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OZET

Amag: Vezikotireteral refli (VUR) cogunlukla intramural iireterin kisa
olmasinin bir sonucu olarak idrarin mesaneden {ist iiriner sisteme kagisini ifade eder.
Olusum mekanizmasinda sadece iireterovezikal bileske yetersizligi degil bazen de alt
tiriner sistemdeki obstriiktif veya norolojik fonksiyon bozuklugu da yer almaktadir.
VUR’ un erken tanist ve tedavisi tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarini dnleyebilir
ve bobrek hasarini azaltabilir. Cocuklarda reflii nefropatisine bagli son donem bobrek
yetmezligi tim pediatrik bobrek transplantasyonlarinin yaklasik %5’ ini olusturur.
Calismamiz, VUR nedeniyle opere edilip klinigimizde takip ve tedavi edilen
hastalarda, uygulanan ameliyat yonteminin basarisinin ve ameliyat basarisinin

etyoloji ile iligkisinin retrospektif olarak arastirilmasini amaglamaktadir.

Gerec¢ ve Yontemler: Calisma, ¢ocuk cerrahisi klinigimizde takip ve tedavi
edilmis VUR tanis1 olan ve cerrahi miidahale yapilan hastalarin geriye doniik
taranmasiyla gerceklestirilmistir. Hasta dosyalari; VUR etyolojisi, eslik eden
patolojiler, laboratuvar tetkikleri, goriintiillemeler, ameliyat notlar1 ve sonrasindaki

takipleri acisindan incelenmistir.

Bulgular: Calismamizda VUR tanisi ile iireteroneosistostomi yapilan 125
hastanin verileri incelenmistir. VUR dis1 bir nedenle reimplantasyon yapilan, takibi
diizensiz olan ve dosyasina ulasilamayan hastalar c¢alisma dis1 birakilmistir.
Hastalarimizin 56’ s1 (%45) kiz, 69’ u (%55) erkekti. Ortalama yas 6.2+3.8 yildi.
Cerrahi iglem olarak hastalarin 68’ ine (%54) Lich-Gregoir yontemi, 52’ sine (%42)
Cohen yontemi, 5 hastaya ise (%4) Politano-Leadbetter yontemi uygulanmistir.
Toplamda 12 hastada niiks gelismis olup intravezikal yontem uygulanan hastalarda
niiks orant %7, ekstravezikal yontem uygulanan hastalarda ise %11,8 bulunmustur.
Niiks olan hastalarda primer ve sekonder vaka dagilimi arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur (p<0.001). Niiks gelisen hastalar arasinda sekonder vaka orani belirgin
olarak yiiksek olup %83,3 (n=10), primer vaka oram ise %16,7 (n=2) olarak

gozlenmistir.
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Sonu¢: Vezikoiireteral refliinlin cerrahi tedavisinde intravezikal ve
ekstravezikal yontemler arasinda niiks gelisimi agisindan anlamli fark yoktur. Ancak
etyolojik olarak bakildiginda sekonder VUR’ Iu hastalarda reimplantasyon
yonteminden bagimsiz olarak, cerrahi basar1 primer VUR’ a gore daha distiktiir.
Rehabilite edilmemis bir mesanede yapilacak cerrahi tedavi daha diigiik basar

orantyla ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ile iligkilidir.

Anahtar  Kelimeler: Vezikoiireteral  refld, Sekonder, Primer,

Ureteroneosistostomi, Intravezikal, Ekstravezikal
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ABSTRACT

Aim: Vesicoureteral reflux (VUR) is primarily the result of a short intramural
ureter, which causes the backflow of urine from the bladder into the upper urinary
system. The formation mechanism involves not only a deficiency at the
ureterovesical junction but sometimes also obstructive or neurological dysfunction in
the lower urinary system. Early diagnosis and treatment of VUR can prevent
recurrent urinary tract infections and reduce kidney damage. In children, reflux
nephropathy accounts for approximately 5% of all pediatric kidney transplants. Our
study aims to retrospectively investigate the success of the surgical method applied
and its relationship with etiology in patients who were operated on due to VUR and

followed up and treated in our clinic.

Materials and Methods: The study was conducted through a retrospective
review of patients diagnosed with VUR who were followed up and treated at the our
pediatric surgery clinic and who underwent surgical intervention. Patient records
were examined in terms of VUR etiology, associated pathologies, laboratory tests,

imaging, surgical notes, and subsequent follow-up.

Results: In our study, data from 125 patients who underwent
ureteroneocystostomy for VUR were analyzed. Patients who underwent
reimplantation for reasons other than VUR, those with irregular follow-up, and those
whose records could not be accessed were excluded from the study. Of the patients,
56 (45%) were female and 69 (55%) were male. The average age was 6.2 + 3.8 years.
As for the surgical procedures, 68 patients (54%) underwent the Lich-Gregoir
method, 52 (42%) underwent the Cohen method, and 5 patients (4%) underwent the
Politano-Leadbetter method. A total of 12 patients experienced recurrence, with a
recurrence rate of 7% in those who underwent the intravesical method and 11.8% in
those who underwent the extravesical method. A significant relationship was found
between primary and secondary cases in patients with recurrence (p<0.001). Among
the patients with recurrence, the rate of secondary cases was significantly higher, at

83.3% (n=10), while the rate of primary cases was 16.7% (n=2).
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Conclusion: There is no significant difference in the development of
recurrence between intravesical and extravesical methods in the surgical treatment of
vesicoureteral reflux. However, when considering the etiology, in patients with
secondary VUR, the surgical success is lower regardless of the reimplantation
method, compared to primary VUR. Surgical treatment performed in an
unrehabilitated bladder is associated with a lower success rate and a higher incidence

of recurrent urinary tract infections.

Keywords: Vesicoureteral reflux, Secondary, Primary, Ureteroneocystostomy,

Intravesical, Extravesical



1.GIRIS

Vezikotireteral reflii (VUR) siklikla iseme sirasinda mesaneden {ist iiriner
sisteme geriye dogru idrar akisi olarak bilinmektedir. Bu durum c¢ogunlukla
intramural iireterin kisa olmasiin bir sonucudur. 1960°lara kadar klinik 6nemi
anlasilamamigsa da ozellikle tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu (IYE), renal kortikal
skar ve kalic1 bobrek hasari ile iligskilendirilmistir (1,2). Anatomik veya fonksiyonel
konjenital anormalliklerden kaynaklanan refliiye karsi, yetersiz veya olgunlagmamis
Onleyici mekanizmalar primer VUR’ a neden olur. Sekonder VUR ise alt {iriner
sistemdeki bu Onleyici mekanizmanin organik bir obstriiksiyon ve/veya norolojik
fonksiyon bozuklugu (posterior iiretral valv, anterior iiretral divertikiil, iiretral
hipoplazi ve nérojenik mesane) sonucunda ortaya ¢ikar (3,4).

Vezikoiireteral reflii yenidogan doneminde goriilen en yaygin iirolojik
patolojidir ve yaklasik %1 oraninda goriiliir. Ancak prenatal hidronefroz teshisi
konulanlarda bu oran %15’ e kadar ¢ikmaktadir. Prenatal tanili hidronefrozla iliskili
vakalar hari¢, kadinlarda erkeklerden 2 kat daha fazla ve siyah irkta beyaz irktan 3
kat daha fazla goriilmektedir. Diger agilardan saglikli olan ¢ocuklarda VUR goriilme
siklig1 daha diisiiktiir. Ancak IYE ile bagvuran hastalarda VUR gériilme oran1 % 30-
40 arasinda degismektedir (5). VUR goriilme siklig1 yasla birlikte azaldigi igin IYE
ve VUR birlikteliginin gelisme olasilig1 en yiiksek olan hasta grubu bu duruma en
duyarl olan bebeklerdir (6).

Vezikoiireteral refliilii annelerin c¢ocuklarmin yaklasik 2/3° iinde de bu
hastaligin olmas1 VUR’ un kalitsal yatkinligini gostermektedir (7). Kardeslerde VUR
goriilme siklig1 %30 iken ikizlerde bu oran daha yiiksektir (8). Bu nedenle 6zellikle 2
yas altinda kardes taramasi1 6nerilmisse de kardes asemptomatik ise normal bir liriner
ultrasonu varsa IYE gecirmedigi siirece VCUG (Voiding Cystourethrogram)
goriilmesi 6nerilmemektedir (9,10).

Vezikoiireteral refliiniin erken tanist ve tedavisi tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlarin1  Onleyebilir ve bobrek hasarim1 azaltabilir. Cocuklarda refli
nefropatisine bagli son donem bdbrek yetmezligi tiim pediatrik bobrek

transplantasyonlariin yaklasik %5’ ini olusturur (11).



Mesane bagirsak disfonksiyonu (MBD) kabizlik ve/veya enkoprezis seklinde
bagirsak rahatsizligina eslik eden alt {iriner sistem semptomlarini tanimlamak igin
kullanilir (12). MBD, cocuklarda tekrarlayan IYE icin onemli bir risk faktoriidiir.
MBD ve primer VUR hastalarinda IYE riski, sadece VUR’ u olanlara gére daha
yiiksektir (13). Ayrica MBD olan hastalar olmayanlara gore endoskopik VUR
islemlerinden sonra ¢ok daha diisiik spontan iyilesme oranina (%61°e %31) sahiptir

(14).



2.GENEL BIiLGILER

2.1. TARIHCE

Leonardo da Vinci ve Galen VUR’ u ve yetersiz iireterovezikal bileske fikrini
ilk tanimlayanlar olsalar da trigonun gelisimi ve intravezikal {ireter uzunlugunun
VUR goriilme sikligimi etkiledigini gosteren ilk calisma 1900’ lerin basinda
yayinlanmistir. Bu arastirmada anormal lireterovezikal yapinin bobrek enfeksiyonu
nedeni olabilecegine deginilmistir (15). 1952” ye gelindiginde ise renal skarlagsma,
reflii ve piyelonefrit arasinda bir nedensellik iliskisi oldugu 6ne stiriilmiistiir (16).

Aragtirmacilar 1967°de iireterovezikal bileskede tipik iireter capinin yasla
birlikte degistigini, normal araligm 1,4 ile 2,0 mm oldugunu bulmuslardir.
Intravezikal {ireterin tipik uzunlugu cocugun yasina gore degisir ve 7 ile 12 mm
arasindadir. Refliilii cocuklarda iireter siklikla genisler ve reflii siddetine bagl olarak
capi artabilir. Bu sonuglar 15181nda cerrahi operasyonun amaci, iireter capinin bes kati

olan normal submukozal (intramural) tiineli olusturmak olmustur (17).

2.2. INSIDANS

Asemptomatik vakalar da dahil olmak {izere VUR’ un kesin goriilme siklig1
bilinmemekle birlikte yaklasik %0,4 ile %1,8 arasinda oldugu diisliniilmektedir (18).
IV. ve V. Derece VUR’ u olan hastalarin incelendigi bir ¢alismada (1 yas alti 774
hasta); hastalarin %1’ ini antenatal hidronefroz tanili olup dogum sonrasi tetkik
edilenler, %4’ iini MBD semptomlar1 nedeniyle tetkik edilenler, %7,4° iinii ailesel
VUR taramasi sirasinda VUR saptananlar, %88’ ini ise IYE nedeniyle tetkik edilen
hastalar olusturmustur (19). Antenatal bobrek patolojisi nedeniyle tetkik edilen 130
yenidoganla yapilan bagka bir ¢alismada tiim g¢ocuklara VCUG, iiriner ultrason
ve/veya renal sintigrafi yapilmis ve hastalarin %38’ inde VUR go6zlenmistir. Dogum
sonrast goriintliilemelerde kalici iist iiriner sistem anormallikleri (hidronefroz, kist,
bobrek agenezisi vb.) saptanan 98 yenidoganin 41’ inde (%48) ve postnatal ultrason
ve/veya sintigrafide normal bulgulara sahip 32 hastanin 8’ inde (%25) reflii gelistigi
gorilmiistiir (20).

Vezikoiireteral refliiniin otozomal dominant kalitim paternine sahip oldugu

diistiniilmektedir. Monozigotik ikizlerde %80-100, dizigotik ikizlerde ise %35-50



oraninda goriilebilmektedir (8). Pozitif aile dykiisii olan ¢ocuklarda VUR goriilme
siklig1 artmaktadir. Yapilan bir meta-analizde, kardesinde VUR bulunan ¢ocuklarda
reflii goriilme sikligr %27.4 iken ebeveynlerinde VUR bulunan cocuklarin %35,7°
sinde VUR oldugu saptanmistir. Bunlarin ¢ogunlugunun hafif dereceli (Derece I-11)
oldugu, %9,8’ inin ise yliksek dereceli (Derece I1I-V) oldugu goriilmiistiir (7).

Sporadik, sendromik olmayan VUR’ da sorumlu tutulan belirli bir gen
bulunmamasina karsilik konjenital bobrek hastaliklar1 ve iiriner anomalilerinden
sorumlu tutulan genler arasinda PAX2 (Renal Koloboma Sendromu), EYAIl
(Brankiyo-oto-renal sendrom), GREMI1, SOX17, BMP4, TNXB, UPK2 vyer
almaktadir (21).

Vezikoiireteral refliiniin iireteropelvik bileske darligi olan hastalarda goriilme
sikligr %16,1 iken cift sistemli hastalarda goériilme sikligi %46’ dir. IYE geciren
cocuklarda VUR goriilme orant %36-56 arasinda olmakla birlikte erken yasta
goriilen IYE’ lerde VUR saptanma ihtimali daha da artmaktadir. Bebeklik déneminde
%70, 4 yasta %25, 12 yasta %15, eriskin donemde %5,2 goriilme siklig1 bildirilmistir
(3). Ayrica, sik IYE geciren hastalarda bobrek hasari daha yaygmdir. Idrar yolu
enfeksiyonu tekrarlamayan hastada %26, bir kez tekrar1 olanda %38, iki ya da daha
fazla IYE geciren hastada ise %80 oraninda renal skar gelisebilmektedir (22).

