin/beklenen mesane
kapasitesi oranimnin %65’in altinda olmast ve TAK uyumsuzlugu ile renal skar
arasinda iliski saptandi. (sirastyla, p= 0,001; p=0,002; p=0,002). Renal skar ile yas,
cinsiyet, bagvuru yasi, spinal lezyon seviyesi, fiziksel aktivite, TAK baslama yas1 ve
tirodinamik parametreler (kompliyans, overaktivite, maksimum idrar akim hizi,
iseme basinci, kagirma basinci, rezidiiel idrar voliimii) arasinda iliski yoktu.

Sonuc¢: Norojen mesanesi olan hastalarda sik atesli idrar yolu enfeksiyonu
gecirilmesi, VUR varligi, kiicik mesane kapasitesi, TAK tedavisine uyumsuzluk
renal skara yol acan risk faktdrleri olarak belirlendi. Bu hastalarda AIYE énlenmest,
mesane kapasitesinin genigletilmesi, diizenli ve yeterli sayida TAK uygulamasi ile

bobrek fonksiyonlarinin korunabilecegi diistiniildii.

Anahtar kelimeler: Norojen mesane, renal skar, miyelomeningosel

vii



ABSTRACT

Kiigtikkagnici, Y. Determination of Renal Parencyhma’s Damage Due to
Neurogenic Bladder Department of Pediatrics. Thesis. Istanbul. 2016

Aim: The aim of the present study was to search for reasons of renal
parencyhma’s damage by evaluating videourodynamic findings, febrile urinary tract
infection’s (UTI) frequency, vesicoureteric reflux (VUR), hydroureteronephrosis and
clean intermittent catheterization (CIC) compliance in children with neurogenic
bladder.

Patients and Methods: Fifty-three children with neurogenic bladder who
were presented before 5 years and followed at least one year after videourodynamic
test, were enrolled in the study. Antropometric indices, spinal lesion levels, shunt
status, ambulatory ability, febrile UTI, ultrasound findings, urodynamic parameters
were recorded. Renal scarring was defined from their current DMSA scans. Renal
function was evaluated by plasma cystatin C levels.

Results: Ethiology of neurogenic bladder was miyelomeningocele. Mean
presentation age was 18+19 months and the mean duration of follow up was 66+34
months. Nine patients (%17) had renal scarring in DMSA scintigraphy. Renal
scarring was associated with recurrence of more than 3 febrile urinary tract infections
(UTI), especially febrile UTI which was undergone at early age (0-2 years)
(respectively, p=0,008; p=0,007). At the same time; renal scarring was related to
VUR, current bladder capacity/estimated bladder capacity ratio below %65 and CIC
noncompliance (respectively, p= 0,001; p=0,002; p=0,002). Renal scarring was not
related to age, gender, presentation age, level of spinal lesion, ambulatory ability,
initiating CIC early or urodynamic parameters (compliance, overactivity, urine flow
rate, voiding pressure, leak point pressure and residual urine volume).

Conclusion: Risk factors for renal scarring were VUR, recurrence of more
than 3 febrile UTI, low bladder capacity and CIC noncompliance in children with
neurogenic bladder. It was suggested that renal functions could be preserved by
prevention of febrile UTI, bladder capacity extension and CIC compliance.

Keywords: Neurogenic bladder, renal scarring, myelomeningocele
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1.GIRIS VE AMAC

Norojen mesane, mesaneyi innerve eden sinir iletimindeki bozukluk sonucu
ortaya ¢ikan bir durumdur. Cocuklarda nérojen mesane genellikle dogumsaldir.
Cogunlukla noral tiip defektleri ve 6zellikle miyelomeningosele ikincil olarak ortaya
¢ikar. Miyelomeningosel hastalarinin hemen hepsinde mesane disfonksiyonu vardir;
idrar1 depolamada ve bosaltmada problem yasarlar. Bu hastalarda, videoiirodinamik
(VUD) incelemelerde, alt iiriner sistemdeki anormallikler: gevsek mesane, yiiksek
basingli mesane, asir1 aktif detriisor, asir1 aktif eksternal ve/veya internal sfinkter,
detriisor- sfinkter dissinerjisi (DSD) seklinde goriilebilir (1). Olgularin %30-40’1nda
ust Uriner sistem de etkilenir; farkli derecelerde bobrek hasar1 ve kronik bobrek
hastalig1 gelisir (2).

Miyelomeningosele ikincil bobrek hasariin dogal seyrini gosteren galigmalar
sinirhdir.  Mesane basincinin  yiiksekligi, detriisor-sfinkter — dissinerjisi, ikincil
vezikoiireteral reflii (VUR) ve tekrarlayan atesli idrar yolu enfeksiyonlarinin bobrek
hasari ile iliskili oldugu ifade edilmistir (2-6).

Norojen mesanenin tedavisinde hedef, bobrek fonksiyonlarini korumak ve
hastanin yasma uygun kontinansi saglamaktir. Bu nedenle temiz aralikli
kateterizasyon (TAK) ile, mesanenin bosaltilmasi, mesane i¢i basincin diisiiriilmesi
ve idrar yolu enfeksiyonlarimin 6nlenmesi amaclanir. Tedavi uzun siirelidir, hatta
¢ogu defa 6miir boyu siirer. Multidisipliner yaklasim ile hasta ve aileleriyle 1yi bir is
birligi gerektirir.

Bu calismada, 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali
tarafindan, Cocuk Urolojisi Bilim Dalmin da katkisiyla yiiriitiilen “Nérojen Mesane
Poliklinigi” nden izlenen hastalarda, renal parankim hasarina neden olan faktorlerin
belirlenmesi amaglandi. Videoiirodinamik bulgular, atesli idrar yolu enfeksiyonu
siklig1, VUR ve hidroiireteronefroz varligi ve TAK uyumu irdelendi. Renal parankim
hasari, dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) sintigrafisi ile, bobrek fonksiyon bozuklugu

ise plazma sistatin C diizeyi olgiilerek ortaya konuldu.



2.GENEL BILGILER

2.1. Norojen Mesane ve Miyelomeningosel

Cocuklarda noérojen mesane, konjenital ve edinilmis patolojiler sonucu
gelisebilen bir durumdur. Cocuklarda ndrojen mesane etiyolojisinde en sik goriilen
patoloji  norospinal  disrafizmdir. Bu patoloji ac¢ik  spinal  disrafizm
(miyelomeningosel) olabilecegi gibi, kapali (gizli) spinal disrafizm (lipomiyelosel,
meningosel, dermal siniis, gergin kord) olarak da karsimiza ¢ikmaktadir. Sakral
agenezi, gerilmis spinal kord ile iliskili kitleler (lipom, tiimorel olusumlar), spinal
kord yaralanmalari, serebral palsi ve santral sinir sistemi patolojileri, daha nadir
goriilmelerine ragmen, ¢ocuklarda norojen mesane etiyolojisinde énemli yeri olan

diger etkenlerdir (7).

Saglikli bir mesanede, detriisor kasi, mesane boynu ve eksternal sfinkter
sinerjik olarak fonksiyon gostermektedir. Mesanenin gorevi, idrari depolamak ve
iseme hissi ortaya ¢ikinca, kisinin istegi ile kontrollii sekilde idrari1 bosaltmaktir.
Idrar depolanirken, detriisdr kasi gevsek, sfinkter kasili, mesane boynu kapali
durumdadir. Idrar bosaltilirken detriisér kasili, sfinkter gevsek, mesane boynu agik
durumdadir. Mesanenin bu faaliyeti sinir sisteminin kontrolii altindadir. Mesane
dolmaktayken, gerekli bilgiler, sinir lifleri ile spinal sinirlere ve oradan beyine
ulagtirtlir. Dolum esnasinda, beyinden detriisor kasinin gevsek kalmasi ve sfinkterin
kasili kalmas1 emri gelir. Bu sayede idrar depolanir. Mesanenin dolduguna dair bilgi
sinirler vasitasi ile beyine iletildiginde ise beyinden detriisor kasinin kasilmasi,
sfinkterin ise gevsemesi emri verilir. Bunun sonucu iseme gergeklestirilir. Bu
uyumun bozulmasi, idrarin hi¢ tutulamasi ya da bosaltimda giicliikle sonuglanir.
Mesane ile beynin iseme merkezi arasindaki sinir sisteminin herhangi bir yerinde bir
hasar olustugunda bu islevler yerine getirilemez. Sinirlere ait bir hastalik nedeni ile
mesanenin idrar1 yeteri kadar depolayamamasi ve/veya bosaltamamasi durumu

ortaya ¢ikar. Normal gorevini yapamayan bdyle bir mesaneye ndrojen mesane denir

(8).



Miyelomeningosel en sik rastlanilan noral tiip defektidir. Omurga kanalinin
acikligi sonucunda, omuriligin bir kisminin meningeal yapilar ile birlikte kese
seklinde disartya ¢ikmasi ile karakterizedir. Spinal kanal gelisimi hamileligin 18.
giinlinde baslayip, 35. giinii itibariyle sefalik bolgeden kaudal bolgeye dogru
kapanarak sonlanmaktadir. Once lomber 2 ve 3 seviyesinde olan spinal kordun alt
ucu, fetusun biiylimesi ile L1 seviyesine kadar yiikselir, ancak meningosel kesesi
iginde bulunan dokular bu yiikselmeye uyum saglayamamakta ve gerilmektedir. Bu
asamada olusan sinir hasari, alt motor fonksiyon kayiplarinin yani sira, barsak ve

mesane disfonksiyonuna da neden olur (9).
2.2. Eslik Eden Problemler

2.2.1. Idrar yolu enfeksiyonu

Idrar yolu enfeksiyonu tanisi, tam idrar tahlili analizinde; mikroskopta her
alanda 16kositiiri (>5 16kosit) saptandiginda, uygun almmis kiiltirde, 5x10* bin
CFU/ml tizerinde, tek bir iiropatojene ait koloni tiremesi ile konur (10). Escherichia
coli (e.coli), idrar yolu enfeksiyonunda gériilen en sik bakteriyel etkendir. Uriner
enfeksiyonlarin yaklasik %80’inde saptanir (11). Diger patojenler arasinda; gram
negatif bakterilerden klebsiella, proteus, enterobakter, citrobakter; gram pozitif
bakterilerden ise stafilokokkus saprophyticus, enterokoklar ve az olarak da
stafilokokkus aureus vardir. Ayrica virlisler (adenoviriis, enteroviriis, coxsackieviriis,
echovirlis) ve mantarlar (candida spp, aspergillus spp, cryptococcus neoformans,
endemik mikozlar) sik goriilmeyen patojenler arasindadir (12,13). Mantar
enfeksiyonlari i¢in immunsupresif alinmasi, uzun siireli antibiyotik kullanilmasi ve
kalic1 triner kateterin olmasi risk olusturur (14). 9 ¢alismanin verilerini gosteren
1280 hastay1 (0-18 yas) iceren bir meta analizde, E.coli dis1 etkenlerin renal skar

acisindan artmis risk olusturdugu saptanmustir (15).

Idrar yolu enfeksiyonlari, alt ve iist iiriner sistem enfeksiyonlar1 olarak iki
grupta incelenir. Alt iiriner sistem enfeksiyonlar1 siklikla, sik idrara ¢ikma, diziiri,
idrar renginde bulaniklasma sikayetleri ile bagvururken; st {iriner sistem

enfeksiyonlar1 ates, bulanti, kusma, sirt ve karin agris1 gibi semptomlarla gelirler.



Ates bu semptomlar i¢inde, renal parankim hasariyla beraber goriilmesi agisindan en

onemli semptomdur (15).

Norojen mesanesi olan hastalarda, idrar yolu enfeksiyonu goriilme sikligi

artmistir. Nedenler su sekilde siralanabilir;

e Uriner sistem drenajinin bozulmasi ve bakteri translokasyonu
e [Eslik eden vezikoiireteral reflii (VUR) varligi
e TAK

e Konstipasyon

2.2.2. Vezikoiireteral reflii (VUR)

Idrarin mesaneden iireter ve bobrege geri akimi olarak tanimlanabilir. Primer
ve sekonder olarak siniflandirilir. Mukoza ile detriisor kasi arasindaki submukozal
tiinelin kisa olmas1 primer olarak VUR’a neden olabilir. Norojen mesane gibi artmis
mesane i¢i basinca sebep olan hastalarda ise sekonder olarak VUR goriiliir. Uriner
sistem enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarin %30’unda VUR goriiliir (16). VUR’un 5

evresi vardir:
Evre 1: Dilate olmayan iireter distaline reflii
Evre 2: Dilate olmayan {ist toplayici sistem igine reflii
Evre 3: Dilate iiretere reflii ve/veya kalisiyel fornixlerde kiintlesme
Evre 4: Ciddi dilate iiretere refli
Evre 5: Masif reflii, belirgin iireter dilatasyonu ve kivrilma, papillanin kaybi

Reflii tanisi, iseme sistoliretrografisi (VCUG) veya niikleer yontemler
(radyoniiklid sistogram) ile konur. Bu iki yontem de invaziv girisimler gerektirdigi
ve yiiksek radyasyon riski tasidiklari i¢in gereksiz uygulamalardan kag¢inmak
gereklidir. Riskli gruplar belirlenmeli ve bu gruplar taranmalidir. Uriner sistem
enfeksiyonu olan, mesane disfonksiyonu olan, ailede VUR’u olan ve prenatal

hidronefrozu olan hastalar risk grubu igerisindedirler. Bu hastalar ilk olarak
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ultrasonografiyle taranarak, refliiyli diislindiirebilecek bulgular varliginda (Pelvis
anteroposterior c¢aplarin artmasi, pelvikalisiyel sistem ve lreterlerin geniglemesi,
parankimde incelme, parankim ekojenitesinde artis gibi) VCUG yapilmasi
diisiiniilebilir. Ancak ultrasonografik bulgular tamamen normal bile olsa, siiphe

halinde VUR kesin tan1 yontemleriyle diglanmalidir.

Videoiirodinamik ¢alismalarda da reflii tanisi1 konabilir. Video tirodinamik
calismalar mesaneye verilen siviya belli oranda opak madde ilave edilerek skopi
esliginde yapilir. Floroskopik goriintiiler alinarak dolum ve iseme fazlarinda reflii net

bir sekilde degerlendirilir.

VUR, idrar yolu enfeksiyonuna neden olarak veya bagimsiz olarak renal skar
olusumuna sebep olabilir (8, 17). Skar riski VUR’lu ¢ocuklarda daha fazladir. VUR
derecesi arttikca skar riski artar (8, 18). Antibiyotik profilaksisinin veya cerrahi

girisimlerin renal hasar1 6nledigini gosteren kesin bir kanit1 yoktur.

Norojen mesanesi olan c¢ocuklarin %25’inde dogumda reflii mevcuttur.
Ozellikle bu hastalarda goriilen, yiiksek intravezikal basimgl reflii (detriisor sfinkter
dissinerjisi veya mesane ¢ikis obstriikksiyonuna bagli olarak) enfeksiyon olmasa bile

renal hasar ile sonuglanabilmektedir (19).
2.2.3. Idrar Inkontinansi

Uluslararas1 Inkontinans Dernegi (ICS) miktar1 ne olursa olsun, 5 yasindan
sonra ayda en az 1 kere goriilen ve en az 3 ay siiren her tiirlii istemsiz idrar kagirma
durumunu iriner inkontinans olarak tanimlamistir (20). Araya giren idrar yolu
enfeksiyonlari, yetersiz tuvalet egitimi, psikolojik nedenler normal ¢ocuklarda idrar
inkontinansina sebep olabildigi gibi; altta yatan ciddi anatomik problemler ya da
mesane depolama ve bosaltma sorunlar1 idrar inkontinansi ile prezente

olabilmektedir.

Norojen mesanelerde, liriner sistemi kontrol eden sinir sisteminin lezyonlari
sonucu idrar inkontinansit gelisir. NoOrojen mesanesi olan hastalarda idrar
inkontinansini, detriisor ve sfinktere bagli sebepler olarak 2 grupta inceleyebiliriz.

Detriisore bagli sebeplere bakacak olursak; depolama fazinda; detriisor asiri
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kasilabilir, gelisen overaktif detriisor kontraksiyonlar1 urge(sikisma) inkontinansina
sebep olabilir. Detriisér hipokontraktilitesi ya da arefleksif detriisér hem depolama
hem de bosaltma fazinda overflow (tasirma) inkontinansina sebep olabilir. Sfinktere
bagli sebeplere bakacak olursak; depolama fazinda sfinkter innervasyonunda patoloji
olmasi nedeniyle idrar inkontinansi goriiliirken; bosaltma fazinda detriisor sfinkter

dissinerjisine bagl kacirmalar goriilebilir.
2.2.4. Enkoprezis ve Konstipasyon

Norojen mesanesi olan hastalarda spinal kord lezyonunun seviyesine bagl
olarak, azalmis barsak motilitesi veya azalmis anorektal sensitivitesi ile iligkili olarak
noropatik barsak disfonksiyonu oldukea sik eslik etmektedir. Kronik konstipasyon ve

fekal inkontinans en sik goriilen semptomlardir (8).
2.3. Tam ve takipte gerekli yontemler

2.3.1. Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi ile bobrek boyutlari, parankim kalinliklari, bobrek parankim
ekojenitesi, kalisiyel ve tireteral sistem ¢aplari, mesane kapasitesi, postmiksiyonel

rezidii (PMR) ve mesane duvar kalinliklar1 ayrintili sekilde degerlendirilir.

Saglikli bir {iriner sistem goriintiilemesinde, bobrek parankim kalinligr yasa
uygun Olgiilerde olmalidir. Bobrek boyutlar1 arasindaki fark 10 mm’den fazla
olmamali, ayrica pelvikalisiyel sistem ve iireterler dilate olmamalidir. Pelvis ve
kalislerde genisleme derecesine gore hidronefroz evresi fetal iiroloji derneginin

derecelendirme skalasina gore degerlendirilmektir (19).

Mesane kapasitesi 500 ml altinda ise rezidii icin MSK’nin (maksimal
sistometrik kapasitenin) %10’u, kapasite 500 ml iizerinde ise 20 ml, rezidii i¢in
anlamli kabul edilir. Mesane duvar kalinligi Olglimleri kullanilan teknik ve
ultrasonografiye bagli olarak degismekle beraber, dolu bir mesane i¢in 6n duvar

kalinliginin st siirt 2 mm’dir (8).



Norojen mesanesi olan hastalar, yilda en az 1 kere {iriner sistem
ultrasonografisi ile degerlendirilmelidir. Ayrica araya giren enfeksiyonlarda, yeni
gelisen kreatinin yiiksekliklerinde ya da iseme inkontinanst durumlarinda da

ultrasonografi ek olarak istenilmelidir.
2.3.2. Videoiirodinami

Videoiirodinamik ¢alismalar, mesanenin dolmasi1 ve bosalmasi sirasinda
yapilan teknik dl¢iimlere dayanilarak degerlendirilir. invaziv ve non invaziv olarak 2

asamada gerceklestirilir.

Dolum sirasinda yapilan bir degerlendirme olan dolum sistometrisi, invaziv
bir islemdir. Mesanenin duyusu, kapasitesi, kompliyansi, detriisér aktivitesi,
degerlendirilebilir. Detriisor overaktivitesi, inkontinans varlii ve inkontinanslar

sirasindaki basinglar dolum sistometrisi sirasinda kaydedilir (21,22).

Mesanenin bosalmasi sirasinda; serbest iiroflovmetri ile max iseme hizi
(Qmax), iseme siiresi, rezidii idrar, iseme paterni noninvaziv olarak
degerlendirilebilir. Pelvik taban elektromiyografisi (EMG) ile yine noninvaziv olarak
eksternal sfinkter fonksiyonunu degerlendirebiliriz. Iseme sirasinda basing-akim

caligmalari ile de iseme basinci (PvesQmax) olgiilebilir (21,22).

Videotiirodinami ¢alismalart sirasinda alman es zamanl floroskopik
gorlntiiler sayesinde, mesane dolumu sirasinda mesane konturlari, reflii varligt ve
iseme sirasinda mesane boynunun acilip acgilmadigi net bir sekilde

degerlendirilebilmektedir (21-23).