Kunin, 1970’ lerin baginda VUR sikliginin irklara gore degistigini belirtmistir.
Afrika kokenli Amerikalilarda VUR goriilme sikliginin semptomatik beyazlarin ticte
biri, asemptomatik beyazlarin ise onda biri kadar oldugu saptanmistir (23,24).

VUR’ da cinsiyet dagilimina bakildiginda, bir yasin iizerindeki kizlar, kendi
yaslarindaki erkeklere gore dort ile bes kat daha stk VUR yasamaktadir. Bununla
birlikte erkeklere, kadinlara gore ii¢ ile alti kat daha sik hidronefroz tanisi
konmaktadir. Ayrica, erkek cinsiyet ile yiiksek dereceli yenidogan VUR' u arasinda

onemli bir korelasyon gozlemlenmistir (25).
2.3. EMBRIYOLOJI
2.3.1.Bdbrek

Bobrek ve idrar yolu, fetiisiin arka karin duvarindaki iirogenital ¢ikintinin ara

mezoderminden kaynaklanir. Pronefroz, mezonefroz ve metanefroz ilkel bobrek



gelisiminin bilinen {i¢ asamasidir. Pronefroz gebeligin 3. haftasinda ortaya ¢ikar
yaklagik 28. giinde geriler. Bunu mezonefroz takip eder, 4. hafta civarinda iirogenital
kabarti boyunca daha kaudal olarak gelisir ve bir miktar fonksiyonel filtrasyon
kapasitesi vardir. Kloaka ile birleserek sonunda mesaneyi olusturacak olan yapiyi
olusturur. 4. Gestasyonel haftanin sonunda fetal pelviste ortaya ¢ikan metanefroz,
eriskin bobrege doniisecek yapidir. 8. Haftada lomber bolgeye tasinir. Ultrason ile 12.
ve 15. haftalar arasinda fetal bobrek ve idrarla dolu mesane goriilebilmektedir. 20.
haftada ise, ultrason ile mediiller toplama sistemi ile korteks ayrimi
yapilabilmektedir.

Bobrekler 34-36. gestasyonel haftalarda tamamen gelismistir. Bu noktada
nefron sayisi sabittir, bu da eriskin donemdeki bobrek fonksiyonlari agisindan 6nemli
sonuglar dogurur. Ortalama say1 bobrek basina 1 milyon nefrondur (200.000- 2,7
milyon). Nefron sayisinin gelecekteki kronik bobrek hastaligt (KBH) ve

hipertansiyon gelisimi ile ters orantili bir iligkisi mevcuttur (26).

2.3.2. Ureter

Ureter, mezonefrik kanalin iireter tomurcugu kismindan gestasyonun 4.
haftasinda gelisir. 28. giinde iireter, epitelyal tlipii ¢cevreleyen gevsek mezenkimal
hiicrelerden olusur (Sekil 1). Gestasyonun 7. haftasinda gecici liimen tikanikligi
rekanalizasyon ile sonug¢lanir (27). Bu rekanalizasyon siirecinin iireterin ortasindan

baslayip kraniale ve kaudale dogru cift yonlii ilerledigi diistiniilmektedir.

Allantois

Genital NN 7 ¥ Mezonefrik Kanal
Tiberkiil ~ 1 :

Paramezonefrik

Blastem

Urogenital
Sinus

Ureterik Bud

Kloakal Membran Ureterik bud

Kloaka Septum Miillerian Tuberkiil

Sekil 1: Embriyo, lateral (a) ve iirogenital siniisiin arkasindan (b) bakildiginda.

Ureter tomurcugu mezonefrik kanalin distal kismindan biiyiimeye baslar.



Urogenital siniis ve erken iireter tomurcugu iki katmanli bir hiicre yapisi olan
Chwalla membrani tarafindan gecici olarak boliinlir. Chwalla membrani alt {ireterde
yer alan epitelyal bir membrandir. Gestasyonun 8. haftasinda membran ¢oziildiikten
sonra idrar, bobrekten mesaneye serbestge akabilir (28). 12. gestasyonel haftada
iireterde kas yapist ilk kez ortaya cikar. Ureterovezikal bileske diiz kas gelisiminin ilk
bolgesidir ve daha sonra kranial olarak tist toplayici sisteme dogru ylikselir.
Baslangicta iireterin duvari boyunca rastgele dagilmis olan bu lifler, zamanla ¢ogalir
ve daha belirgin bir yonelim kazanir (29).

Gestasyonun 14. haftasindan sonra epitel gecis sekline ulasir. Icte
uzunlamasina, ortada dairesel ve dista uzunlamasina katmanlar {ireterin tamamen
gelismis kas duvarmi olusturur. Ureter girerken mesanenin kas katmanlar1 ayrilir.
Ureteri mesaneye baglayan ve derin trigon ile devam eden Waldeyer kilifi, hiatusun
{ist kisminda dis tabakanin detriisér ile birlesmesi ile olusur (30). Ureter intramural
kisma girdiginde ise kas lifleri uzunlamasina yonelim gosterir. Yiizeyel trigonun
sinirlart disar1 dogru yayilan uzunlamasina kas lifleri tarafindan olusturulur (31).

Ureterlerin gelismesinde Renin- Anjiotensin sisteminin énemli dlgiide etkili
oldugu bilinmektedir. Yapilan hayvan deneylerinde Anjiotensin 2 gen nakavtini
tasiyan farelerde megaiireter, lireterovezikal bileske blokaji ve VUR gibi konjenital
tiriner anormalliklerinin sikliginin arttig1 goriilmiistiir (32).

Bir transkripsiyon faktorii olan PAX2 (Paired Box Gene 2), dallanan iireter
tomurcugunda ve erken mezenkimal epitelde eksprese edilir ve bobregin uygun
sekilde gelismesinden sorumludur. PAX2 asir1 ekspresyonu, kist ya da tiimor
olusumu ile iliskilendirilmisken PAX2 eksikliginin hatali bobrek ve iireter gelisimine
neden oldugu gosterilmistir (33). Hayvanlar iizerinde yapilan bir c¢alismada
heterozigot PAX2 mutasyonuna sahip Pax2 1Neu+/- farelerin, daha kaudalden bir
ireter tomurcuguna sahip oldugu ve bunun sonucunda da VUR’ a neden olan kisa
intramural tlinellere sahip oldugu bulunmustur (34). Ayrica VUR gelisme sans1 %30

olan renal kolobom sendromu da PAX2 mutasyonlari ile baglantilidir (35).

2.3.3. Mesane
Bir miktar endoderm icermesine ragmen mesane c¢ogunlukla mezoderm

kokenlidir. Kloaka, fetal gelisimin 4. ve 7. haftalar1 arasinda dorsal olarak anal



kanala ve ventral olarak iirogenital siniise ayrilir. Urogenital siniis anteriorda
allantois ile devam eder. Allantoisin 6n kism1 urakusu olustururken, taban1 mesaneye
dogru uzanip gelisir (36). Yedinci haftada, iireterler mesaneye bosalir. Miiller
tiiberkiiliinde mezonefrik kanallar siniis i¢cinde daha da uzaga hareket ederek onlari
yan yana getirir, iireterler ise yanlara dogru ve mesanenin i¢ine dogru hareket eder.
Bu noktada trigon olusur. Baslangicta mezodermal olan trigon, iirogenital siniis
epiteli onu doldurduk¢a yavas yavas endodermal hale gelir. Bu haliyle mesane
epitelinin yalnizca bir tabakasi bulunmaktadir. Mesane epiteli 12. haftada gecis
durumuna geger ve mezenkim mesanenin duvari haline gelir. Mesaneden intrarenal
toplayict sisteme kadar idrar yolunun diiz kaslar1 yukar1 dogru hareket ederek olusur
(29). Ureteral aciklik, onu kaplayan mesane epitelinin olusturdugu Chwalla
membrani tarafindan anlik olarak kapatilir ve tikanir. Ureter ve mesane birlestiginde
Chwalla zar1 yirtilir. On altincr haftada urakus kapanir ve mesane tamamen gelismis
olur.

Mesane agenezisi olarak bilinen nadir defekt, allantoik sapin
olgunlagsmasindaki basarisizliktan kaynaklanabilmektedir (37). Ureteral ektopi, VUR
ve paraiireteral divertikiil, tireteral tomurcugun mezonefrik kanal tizerinde normalden
daha kranial veya kaudal bir yerde ortaya c¢ikmasi nedeniyle ortaya ¢iktig
diisiiniilmektedir. Ureter, iirogenital siniise dahil oldugundan son yeri sirasiyla daha
kranial ve lateral veya kaudal olacaktir. Birincisi VUR ve divertikiil ile

sonuglanirken, ikincisi lireteral ektopi ile sonuglanir (38).

2.4. ANATOMI

2.4.1. Bobrek

Bobrekler, aortadan ayrilan ve L2' de bobregin hilusuna giren renal arterler
yoluyla beslenir. Renal arterlerin her ikisi de renal hilusa yakin bir yerde boliinerek
bes segmental arter olusturur. Renal venler anteriorda renal arterlerin yolunu takip
eder. Bobreklerin, proksimal iireterlerin ve bobrek {istii bezlerinin bir boliimiiniin

innervasyonu, sempatik ve parasempatik liflerden olusan renal sinir pleksusu yoluyla

olur (39).



2.4.2. Ureter

Ureterin abdominal kanlanmasi abdominal aorta, renal arter, gonadal ve ana
iliak arterler ile olur. Bu damarlar iiretere medialden ulasir. Distal tireteral kisimlarin
dolasimi ise internal iliak arter dallar1 olan vezikal ve uterin arterlerden saglanir (40).
Arterler iireter boyunca ilerleyerek anastomoz pleksusunu olusturur. Ureterin vendz
ve lenfatik drenaji1 arteriyel beslenmeyi yansitir. Lenfatik damarlar ig, dis ve ana iliak
diigiimlere bosalir. Ureteral peristaltizm icin motor uyarilar, intrinsik diiz kas
pacemaker bolgelerinden kaynaklanir (41). Preganglionik sempatik uyar1 T10 ila L2
liflerinden gelir (42). Aortorenal, {ist ve alt hipogastrik otonomik pleksuslar
postganglionik lifleri olusturur. Bu arada S2 ile S4 sakral pelvik splanknik sinirler
ireteral parasempatik innervasyonu saglar.

Ureter 3 katmandan olusur: Mukoza (en i¢ katman), muskularis (orta katman)
ve adventisya (dis katman). Gegis epiteli iireteral mukozay1 kaplar. Keratin, bu
katmanin su gecirmezlik ozelliklerinden birincil olarak sorumludur. Muskularis
tabakasi, araya giren dairesel bir kas tabakasi ile iki uzunlamasina kas tabakasindan
olusur. Dairesel tabaka peristaltiktir ve distal {ireter segmentlerinde kaybolur.
Ureteral peristaltizm, mindr renal kalikslerdeki siirekli diiz kas tabakas1 icindeki
pacemaker hiicrelerinden kaynaklanir. Adventisya, daha kiigiik tireteral damar

sistemini, lenfatikleri ve sinirleri barindiran yogun kollajen ve elastik liflere sahiptir.

2.4.3. Mesane

Mesane idrart hem depolayan hem de aktif olarak disari atan bir organdir.
Mesane idrarla doldugunda detriisér uyarilir ve ayni anda i¢ ve dig iiretral sfinkterler
gevser. Mesanenin kanlanmasi internal iliak arterin indirekt dallar1 olan siiperior ve
inferior vezikal arterler tarafindan saglanir. Inferior gluteal arter ve obturator arter de
mesane kanlanmasina katki saglar. Kan mesaneden vezikal venoz pleksus yoluyla
internal iliak vene drene olur. Lenfatikler, bolgedeki damarlarla iligkili ¢esitli lenf
diigtimleri yoluyla bosaltilir (43).

Parasempatik, sempatik ve somatik sinir liflerinden olusan bir ag mesaneyi
innerve eder. Pelvik splanknik sinirleri olusturmak icin birlesen sakral spinal sinirler
(S2-S4) parasempatik liflerin kaynagidir. Ust ve alt hipogastrik pleksuslar ve sinirler,

alt torasik ve list lomber omurga seviyelerinden (T10-L2) kaynaklanir ve sempatik



diizenleme saglar. Eksternal iiretral sfinkterin ¢izgili kaslari, sakral pleksusun bir dali
olan pudendal sinirin (S2-S4) istemli somatik kontrolii altindadir (44).

Mesane duvarindaki mekanoreseptorler kasin gerilmesine distansiyonla yanit
verir. Bu reseptorler, hipogastrik ve pelvik splanknik sinirlerin genel visseral afferent
(GVA) lifleri yoluyla merkezi sinir sistemine (MSS) duyusal bilgi gonderir.
Mesanenin iist duvarindan gelen duyusal bilgi sempatik innervasyon yolunu takip
ederken, mesanenin alt kismindan gelen duyusal bilgi parasempatik sinirleri takip
eder. Genel olarak parasempatik yanit mesanenin bosalmasini uyarir, sempatik yanit
ise mesanenin dolmasini tesvik eder (44). Lokal spinal refleksler oncelikle mesane
dolum siirecini diizenler; ancak igeme i¢in beyin sapindaki pontin igeme merkezinin
aktive olmas1 gerekir (45). Iseme uygun oldugunda, sfinkterin gevsemesine ve
idrarin serbest birakilmasina izin vermek i¢in pudendal sinirin aktivitesi inhibe edilir.
Dolum islemi sirasinda kortekse gonderilen uyarilar da isemede rol oynar (46).