2.3.2.1 Dolum Sistometrisi: Mesane dolumunu baslatan komut ile
tirodinamist ve hastanin iseme karar1 verdikleri nokta boyunca mesane i¢indeki sivi
hacmi ile mesane basing iligkisini 6l¢en yontemdir (22). Dolum esnasindaki pompa
hizi, beklenen mesane kapasitesinin 1/10’unu bir dakikada dolduracak sekilde
ayarlanir (20,21,23). Ortalama 10 dakika igerisinde mesane doldurulur. Dolum
sistometrisi sirasinda agr1 duyulursa, detriisor basinct 40 cm H2O’yu gecerse, islem

sonlandirilir (21). Bu sirada, 4 6nemli nokta 6zellikle degerlendirilmelidir.



2.3.2.1.1. Mesane duyusu

¢ Mesane duyusu: Hastanin mesanesinin doldugunu hissettigi ilk andir.
% 1lk iseme istegi: Uygun bir zamanda isemesinin gerektigini belirten histir
< Kuvvetli iseme istegi: Dolum sistometrisi sirasinda idrar kagirma korkusu

olmaksizin devamli olarak hissedilen kuvvetli iseme istegidir.

ICSS’e gore bu duyular tuvalet egitimi almis c¢ocuklar ve adolesanlarda
uygulanabilir (24). Kii¢iik ¢ocuklarda bu hisleri degerlendirmek dogru olmayacaktir.

ICSS ¢ocuklarda mesane duyusunu sadece iki sekilde belirtmemizi 6nermektedir.

s Azalms mesane duyusu: Dolum sistometrisi disinda beklenen fonksiyonel
kapasiteden sonra hissedilen iseme istegidir.

% Mesane duyusunun olmamasi: Dolum sistometrisi boyunca herhangi bir his
olmamasidir. (Iseme istegi olusmadig1 takdirde; mesane, beklenen mesane
kapasitesinin en fazla 1,5 kat1 kadar siv1 ile dolduruluyor. Iseme isteginin

olusmamasi durumunda igslem sonlandirilir) (21).
2.3.2.1.2. Mesane detriisor aktivitesinin degerlendirilmesi:

Videoiirodinami ¢ekimi sirasinda kullanilan ¢ift liimenli transiiretral kateter
ile intravezikal basing (Pves) Olciiliir. Rektal bir kateter ile de abdominal basing
(Pabd) olciiliir. Detriisor basinct da intravezikal basigtan abdominal basincin

cikarilmasi ile hesaplanir (23).

Dolum sistometrisi sirasinda, normalde detriisér basinglarmin sabit
seyretmesi gerekmektedir. Iseme anina kadar basing degisiklikleri <10 cm H20
olmalidir (24).

Inkontinans sirasindaki detriisdr basinglari, leak point pressure (LPP) olarak
kaydedilir. LPP 6l¢iimii 2 tipte olur. (Detriisor LPP, Abdominal LPP) Herhangi bir
provakasyon olmadan (valsalva, giilme, oksiirme gibi), kendiliginden olan yiiksek
basinglardaki kagirmalar, azalmis mesane kompliansina baglidir. Bu durumlarda iist
tiriner sistem ciddi risk altindadir. Abdominal LPP’de ise; idrar kagagini provake

eden bir sebep vardir ve detriisor kasilmasi olmadan intravesikal basing artar. Daha



diisiik basinglarda kacirmaya sebep olurlar. Altta yatan patoloji zayif iretral
fonksiyondur (20).

Detriisoér dolum basinci 40 cmH2O’nun tizerinde olan ¢ocuklarda glomeriiler
filtrasyon hizinda azalma, pelvikalisiyel ve iireteral drenajda bozulma ve sonucunda
hidronefroz gelisme riskinde artis oldugu tespit edilmistir (25,26,27). Detriisor
basinci, aralikli veya devamli olarak 40 cmH20 {izerinde olan ¢ocuklarda iist liriner
sistem bozukluklari, iiriner sistem enfeksiyonlar1 ve sonucunda renal yetmezlik riski
artmaktadir. Uzun siireli yliksek basingli mesanelerde, zaman igerisinde detriisor

dekompansasyonu olusabilmekte ve sonugta arefleksif detriisor gelisebilmektedir.

Dolum sonu mesane i¢i basinglar 10 cm H20’yu agsmamaktadir (24).
Ureterlerdeki antireflii mekanizmasi, dolum sirasinda 30-40 cm H2O basinca kadar
dayanabilmektedir. Mesane basinglart bu degerlerin {izerine ¢iktiginda VUR
gerceklesir. Basinglar nadiren yiikselirse diisiik dereceli VUR, devamli bu basinglarin

tizerinde ise yiiksek dereceli VUR gelismektedir (8).

- Overaktif detriisor kasilmasi (OADK): Sistometride kendiliginden ya da
provakasyon ile olan idrar kagirmaya da sebep olabilecek gercek mesane i¢i basing
artis1 ile karakterize durumdur. Islem sirasinda detriisor trasesinin bulundugu basing
degerinden 15 cmH2O f{izerinde artis gosteren kontraksiyonlar overaktif detriisor

kontraksiyonu olarak degerlendirilir.
2.3.2.1.3 Komplians:

Dolum fazinda, mesane igerisindeki voliim degisikliklerinin mesane detriisor
basinci ile olan iligkisidir. AV/ AP olarak hesaplanir ve degeri ml/ cmH20O olarak
belirtilir (23). Mesane, idrar ile dolarken normalde detriisér basinci sabit
seyretmelidir. Bu sekilde {ist iiriner sistem, yiiksek basingli olmayan bir mesaneye
idrar1 rahatlikla iletebilir. Komplians mesane kapasitesi ile iligkilidir. Cocuklarin
mesane kapasitesi yasa gore degistiginden bir standart koymak miimkiin
olmamaktadir (22). Ortalama olarak yasa gore komplians degeri belirtmek gerekirse;
3-5 yas aras1 5-10 ml/ H20, 6-13 yas aras1 10-30 ml/ H20, 13 yas st 30-50 ml/
H20 kabul edilebilir.



Norojen mesane hastalarinda en sik rastlanilan patoloji hipokompliyan
mesane yani esnekligi azalmig mesanedir. Bu durum iist iiriner sistem i¢in biiytik risk

olusturur.
2.3.2.1.4. Mesane kapasitesinin degerlendirilmesi:

Hastanin iseme islemini daha fazla erteleyemecegi ve islemin
sonlandirilmasini istedigi noktadaki mesane hacmi maksimal sistometrik kapasitedir.
Olgiilen kapasitenin, beklenen fonksiyonel kapasitenin altinda veya iistiinde olmasina

gore yorum yapilabilir.
Hjalmas formiilii: (Beklenen mesane kapasitesi)
2 yasin altindaki ¢ocuklar igin, kg x 7
2 yasin tistiindeki ¢ocuklar igin, (yas+1 ) x 30 olarak hesaplanir.

MSK/BMK <%65 ise, maksimal sistometrik kapasite, beklenenden diisiik, olarak
degerlendirilir (20).

2.3.2.2. Iseme sistometrisi (Basin¢ Akim Calismast)

Normal iseme, istemli olarak baslatilan belirli bir zaman siirecinde mesanenin
tamamen bosalmasini saglayan devamli detriisor kontraksiyonlari ile saglanir. Kii¢iik
¢ocuklarda basing akim g¢alismalar1 sirasinda detriisor aktivitesi i¢in iki tanimlama

yapabilmekteyiz.

» Azalmis detriisor aktivitesi: Mesane bosalmasinin uzamasina ve/veya
normal bir zaman araliginda mesanenin tam bosalamamasina sebep olan
diisiik basingli detriisor aktivitesi.

» Akontraktil detriisor: Calisma boyunca detriisor basincinda herhangi bir

degisimin gozlenmemesidir.

2.3.2.2.1. iseme Basmnci: Erkeklerde 55-80 cmH20; kizlarda 30-65 cmH20
araligindadir (24). Minumum iseme basinci 20 cm H20’dur. Maksimum iseme

basincinin 100 cm H2O’nun {izerinde olmasi dekompansasyona yol agabilir.
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2.3.2.2.2. Elektromiyografi (EMG): Cocuklarda ve infantlarda {iretral
fonksiyonu degerlendirmek i¢in pelvik taban elektromiyografisi (EMG) siklikla
kullanilan bir yontemdir. Basing akim caligmalar1 sirasinda EMG aktivitesi
saptamamamiz gerekmektedir. Eger EMG aktivitesi saptiyorsak bu eksternal
sfinkterin istemsiz aralikli kontraksiyonuna isaret eder. Basing akim g¢aligmalari
sirasinda norolojik olarak problemi olmayan c¢ocuklarda bu bulguyu saptiyorsak
disfonksiyonel iseme, norolojik problemi olanlarda ise detriisor sfinkter dissinerjisi
terminolojisini  kullanilir. Eksternal sfinkter degerlendirilmesinde 2 yontem
kullanilmaktadir. EMG aktiviteleri degerlendirilirken bir yandan da skopi esliginde
tiretra degerlendirilmelidir. Videoiirodinamide mesane boynu diizeyinde ‘spining
top’ bulgusunu gozlememiz eksternal sfinkter kontraksiyonunun bir diger tani

koydurucu bulgusudur (22).

2.3.2.2.3. Serbest iiroflovmetre (sUFM): Hastanin iseme durumunu objektif
olarak gozlemleme amaciyla gelistirilmis bir yontemdir. Tuvalet egitimi almis
cocuklarda degerlendirilebilir. Idrar voliimii ve iseme zamani hesaplayarak, voliim
zaman egrisini grafik olarak yansitan bir cihaz kullanilir. Grafikte elde edilen iseme
paterni, idrar akim hizi, maksimum idrar akim hiz1 (Qmax), isenen hacim, akim

zamani, maksimum akima ulagma zaman gibi verilerdir.

Qmax: Iseme sirasindaki, maksimum akim hizidir. Birimi ml/s’dir. Mesane
cikimindaki problemleri gdsterir. Miksiyon aninda Olgiilen en yiiksek akim hizi;
(1-7 yas: Her iki cinste de minumum 10 ml/s; 8-13 yas: Erkekte min. 12 ml/s;
kizlarda 15 ml/s).