Detriisor, diiz kas yapisinda olup mesanenin ana kasidir. Gegis epiteli ¢ok
katli bir epiteldir ve hiicreleri mesanedeki idrar hacmine bagl olarak sekil degistirir.
Mesane bos oldugunda iirotelyum hiicreleri yuvarlak ve biiyiiktiir. Mesane idrarla
doldukca hiicreler daha fazla idrar hacmini karsilamak i¢in daha diiz hiicrelere
doniistir. Detriisor kas duvar1 parasempatik kontrol altinda diizenlenen muskarinik
(M3) reseptorleri icerir. Ayn1 zamanda sempatik diizenleme icin beta-adrenerjik
reseptorler de igerir (43).

Idrarm istemli kontroliiniin gelisimi; beynin, beyin sapmm, omuriligin ve
periferik sinir sisteminin birgok diizeyini iceren oldukca karmasik bir siirectir.
Bebekler ve ¢ocuklar, sinir sistemleri gelisene kadar, genellikle 2- 4 yaslar1 arasinda,
idrara ¢ikma konusunda istemli kontrolden yoksundurlar. Bundan Once iseme,
mesane belirli bir hacme ulastifinda devreye giren spinal refleksler yoluyla

gerceklesir (44).

2.5. PATOFIZYOLOJI

Bebeklik donemindeki normal olgunlasmamis mesane, normal olgun mesane
ile ayn1 diisiik basingli mesane doldurma ve depolama o6zelliklerine sahiptir. Dolum
sirasinda detriisdriin asir1 aktivitesi nadirdir. Iseme sirasinda, maksimum iseme

basinglar1 kiz ve erkek cocuklarda ergenlige gore daha yiiksektir ancak erkeklerde



daha belirgin sekilde yiikselmistir. Iseme sirasinda eksik detriisor/sfinkter
senkronizasyonu olabilir, bu da detriisoriin kapali veya kismen gevsemis bir sfinktere
kars1 kasilmasi1 nedeniyle aralikli yiiksek mesane basinglariyla birlikte idrar akiminin
kesintiye ugramasiyla sonuglanir (47). Bu olgunlagsmamis koordinasyon bozuklugu,
olgunlagmamis mesanelerin ¢ok az rezidii birakarak veya hi¢ kalinti birakmadan
verimli bir sekilde bosaldigi ve instabilite 6zelligi tasimadigr i¢cin daha sonraki
¢ocukluk donemindeki klasik islevsiz isemeden farklidir.

Olgunlasmamis iseme dinamikleri ile UVB’ nin sinitli yetkinliginin birlesimi
VUR’ un ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Bir teoriye gore, mesane fonksiyonunun
yeterli ancak heniiz olgunlagsmamis oldugu durumlarda bile, VUR’ lu yenidoganlarin
toplam iseme basinglar1 VUR’ suz bebeklere gore daha yiiksektir. Infantil VUR’ un
erken diizelmesi iseme dinamiklerinin yagamin ilk 2 yili i¢inde asamali gelismesi ile
aciklanabilir. Yenidogan refliisi ile mesane fonksiyonu arasindaki dengeyi
etkileyebilecek diger bir faktor de enfeksiyondur. Bachelard ve ark. bir yasin
altindaki bebeklerin iigte ikisinde detriisor asir1 aktivitesi gézlemlemistir ve bunlarin
yarisinda IYE’ yi takiben VUR saptanmustir. Infantil VUR’ un tedavisi mesane
disfonksiyonu ve tekrarlayan idrar enfeksiyonlar1 nedeniyle biiylik 6l¢iide gecikir
(47).

Normal antireflii mekanizmasi ¢gogunlukla pasif bir siirectir ve iireterovezikal
bileskenin anatomisi tarafindan stirdiiriiliir. Mesane yavas yavas doldukg¢a intramural
iireterin catisinda veya intravezikal tarafinda basing artar, bu da liimeni sikistirip
kapatarak VUR' u 6nler. Oksiirme, hapsirma, valsalva manevrasi, kaldirma, ikinma,
ayaga kalkma veya iseme gibi intravezikal basingta artisa neden olan herhangi bir
aktivite, antireflii fonksiyonunu koruyan intramural iireteral kapanma basincinda
buna karsilik gelen bir artisla hemen telafi edilir (48,49). Bu mekanizma, trigonun
kasilmas1 ve iireteral kaslarin peristaltik hareketi ile desteklenir (50,51).

Refliiyli 6nlemek i¢in intramural iireter tlineli uzunlugunun iireter capina olan
yaklasik optimal orani, baslangicta Paquin tarafindan onerildigi gibi 5:1'dir (52).
Ancak son zamanlarda yapilan incelemeler, mesane duvariin yeniden sekillenmesi
ve mesane dolarken intramural {ireterin daralmasi ve uzamasi goz oniine alindiginda

bu oran hakkinda siiphe uyandirmistir (53).
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Vezikoiireteral reflii, birincil veya ikincil patofizyolojik siire¢ olarak ortaya
cikabilir (54). Primer VUR, en yaygin tiptir ve UVB’ nin normal sekilde
calismamasinin bir sonucudur. Bu durum genellikle intramural uzunlugun kisalmasi
ve erken lreteral tomurcuklanma nedeniyle distal iireterin mesaneye dogrudan ve
yiiksek lateral baglanmasina neden olur. Kisa intramural iireter, UVB’ nin retrograd
idrar refliisiinii Onleme yetenegini engeller. Primer refliilii iireterlerde, iireteral
acikliklarda atrofi, displazi, anormal diiz kas lifi yapis1 ve intramural sinir
beslenmesinde bozulma goriilmiistiir (55).

Sekonder VUR ise mesanedeki anormal derecede yiiksek iseme basincinin
ardindan geligir. Anatomik veya fonksiyonel faktorler sekonder VUR' a katkida
bulunabilir. Baz1 vakalarda, primer VUR’ un bazi formlarinin altta yatan UVB
bozuklugunun ilerlemesine katkida bulunan mesane anomalileriyle iligkili olabilmesi
nedeniyle ayrim tamamen agik degildir. Klinik ger¢eklik, VUR ile basvuran tiim
hastalarda uygun tedavinin, UVB mekanizmasi, mesane disfonksiyonu, IYE
yatkinlig1 ve bobrek anomalileri dahil olmak tiizere tiim {iriner sistemin genel bir
degerlendirmesini  icermesi gerektigidir. Kisa intravezikal iireter, mesane
hipertonisitesi, yiiksek basingli iseme ve IYE gibi olumsuz durumlar VUR olasiligini
artirabilir (56). Sekonder VUR kavrami, mesanenin etkisi dikkate alinmadan reflii
dinamik siirecinin anlasilmasinin eksik kalmasi nedeniyle kritik oneme sahiptir.
Normal, olgun bir iiriner sistemde intravezikal basincin tek basina arttirilmast VUR’
a neden olmaz. Ancak VUR, norojenik mesane bozukluklar1 ve ¢esitli mesane ¢ikis
obstriiksiyonlart (PUV) gibi mesane anomalilerine sekonder olarak da gelisebilir.
Mesanede kronik basing artist ve bunun sonucunda UVB’ de mesane duvarmnin
bozulmasi (paraiiretral divertikiil gibi), basing yiikselmesi flep valf mekanizmasini
zorladig1 icin sekonder VUR olusumunda kritik olabilir. Genel olarak, mesane
islevinde degisiklik olan her ¢ocuk sekonder VUR agisindan risk altindadir (56).

Intrarenal reflii, VUR' lu bireylerde idrarin renal toplayici kanallara geri akist
anlamina gelir (57). Bu durum piyelonefrit, bobrekte skar, bobrek biiyiimesinde
bozulma, kortikal atrofi, cocukluk ¢agi hipertansiyonu ve kronik bobrek yetmezligi
icin 6nemli bir risk olusturur (58). Reflii tek basina genellikle bobrege zarar vermez,
ancak intrarenal refli ile birlestiginde, idrardaki bakteriler bobrek toplama

kanallarin1 ve parankimini enfekte ederek potansiyel skar ve enfeksiyona yol acabilir
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(6,59). Reflii her kalikste ayn1 sekilde gerceklesmez. Refliiniin etkileme derecesi her
bir papillanin fonksiyonel anatomisine ve renal pelvik basinca baghdir. VUR ile
iliskili IYE' lerden kaynaklanan bdbrek hasar1 her yasta meydana gelebilir ve
cocuklarla sinirlt degildir (60,61).

2.6. TANI

Tanida ilk degerlendirme, proteiniiri ve bakteriiiri degerlendirmesi ve endike
ise idrar kiltlirii ve duyarliligini igeren bir idrar tetkiki ile baglar. Ek olarak, temel
bobrek fonksiyonunun belirlenmesi i¢in bazal kreatinin diizeyinin goriilmesi tavsiye
edilmektedir.

Bobrek anatomisini, kortikal kalinligi, hidronefroz varhigini, {ireter
dilatasyonunu ve yapisal anormallikleri degerlendirmek i¢cin hem baslangi¢ hem de
takip muayeneleri i¢in iiriner ultrasonografi (US) onerilir. Ancak US yapan kisiye ve
cihaz kalitesine bagimli bir goriintiileme aracidir. Normal bir tireter (¢cap1 3,5 mm’ e
kadar olan ve peristaltizmi olan) tipik olarak goriintiillenemez (62). Reflii hastalarinda
distal lireter dilatasyonunun derecesi, yiiksek dereceli reflii hakkinda fikir verir (63).
Mesanenin US ile gorlintlilenmesi, mesane duvari kalinligindaki anormal
degisiklikleri tespit edebilir, divertikiilii ya da iireteroselleri gosterebilir ve iseme
sonrast kalan idrar hacimlerini 6l¢ebilir.

Prenatal hidronefrozun degerlendirilmesi Oncelikle gebeligin {igiincii
trimesterindeki US bulgularina dayanmaktadir. Ancak dogum sonrasi takip
calismalarinin zamanlamasi, dogum Oncesi sonografi sonuglarina ve klinik tabloya
gore degismektedir. Hidronefrozun ciddiyeti tipik olarak dglincii trimester
ultrasonunda gozlenen pelvis AP ¢api ile belirlenir. AP ¢cap 10 mm veya iistii olan
hastalar klinik olarak anlamli kabul edilir (64—66).

Hafif hidronefroz: AP ¢cap <10 mm

Orta derecede hidronefroz: AP ¢ap 10-15 mm

Siddetli hidronefroz: AP ¢ap >15 mm

Ureteral dilatasyon veya mesane distansiyonunun eslik ettigi onemli derecede
iki tarafli hidronefrozu olan bebekler ya da belirgin hidronefrotik soliter bobregi (AP
10 mm veya daha fazla) olan yenidoganlar, dogumdan sonraki ilk 48 saat i¢cinde US

yapilmas1 gereken hasta grubudur. Bu hastalarda bobrek fonksiyonunu korumak igin
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acil cerrahi miidahale gerekebilir. Acil olmayan vakalarin cogunda US en az 48 saat
ertelenir. Kars1 taraf bobregi normal olan, tek tarafli dogum 6ncesi hidronefroz gibi
hafif vakalar, yenidoganin normovolemik hale gelmesine izin vermek icin giivenli bir
sekilde 3-4 hafta ertelenebilir. Aksi takdirde dehidratasyon nedeniyle hidronefroz
gozden kagabilir. Bazilar1 bu yaklagimi savunurken, digerleri 48 saatten daha erken
bir US ¢ektirmenin ¢ok az zarar1 oldugunu savunmaktadir. Her iki senaryoda da 4 ile
6 ayda bir US takibi onerilir (67).

Genel olarak tireter dilatasyonu veya AP ¢ap1 15 mm' den biiyiik, postnatal iki
tarafli hidronefrozu olan hastalara ileri degerlendirme i¢in VCUG yapilmalidir (68).
Yeni enfeksiyonlarin hizlica taninmasi ve tedavisi ¢ok onemlidir. Uzun siireli
takiplerde, baslangicta orta veya siddetli hidronefroz ile bagvuran ¢ocuklarin yaklasik
%A40' inda kalic1 bobrek hasart ortaya cikmistir (69). Tuvalet egitimi almis ancak hala
iseme disfonksiyonu olan veya profilaktik tedavinin basarisiz oldugu VUR' lu
cocuklarda fiirodinamik calismalar disiiniilebilir (70). Bu hastalarda cerrahi
miidahaleyi diisiinmeden noérojenik mesane disfonksiyonlarinin tedavi edilmesi
gerekir.

Vezikotireteral reflii siiphesi olan hastaya klinik endikasyona goére VCUG
veya RNC (Radyoniiklid sistografi) yapilabilir VCUG, RNC' den daha fazla
radyasyon icerir. VCUG ile erkek iiretrasi, mesane duvari, UVB ve intrarenal reflii
degerlendirmesi miimkiindiir. RNC, VCUG’ un sagladig1 anatomik ayrintilardan
yoksundur ancak diisiik dereceli reflilye kars1 daha duyarli olabilir. RNC, antireflii
cerrahisi sonrast VCUG ile reflii saptanan hastalarin takibi amactyla yapilmakta olup,
daha biiyiik kiz ¢cocuklarinda ilk degerlendirmede kullanilabilir (71).

Iseme iirosonografisinde, mesaneye kontrast madde uygulanir ve refliiyii
O0lcmek icin bobrekler ve iireterlerdeki kontrastin sonografik goriinimii kullanilir.
Derecelendirme semast VCUG ile benzerdir (72). VCUG ile karsilastirildiginda
sonosistografi mesanenin, T{reterlerin ve iiretranin karsilastirilabilir anatomik
ayrintilarini sunar ve reflii tanisinda daha duyarli ve dogrudur (73).

Voiding Cystourethrogram (VCUG), VUR siniflandirmasini kolaylastirmanin
yaninda anatomik patolojiler hakkinda (divertikiil, iireter duplikasyonu, mesane
trabekiilasyonu) da bilgi verir. Ilk atesli idrar yolu enfeksiyonunu gegiren bir gocukta

ilk goriintiileme yontemi lriner US olmalidir. Ultrasonda patoloji saptanirsa, ikinci

13



bir IYE gelisirse veya hastada mesane bagirsak disfonksiyonu gibi faktdrler ortaya
¢ikarsa VCUG onerilir (74,75). VCUG bulgulari, hastanin yast ve klinik bulgulariyla
beraber tedavi planini belirlemek i¢in kullanilan VUR derecelendirmesini belirler.
Klinik karar verme siireclerini kolaylastirmak amaciyla VUR i¢in Uluslararasi
Derecelendirme Sistemi kurulmustur.

Derece I: Yalnizca tiretere dogru reflii, iireter dilate degil

Derece II: Dilatasyon olmaksizin hem iiretere hem de renal pelvise reflii

Derece III: Hafif derecede dilate flireter ve pyelokalisiyel sistem ile
kalikslerde sadece hafif veya minimal kiintlesme ile birlikte reflii

Derece IV: Renal kalikslerin kiintlesmesiyle birlikte biraz kivrimli, hafif ile
orta derecede dilate iireter ile karakterize reflii

Derece V: Cok kivriml, ileri derecede dilate iireter ve belirgin pyelokalisiyel
dilatasyonu iceren reflli, bobrek fornikslerinin kaybina ve goriintiilemede gorsel

papiller izlenimin olmamasina neden olur (76,77) (Sekil 2).

i
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Sekil 2: VUR derecelendirme. (a) Sag Derece 1 VUR (b) Sol Derece 2 VUR (c) Sag
Derece 3 VUR (d) Sol Derece 4 VUR (e) Sag Derece 5 VUR
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Derece III — V yiiksek dereceli reflii kabul edilir ve 6zellikle derece IV ve V
olmak iizere artan idrar yolu enfeksiyonu ve bobrek skarlagmasi ile iliskilidir. Derece
ITI, baz1 derecelendirme sistemlerinde orta olarak siniflandirilmasina ragmen, genel
gorls yiikksek derecenin alt sinirinda olmasidir.

Ureteral dilatasyon ve kivrimlilik yalnizca vezikoiireteral —refliiden
kaynaklanmayacagindan, eszamanli idrar yolu obstriiksiyonu oldugunda VUR’ un
derecelendirilmesi zorlagir. Bu durum VUR derecesinin daha yiiksek dereceli
oldugunun diisiiniilmesine yol acabilir (78). Obstriiksiyondan siipheleniliyorsa iseme
sonrast gecikmis goriintiilleme yapilmalidir (79). Alternatif tan1 yontemleri arasinda
es zamanli video iirodinami ile gergeklestirilebilen radyoniiklid sistogramlar ve
kontrastl iseme ultrasonografisi yer alir (72,80,81).

Renal kortikal sintigrafi, renal korteksin fonksiyonel goriintiilerini saglamak
icin radyofarmasdtik Tc 99m- Dimerkaptosiiksinik asidi (DMSA) kullanir (82).
Intravendz uygulamadan sonra, Tc 99m- DMSA proksimal renal tiibiildeki hiicreler
tarafindan alinir ve ¢ok az Tc 99m-DMSA renal toplama sistemine atilir. 3-4 saat
sonra uygulanan ajanin ¢ogu sistemik dolasimdan temizlenecek ve bdbrek
korteksinde birikecektir. Akut piyelonefritli hastalarda renal korteksin ilgili
boliimlerinde azalmis DMSA tutulumu olacakti. Bu nedenle akut enfeksiyon
durumunda DMSA kullanimmin faydas: azalacaktir. Renal kortikal sintigrafi,
enfeksiyon sonrasi renal skar olusumunun degerlendirilmesinde kullanildiginda daha
fazla fayda saglar. Piyelonefritin basarili tedavisi ile bobrek korteksinde uzun siireli
hasar Onlenebilir ve bu, sintigrafi ile belirlenen kortikal defektlerin rezoliisyonu ile
gosterilir. Tipik olarak sintigrafik kusurlar enfeksiyondan sonraki 3-6 ay iginde

diizelir (83).
2.7. TEDAVI
2.7.1. Medikal Tedavi
Vezikoiiretral refliiniin yonetimi; klinik tablo, hastanin yasi, VUR derecesi,

bobrek fonksiyonu, IYE siklig1 ve bébrek biiyiime paternleri gibi faktérlere bagh

olarak degisir. VUR’ un ameliyatsiz tedavisi cogu hastada basarilidir ve dort agamada
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incelenebilir: Tanisal degerlendirme, enfeksiyondan kaginma, iseme fonksiyon
bozuklugu takip ve tedavisi, aktif gozetim.

Vezikoiireteral reflii tedavisinde cerrahi olmayan tedavi secenekleri:
Antibiyotik proflaksisi (giinliik, aralikli), mesane egitimi (Uroterapi), MBD’ nin
tedavisi (kabizlik tedavisi, antikolinerjik, alfa bloker, biofeedback), hastanin ve
refliiniin periyodik degerlendirilmesidir (kan basinci, bobrek fonksiyonun takibi, seri
idrar tahlili veya kiiltiiri, VCUG veya radyoniiklid sistogram, seri iist idrar yolu
caligmasi).

Vezikotireteral refliilii bir ¢ocukta cerrahi dis1 bir tedaviyi segcme karari,
refliiniin diizeldigi ve diizeldiginde st sistem enfeksiyon riskinin azaldig1 gergegine
dayanmaktadir. Reflii rezoliisyonunun kesin mekanizmasi bilinmemektedir.
Muhtemelen intramural iireteral tiinel, mesane biiylimesi ve mesanenin fonksiyonel
olgunlagmasiyla uzar. Genel olarak VUR derecesi diisikk ve tan1 yast gen¢ olan
hastalarda spontan iyilesme olasiligt daha yiiksektir. Bobrek hasar1i ve skar
olusumunun temel belirleyicileri arasinda reflii siddeti, IYE siklig1 ve yiiksek basingl
mesane varligl yer alir. VUR’ un spontan diizelmesi i¢in negatif prediktif faktorler
arasinda kiz cinsiyet, yliksek dereceli reflii (derece IV ve V), diger iireteral
anormallikler, periiireteral divertikiil, MBD ve mesane kontraksiyonu olmadan renal
pelvik dolum yer alir (84). Anormal bagirsak fonksiyonu, 6zellikle VUR ve anormal
mesane fonksiyonu olan hastalarda IYE riskini énemli 6l¢iide artirir (85). Derece I ve
II VUR’ lu ¢ocuklarin yaklasik %75’ inde 5 yasina kadar spontan rezoliisyon goriiliir
(86). Derece III ve IV i¢in, reflii tek tarafliysa ve 2 yasindan once fark edilirse
spontan iyilesme biiyiik olasilikla gergeklesirken, VUR’ un 5 y1l ig¢inde %60 ile %70
oraninda diizelmesi beklenir (87). Bununla birlikte, iki tarafli VUR’ lu 5 yasin
tizerindeki ¢ocuklarda spontan iyilesme orani 5 yil iginde yalnizca %10 ile %20’ ye
diiser. Derece V. VUR’ u olan hastalarda cerrahi miidahale olmaksizin spontan
iyilesme nadirdir (88,89). VCUG sirasinda VUR’ un zamanlamasi da reflii
rezollisyonunu 6ngorebilir. VUR, mesane basincinin diisiik oldugu mesane dolumu
sirasinda gelisirse, diizelme ihtimali daha diisiik olur (90).

Iyi hidrasyon, perineal hijyen ve bagirsak yonetimi ¢ok 6nemlidir ve tiim
hastalarda gereklidir. Geleneksel goriis, ¢ocuklarin diisiikk doz siirekli antibiyotik

proflaksisinden (SAP) yararlanacagi yoniindedir. Profilaktik doz, akut IYE
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tedavisinde kullanilan dozun yaklasik 4’ i kadardir. Ancak son zamanlarda SAP
kullanim1 tartigmalidir ve tedaviye uyum ve antimikrobiyal diren¢ konusundaki
endiseler yaygindir. Genellikle iyi tolere edilmesine ragmen, kronik antimikrobiyal
baskilamanin uzun vadeli sonuclar1 heniiz tam olarak bilinmemekle birlikte
tartismalidir (91). 2014 yilindaki RIVUR (Randomized Intervention for Children
with Vesicoureteral Reflux) ¢aligmasinda VUR’ lu hastalarda SAP’ in klinik faydasi
gosterilmis ancak renal skarlasmanin 6nemli sonuglar1 gruplar arasinda benzer
bulunmustur (92). 2022 yili RIVUR c¢alismasinda ise uzun vadeli proflaktik
rejimlerin  kullanimiyla ilgili diren¢ gelisme potansiyeli {izerinde yeniden
durulmustur. Tekrarlayan enfeksiyonlar genellikle TMP/SMZ’ ye direngli olmasina
ragmen, direngli TMP/SMZ’ nin genel insidansi antibiyotik proflaksisi grubunda
plaseboya kiyasla yalnizca biraz daha yiiksek bulunmustur. IYE’ nin TMP/SMZ’ ye
diren¢ durumu, antibiyotik proflaksisi ile tedavi edilen gocuklarda tekrarlayan IYE
riskindeki artigla iliskili degildir (93). Siinnetsiz erkek c¢ocuklar ve MBD olan
cocuklarin antimikrobiyal diren¢ yasama olasiliklar1 daha yiiksek bulunmustur,
bunlar ayn1 zamanda IYE’ nin tekrarlama riskinin artmasina neden olan faktorlerle
aynidir (13). Bebeklerde VUR’ u yonetiminde en etkili yaklasim, onlar1 IYE ve
bobrek hasari agisindan yakindan izlemeyi igerir. Cocugun tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu gecirmesi, ilerleyici bobrek hasari gostermesi veya yetersiz bobrek
bliylimesi gostermesi durumunda cerrahi miidahale diistiniilebilir.

Yiiksek dereceli VUR’ lu ¢ocuklarda (derece III -V), IYE’ yi 6nlemek igin
tipik olarak antibiyotik proflaksisi uygulanir. Profilaksi alan hastalar icin, bobrekteki
skar1 karsilastirmak, bobrek biiylimesini izlemek ve kortikal kalinligi kontrol etmek
icin her 6 ile 12 ayda bir bobrek goriintiilemesi (genellikle ultrason) Onerilir. Refli
siddetini degerlendirmek i¢in diizenli kan basinci kontrollerinin yani sira her 1-2
yilda bir periyodik VCUG veya radyoniiklid sistografi yapilmahdir (94).
Asemptomatik hastada VCUG’ da refliinlin diizelmis olmasi rutin goriintiileme
endikasyonunu ortadan kaldirir.

Stirekli proflaksi bir zamanlar VUR’ un standart tedavisi olsa da artik 1 yas
iistlindeki hastalarda kullanimi rutin degildir. Giincel Oneriler, tiim tedavi
seceneklerinin aileyle kapsamli bir sekilde tartisilmasinin ardindan bireysellestirilmis

tedaviyi vurgulamaktadir. Tekrarlayici1 enfeksiyonlar geciren, ilerleyici bobrek hasari
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ve skar1 olan veya bobrek biiyiimesinde bozulma belirtileri olan hastalara profilaksi
uygulanmalidir. Profilaksinin bobrekleri korumada ve 1YE’ yi 6nlemede basarisiz
olmast durumunda cerrahi igslem diisliniilebilir. Saglikli ve skarsiz boreklere sahip,
siirekli proflaksi alan hastalarda tek bir atesli IYE gelismesi durumunda, profilaktik
ajanin degistirilmesi Onerilir (67). SAP genellikle VUR kendiliginden diizeldiginde
veya cerrahi diizeltme sonrasinda kesilebilir.

Antibiyotik proflaksisinde kullanilabilecek oral antibiyotikler:

Amoksisilin: 12,5 mg/kg/giin (<3 ay)

Sefaleksin: 12,5 mg/giin (<2 ay olan yenidoganlarda alternatif ya da
enfeksiyonda ikinci ajan olarak)

Nitrofurantoin: 1 mg/kg/giin (<1 ay olan hastalarda ya da GFR <40 mL/min
olan hastalarda kullanilmaz)

Stilfametoksazol ya da Trimetoprim: 10 mg/kg/giin Siilfametoksazol ve 2
mg/kg/giin Trimetoprim (<1 ay hastalara dnerilmez)

Trimetoprim: 2 mg/kg/giin (<2 ay hastalara onerilmez)

2.7.2. Cerrahi Tedaviler

VUR’ un cerrahi tedavisinin mutlak endikasyonlar1 arasinda ilerleyici bobrek
hasar1, bobrek gelisiminin yetersiz olmasi, tedaviye ragmen devam eden piyelonefrit
ve antibiyotik proflaksisine karst uyumsuzluk ya da intolerans bulunmaktadir.
Goreceli endikasyonlar ise bir yillik konservatif izlem sonrasi kiigiik ¢ocuklarda
yiiksek dereceli (IV-V) reflii olmasi, addlesan ¢agda nefropati ile tani alinmasi,
ebeveyn tercihi, yakin takipte kendiliginden diizelmemesidir.

Basaril1 bir {ireter reimplantasyonunun prensipleri arasinda, yeterli iireteral
mobilizasyon, kan akisinin korunmasi, submukozal tiinel uzunlugunun iireteral ¢cap
oraninin ideal olarak 5:1° i gectigi kapak mekanizmasinin olusturulmasi yer alir.
Ureter reimplantasyonun komplikasyonlar1 nadirdir (87). En sik goriilen
komplikasyon kontralateral refliidiir (95). En sik goriilen teknik komplikasyonlar ise
treter tikanikligi, kalict reflii ve divertikiil olusumudur. Kalic1 reflii, yetersiz tiinel
uzunlugu/iireter ¢ap1 oranindan kaynaklanabilir. Ancak ameliyat sonrasi reflii i¢in en
biiylik risk, diizensiz mesane kontraksiyonu, detriisor sfinkter dissinerjisi (DSD)

ve/veya idrar retansiyonu nedeniyle olusan yiliksek basingli bosaltma dinamikleriyle
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iliskilidir. Ureter tikanikligi, {ireter kivrimindan, yiiksekte konumlandirilmis
neohiatustan, anastomoz darligindan, devaskiilarizasyondan ve siki bir tiinelden

kaynaklanabilir.