2.3.3. DMSA sintigrafi

Renal kortikal hasar1 ve bobrek fonksiyonlarimi saptamada degerli bir
goriintiileme yontemidir. Kullanilan radyofarmakolojik ajan teknesyum 99 m ile
isaretli dimerkaptosiiksinik asittir. Norojen mesanesi olan hastalarda, operasyon
Oncesi istenilen bazal DMSA, sonradan gelisebilecek komplikasyonlari, baslangigta
var olan patolojilerden ayirmak agisindan onemlidir. Bobrekte skar olusumuna ve

fonksiyon kaybina sebep olabilecek durumlarla karsilasildiginda ya da bobrek
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fonksiyon testlerinde ya da goriintileme yontemlerinde yeni gelisen patolojik

durumlarda DMSA tekrarlanmalidir (28). Bu durumlar su sekilde siralanabilir:

1. Atesli idrar yolu enfeksiyonlarindan sonra, (enfeksiyondan hemen sonra yapilan

DMSA piyelonefriti gosterirken, uzun donemde renal skar1 gosterir)

2. USG’de bobrek boyutlarinda kiigiilme, parankimde incelme, toplayici sistemde

genisleme ve ekojenite artis1 durumlarinda,
3. VUR saptandiginda ve 6zellikle yiiksek dereceli (I1I-V) VUR varliginda,
4. Serum kreatininde yiikselme saptanmis ise.

Norojen mesanesi olan ¢ocuklarda, mesanenin bosalmasi ile ilgili sorunlar
goriildiigii i¢in; gerek yiliksek seyreden mesane ici basincinin iist liriner sisteme direkt
olarak yansimasinmn sonucu, gerek eslik eden AIYE, VUR sikligimin artmis olmasi

nedeni ile, bobrek parankim hasari gelisebilecek bir sonugtur (8).
2.4. Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

2.4.1 Kreatinin Klirensi

Hesaplanmis glomeriiler filtrasyon degerinin (eGFR) Ol¢iilmesinde en sik
kullanilan yontem kreatinin klirensidir (29). 1970’lerde gelistirilen schwartz formiilii
cocuklarda ve adolesanlarda eGFR hesaplanmasinda sik¢a kullanilan bir formildiir.
Orijinal formiil; Jaffe yontemi ile dl¢iilen kreatinin, boy ve yasa gore degisen bir ‘k’
sabiti ile hesaplanir. [eEGFR= k x boy (cm) / serum kreatinin (Jaffe yontemi)].
Prematiirelerde k sabiti 0,33; term infantlarda 0,45; ¢ocuklarda ve addlesan kizlarda
0,55; adolesan erkeklerde 0,7 olarak kabul edilir. Schwartz ve arkadaslari, 349 kronik
bobrek hastaligi olan ¢ocukta yaptiklart bir ¢alismada ise, yeni gelistirilen bir
formiilde, enzimatik yontemle 6l¢iilen kreatinin degerini kullandilar. Bu ¢alismada k
sabitini 0,413 olarak belirlediler. Yeni formiile gore; eGFR= 0,413 x boy (cm) /
Serum kreatinin (mg/dl) (enzimatik yontem) olarak hesaplandi (30). eGFR’nin, 90
ml/dk/1,73 m*nin altinda olmasi azalmis bdbrek fonksiyonuna isarettir. 15

ml/dk/1,73 m?’nin altindaki eGFR diizeyleri bobrek yetmezligini gosterir (31).
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Kreatinin, kas hiicrelerinin yikimi ile olusan ve idrarla atilan endojen bir
maddedir. Kreatinin glomeriillerden sebest¢e filtre edilir, proksimal tiibiillerden
reabsorbe olmaz. Az miktarda tiibiiliislerden sekrete edildigi i¢in, Olglilen kreatinin
klirensi gercek glomeriiler filtrasyon degerinden daha fazladir. Kreatininin, kas
kitlesinden etkilenmesi ve tiibiiler sekresyonunu etkileyen faktorlerin kreatinin
klirensini degistirmesi nedeni ile her zaman, her hasta grubunda glomeriiler

filtrasyon hizi hesabi i¢in dogru bir tercih degildir (29).

Norojen mesanesi olan ¢ocuklarda azalmis kas kitleleri nedeniyle, kreatinin
kullanilarak hesaplanan glomeriilar filtrasyon hizi (GFR), bdbrek fonksiyonunu

gostermesi agisindan giivenilir degildir (29).
2.4.2. Plazma Sistatin C diizeyi

Sistatin C, g¢ekirdekli tiim hiicreler tarafindan iiretilen bir sistein proteinaz
inhibitoriidiir. Insanlarda iiretim hizi belirgin sekilde tiim hayat boyunca sabit
kalmaktadir. Dolasim sisteminden atilmasi hemen hemen tamamen glomeriiler
filtrasyon hizina baglidir. Bu nedenle sistatin C’nin serum konsantrasyonu kas
kiitlesinden ve 1-50 yas arasindaki yas araligindan bagimsizdir. Bu nedenle GFR i¢in
plazma ve serumda sistatin C’nin daha duyarli bir belirteg oldugu ileri siirtilmiistiir
(32,33,34,35). Immuno nefelometrik yontem ve immuno turbidimetrik metodlar1 ile
Ol¢iim yapilabilir. Caligmalarda referans olarak kabul edilen, en degerli yontem

immuno nefelometrik yontemdir (36).
2.5. Tedavi Yontemleri

2.5.1. Temiz Aralikh Kateterizasyon (TAK)

Norojen mesane hastasinda baslica amag, renal fonksiyonu korumaktir (37).
Renal fonksiyonu korumanin en iyi yolu; mesaneyi bosaltarak, mesane i¢i basinci
diisiik diizeylerde tutmak ve iiriner sistem enfeksiyonlarini 6nlemektir (37,38,39).
Ozellikle mesane i¢i basmcin yiiksek seyretmesine sebep olan, hipokomplian
mesane, detriisor hiperaktivitesi ve detriisor sfinkter dissinerjisi olan hastalarda veya

bosaltma fonksiyonu bozulmus rezidiisii yiiksek olan hastalarda, TAK ile mesane
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basinglar diisiiriilerek, iist sistem korunmaya caligilir. Erken donemde temiz aralikli
kateterizasyon (TAK) baslamak, tedavide en Onemli noktalardan biridir. TAK,
norojen mesane hastalarinda kontinansi gelistirmek, renal problemleri ve {liriner
sistem enfeksiyonunu azaltmak gibi yararlar saglar. TAK kullaniminin dezavantaji
ise invaziv bir girisim oldugu icin hijyen kurallarina da dikkat edilmedigi takdirde

enfeksiyon riskinin artmasidir (39,40).
2.5.2. Antibiyotik Profilaksisi

Norojen mesanesi olan hastalarda profilaktik antibiyotik kullanimi tartigmali
bir konudur. Norojen mesaneye eslik eden vezikoiireteral refliisii olan hastalarda ise
profilaksi alimina karsit gelismis bir kanit yoktur (1). Kateter kullanan hastalarda,

semptom da yoksa, asemptomatik bakteriliri i¢in tedaviye ihtiya¢ yoktur.

Antibiyotik profilaksisinde, trimetoprim+siilfometoksazol veya

nitrofurantoin, kullanilir. 2 ayin altindaki bebeklerde ampisilin kullanilir (8).
2.5.3. Antikolinerjik Tedavi

Idrar inkontinans1 tedavisinde detriisér aktivite inhibisyonu igin
antikolinerjikler uygulanabilir. Oksibutinin en sik kullanilan antikolinerjik
ajanlardandir. 0,3-0,5 mg/kg/g, 2 dozda yavas doz arttirrmi ile uygulanabilir.
Oksibutinin, detriisor parasempatik innervasyonunu inhibe eder, diiz kas iizerine
direkt antispazmodik etki ile mesane kontraksiyonlarimi inhibe eder. Overaktif
detriisor kasilmalar1 olan, mesane kapasitesi diigiik hastalarda antikolinerjik tedavi
tercih edildir. Yan etkileri olan flushing, konstipasyon, agiz kurulugu, ¢arpint1 ve bas
agrist agisindan aileler bilgilendirilmelidir. Yan etki durumunda, cocuklarda
denenmis olan ve oksibutininle benzer etki ve giivenilirlikte olan tolterodin

kullanilabilir (8).
2.5.4. Konstipasyon Tedavisi

Diyet tedavisi ile diizelmeyen konstipasyonlarda laksatifler, barsak

diizenleyiciler verilebilir. Ciddi konstipasyon durumlarinda diizenli lavman tedavileri
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ve fayda goriilmedigi takdirde yiiksek basingli lavman uygulamalar1 kullanilmaktadir

(8).
2.5.5 Botox Tedavisi

Son yillarda popiilarize olan botox (botulinum A toksini) enjeksiyonu nérojen
mesane tedavisinde kullanilmaktadir. Anestezi altinda, idrar kanalindan endoskopi
ile girilerek, kontrolsiiz ve istemsiz sekilde asir1 kasilan ve gevsemeyen mesane kasi
icine veya sfinktere, trigon disinda bircok noktadan botox uygulanir. Trigona
enjeksiyon vezikoiireteral refliiye neden olabilecegi icin, bu bdlgeye botox

uygulanmaz. Etkisi 2-6 hafta arasinda baslar ve 3-6 aya kadar siirer (8).
2.5.6. Uroterapi

Pelvik taban adelelerinin kasilmasinin refleks veya istemli olarak detriisor
kasilmalarini inhibe ettigi mantigindan yola ¢ikilarak {iroterapi uygulanmaktadir. Iyi

bir tiroterapi asagidaki 6zellikleri igermelidir (24):

e Bilgilendirme ve agiklama: Alt iiriner sistem fonksiyonunu ve g¢ocugun
normalden farkliliklarinin anlatilmasi

e Normal iseme aligkanliklari, iseme postiirii, tutma manevralar1 konusunda ne
yapmasi gerektigi konusunda egitim

¢ Yasam bi¢imi Onerileri, sivi aliminin diizenlenmesi, kabizlig1 6nlenmesi

e Mesane giinliigli ve iseme siklig1 ¢izelgeleri kullanilarak, bulgularin ve iseme
aliskanliklarinin belgelenmesi

e Aile lizerinden destek ve cesaretlendirme

Bu amagcla kegel egzersizleri, biofeedback uygulanabilir. Hastalara davranig

terapileri, mesane egitimi, zamanli iseme aliskanlik egitimi verilir.
2.5.7. Cerrahi Tedavi

Norojenik mesanede konservatif tedavi yontemleri basarisiz olursa cerrahi
tedavi yontemleri uygulanabilir. Gevseme 6zelligini tamamen kaybetmis mesane kasi

nedeniyle mesane kapasitesindeki asir1 azalma, mesane i¢indeki yiiksek basing hi¢bir
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tedaviye yanit vermeyebilir. Mesane kapasitesinin ¢ok azalmasi durumunda mesane
biiylitme (mesane augmentasyonu) ameliyatlari yapilir. Detriisor sfinkter dissinerjisi

olanlarda ise hasta TAK yapamiyorsa sfinkterotomi veya vezikostomi glindeme gelir

(8).
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3. HASTALAR VE YONTEMLER

3.1. Calismaya alinma Kriterleri ve etiyoloji

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Nefroloji Bilim Dal1 “Nérojen Mesane Poliklinigi” nde izlenen hastalarin dosyalari
incelendi. Bunlar i¢inden:

- Norojen mesane tanist aldiktan sonraki ilk 5 yil i¢inde poliklinigimizde
izleme alinmis olan,

-Ilk videoiirodinami incelemesi yapildiktan sonra en az 1 yil siire ile izlenen,

-Son 6 ay icinde DMSA sintigrafisi incelemesi yapilmig olan olgular
calismaya alindu.

Tan1 aldiktan sonra 5 yildan uzun siire bagska merkezlerde izlenmis olan,
poliklinigimizdeki izlem siiresi 1 yildan kisa olan ve DMSA sintigrafisi bulunmayan
olgular ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya almmma kriterlerine uyan 53 hasta belirlendi. Bunlarin hepsinin

norojen mesane etiyolojisi miyelomeningoseldi.

3.2. Dosya Bilgileri

Hastalarin dosyalarindan;

- Cinsiyet ve yaslari, poliklinigimize ilk bagvuru yaslari, izlem siireleri, spinal
manyetik rezonans (MR) bulgulari ve noral tiip defektlerinin seviyesi,

- Gegirdikleri atesli idrar yolu enfeksiyonlar1 (AIYE),

- Bagvuru anmdaki ve izlem siiresi 2 yili dolduranlarin, 2. yilin sonundaki
ultrasonografi bulgular1 (PAP c¢aplari, kalisiyel dilatasyon ve iireter
dilatasyonu varligi, bos mesane duvar kalinliklart) ve tiim ultrasonografiler
g0z Oniine alindiginda maximum pelvis anteroposterior (max PAP) gaplari,

- 1lk videoiirodinami bulgular1 [overaktif detriisér kontraksiyonU (OADK),
mesane ve detriisor bazal basinglari, kagak sirasindaki mesane ve detriisor
basinglari, dolum sirasindaki maksimum mesane ve detriisér basinglari,

bosaltim sirasindaki maksimum detriisor basinci, rezidii idrar voliimii,
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mesane boynunun agilabilirligi, idrar inkontinansi, inkontinans basinci, VUR
varlig, komplians, maksimum iseme hiz1 (Qmax), iseme basinct
(PvesQmax)],

TAK baslama yasi, yillara gore 6nerilen TAK sayisi,

Son 6 ay icerisinde yapilan DMSA sintigrafisi bulgulart (Rolatif renal

fonksiyona katilma oranlari, renal skar varligi) kaydedildi.

3.3. Son Muayene Bulgular ve Laboratuvar Testleri

Hastalarin Norojen Mesane Poliklinigi’ndeki son muayeneleri sirasinda;

VP sant varlig1, boy dlgiimleri, bacak hareketleri, fiziksel aktiviteleri, bacak
boylar1, degerlendirildi.
TAK uyumlari sorgulandi.
[k basvuru sirasindaki ve giincel serum kreatinin degerleri kullanilarak her
hasta i¢in Schwartz formiiliine gore 2 ayr1 glomeriiler filtrasyon hiz1 (eGFR)
hesaplandi (30).

GFR= 0,413 x boy (cm) / serum Kkreatinin ( mg/dl).

Plazma Sistatin C diizeyleri i¢in kan 6rnekleri alindi.

3.4. Hastalarin Gruplandirilmasi

Kaydedilen parametreler ile hastalar;

Lezyon seviyelerine gore; torakolumbal, lumbal, lumbosakral, sakral
miyelomeningoseli olanlar olarak gruplandirildi.

Atesli idrar yolu enfeksiyon toplam sikliklari; < 3 ve >3 olarak gruplandirildi.
Ayrica; enfeksiyonun 0-2 yas, 2-5 yas ve 5 yas lizerinde gecirilmis olma
durumuna gore siniflama yapildi.

Ultrasonografi bulgulari, sag ve sol taraf olmak {izere ayrintili kaydedildi.
Hidronefroz, PAP c¢ap1i, < 10 mm ve > 10mm olmak iizere 3 grupta

siiflandirildi.
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- Videoiirodinamide, beklenen mesane kapasitesi (BMK) Hjalmas formiiliine
gore hesaplandi. [2 yasin altindaki ¢ocuklar i¢in; kg X 7 mL; 2 yasin
tistlindeki ¢ocuklar i¢in; (yas (yil)+1) x 30 mL)] (20).

Mesane sistometrik kapasitesini (MSK) degerlendirmek tizere; MSK/BMK
orani kullanildi. MSK/BMK <%65 ise, maksimal sistometrik kapasite, diisiik olarak
yorumlandi (20). Hastalar VUD bulgularina gére, VUR’u olanlar ve olmayanlar
olarak ayrildi. Anatomik detay ortaya konulamadigindan, reflii derecelendirmesi

yapilmada.

- Hastalar DMSA bulgusuna gore renal skart olan ve olmayanlar olarak iki
gruba ayrildi.

- Onerilen TAK sayist; 0, 1-4, 5-8, >8 olarak gruplandirildi.

- “TAK uyumlu” hastalar; son 1 yil siiresince, onerilen TAK sayisini en az
%75 ve lzerinde uygulayanlar olarak tanimlandi; daha az sayida TAK
yapanlar “TAK uyumu yok” olarak kaydedildi.

- Son fizik muayene bulgularina gore;

Hastalar, bacak hareketleri, (iki tarafta hareket var, tek taraf hareketli, iki
taraf hareketsiz) ve fiziksel aktivitelerine, (yiiriiyor, aletle yiiriiyor,
yiirliyemiyor) gore gruplandirildi. Bacak boylari; esit veya esit degil seklinde
degerlendirildi.

3.5. Kontrol Grubu

Kontrol grubu olarak; 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Saglam Cocuk Poliklinigi, Genel Poliklinik ve Adolesan Poliklinigi’ne
basvuran, kronik hastalig1 olmayan, rutin muayene i¢in gelen saglikli ve goniillii 30
cocuk alindi. Bu c¢ocuklarin yaglari, cinsiyetleri kaydedildi. Plazma sistatin C

diizeyleri i¢in kan 6rnekleri alindi.
3.6. Sistatin C ol¢iim yontemi

Hastalarin giincel plazma sistatin C diizeyileri, Siemens BN2 Garnet cihazi ile

immunnefelometrik yontem kullanilarak 6l¢iildii. Birimi mg/L olarak kaydedildi.
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3.7. istatistiksel Degerlendirmeler ve Yontemler

Hastalarin cinsiyet, yas, poliklinige bagvuru yasi, izlem siiresi, TAK baslama
yast, 6nerilen TAK sayis1, AIYE sikligi, ultrasonografi bulgularindan max PAP capi
ve bos MDK, videoiirodinami parametreleri, eGFR, sistatin C diizeyi ortalama ve

standart sapmalar1 hesaplandi.

DMSA sintigrafisinde, skar1 olan ve olmayan hastalar; cinsiyet, yas,
poliklinigimize ilk basvuru yasi, takip siiresi, noral tiip lezyonlarin seviyesi, fizik
muayene bulgulari, VP sant varligi, TAK baglama yas1, onerilen TAK sayisi, TAK
uyumu, AIYE gecirme sikli§i, ultrasonografi bulgulari, videoiirodinami
parametreleri, eGFR, plazma sistatin C diizeyi ag¢isindan karsilastirildi. Ayrica

plazma Sistatin C diizeyleri kontrol ve hasta grubu arasinda da karsilastirildi.

Calismamizda istatistiksel yontem olarak IBM SPSS Statistics 21.0 kullanildi.
Siirekli  degiskenler ortalama + standart sapma olarak belirtildi. Kategorik
degiskenler ise siklik ve vyiizdeler seklinde tanimlandi. Iki grup arasindaki
farkliliklarin istatistiksel anlamliliginin degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi
kullanildi. Iki nominal degisken arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde Pearson ki

kare testi kullanildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Nefroloji Bilim Dali nérojen mesane tanisi ile izlenen, nérojen mesanesi olan 53
miyelomeningoselli hasta alindi. Hastalarin %47’1i kiz, %53’i erkekti. Olgularin
caligma sirasindaki yaslar1 7.043,6 yi1l idi. Poliklinigimize basvuru yaslar1 18+19 ay
olarak hesaplandi. Poliklinigimizden takip siireleri 66+34 aydi.

Hastalarin 9’unda skar ( 6 olguda tek tarafli, 3 olguda ¢ift tarafli) vardi, 44
hastada ise skar saptanmadi. Renal skari olan ve olmayanlar arasinda cinsiyet, yas,

bagvuru yas1 ve takip siiresi agisindan anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik bilgileri ve renal skar iliskisi

Degiskenler Tiim hastalar ~ Skar(+) Skar(-) P
(n=53) (n=9) (n=44)

Cinsiyet (E/K), n 28/25 5/4 23/21 0,857

Yas, yil (orttss) 7,0£3,6 8+4 743 0,297

Basvuru yasi, ay (orttss) 18+19 28+24 1618 0,110

Takip siiresi, ay (ort+ss) 66+34 70+43 66+34 0,678

E: erkek, K: kiz, orttss: ortalama+standart sapma

Hastalarin %53’linde lumbosakral, %25’inde ise lumbal miyelomeningosel
vardi. Skar1 olan ve olmayan hastalar arasinda lezyon seviyeleri agisindan anlaml

fark yoktu. Lezyon seviyelerinin ayrintili dagilimi tablo 2’de gosterildi.