2.7.2.1. Endoskopik Subiireterik Enjeksiyon

1981° de iireteral orifise Politetrafloroetilen (PTFE) enjeksiyonu ilk kez
uygulanmis olsa da 2001 yilinda FDA (Food and Drug Administration),
Dekstranomer/Hiyaluronik asit kopolimerini I-IV dereceli VUR ig¢in enjekte
edilebilir ilk madde olarak onaylamistir (96). Enjeksiyon kisa siireli GAA (Genel
anestezi altinda) sistoskopla yapilir. Cerrahi sonuclar degisken olmakla birlikle
yaklasik %70-80 basar1 gostermektedir (96,97). Teknik olarak ilk tanimlandigindan
beri pek degismemistir. Genellikle STING (Subtrigonal enjeksiyon) olarak
adlandirilmaktadir.  Enjeksiyon  tedavisinin  {reteral  obstrilkksiyon  gibi
komplikasyonlar1 nadirdir. Diziiri, makroskobik hematiiri goriilebilir ancak bu

durumlar kendiliginden sinirlanir.

2.7.2.2. intravezikal Teknikler

Ureter reimplantasyonunda farkli teknikler olsa da temel adimlar benzerdir.
Pfannenstiel kesi ile cilt gegilir. Cilt alt1 ve Scarpa fasyasi cilt kesisi boyunca gegilir.
On rektus kilifi yatay sekilde acilir ve iist ve alt rektus flepleri olusturulur. Rektus
kasi1 orta hat boyunca ayrilir. Retzius bosluguna girilir. Periton iiste dogru kaydirilir,
mesane ortaya ¢ikarilir. Mesanenin her iki kenarina aski dikisleri konur. Mesane orta
hattan vertikal olarak agilir. Mesane arka duvarini diizlestirmek ve mesanenin
tamamini1 pelvise yiikseltmek i¢in nemli spanclar mesane kubbesine yerlestirilir.
Denis Browne retraktorii kullanilir. Ureter diseksiyonu icin 5-6 French kateter
kullanilabilir. Kateter iiretere sabitlenir. Ureter etrafindan birka¢ milimetrelik alan
kalacak sekilde koter ile iireter gevresi doniiliir. Ureter diseksiyonu iireterin yeterli

mesafesi serbest birakildiktan sonra sona erer.
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a. Politano-Leadbetter

Ilk olarak 1958’de tariflenmistir ve o zamandan bu yana ¢ok 6nemli bir
degisiklige ugramamustir. Ureter yeterince mobilize edildikten sonra mesanenin arka
duvarinin diseksiyonu dogrudan goriilerek yapilir. Bagirsak, vajina veya vas deferens
yaralanmasi riski nedeniyle aletler mesane arkasina kor sekilde ilerletilmemelidir.
Posterior mesane duvari peritondan serbestlestirildikten sonra orijinal hiatustan bir
klemp gegirilir ve yeni hiatus yeri belirlenir. Yeni hiatusun yeri orijinal hiatusun
yaklasik 2 cm iistiinde hafif medialdedir. Mukoza ve kas, koter ile kesilir ve klemple
aciklik genisletilir. ikinci bir disektdr yeni hiatustan alttan gecirilir ve iireter buraya
aktarilir (Sekil 3). Kas agiklig1 daha sonra siitiire edilerek kapatilir. Ureterin giris
yerinden mesane boynuna yakin distale dogru submukozal tiinel veya mukozal flep
olusturulur. Orijinal yontemin modifikasyonu olarak tiineli mesane boynuna uzatarak
submukozal tiinel uzunlugu arttirilabilir. Yeterli submuzokal tiinel olusturulduktan
sonra iireter tlinelden transfer edilir. Ardindan iireteroneosistostomi anastomozu

yapilir.

Submukozal tinel

Orijinal meatus
a b

Sekil 3: Politano-Leadbetter: (a) Ureteri mobilize ettikten sonra hiatus {izerinden dik
acili bir pens ile disaridan igeriye dogru mesanede yeni hiatus yeri belirlenir. Bu
noktada mukoza ve kas kesilir. (b)Ureteri yeni hiatustan gegirmek icin dik agili pens

kullanilir, tireter eski hiatus ile yeni hiatus arasinda submukozal tlinelden gegirilir.
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b. Cohen Capraz-Trigonal Onarim

Giliniimiizde en sik kullanilan agik teknik Cohen’ in 1975 te tanimladig
capraz trigonal onarimdir. Ureter mobilizasyonu Politano-Leadbetter’ a gore daha
azdir. Ureter mobilizasyonundan sonra kasta agiklik mevcutsa ileride divertikiil
olusumunu engellemek i¢in kaslar yaklastirilmalidir. Submukozal tiinel, posterior
mesane duvari boyunca olusturulur. Cohen yonteminin en biiylik dezavantaji, iireter
acikliklarinin daha sonraki girisimlerde zor kateterizasyonudur. Bunu kolaylastirmak
amaciyla bazi teknikler (agili iireter kateterleri, stiper sert kilavuz telleri ve lateral
perkiitan mesane ponksiyonu kullanimi) yaymmlanmistir (98). Tek tarafli
reimplantasyonda, posterior mesane duvari boyunca ¢apraz trigonal sekilde
submukozal bir tiinel olusturulur. Yeni mukozal bosluk, iireteral acikligin iistiinde
olusturulur. Iki tarafli reimplantasyonda ise serbestlenen iireterlerden biri kars:
iireterin siiperolateraline, digeri ise karsi lireterin inferomedialine reimplante edilir
(Sekil 4). Submukozal tiinel olusturulduktan sonra iireter tiinelden gegirilir. Ureter
spatiile edilir. Ug¢ noktada mukoza ve kastan gececek sekilde dikilir. Ardindan kalan
kisimlar da emilebilir siitiirlerle olgunlastirilir. Ardindan mesane emilebilir siitiirlerle

kapatilir.

Sekil 4: (a) Cohen reimplantasyonda bilateral iireterlerin kateterize edilmesi (b) Sol
ireterin sagin siliperolateraline reimplantasyonu (c) Bilateral reimplantasyon +

Double J kateterlerin takilmasi
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c. Glenn- Anderson

1967’ de Glenn ve Anderson tarafindan bulunan bu yontemde hastalar, reflii
yapan Tlreteral acikliklarin konumuna gore secilir. Lateralize iireteri ve yeterli
posterior mesane duvari olan hastalar bu prosediir i¢in uygun adaylardir (99). Ureter
diseksiyonu daha 6nce anlatildig: sekilde yapilir. Orijinal mukozal hiatustan mukozal
bir tiinel veya mukozal flep olusturulur ve mesane boynunun iistiinde isaretlenmis bir
noktaya kadar kaudal sekilde uzatilir. Tiinel olusturulduktan sonra, iireter tiinelden
gecirilir ve yeni olusturulan mukozal hiatusa sabitlenir. Mukozal hiatus emilebilir

stitiirlerle olgunlagtirilir, mukozal oluk kapatilir. Ardindan mesane kapatilir.

d. Gil- Vernet

1984’ te tanimlanan bu teknik lateral ektopisi ve genislemis megatrigonu olan
hastalar i¢in tanimlanmistir (100). Ureter agiga ¢ikarildiktan sonra minimal bir
diseksiyona ihtiyag¢ olur. Orifisin medial yoniine bir ¢cekme dikisi yerlestirilir. Distal
treter hareketliligi yeterli olursa, iireteral agikliklar arasindaki trigonun (ist
kismindan mukozaya dogru transvers kesi yapilir. Mukoza mesane kasindan
kaldirilir. Her {reterin tabanina, peritireteral kilifi ve kasi saran tek bir siitiir
yerlestirilir. Bu siitiir, iireterleri orta hatta dogru ilerletir ve intramural uzunluklarini
arttirtr. Daha sonra bu siitlir, mesane kasina yaklastirilarak emilebilir siitiirlerle

gomiiliir. Mukoza da emilebilir siitiirlerle kapatilir. Ardindan mesane kapatilir.

2.7.2.3. Ekstravezikal Teknik

Lich- Gregoir

Ekstravezikal yaklasim, 1960'larin baginda ABD’ de Lich ve meslektaslari ile
Avrupa'da Gregoir ve Van Regemorter tarafindan ayn1 dénemlerde tanimlanmustir. ilk
baslarda siklikla Avrupa’da kullamilmis olsa da teknikte yapilan kiiclik
modifikasyonlarla bu teknigin giivenilirligi tiim c¢evrelerce kabul gormiistiir
(101,102). Mesane islem sirasinda ag¢ilmadigi i¢in mesane anomalilerini ekarte etmek
icin dncesinde sistoskopi yapilir, sonda takilip klemplenir ve mesane orta dolu halde
birakilarak isleme baslanir. insizyon sekli olarak Pfannenstiel kullananlar varsa da

tek tarafli reimplantasyonlarda 2 cm’lik inguinal insizyonla basarili sonuglar elde
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edilmistir (103,104). Klinigimizde bu islem i¢in Gibson insizyonu kullanilmaktadir.
Katlar gecildikten sonra mesane ortaya konur. Mesane bosaltilir, periton mesane
duvarindan ayrilir. Oblitere umblikal arter (lateral umblikal ligament) iliak artere
kadar takip edilerek tireter bulunur. Bu ligamentin kesilmesiyle iireter ortaya ¢ikarilir.
Ureter bulunup mobilize edilir. Mobilizasyonun ardindan, detriisér yaklasik 5 cm
kadar kesilir. Kas kesildikten sonra disartya dogru belirginlesen mesane mukozasi
gortlii. Bu sirada olusabilecek mukozal hasarlar siitiire edilebilir. Detriisor
olusturulan bu oblik hat boyunca mukoza {lizerinden serbestlenerek tiinel olusturulur.
UV bileske gevresel olarak serbest birakilir. Ureteri tiinelin distaline ilerletmek igin
mesane duvart ve ireterden iki -li¢ adet 4/0 emilebilir siitiirlerle mesane duvari-
iireter-mesane duvar1 seklinde iireteri saran ve tespit eden siitiirler yerlestirilir. Ureter
tiinele yerlestirilir ve detrusor 3/0 emilebilir siitiirlerle kapatilir (Sekil 5). Kas
kenarlarinin proksimal kismi hiatustan klemp ucunun gegisine izin verecek kadar
gevsek olmalidir. Dren kullanimi rutin degildir ancak hastanin bir giin foley sondali
kalmas1 onerilir. Perivezikal diseksiyonun subtrigonal sinir pleksusunu zedelemesi

nedeniyle 6zellikle bilateral olgularda gecici idrar retansiyonu gelisebilir.

e Yy

Sekil 5: (a) Ekstravezikal yaklasim, iireterin mobilizasyonuyla baslar ve ardindan

detriisorafi gergeklestirilir. (b) Mesane kasindan mukoza mobilize edildikten sonra,
uygun sekilde iki veya {i¢ adet dikis yerlestirilir. (¢) Dikislerin baglanmasi, iireteri alt
kisma dogru ilerletir. (d) Ureterin ilerletilmesi sonrasinda sagittal gériiniim. (e)

Detrusor, gevsek bir sekilde kapatilir.

23



2.7.2.4. intravezikal ve Ekstravezikal Kombine Yontem

Paquin Yontemi
1959’ da tanimlanan bu yontemde iireter ekstravezikal yontemlerdeki gibi
mobilize edilir. UVB’ de iireter kesilip ayrilir. Emilebilir siitiirlerle burasi kapatilir ve
mesane orta hat insizyonla agilir. Yeni iireter orifisi daha kranialde olusturulur. Yeni
orifisten gegcirilen bir klemple iireter mesaneye alinir ve Politano yontemine benzer
sekilde submuzokal tiinel olusturulur. Ardindan iireterin yeni orifise anastomozu

yapilir (105). Komplike vakalarda “psosas hitch” yontemi de kullanilabilir (106).

2.7.2.5. Minimal Invaziv Cerrahi
Agik cerrahilerle karsilagtirildiginda minimal invaziv teknikler hala
poptilerlik kazanamamistir. Acik cerrahilerdeki yiiksek basari orani ve minimal
invaziv tekniklerdeki zorlu 6grenme egrisi bunun sebeplerinden bazilaridir. Minimal
invaziv reimplantasyon teknikleri; perkiitan transvezikal trigonoplasti, ekstravezikal
laparoskopik/robotik iireteral reimplantasyon ve intravezikal laparoskopik/robotik

tireteral reimplantasyondur.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda klinigimizde Ocak 2007 ve Ocak 2023 yillar1 arasinda takip ve
tedavi edilmis her iki cinsiyetten VUR tanis1 olan ve cerrahi miidahale yapilan
hastalar geriye doniik tarandi. Calisma Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi
Etik Kurulu tarafindan 21.06.2023 tarihinde onaylandi (Karar No: 2023-278).

Hasta dosyalari; VUR etyolojisi, eslik eden patolojiler, laboratuvar tetkikleri,
gorlntiilemeler, ameliyat notlar1 ve sonrasindaki takipleri agisindan incelendi. Dosya
taramalar1 yapildiginda 364 hastaya lireteroneosistostomi yapildigi, bu hastalardan
114 tanesinin VUR dis1 bir nedenle opere edildigi, kalan hastalardan 125 tanesinin
takibinin diizensiz oldugu ya da hastane degisikligi nedeniyle dosyasina
ulagilamayan hastalardan oldugu saptandi. Verilerine ulasilan ve takibi diizenli olan
125 hasta ve opere edilen 149 iireter (U) degerlendirilmistir. Bunlardan 68’ inde
(U=72) ekstravezikal, 57’ sinde (U=77) intravezikal yontem kullanilmistir.
Intravezikal yontem olarak 52 hastada (U=72) Cohen yontemi, 5 hastada (U=5)
Politano-Leadbetter yontemi kullanilmistir (Sekil 6).

UMNC yapilan hastalar
(n=364)

Duzenlitakibiolanlar

VUR disi nedenle
opere edilenler

(n=114)

Takibiduzensiz
olanlar(n=125)

(n=125)
(U=149)

Ekstravezikal (Lich-
Gregoir)

(n=68)
(U=72)

Intravezikal
(n=57)
(u=77)

Politano-Leadbetter

(n=5)
(u=5)

Sekil 6: Calisamaya dahil edilen hastalar
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Dislama kriterleri:

e VUR dis1 bir nedenle iireteroneosistostomi yapilan hastalar (UVB darhg,
tirolithiazis)

e Diizenli takibi olmayan ve dosyasina ulasilamayan hastalar

e Takipten ¢ikan hastalar

3.1. DEGERLENDIRME KRITERLERi

Calismada yas, cinsiyet, VUR derecesi, etyolojisi, hidronefroz derecesi,
bobrek fonksiyonu, skar varligi, IYE sikligi, yapilan cerrahi miidahale,
komplikasyon, lirodinami sonuglar1 (mesane kapasitesi, IDC (Involuntary Detrusor
Contraction), kompliyans) degerlendirildi. Ayrica hastalardaki ek anomaliler ve takip
siireleri de calismaya dahil edildi.

VUR etyolojisinin (primer, sekonder) ve tercih edilen cerrahi ydntemin
ameliyat basarisina etkisi, ameliyat dncesi ve sonrasi radyolojik bulgularda meydana
gelen degisiklikler degerlendirildi.

Ultrasonda hidronefroz derecesi pelvis AP ¢apina gore siiflandirildi (64).

Derece 1: AP: 5-7 mm, yalnizca renal pelvis goriiniir

Derece 2: AP: 7-10 mm, bazi kaliksler goriiniir

Derece 3: AP > 10 mm, kalikslerde belirgin dilatasyon

Derece 4: Parankimde incelme

Derece 5: Ince zar seklinde parankim ile birlikte siddetli hidronefroz

VCUG bulgular1 Uluslararasi Derecelendirme Sistemine gore siniflandirildi.

Sintigrafik incelemede ameliyat 6ncesi ve sonrast fonksiyonlarda %10’ dan
fazla artma/azalma olmasi anlamli sayildi. Ayrica ameliyat Oncesi ve sonrasi
donemdeki skar varligi da degerlendirildi.

Idrar yolu enfeksiyonu olarak idrar sondasi ile steril olarak alinmis idrar
kiiltiirlerinde >10° koloni saptanmasi ve beraberinde ates, kusma gibi klinik
bulgularm eslik etmesi anlaml1 sayildi. Idrar kiiltiiriinde 1, 1-3 ve 3’ten fazla olacak
sekilde siniflandirilarak hastalarin takip siirelerinde ameliyat 6ncesi ve sonrasi iireme

sayilar1 karsilastirildi.
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Hastalarda mevcut olan ek anomaliler ¢aligmaya dahil edildi ve ameliyat
sonras1 komplikasyon ile iliskisi degerlendirildi.

Ameliyat sonrast VCUG’ da devam eden 3. derece ve iistii VUR ya da tekrar
cerrahi miidahale gereksinimi niiks olarak degerlendirildi. Niiks gelismeyen
hastalarda cerrahi yontem basarili olarak kabul edildi.

Klinigimizde cerrahi:

e Hasta semptomatik ve yiiksek dereceli refliisii var ise

e Konservatif tedaviden fayda gérmiiyorsa

e Subiireterik enjeksiyon sonrast VUR tekrarliyorsa

e llerleyici bobrek skar1 ve sintigrafide bobrek fonksiyonunda azalma varsa
e Aile medikal tedaviye uyumsuz ise, gerceklestirilmistir.

Klinigimizde iireteroneosistostomide cerrahi yontem olarak Lich-Gregoir,
Politano-Leadbetter ve Cohen kullanilmistir. Klinigimizde tirolojik cerrahi ile
ilgilenen birden fazla cerrah olmasi nedeniyle cerrahi yontemin se¢iminde 6n
planda cerrahin tercihi etkili olmustur. Cohen yonteminde rutin olarak ameliyat
esnasinda tireteral JJ kateter ve foley sonda kullanilmistir. Foley sonda ameliyat
sonras1t 7. giinde alinmistir. JJ kateter ise postoperatif 1. ayda sistoskopi ile
cikartlmistir. Politano- Leadbetter yonteminde de Cohen ydntemine benzer
sekilde yine JJ kateter yerlestirilmis, foley sonda postoperatif 1. haftada
cekilmistir. Ameliyat sonrast 1. ayda ise sistoskopi ile JJ kateter ¢ikarilmustir.
Lich- Gregoir yontemindeyse iireteral stent kullanilmamis, hastalar ameliyat
sonrast 5 giin sonda ile izlenmistir.

Ameliyat sonrasi klinik rutinimiz ilk zamanlar postoperatif 1, 3 ve 6. aylarda
US kontrolii, 6. ayda VCUG, 1. yilda ise US ve DMSA kontrolii seklinde olsa da son
yillarda eger hastanin hidronefrozunda artma olmuyor ya da semptomatik IYE

gecirmiyorsa VCUG ve DMSA ¢ekilmemesi seklinde olmustur.

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Tiim kategoriler icin tanimlayici istatistikler, frekans ve diger oOzellikleri
iceren hasta verileri i¢in istatistiksel analizler yapildi. Siirekli veriler ortalama +
standart sapma olarak ifade edildi. Verilerin normal dagilima uygun olup olmadigin

belirlemek icin siirekli degiskenler Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri ile
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analiz edildi. Normal dagilim gosteren degiskenlerin 6nceki ve sonraki gruplamalari
karsilagtirilirken bagimli t testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin
onceki ve sonraki gruplamalar1 karsilastirilirken Wilcoxon testi kullanildi. Normal
dagilim gosteren degiskenler arasindaki iligkiler icin Pearson korelasyon testi
kullanildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenler arasindaki iligkiler igin
Spearman korelasyon analizi kullanildi. Nitel degiskenlerin karsilastirilmasinda Chi-
kare testi kullanildi. Risk faktor analizleri i¢in Logistic regresyon testi kullanildi ve
ortak model ROC hesaplandi. Hipotezler cift yonlii olarak degerlendirildi ve p<0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. SPSS v26 ve Jamovi 3.1 Software kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. TANIMLAYICI VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

Calismamiza toplam 125 hasta dahil edildi. Bu hastalarin yas ortalamasi
6.2+3.8 (1-17) yil olarak bulundu. Cinsiyet dagilimina bakildiginda, hastalarin %45’
inin (n=56) kiz, %55’ inin (n=69) erkek oldugu goriildii. Hastalarin ortalama takip
stiresi 3,5 (1-14) yildi. Taraf dagiliminda ise hastalarin %27’ sinde (n=34) sag tarafta,
%42’ sinde (n=52) sol tarafta ve %31’ inde (n=39) bilateral patoloji mevcuttu.
Yapilan cerrahi miidahaleler acisindan degerlendirildiginde, hastalarin %46’ sina
(n=57) intravezikal, %54’ {line (n=68) ekstravezikal cerrahi uygulanmis olup
uygulanan cerrahi teknikler ise su sekilde dagilim gdstermektedir: %42 (n=52)
Cohen, %4 (n=5) Politano-Leadbetter ve %54 (n=68) Lich- Gregoir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Calismaya dahil edilen hastalarin genel 6zellikleri

Yas 6.2+3.8
Cinsiyet
Kiz 56 (45%)
Erkek 69 (55%)
Taraf
Sag 34 (27%)
Sol 52 (42%)
Bilateral 39 (31%)
Yapilan Cerrahi
Intravezikal 57 (46%)
Ekstravezikal 68 (54%)
Cerrahi Teknik
Cohen 52 (42%)
Politano- Leadbetter 5 (4%)
Lich-gregoir 68 (54%)

Hastalarin ameliyat Oncesi ultrason bulgulari incelendiginde %45’ inde
(n=56) hidronefroz oldugu, bunlarin %23’ liniin (n=13) sag, %61’ inin (n=34) sol,
%16’ siin (n=9) ise bilateral oldugu goriildii. Hidronefroz derecelerine bakildiginda
ise %23,6” sinin (n=13) Derece 1, %49,1’ inin (n=27) Derece 2, %18,2’ sinin (n=10)
Derece 3, %9,1° inin (n=5) Derece 4 oldugu saptandi. 26 hastada (%21) iireter
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dilatasyonu mevcuttu, 97 hastada (%79) iireter dilatasyonu yoktu, 2 hastanin US’
sinde ise Ureter dilatasyonuna dair bilgi verilmemisti. Hastalarin ameliyat sonrasi 1.
aydaki ultrason bulgular1 incelendiginde %37,6’ sinda (n=47) hidronefroz oldugu,
bunlarin %21,3’ iiniin (n=10) Derece 1, %55,3” iinlin (n=26) Derece 2, %21,2’ sinin
(n=10) Derece 3 ve %2,2’ sinin (n=1) Derece 4 oldugu bulundu. Sirasiyla sag, sol ve
bilateral olma oranlari; %10,4 (n=13), %15,2 (n=19), %12 (n=15) seklindeydi.
Hastalarin %14.,4’ iinde (n=18) iireter dilatasyonu mevcutken, %85,6” sinda (n=107)

iireter dilatasyonu yoktu (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi (1.ay) US bulgulari

Ameliyat 6ncesi US

Hidronefroz varhgi 56 45%
Hidronefroz tarafi
Sag 13 23%
Sol 34 61%
Bilateral 9 16%
Hidronefroz derecesi
Derece 1 13 23.6%
Derece 2 27 49.1%
Derece 3 10 18.2%
Derece 4 5 9.1%
Ureter dilatasyonu
Yok 97 79%
Var 26 21%
Ameliyat Sonrasi (1.ay) US
Hidronefroz varhg: 47 37.6%
Hidronefroz tarafi
Sag 13 10.4%
Sol 19 15.2%
Bilateral 15 12%
Hidronefroz derecesi
Derece 1 10 21.3%
Derece 2 26 55.3%
Derece 3 10 21.2%
Derece 4 1 2.2%
Ureter dilatasyonu
Yok 107 85.6%
Var 18 14.4%
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Ameliyat sonras1 1. yildaki ultrason sonuglarina bakildiginda %20,2 (n=25)
hastada hidronefroz mevcuttu. Bunlarin %12’ si (n=3) sag tarafta iken %48’ i (n=12)
sol, %40’ 1 (n=10) ise bilateraldir. 1. derece dilatasyon oran1 %28 (n=7), 2. derece
%48 (n=12), derece 3 %20 (n=5), derece 4 ise %4 (n=1) olarak bulunmustur.
Hastalarin %7,3” iinde (n=9) iireter dilatasyonu varken, %92,7° sinde (n=115)

dilatasyon saptanmamistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Ameliyat sonrasi birinci y1l US bulgulari

Hidronefroz varhgi 25 20.2%
Hidronefroz tarafi
Sag 3 12%
Sol 12 48%
Bilateral 10 40%
Hidronefroz derecesi
Derece 1 7 28%
Derece 2 12 48%
Derece 3 5 20%
Derece 4 1 4%
Ureter dilatasyonu
Yok 115 92.7%
Var 9 7.3%

Ameliyat 6ncesi VCUG bulgular1 sag ve sol iireter i¢in ayr1 ayr1 incelenmis
olup sag tarafta %40 (n=50) VUR saptanmamisken; %3,2 (n=4) derece 1, %9,6
(n=12) derece 2, %25,6 (n=32) derece 3, %17,6 (n=22) derece 4, %4 (n=5) derece 5
VUR saptanmistir. Sol {ireter incelendiginde ise %26,4° {inde (n=33) VUR
saptanmamustir. %1,6 (n=2) derece 1, %10,4 (n=13) derece 2, %32,8 (n=41) derece
3, %23,2 (n=29) derece 4, %5,6 (n=7) derece 5 VUR saptanmistir. Ameliyat sonrasi
VCUG bulgulart degerlendirildiginde sag tarafta 96 hastada (%85,7) VUR
saptanmamustir. Sirastyla derece 1, 2, 3 ve 4 oranlari ise %1,8 (n=2), %2,7 (n=3), %8
(n=9) ve %1,8 (n=2) seklindedir. Sol taraf incelendiginde ise 101 hastada (%90,2)
VUR olmadigr goriilmiistiir. %2,7’ sinde (n=3) derece 2, %5,4’ linde (n=6) derece 3,
%1,8’ inde (n=2) Derece 4 VUR saptanmistir (Tablo 4.4)
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Tablo 4.4: Ameliyat ncesi ve sonrast VCUG bulgulari

Ameliyat 6ncesi VCUG bulgulari

Sag
VUR yok 50 40.0 %
Derece 1 4 32%
Derece 2 12 9.6 %
Derece 3 32 25.6%
Derece 4 22 17.6 %
Derece S 5 4.0%
Sol
VUR yok 33 26.4 %
Derece 1 2 1.6 %
Derece 2 13 10.4 %
Derece 3 41 32.8%
Derece 4 29 23.2%
Derece S 7 5.6 %
Ameliyat sonras1 VCUG bulgular1
Sag
VUR yok 96 85.7%
Derece 1 2 1.8%
Derece 2 3 2.7%
Derece 3 9 8.0 %
Derece 4 2 1.8%
Derece 5
Sol
VUR yok 101 90.2 %
Derece 1
Derece 2 2.7%
Derece 3 6 54%
Derece 4 2 1.8%
Derece S
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Ameliyat oncesi ve sonrasi sintigrafi bulgular1 karsilagtirilarak skar varligi ve
fonksiyon kaybi degerlendirildi. Ameliyat dncesi sintigrafide sag tarafta %32 (n=40),
solda ise %36,8 (n=46) skar vardi. Ameliyat sonrasi sintigrafide sagda %28,6 (n=26)
, solda %44 (n=40) skar mevuttu. DMSA’ da fonksiyon kayb1 ise sag tarafta %11
(n=10), solda ise %21 (n=19) olarak bulundu (Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Ameliyat 6ncesi ve sonrasi sintigrafi bulgulari

Ameliyat Oncesi Sintigrafi

Sag
Skar yok 85 68%
Skar var 40 32%
Sol
Skar yok 79 63.2%
Skar var 46 36.8%
Ameliyat sonrasi Sintigrafi
Sag
Skar yok 65 71.4%%
Skar var 26 28.6%
Sol
Skar yok 51 56%
Skar var 40 44%
DMSA' da fonksiyon kaybi
Sag
Yok 81 89%
Var 10 11%
Sol
Yok 72 79%
Var 19 21%

Ameliyat Oncesi Urodinami verileri incelendiginde 77 hastanin (%61,6)
tirodinamisi oldugu goriildii. Bunlarin %34’ {inde (n=26) mesane kapasitesi azalmas,
%27’ sinde (n=21) normal, %39’ unda (n=30) artmis bulundu. 23 hastada (%30) IDC
pozitifti. Detriisér basinci 7 hastada (%9,5) artmisti. Kompliyans ise 23 hastada
(%30,3) azalmis olarak bulundu. Qmax ortalamas1 14+8 idi. 51 hastaya ameliyat
sonrast da iirodinami yapilmisti. Bunlardan 13’ iinlin (%26) mesane kapasitesi

azalmist1. 18 hastada (%36) IDC pozitifti. 11 hastada (%23) detriisor basinci artmus,
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15 hastada (%30) kompliyans azalmisti. Qmax ortalamasi ise 16.5£12.5” di (Tablo
4.6).