Tablo 2. Lezyon seviyelerine gore dagilim ve renal skar iliskisi

Lezyon Tiim hastalar Skar(+) Skar(-) p
seviyesi, (n=53) (n=9) (n=44)

n (%)

Torakolumbal 5(10) 1(11) 4(9)

Lumbal 3(24) 1(11) 12 (27) 0,316
Lumbosakral 28 (53) 7 (78) 21 (48)

Sakral 7 (13) 0 (0) 7 (16)
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24 hastada (%45,3) ventrikiiloperitoneal (VP) sant varken; 29 hastada
(%54,7) VP sant yoktu. VP sant acisindan skarli ve skarsiz hastalar arasinda anlamli
fark saptanmadi (p=0,956).

Hastalarin 31’inde her iki bacak hareketli, 3’lUinde tek bacak hareketli,
19’unda ise her iki bacak hareketsizdi. 22 hasta kendi basina, 7 hasta alet yardimiyla
yiiriiyordu; 24’1 ise yiiriiyemiyordu. 31 hastanin bacak boyu esit, 22 hastanin ise
bacak boylart farkliydi. Bu fizik muayene bulgulari, skar varlig ile iligkili bulunmadi
(Tablo 3).

Tablo 3. Fizik muayene bulgulari ve renal skar iliskisi

Degisken, n(%) Tiim hastalar skar(+) skar(-) P
(n=53) (n=9) (n=44)
Bacak hareketi
Cift tarafli (+) 31 (58) 3(33) 28 (64)
Tek Tarafli (+) 3 (6) 0 (0) 3(7) 0,097
Cift tarafli (-) 19 (36) 6 (67) 13 (30)
Fiziksel Aktivite
Yiiriiyor 22 (41) 33 (33) 19 (43)
Aletle yiiriiyor 7 (13) 0 (0) 7 (16) 0,259
Yiiriiyemiyor 24 (45) 6 (67) 18 (41)
Bacak Boylari
Esit 31 (58) 4 (44) 27 (61)
Esit Degil 22 (41) 5 (56) 17 (39) 0,348

Skar1 olan ve olmayan hastalar arasinda atesli idrar yolu enfeksiyonu (AIYE)
sikli1 agisindan anlamli fark saptandi. Skarli hastalarin %44°{i 3’den fazla AIYE
gecirmisti. Bu oran skari olmayanlarda %9 idi. AIYE siklig1 ile skar iliskisi tablo 4’te
gosterildi.
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Tablo 4. Atesli idrar yolu enfeksiyon gecirme sikhig1 ve renal skar iliskisi

AIYE, n(%) skar(+) (n=9)  skar(-) (n=44) P
<3 5 (56) 40 (91)
>3 4 (44) 4 (9) 0,008

AIYE: Atesli idrar yolu enfeksiyonu

Skarli ve skarsiz hasta gruplarinda; 0-2 yas, 2-5 yas, 5 yasin ilizerinde
gecirilen AIYE sayisi incelendiginde; skarli hastalarda 0-2 yas arasinda gegirilmis
olan AIYE sayisinmn, skar1 olmayan hastalara gére anlamli olarak yiiksek oldugu
saptand1. Iki yasindan sonra gegirilen AIYE siklig1 gruplar aras1 farkli degildi (Tablo
5).

Tablo 5. Atesli idrar yolu enfeksiyonu gecirme yasina gore sikhik ve renal skar

iliskisi
AIYE, orttss skar(+) (n=9) skar(-) (n=44) P
0-2 yas AIYE 3,0+£1,9 0,6+1,0 0,007
2-5 yas AIYE 0,5+1 0,5+1 0,719
>5 yas AIYE 0,5+0,5 0,5+1 0,98

AIYE: Atesli idrar yolu enfeksiyonu, orttss: ortalamastandart sapma

Ilk veya 2. yilin sonunda yapilan USG incelemesine gore; herhangi bir
USG’sinde tek veya cift tarafli PAP ¢ap1 10 mm’den kiigiik hasta sayis1 41 (%77); 10
mm’den biiyiik hasta sayis1 12 (%23) idi. Hastalarin tiim USG’leri dikkate alinarak,
kaydedilen en yiiksek PAP caplar1 ortalamasi ve standart sapmasi 6+9 mm idi.
Ortalama bos mesane duvar kalinligi 1,8+1,3 mm olarak hesaplandi. Bu bulgularin,
skar1 olan ve skar1 olmayan hastalar arasindaki dagilimi tablo 6’da gosterildi.
Hidronefroz ve iireter dilatasyonu saptanan hastalarda skar ortaya g¢ikarma riski
yiiksek bulundu. Skar1 olan ve olmayan hastalarin bos MDK arasinda fark yoktu
(Tablo 6).
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Tablo 6. Ultrasonografi bulgulari ile renal skar iliskisi

Degisken Skar (+) Skar (-) P
(n=9) (n=44)
PAP capi, n(%)
<10 mm 4 (44) 37 (84) 0,010
>10 mm 5 (56) 7 (16)

Kalisiyel sistem

dilatasyonu, n(%)
Yok 2 (22) 38 (86) 0,000
Var 7 (78) 6 (14)

Ureter dilatasyonu, n(%)

Yok 3(33) 40 (91) 0,001
Var 6 (67) 4 (9)
MaxPAP c¢api, mm (ort+ss) 17+14 4+6 0,002
Bos MDK, mm (ort£ss) 2+1 2+1 0,2

PAP: Pelvis anteroposterior, MDK:Mesane duvar kalinlig1, ort+ss: ortalama+standart sapma

VUD parametrelerinden, overaktif detriisdr kontraksiyon varligi, mesane ve
detriisor bazal basinglari, kagak sirasindaki mesane ve detriisor basinglari, dolum
sirasindaki maksimum mesane ve diitriisor basinglari, bosaltim sirasindaki
maksimum detriisor basinglari, rezidii degerleri, mesane boynunun agilabilirligi, idrar
inkontinansi, inkontinans basinci ve voliimii, komplians, maksimum iseme hizi
(Qmax), iseme basinct (PvesQmax) acgisindan renal skari olanlar ve olmayanlar

arasinda anlamli fark yoktu (Tablo 7).

Skar saptanan hastalarin, %56’sinda MSK/BMK oran1 diisiik iken; skari
olmayanlarda bu oran %11 idi. MSK/BMK orani ile skar arasinda anlamli iliski
bulunmaktaydi (Tablo 7). VUR ile skar varlig1 arasinda anlaml bir iligki saptandi.
Skar1 olanlarin %56’sinda VUR saptanirken, skart olmayanlar da bu oran %9

bulundu (Tablo 7).
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Tablo 7. VUD parametreleri ile renal skar iliskisi

Degisken skar(+) skar(-) p
(n=9) (n=44)

VUD sirasi yas*, yi/ 3,525 2,5+1,5 0,485
Overaktivite (+), n(%) 8 (89) 37 (84,1) 0,714
BMK*, ml 130+81 105+52 0,480
MSK*, ml 128+85 126+98 0,776
(MSK / BMK)* 1+1 1+0,5 0,209
BLP* (ves), cmH20 1+1 5+11 0,370
BLP* (det), cmH20 0,5+1 1+1 0,632
LPP* (ves), cmH20 73+50 71+45 0,901
LPP* (det), cmH20 58+45 54436 0,887
Max Pves dolum*, cmH20 113+65 112+58 0,866
Max Pdet dolum*, cmH20 87+59 84+46 0,961
Max Pdet bosaltim*, cmH20 11+47 77+40 0,472
Rezidi*, ml 79+68 83495 0,975
Inkontinans voliimii*, ml 71450 88+92 0,608
Inkontinans basinct*, cmH20 64+52 68+45 0,713
Komplians*, ml/cmH20 7+4 6+6 0,464
Qmax*, ml/s 4+1 542 0,462
Iseme basinc1*, cmH20 36+13 70+35 0,057
(MSK/ BMK), n(%)

< % 65 5 (56) 5(11) 0,002

> % 65 4 (44) 39 (89)
VUR, n(%)

Yok 4 (44) 40 (91) 0,001
Var 5 (56) 4 (9)

*ortess: ortalamazstandart sapma, VUD:Videoiirodinami, BMK: Beklenen mesane kapasitesi, MSK: Maksimal sistometrik

kapasite, BLP (ves): Vezikal bazal basinci, BLP (det): Detriisér bazal basmci, LPP(ves): Leak point (kagirma) sirasindaki
vezikal basinci, LPP(det): Leak point (kagirma) sirasindaki detriisdr basinci, Max Pves: Maksimum vezikal basinci, Max Pdet:

Maksimum detriisor basinci, Qmax: Maksimum idrar akim hizi, VUR: Vezikoiireteral reflii
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Toplam 47 hastaya TAK o6nerilmisken, 6 hastaya onerilmemisti. TAK yapan

ve yapmayan hastalar arasinda, skar acisindan anlamli fark yoktu. TAK baslama

yasi, Onerilen TAK sayisi ile renal skar arasinda iliski saptanmadi. Buna karsilik,

TAK uyumu ile skar arasinda anlamli iligski bulundu (Tablo 8).

Tablo 8. Temiz Aralikh Kateterizasyon (TAK) uygulamasi ve renal skar iliskisi

Degisken Tiim hastalar skar(+) skar(-) p
(n=53) (n=9) (n=44)
TAK, n(%)
Yapanlar 47 (89) 9 (100,0) 38 (86) 0,239
Yapmayanlar 6 (11) 0 (0) 6 (14)
TAK baslama yasi, yi/ 2+2 2,5+2,5 2+2 0,808
Onerilen TAK sikligi/giin, n(%)
0 6 (11) 0 (0) 6 (14)
1-4 12 (23) 1(11) 11(25) 0,280
5-8 33 (62) 7(78) 26 (59)
>8 2 (4) 1(11) 1(2)
TAK uyumu, n(%)
> %75 38 (71) 4 (44) 34 (89)
< %75 9 (17) 5 (56) 4 (11) 0,002

Hastalar ile kontrol grubu arasinda plazma sistatin C diizeyleri anlaml fark

gostermiyordu (sirastyla 0,6+0,1 mg/L, 0,6+0,1 mg/L; P=0,255) Buna karsilik skarli

hastalarda, sistatin C diizeyleri, skar1 olmayanlara gbre anlamli olarak yiiksek

bulundu Skar1 olan ve olmayan hastalar arasinda ilk bagvuru sirasindaki ve giincel

eGFR degerleri agisindan fark yoktu (Tablo 9). Tiim hastalar i¢cinde sadece ikisinin
giincel eGFR diizeyleri 90 ml/dk/1,73 m? 'nin altinda bulundu (Bir hastada 87,13
ml/dk/1,73 m?; diger bir hastada 56,03 ml/dk/1,73 m?)
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Tablo 9. Bobrek fonksiyon testleri ve renal skar iliskisi

Degisken, orttss skar(+) (n=9) skar(-) (n=44) P

eGFR (1), (ml/dk/1.73 m?) 96 + 35 114 £52 0,28
eGFR (2), (ml/dk/1.73 m?) 123 £ 34 141 +£32 0,31
Sistatin C, mg/L 0,80+ 0,20 0,63 = 0,09 0,03

orttss: ortalamatstandart sapma, eGFR(1): Tk bagvuru sirasindaki hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizi, eGFR(2): Giincel

hesaplanmis glomeriiler filtrasyon hizt
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5.TARTISMA

Miyelomeningosel, ¢ocukluk ¢agindaki nérojen mesanenin en sik rastlanilan
nedenidir. Bu hastalarda morbidite ve mortalitenin asil sebebi renal fonksiyon
bozuklugudur. Norojen mesanesi olan cocuklarda; renal skarin Onlenmesine,
fonksiyonun korunmasina ve kronik bobrek hastaliginin ilerleyisinin durdurulmasina
odaklanilmalidir. Son yillarda yayinlanan makaleler, tedaviye erken baslamanin renal

fonksiyonu koruduguna isaret etmektedir (4-6,41,42).

Calismamiza norojen mesane tanili miyelomeningoselli 53 hasta alindu.
Olgular, DMSA sintigrafisi bulgusuna gore renal skari olan ve olmayanlar olarak iki
gruba ayrildi. Bu iki grup, demografik ozellikler, AIYE sikligi, USG ve VUD
bulgulart ile tedaviye uyumlar1 acgisindan karsilastirilarak bobrek hasarina yol agan

nedenler arastirildi.

Toplam 53 hastamizin dokuzunda (%17) renal skar saptandi. Kanaheswari ve
Rizal (43), 56 spina bifidali ¢gocugu kapsayan ¢alismalarinda 16 hastada (% 35,5),
Kari ve ark. (44) 33 miyelomeningoselli hastalarmin 12sinde (%36) renal skar
bulduklarim1 ifade etmislerdir. Bu c¢alismalardaki hastalarin bagvuru yaglar ile
calismaya alinma sirasindaki yaglari hastalarimiza benzemektedir. Serimizde, renal
skarin daha az oranda goriilmesi tedavi ozellikleri ve en 6nemlisi de TAK uygulayan

hastalarimizin yiiksek oranda olmasi ile agiklanabilir.

Spina bifidali kizlarda, renal skarin erkeklere gore daha yiiksek oranda
bulundugunu 6ne siiren ¢alismalar oldugu gibi (5,6), renal skar agisindan cinsiyet
farkinin saptanmadig1 arastirmalar da vardir (43). Calismamizda, renal skar sikligi
acisindan miyelomeningoselli kiz ve erkek ¢ocuklar arasinda anlamli fark

bulunmada.

Kanaheswari ve Rizal (43) 6. aydan sonra refere edilen hastalarda skar
oraninin yiiksek oldugunu ileri stirmiislerdir. Caligmamizda renal skar1 olan ve
olmayan hastalar arasinda galisma ve bagvuru sirasindaki yaslari, izlem siireleri

acisindan anlaml fark saptanmadi.
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Miyelomeningoselli hastalarimizin yarisindan fazlasinda lezyon lumbosakral
bolgedeydi; torakolumbal, lumbal ve sakral seviyede lezyonu olanlar da vardi.

Lezyon diizeyi ile renal skar arasinda iliski bulunmadi.

Hastalarimizda alt ekstremite motor fonksiyonlar1 farklilik gosteriyordu. Her
iki bacaginda motor fonksiyonlar1 etkilenmemis olanlarin yanisira, hi¢ yiirliyemeyen
hastalarimiz da vardi. Bacak hareketliligi, skar1 olan ve olmayan hasta gruplarinda
farkli degildi. Lezyon diizeyi veya alt ekstremite motor fonksiyon bozuklugu ile
renal skar iligkisini inceleyen bir ¢calismaya rastlamadik. Arastirmamizin sonuglarina
gore lezyon diizeyini ya da alt ekstremite motor fonksiyonlarimi irdeleyerek renal

hasarin 6ngoriilemeyecegini sdyleyebiliriz.

Genel olarak ¢ocukluk ¢aginda gecirilen idrar yolu enfeksiyonlarinin renal
skar ile iligkili oldugu bilinmektedir; 1280 c¢ocugun verilerini igeren bir meta
analizde gegirilen ilk ATYE’den 5 ay sonra yapilan DMSA sintigrafi incelemelerinde,
%15,5 oraninda renal skar bulundugu saptanmustir (15). Buna gére AIYE gegiren
spina bifidali ¢ocuklarda da renal skar olusumu beklenir. Kanaheswari ve Rizal (43)
ile Ozel ve ark. (6) spina bifidal1 hastalarda semptomatik idrar yolu enfeksiyonunun
renal skar gelisimi i¢in risk faktorii olmadigini ileri siirmiislerse de, ¢alismamizda
benzer hasta grubunda, AIYE sikligmin renal skar ile iliskili oldugu ortaya
konulmustur: Ugten fazla sayida AIYE gegiren toplam sekiz hastamizin dordiinde
(%50) skar saptanirken; AIYE sayis1 3 ve altinda olan 45 hastanin, besinde (%11)
skar vardi. Hastalar1 atesli idrar yolu enfeksiyonu gegirme yaslarma gore
gruplandirdigimizda, erken yasta gecirilen enfeksiyonlarin, ge¢ yasta gecirilenlere
gore, renal skar agisindan daha yiiksek risk olusturdugunu saptadik. (Skarh
hastalarimizda, 0-2 yas arasinda gegirilen AIYE sayisi: 3,0£1,9 iken; skar1 olmayn
hastalarda bu say1 0,6+£1,0 olarak hesaplandi). Bu bulgular, miyelomeningoselli
hastalarda, idrar yolu enfeksiyonlarinin ve dzellikle erken donemde enfeksiyonlarin
Onlenmesinin  bdbrek parankiminin korunmas: agisindan Onemli oldugunu

diistindiirmiistiir.

Miyelomeningoselli hastalardaki mesane disfonksiyonu idrar bosaltiminda

giicliik, mesane i¢i basing yiiksekligi ve hidroiireteronefroza (HUN) neden olabilir.
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DeLair ve ark.(5), 272 spinal disrafizmli hastay1 kapsayan c¢aligmalarinda,
hidronefrozlu hastalarda kortikal hasara daha yiliksek oranda rastlanildiginm
gostermislerdir. Benzer sekilde, arastirmamizda da, 10 mm’nin {izerindeki PAP
caplarinin, renal skar ile iliskili oldugu saptandi. Bunun yanisira, kalisiyel dilatasyon
varlig1 ve treter dilatasyonu da skar olusumu ile iliskili bulundu. Bu bulgular, USG
incelemesinde HUN saptanan hastalarin renal skar agisindan yiiksek risk tasidigin

diistindiirmektedir.

Bircok ¢alismada alt iiriner sistem hastalig1 olanlarda, mesane duvar kalinligi
ile {ist iriner sistem hasar1 arasinda iliski gosterilmistir.(43,45,46) Kanaheswari ve
Rizal (43), VCUG ile yapilan mesane goriintiilemelemesinde trabekiilasyonu dikkate
alarak, bu bulguyu skar ile ilgkili olarak saptamislardir. Tanaka ve ark. (45) ise
mesane duvar kalinligi 3,3 mm’nin {izerindeki olgularda, iist iiriner sistem hasari
sikliginin artmis oldugunu One siirmiislerdir. Bu calismalardan farkli olarak,
calismamizda USG ile degerlendirilen bos MDK ile renal skar ile arasinda anlamli

iliski bulunmadi.

Genel olarak, spina bifidali hastalarda tirodinamik inceleme bulgularinin
prognoz agisindan anlamli bir deger tasidigi kabul edilir. Mesane basinct artmis,
rezidiisii yiiksek, komplians1 diisiik olan hastalarda {ist {iriner sistemin zarar gérme
oraninin yiiksek olacagi diigiiniilebilir. Ancak yapilan ¢aligmalarda, videotirodinami
parametreleri ile kortikal zedelenme arasinda her zaman iliski bulunmamstir. Ozel
ve ark. (6) renal skar ile mesane kapasitesi, kompliansi, kagak sirasindaki detriisor
basinci, detriisor- sfinkter dissinerjisi, rezidiiel idrar varligi, detriisor ve sfinkter
overaktivitesi arasindaki iligkiyi arastirmiglar, bunlardan sadece; detriisor-sfinkter
dissinerjisi ile detriisér ve sfinkter overaktivitesi varliginin renal skar agisindan risk
olusturdugunu ifade etmislerdir. DeLair ve ark (5) tirodinami parametrelerinden;
mesane kapasitesi, mesane dolum sonu basinct ve kompliansi degerlendirerek
bunlarin hicbirinin renal skar acisindan risk olusturmadigini tespit etmislerdir.
Olgularimizda, dolum ve bosaltim sirasindaki mesane i¢i basinglari, overaktivite,
komplians, Qmax, iseme basinci ve rezidii varligi renal skar ile iliskili bulunmadi. Bu

bulgularla; cogunlugu, 6nerilen sayida TAK uygulayan hastalarimizda, mesane ici
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basing yiikselmesinin engellenmesi ve rezidiiel idrarin ortadan kaldirilmasi ile

kortikal hasarin 6nlendigi diistiniildii.