Tablo 4.6: Ameliyat Oncesi ve Sonras1 Urodinami bulgular

Ameliyat Oncesi

Urodinami (var) 77 61.6%
Mesane kapasitesi
Azalms 26 34%
Normal 21 27%
Artmis 30 39%
IDC
Yok 54 70%
Var 23 30%
Detriisor basinci
Normal 67 90.5%
Artmis 7 9.5%
Kompliyans
Azalms 23 30.3%
Normal 53 69.7%
Qmax (ort, SS) 14+8.8
Ameliyat Sonrasi
Urodinami (var) 51 59.2%
Mesane kapasitesi
Azalmis 13 26%
Normal 16 32%
Artmis 21 42%
IDC
Yok 32 64%
Var 18 36%
Detriisor basinci
Normal 37 77%
Artmis 11 23%
Kompliyans
Azalms 15 30%%
Normal 35 70%
Qmax (ort, SS) 16.5+12.5

Hastalarmn IYE gegirme durumlari analiz edildiginde ameliyat 6ncesi 39
hastanin idrar kiiltiiriinde lireme yokken 27 hastada (%21,6) 1 kez, 19 hastada
(%15,2) 1-3 kez, 40 hastada (%32) ise 3’ ten fazla kiiltiir tiremesi olmustur (Tablo

4.7). Ameliyat sonrasi takiplerde idrar kiiltiirii iremelerine bakildiginda 88 hastanin
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(%70,4) iiremesi olmamais, 17 hastanin (%13,6) 1 kez, 4 hastanin (%3,2) 1-3 kez, 16

hastanin (%12,8) 3’ ten fazla idrar kiiltiir iiremesi olmustur (Tablo 4.8).

Tablo 4.7: Ameliyat 6ncesi IYE gecirme durumlari

Ureme yok 39 31.2% 31.2%
1 kez iireme var 27 21.6 % 52.8%
1-3 kez iireme var 19 15.2 % 68.0 %
>3 kez iireme var 40 32.0% 100.0 %

Tablo 4.8: Ameliyat sonras1 IYE gecirme durumlari

Ureme yok 88 70.4% 70.4%
1 kez iireme var 17 13.6% 84%

1-3 kez iireme var 4 3.2% 87.2%
>3 kez iireme var 16 12.8% 100%

Subiireterik enjeksiyon yapilma durumu incelendiginde 70 hastaya (%56)
subtireterik enjeksiyon yapildigi goriildii. Bunlarin %82’ si (n=54) cerrahi oncesi
donemde, %18’ 1 (n=12) ameliyat sonrasi takiplerinde yapilmisti. Enjeksiyonlarin
%77,2° si (n=51) aym tarafa, %6,1’ i (n=4) kars1 {iretere, 16,7’ si (n=11) ise bilateral
yapilmist1 (Tablo 4.9).

Tablo 4.9: Subiireterik enjeksiyon uygulanmasi

Subiireterik enjeksiyon

Yapilmamis 55 44%

Yapilms 70 56%
Subiireterik enjeksiyon

Ameliyat 6ncesi yapilms 54 82%

Ameliyat sonrasi yapilmis 12 18%
Subiireterik enjeksiyon yapilan taraf

Ayni taraf 51 77.2%

Karsi taraf 4 6.1%

Bilateral 11 16.7%

35



Hastalarin %13’ inde (n=16) ek hastalik tespit edildi. Bu hastaliklar: Spina
bifida, tethered kord, anal atrezi, kardiyak anomali (Aort yetersizligi, Bikiispit aorta,
PDA), genital anomali, hipospadias ve Hirschsprung hastaligiydi (Sekil 7).

90 1

60 4

counts

30 4

YCIBK V'ar
Ek Hastalik

Sekil 7: Ek hastalik grafigi

4.2. CERRAHI TEKNIKLERE GORE KARSILASTIRMALAR

Bu calismada, intravezikal ve ekstravezikal gruplar arasindaki demografik ve
klinik 6zellikler karsilastirilmistir. Iki grup arasinda yas ortalamasi agisindan anlamli
bir fark bulunmamustir (p=0.791). Cinsiyet dagilimi1 oranlar1 benzer olup, istatistiksel
olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p=0.579). VUR tarafi degerlendirilirken, sag,
sol ve bilateral VUR oranlar iki grup arasinda 6nemli bir farklilik goériilmemistir
(p=0.808). Subiireterik enjeksiyon uygulama oranlar1 her iki grupta benzerdir ve
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.140). Subiireterik
enjeksiyon yapilan taraf acgisindan da gruplar arasinda anlamhi bir fark
saptanmamustir (p=0.118). Ameliyat oncesi US’ de lreter dilatasyonu olan hasta
oranlar1 intravezikal ve ekstravezikal gruplar arasinda benzer olup, istatistiksel olarak
anlamli bir fark goézlenmemistir (p=0.542). Ameliyat sonrast US’ de iireter
dilatasyonu oranlar1 gruplar arasinda farklilik gdstermemistir (p=0.915). Ameliyat
oncesi donemde sol veya sag bobrekte skar varligr iki grupta da benzer oranlarda
bulunmustur (sol: p=0.993; sag: p=0.498). Ayrica, DMSA’ da fonksiyon kaybi
oranlar1 incelendiginde, sol ve sag bobrekte fonksiyon kaybi oranlari arasinda

anlamli bir fark bulunmamstir (p=0.221, p=0.427) (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10: Intravezikal ve ekstravezikal gruplar arasindaki demografik ve klinik

ozellikler
intravezikal  Ekstravezika
(n=57) 1 (n=68)
Yas 6+3.9 6.2+3.7 0.791
Cinsiyet (E) 33 (68%) 36 (53%) 0.579
VUR tarafi 0.808

Sag 14 (24.6%) 20 (29.4%)

Sol 24 (42.1%) 28 (41.2%)

Bilateral 19 (33.3%) 20 (29.4%)
Subiireterik enjeksiyon 36 (63.2%) 34 (50%) 0.140
Subiireterik enjeksiyon tarafi 0.118

Aym taraf 27 (81.8%) 24 (72.7%)

Kars taraf 0 (0%) 4 (12.1%)

Bilateral 6 (18.2%) 5(15.2%)

Ameliyat 6ncesi US’ de, iireter 13 (23.6%) 13 (19.1%) 0.542
dilatasyonu

Ameliyat sonras1 US’ de, iireter 8 (14%) 10 (14.7%) 0.915
dilatasyonu

Ameliyat oncesi skar (sol) 21 (36.8%) 25 (36.8%) 0.993

Ameliyat dncesi skar (sag) 20 (35.1%) 20 (29.4%) 0.498

DMSA'da fonksiyon kaybi (sol) 5 (14.3%) 14 (25%) 0.221

DMSA'da fonksiyon kaybi (sag) 5 (14.3%) 5 (8.9%) 0.427

Intravezikal ve ekstravezikal grupta ameliyat oncesi ve sonrasi (1. ay)
hidronefroz goriilme oranlar1 arasinda istatiksel anlamli fark yoktur. intravezikal
grupta ameliyat sonras1 %45,6 hidronefroz goriiliirken ekstravezikal grupta %30.,9
hidronefroz goriilmiistiir. Her iki grupta da en sik 2. Derece hidronefroz goriilmiistiir

(intravezikal: %46,2, ekstravezikal: %60,9) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11: Intravezikal ve ekstravezikal grupta ameliyat ncesi ve sonrasi (1. ay)

hidronefroz oranlari

Intravezikal

Ekstravezikal

(n=56)

(n=68)

Ameliyat oncesi hidronefroz 0.955
Yok 32 (57%) 36 (53%)
Sag 6 (10.7%) 7 (10.3%)
Sol 14 (25%) 20 (29.4%)
Bilateral 4 (7.1%) 5 (7.4%)
Ameliyat oncesi hidronefroz derecesi 0.446
Derece 1 6 (25%) 7 (22.6%)
Derece 2 14 (58.3%) 13 (41.9%)
Derece 3 3 (12.5%) 7 (22.6%)
Derece 4 1 (4.2%) 4 (12.9%)
Ameliyat sonrasi hidronefroz 0.159
Yok 31 (54.4%) 47 (69.1%)
Sag 8 (14%) 5 (7.4%)
Sol 8 (14%) 11 (16.2%)
Bilateral 10 (17.5%) 5(7.4%)
Ameliyat sonrasi hidronefroz derecesi 0.136
Yok 0 (0%) 2 (8.7%)
Derece 1 6 (23.1%) 4 (17.4%)
Derece 2 12 (46.2%) 14 (60.9%)
Derece 3 8 (30.8%) 2 (8.7%)
Derece 4 0 (0%) 1 (4.3%)

Ameliyat sonras1 1. yi1l US sonuclarma gore, intravezikal ve ekstravezikal
gruplar arasinda hidronefroz varli§i acisindan anlamh bir farklilik saptanmamistir
(p=0.361). Her iki grupta da hidronefroz bulunmayan hasta orani oldukca yiiksektir
(intravezikal: %75, ekstravezikal: %83,8). Hidronefroz saptanan hastalar arasinda,
tek tarafli (sag veya sol) ve bilateral hidronefroz oranlari da iki grup arasinda
benzerlik gostermistir. Sag taraf hidronefroz, intravezikal grupta %3,6, ekstravezikal
grupta ise %1,5 oraninda tespit edilmistir. Sol taraf hidronefroz ise intravezikal
grupta %14,3, ekstravezikal grupta %5,9 oraninda gézlenmistir. Bilateral hidronefroz
oranlar1 da gruplar arasinda belirgin bir farklilik gostermemistir (intravezikal: %7,1,
ekstravezikal: %8,8). Ayrica, ameliyat sonras1 1. yil US’ de iireterde dilatasyon

varligi agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.459).
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Ureterde dilatasyon oranlari, intravezikal grupta %5,4, ekstravezikal grupta ise %8,8

olarak tespit edilmistir (Tablo 4.12).

Tablo 4.12: Intravezikal ve ekstravezikal grupta ameliyat sonras1 1. y1l US bulgulari

Ameliyat sonrasi 1.y1l US sonuclari Intravezikal EkSt:;i‘;;Zikal
Hidronefroz 0.361
Yok 42 (75%) 57 (83.8%)
Sag 2 (3.6%) 1 (1.5%)
Sol 8 (14.3%) 4 (5.9%)
Bilateral 4 (7.1%) 6 (8.8%)
Ureterde dilatasyon varhig 3 (5.4%) 6 (8.8%) 0.459

Calismanin bulgular, intravezikal ve ekstravezikal gruplar arasinda ameliyat
Oncesi ve sonrast idrar kiiltiirii sonuglarinin karsilagtirilmasi ile de desteklenmistir.
Ameliyat O6ncesi donemde idrar kiiltiirii sonuglart agisindan gruplar arasinda anlaml
bir farklilik gdézlenmistir (p=0.012). Intravezikal grupta, idrar kiiltiiriinde iigten fazla
iireme orani (%43,9) ekstravezikal gruba (%22,1) gore belirgin olarak daha yiiksek
bulunmustur. Ayrica, intravezikal grupta iireme olmayan hasta oram (%22,8),
ekstravezikal gruptan (%38,2) daha diisiik bulunmustur. Ameliyat sonrasi idrar
kiltiirii sonuglart incelendiginde ise, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmemistir (p=0.433). Her iki grupta da ameliyat sonrasi donemde
lireme olmayan hasta orani yliksek olup, ekstravezikal grupta lireme olmama orani
(%76,5) intravezikal gruptan (%63,2) daha yiiksek seyretmistir. Tekrar eden
enfeksiyonlar (1 kez veya 1-3 kez {ireme) ve iigten fazla lireme oranlar1 agisindan ise

gruplar arasinda belirgin bir farklilik gézlenmemistir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13: Intravezikal ve ekstravezikal gruplarda ameliyat &ncesi ve sonrasi idrar

kiltir iremeleri

intravezikal Ekstravezikal
(n=57) (n=68)
Ameliyat oncesi idrar Kkiiltiirii 0.012
Ureme yok 13 (22.8%) 26 (38.2%)
1 kez iireme var 8 (14%) 19 (27.9%)
1-3 kez iireme var 11 (19.3%) 8 (11.8%)
>3 kez iireme var 25 (43.9%) 15 (22.1)
Ameliyat sonrasi idrar Kkiiltiirii 0.433
Ureme yok 36 (63.2%) 52 (76.5%)
1 kez iireme var 10 (17.5%) 7 (10.3%)
1-3 kez iireme var 2 (3.5%) 2 (2.9%)
>3 kez iireme var 9 (15.8%) 7 (10.3%)