Tek basina mesane kapasitesinin kortikal hasar ile iligkisini inceleyen
caligmalar bulunmaktadir (5). Buna karsilik mesanenin depolama 06zelliginin daha
giivenilir bir gostergesi olan MSK/BMK oraninin kortikal hasara etkisinin
iredelendigi bir kaynaga rastlamadik. Arastirmamizda bu oranin diisiikliigiiniin renal
skar ile iliskili oldugu saptandi. Bu bulguyu, mesanenin depolama kapasitesi
diisiikligiinin  TAK tedavisi basarisin1 engelleyen bir faktér oldugu seklinde
yorumlayabiliriz. Sonug oalrak spina bifidali hastalarda MSK/ BMK oranini %65’in

lizerine ¢ikaracak antikolinerjik tedavinin 6nerilmesi gerektigini soyleyebiliriz.

Vezikoiireteral reflii, norojen mesaneli hastalarda sik rastlanilan bir
problemdir. Kari ve ark. (44) 33 miyelomeningoselli hastanin %78’inde, DeLair ve
ark. (5) ise 199 spinal disrafizmli olgunun %45’inde VUR saptamislarken;
arastirmamizda bu oran %17 idi. Aradaki bu fark muhtemelen TAK tedavisi ile
ilgilidir. Bizim serimizde olgularin TAK uygulama oran1 %89 iken diger caligmalrda
bu oran daha diistiktiir. Bu veriler TAK uygulamasimin VUR’u engelledigi sonucunu

dogurmaktadir.

Vezikotireteral reflii, renal skar i¢in baglica risk faktorlerinden biridir. Spina
bifidali ¢ocuklar1 irdeleyen g¢alismalarda da vezikotireteral reflii ile skar iliskisi
acikca ortaya konulmustur (5,43). Her iki ¢alismada da VUR, VCUG ile
degerlendirilmis ve yiiksek dereceli (Grade 3-5) VUR’ un, renal skar agisindan risk
olusturdugu belirtilmistir. Arastirmamizda, VUR’u videoiirodinami incelemesi ile
gosterdik. Bu nedenle derecelendirme yapilamadi. VUR saptanan dokuz hastanin
besinde ( %56) renal skar olusurken; VUR’u olmayan 44 hastanin doérdiinde (%10)
renal parankim hasar1 olusmustu. Gruplar arasinda, renal skar sikligi agisindan
anlaml fark vardi. Bu sonuglarla, TAK tedavisi ile mesanenin basinci diisiiriilerek,
VUR olusmasinin dniine gegilebilecegi ve renal parankim hasarinin 6nlenebilecegi

diistinilmiistiir.

Bazi ¢alismalarda, TAK baslama yasi ile skar arasindaki iliski aragtirilmastir.

DeLair ve ark. (5), bir yasindan sonra TAK baslanilan hastalarla, bir yasindan 6nce
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baslayanlar arasinda renal skar agisindan anlamli fark saptamamiglardir. Benzer
olarak, arastirmamizda da TAK baslama zamani ile renal skar arasinda iliski
bulunmadi. Ote yandan, calismamizda, onerilen TAK tedavisine uyumu
degerlendirdigimizde, tedaviye uyumsuz olgularda renal skar riskinin arttigim
saptadik. Onceki calismalarda irdelenmemis olan bu noktanin ¢ok énemli oldugunu
diisiiniiyoruz; ¢iinkii bu bulgu uygun TAK tedavisi ile renal kortikal hasarin

Onlenebilecegini ortaya koymaktadir.

Spina bifidali hastalarda dogum sirasinda bobrek fonksiyonlart normal
oldugu halde ilerki yaslarda renal kortikal zedelenme ve kronik bobrek hastalig
ortaya ¢ikabilmektedir (47). Bu hastalarda, erken {irolojik tedavi yaklasimlar
(0zellikle TAK) ve antikolinerjik ilag kullanimina ragmen ilerleyici bobrek hasari
gelisebilir (48). Bizim hasta serimizde ortalama yas1 yedi olan toplam 53 olgunun
sadece ikisinde eGFR 90 ml/dk/1,73 m? altinda hesaplandi. Skar1 olan ve olmayan
hasta gruplar1 arasinda eGFR diizeyleri agisindan fark saptanmadi. Standart eGFR,
serum kreatinin diizeyine dayanan bir parametredir. Spina bifidali hastalarda alt
ekstremitelerde motor fonksiyon bozukluguna bagli olarak kas kitlesi azalmisg
olabilir. Kreatinin de kastan agiga ¢ikan bir madde oldugu igin bu hastalardaki kan
kreatinin diizeyi eGFR’yi oldugundan daha yiiksek gosterebilir. Bu nedenle bu
hastalarda, bobrek fonksiyonlarinin kas Kitlesi, yas ve cinsiyetten etkilenmeyen
plazma sistatin C diizeyi ile degerlendirilmesi daha uygundur. Nitekim skar1 olan ve
olmayan hasta gruplarimiz karsilastirildiginda eGFR diizeyleri arasinda fark
saptanmazken; plazma sistatin C diizeyi skarli hastalarda anlamli olarak yiiksek

bulunmustur.

Sonu¢ olarak, nérojen mesane tanili miyelomeningoselli 53 hastanin
incelendigi bu calismada, hastalarin %17’sinde renal skar saptandi. Erken yaslarda
gecirilen AIYE sikligi, HUN ve VUR varligi, diisiik mesane kapasitesi ve TAK
tedavisine uyumsuzlugun renal skar riskini arttirdig1 gosterildi. Mesane kapasitesinin
artirilmast ve en 6nemlisi diizenli ve yeterli sayida TAK uygulamasinin hastalarda

renal kortikal hasar1 6nleyebilecegi diistiniildii.
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6. SONUC

Calismamiza norojen mesane tanisi ile izlenen 53 miyelomeningoselli hasta

alindi. DMSA sintigrafisinde, skar1 olan ve olmayan hastalar; cinsiyet, yas,

poliklinigimize ilk bagvuru yasi, takip siiresi, noral tiip lezyonlarinin seviyesi, fizik

muayene bulgulari, VP sant varligi, AIYE gecirme siklig1, ultrasonografi bulgulari,

videoiirodinami parametreleri, TAK baslama yasi, Onerilen TAK sayisi, TAK

uyumu, eGFR, plazma sistatin C diizeyi a¢isindan karsilagtirildi:

1-

Renal skar orami %17 idi. Diger caligmalarda, bu oran daha yiiksek
hesaplanmigti. Serimizde, renal skarin daha az oranda goriilmesi tedavi
ozellikleri ve en 6nemlisi de TAK uygulayan hastalarimizin yiiksek oranda
olmasi ile agiklanabilir.

Cinsiyet, yas, bagvuru yasi ve takip siiresi acisindan renal skari olan ve
olmayanlar arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Lezyon diizeyi, VP sant varlig1 ve fizik muayene bulgular1 acisindan her iki
grup arasinda anlamh fark saptanmadi. Bu sonuca gore, lezyon diizeyini ya da
alt ekstremite motor fonksiyonlarini irdeleyerek renal hasarin
ongoriilemeyecegini sdyleyebiliriz.

Ucten fazla sayida gegirilen AIYE ile renal skarin iliskili oldugu saptandi.
Ozellikle de erken yasta gegirilen enfeksiyonlarin, geg yasta gegirilenlere gore,
renal skar agisindan daha yiiksek risk olusturdugu tespit edildi. Bu bulgular,
erken dénemde AIYE’nin 6nlenmesinin bdbrek parankiminin korunmasi
acisindan énemli oldugunu diisiindiirmektedir.

On milimetrenin tizerindeki PAP ¢aplarinin, Kalisiyel ve iireter dilatasyonu
varliginin renal skar ile iligskili oldugu saptandi. Bu bulgular, USG
incelemesinde HUN saptanan hastalarin renal skar agisindan yiiksek risk
tagidigini diistindiirmektedir.

Ultrasonografi ile degerlendirilen bos MDK ile renal skar ile arasinda anlamli
iliski bulunmadi.

Videotiirodinami parametrelerinden, dolum ve bosaltim sirasindaki mesane i¢i
basinglari, overaktivite, komplians, Qmax, iseme basinci ve rezidii varligi

renal skar ile iligkili bulunmadi. Bu bulgularla; ¢ogunlugu, 6nerilen sayida
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TAK uygulayan hastalarimizda, mesane i¢i basing yiikselmesinin
engellenmesi ve rezidiiel idrarin ortadan kaldirilmasi ile kortikal hasarin
onlendigi diisiiniildii.

MSK/BMK oran1 %65’in altinda saptanan hastalarda, renal skar sikligi
artmisti. Bu bulgu, mesanenin depolama kapasitesi diisiikliigliniin, TAK
tedavisi basarisini engelleyen bir faktor oldugu seklinde yorumlandi.

8- Vezikoiireteral refliisii olan hastalarda renal skar sikligi artmisti. Bu bulgu,
VUR’un engellenmesi ile renal parankim hasarimin Onlenebilecegini
distindiirdi.

9- TAK baslama zamam ile renal skar arasinda iliski bulunmadi. Onerilen TAK
tedavisine uyumu degerlendirdigimizde, tedaviye uyumsuz olgularda renal
skar riskinin arttigini saptadik. Onceki calismalarda irdelenmemis olan bu
noktanin ¢ok 6nemli oldugunu disiiniiyoruz; bu bulgu uygun TAK tedavisi ile
renal kortikal hasarin 6nlenebilecegini ortaya koymaktadir.

10-eGFR diizeyleri agisindan, skari olan ve olmayan hasta gruplarimiz arasinda
fark saptanmazken; plazma sistatin C diizeyi skarli hastalarda anlamli olarak
yiiksek bulunmustur.

11- Spina bifidali hastalarda dogum sirasinda bobrek fonksiyonlart normal oldugu
halde ilerki yaslarda renal kortikal zedelenme ve kronik bobrek hastalig
ortaya ¢ikabilmektedir. Bu hastalarda, erken yaslarda gecirilen AIYE siklig,
HUN ve VUR varligi, disiik mesane kapasitesi ve TAK tedavisine
uyumsuzlugun renal skar riskini arttirdigi gosterildi. Mesane kapasitesinin
artirtlmas1 ve en Onemlisi diizenli ve yeterli sayida TAK uygulamasinin,

hastalarda renal kortikal hasar1 6nleyebilecegi diistiniildii.
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