Ameliyat sonrasi idrar kiiltiirii sonuglari, ameliyat Oncesi duruma gore
gruplandirilarak analiz edildiginde, anlamli bir farklilik ortaya ¢ikmistir (p=0.001).
Ameliyat oncesinde idrar kiiltiiriinde iireme olmayan hastalarin biiyiik bir kisminda
(%63,5, n=33), cerrahi sonras1 donemde de lireme saptanmamistir. Benzer sekilde,
ameliyat oncesi bir kez lireme saptanan hastalarin ¢ogunda (%65,8, n=25), cerrahi
sonrast donemde iireme tespit edilmemistir. Ancak, ameliyat Oncesi iigten fazla
iireme saptanan hastalarda ameliyat sonrasi enfeksiyon oranlari anlamli diizeyde
yiiksek seyretmistir. Bu grupta, cerrahi sonrasi donemde de iigten fazla iireme olan
hasta orant %37,5 (n=12) olarak bulunmustur. Ameliyat 6ncesi donemde {iigten fazla
tireme olan hastalarin %18,8'inde (n=6) cerrahi sonras1 donemde de tekrar eden idrar

yolu enfeksiyonlar1 gézlenmistir (1 kez veya 1-3 kez tireme) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14: Ameliyat 6ncesi ve sonrasi idrar kiiltlirlinde lireme sayilari

Ameliyat oncesi idrar Ureme 1 kez iireme 1-3 Kkez iireme >3 kez p
kiiltiirii yok var var iireme var  degeri
Ameliyat sonrasi idrar Kiiltiirii 0.001
Ureme yok 33 25 12 18
1 kez iireme var 4 1 4
1-3 kez iireme var 1 0 1 2
>3 Kez iireme var 1 1 2 12

40



Calismamizda, intravezikal ve ekstravezikal cerrahi gruplari arasinda niiks
gelisimi agisindan anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.370). Niiks gelisen hasta
sayisi ise intravezikal grupta %7 (n=4), ekstravezikal grupta %11,8 (n=8) olarak

saptandi1 (Tablo 4.15).

Tablo 4.15: intravezikal ve ekstravezikal grupta niiks analizi

Intravezikal Ekstravezikal

n=57 n=68 LG P
Niiks 0.370
Yok 53 (93%) 60 (88.2%) 113 (90.4%)
Var 4 (7%) 8 (11.8%) 12 (9.6%)

Yapilan cerrahi teknik ile etyoloji iligkisine bakildiginda intravezikal teknikte
39 hasta (%68,4) primer VUR, 18 hasta (%31,6) sekonder VUR nedeniyle opere
edilmistir. Ekstravezikal grupta 52 hasta (%76,5) primer VUR nedeniyle opere
edilmisken 16 hasta (%23,5) sekonder VUR nedeniyle opere edilmistir. Primer-
sekonder VUR ile cerrahi teknik karsilastirildiginda istatistiksel anlamli bir fark
bulunamamastir (Tablo 4.16).

Tablo 4.16: intravezikal ve ekstravezikal grupta VUR etyolojisi analizi

intravezikal (n=57) Ekstravezikal (n=68) P
Primer 39 (68.4%) 52 (76.5%) o
Sekonder 18 (31.6%) 16 (23.5%) '

4.3. NUKS DURUMUNA GORE KARSILASTIRMALAR

Calismamizda, niiks gelisimi olan ve olmayan hastalar arasindaki cesitli
demografik ve klinik parametreler karsilagtirilmistir. Yas agisindan gruplar arasinda
anlaml bir fark bulunmamis olup, ortalama yas her iki grupta da benzer diizeydeydi
(p=0.989). Cinsiyet dagilimi1 agisindan ise, niiks gelisen grupta erkek hasta oran1 daha
yiiksek olmasina ragmen (%?75), bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir
(p=0.147). VUR tarafi acisindan gruplar arasinda 6énemli bir farklilik gézlenmemistir
(p=0.979). Sag, sol ve bilateral VUR oranlar1 her iki grupta da benzer bulunmustur.
Subiireterik enjeksiyon oranlar1 ve enjeksiyon tarafi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.293 ve p=0.372). Ameliyat

oncesi US’ de lireter dilatasyonu olan hasta oranlar1 da gruplar arasinda benzerdi
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(p=0.730). Ancak, cerrahi sonras1 US’ de iireter dilatasyonu varlig1 agisindan niiks
geligen grupta anlaml olarak daha yiiksek bir oran (%33,3) saptanmistir (p=0.049).
Ameliyat 6ncesi sol ve sag bobrekte skar varligr agisindan gruplar arasinda anlaml
bir fark bulunmamuistir, sol skar orani niiks gelisen grupta daha yiiksek olmasina
ragmen (p=0.104), sag skar orani benzerdi (p=0.917). DMSA sintigrafisinde sol ve
sag bobrekte fonksiyon kaybi oranlart da gruplar arasinda onemli bir farklilik

gostermemistir (p=0.700 ve p=0.500) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17: Niiks gelisen/ gelismeyen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Niiks yok (n=113) Niiks var (n=12) I
Yas 6.2+3.8 6.2+3.9 0.989
Cinsiyet (E) 60 (53%) 9 (75%) 0.147
VUR tarafi 0.979
Sag 31 (27.4%) 3 (25%)
Sol 47 (41.6%) 5 (41.7%)
Bilateral 35 (31%) 4 (33.3%)
Subiireterik enjeksiyon 65 (57.5%) 5 (41.7%) 0.293
Subiireterik enjeksiyon tarafi 0.372
Aym taraf 48 (78.7%) 3 (60%)
Karsi taraf 3 (4.9%) 1 (20%)
Bilateral 10 (16.4%) 1 (20%)
dﬁ;‘;:iyyoa;u Oncesi  dreter 23 (20.7%) 3 (25%) 0.730
dﬁ;‘::iyy:;u sonrast dreter 14 (12.4%) 4.(33.3%) 0.049
Ameliyat oncesi skar (sol) 39 (34.5%) 7 (58.3%) 0.104
Ameliyat dncesi skar (sag) 36 (31.9%) 4 (33.3%) 0.917
DMSA' da fonksiyon kaybi (sol) 17 (21.5%) 2 (16.7%) 0.700
DMSA' da fonksiyon kaybi (sag) 8 (10.1%) 2 (16.7%) 0.500

Calismamizda, niiks gelisimi ile primer ve sekonder vaka dagilimi arasinda
anlamli bir iliski bulunmustur (p<0.001). Niiks gelisen hastalar arasinda sekonder
vaka oran1 belirgin olarak yliksek bulunmustur (%83,3, n=10). Buna karsilik primer
vaka oranm1 %16,7 (n=2) olarak gozlenmistir. Diger yandan, niiks gelismeyen
hastalarin ¢ogunlugu primer vaka olup, bu oran %78,8 (n=89) olarak belirlenmistir.
Sekonder vaka orani ise niiks gelismeyen grupta %21,2 (n=24) olarak bulunmustur

(Tablo 4.18).
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Tablo 4.18: Niiks gelisimi ile VUR etyolojisi arasindaki iligki

Niiks var (n=12) Niiks yok (n=113) p
Primer 2 (16.7%) 89 (78.8%)
<0.001
Sekonder 10 (83.3%) 24 (21.2%)

Intravezikal ve ekstravezikal cerrahi ydntemlerin niiks gelisimi ile iliskisi
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.370).
Niiks gelismeyen hastalarin %46,9' u (n=53) intravezikal yontemle, %53,1' i (n=60)
ise ekstravezikal yontemle tedavi edilmistir. Niiks gelisen grupta ise %33,3" ii (n=4)

intravezikal, %66,7' si (n=8) ekstravezikal yontemle tedavi edilmistir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19: Niiks gelisimi ile cerrahi yontem arasindaki iliski

Niiks yok (n=113) Niiks var (n=12) P
Intravezikal 53 (46.9%) 4 (33.3%) 0.370
Ekstravezikal 60 (53.1%) 8 (66.7%) '

Niiks gelisimi olan ve olmayan hastalar arasinda ameliyat dncesi ve sonrasi
hidronefroz varlig1 ve derecesi karsilastirilmigtir. Cerrahi 6ncesi hidronefroz varligi
acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.415). Niiks
gelismeyen grupta hidronefroz bulunmayan hasta oram1 %56,3 (n=63) iken, niiks
gelisen grupta bu oran %41,7 (n=5) olarak daha diisiiktii. Sol taraf hidronefroz niiks
gelisen hastalarda daha yiiksek oranda (%41,7) gézlenmis olmasina ragmen, bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Bilateral hidronefroz ise yalnizca niiks
gelismeyen grupta gorlilmiistiir (%8, n=9). Ameliyat oncesi hidronefroz derecesi
acisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (p=0.871). Derece 2
hidronefroz, her iki grupta da en sik goriilen derece olup, niiks gelismeyen grupta
%47,9 (n=23), niiks gelisen grupta ise %57,1 (n=4) oraninda tespit edilmistir.
Ameliyat sonras1 hidronefroz varligi acisindan da gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir. Niiks gelismeyen grupta hidronefroz bulunmayan hasta orani %64,6
(n=73) iken, niiks gelisen grupta bu oran %41,7 (n=5) olarak daha diisiiktii. Bilateral
hidronefroz, niiks gelisen grupta %25 (n=3) oraninda daha yiiksek gozlenmistir.
Ameliyat sonras1 hidronefroz dereceleri arasinda da gruplar arasinda anlamli bir fark

bulunmamistir (p=0.918). Her iki grupta da en sik goriilen hidronefroz, 2. derece
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olup, niiks gelismeyen grupta %52,4, niiks gelisen grupta ise %357,1 oraninda
goriilmistiir. Bu bulgular, ameliyat Oncesi ve sonrast hidronefroz varligi ve
derecesinin niiks gelisimi lizerinde belirgin bir etkisinin olmadigin1 gostermektedir.
Ancak ameliyat sonrasi bilateral hidronefrozun niiks gelisen hastalarda daha sik
goriilmesi, bu grupta daha dikkatli bir takip gerektigini diisiindiirmektedir (Tablo
4.20).

Tablo 4.20: Niiks gelisen/ gelismeyen grupta ameliyat Oncesi ve sonrast US

bulgulariin karsilastirilmasi

Niiks yok Niiks var p
(n=113) [ ¥))
Ameliyat 6ncesi hidronefroz 0.415
Yok 63 (56.3%) 5(41.7%)
Sag 11 (9.8%) 2 (16.7%)
Sol 29 (25.9%) 5(41.7%)
Bilateral 9 (8%) 0 (0%)
Ameliyat oncesi hidronefroz derecesi 0.871
Derece 1 12 (25%) 1 (14.3%)
Derece 2 23 (47.9%) 4 (57.1%)
Derece 3 9 (18.8%) 1 (14.3%)
Derece 4 4 (8.3%) 1 (14.3%)
Ameliyat sonrasi hidronefroz 0.347
Yok 73 (64.6%) 5(41.7%)
Sag 11 (9.8%) 2 (16.7%)
Sol 17 (15%) 2 (16.7%)
Bilateral 12 (10.6%) 3 (25%)
Ameliyat sonrasi hidronefroz derecesi 0.918
Yok 2 (4.8%) 0 (0%)
Derece 1 9 (21.4%) 1 (14.3%)
Derece 2 22 (52.4%) 4 (57.1%)
Derece 3 8 (19%) 2 (16.7%)
Derece 4 1 (2.4%) 0 (0%)

Ameliyat sonrast 1. yildaki US sonuglarina gore, niiks gelisimi olan ve
olmayan hastalar arasinda hidronefroz varligt agisindan anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0.327). Niiks gelismeyen grupta hidronefroz bulunmayan hasta
oranit %81,3 (n=91) iken, niiks gelisen grupta bu oran %66,7 (n=8) olarak daha
diisiiktii. Ayrica, bilateral hidronefroz niiks gelisen hastalar arasinda %16,7 (n=2)
oraninda gozlenmis olup, niiks gelismeyen grupta %7,1 (n=8) olarak bulunmustur.
Sag ve sol taraf hidronefroz oranlari da gruplar arasinda belirgin farklilik

gostermemistir. Ureterde dilatasyon varlig1 agisindan ise niiks gelisen hastalarda daha
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yiiksek bir oran (%16,7) gozlenmekle birlikte, bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0.186). Niiks gelismeyen grupta iireter dilatasyonu olan hastalarin orani
%6,3 (n=7) 1di. Bu bulgular, niiks gelisimi ile postoperatif hidronefroz ve iireter
dilatasyonu arasinda olas1 bir iliskiyi isaret etse de, istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmemistir. Ozellikle bilateral hidronefrozun niiks gelisen hastalarda
daha yiiksek oranlarda gozlenmesi, bu hasta grubunun daha yakindan izlenmesi

gerektigini diisiindiirmektedir (Tablo 4.21).

Tablo 4.21: Niiks gelisen/gelismeyen grupta ameliyat sonrasi 1. yil US bulgulari

Ameliyat sonrasi 1.y1l US sonuglari Niiks yok (n=113) Niiks var (n=12)
Hidronefroz 0.327
Yok 91 (81.3%) 8 (66.7%)
Sag 2 (1.8%) 1(8.3)
Sol 11 (9.8%) 1(8.3)
Bilateral 8 (7.1%) 2 (16.7%)
Ureterde dilatasyon varhig 7 (6.3%) 2 (16.7%) 0.186

Niiks gelisimi olan ve olmayan hastalar arasinda ameliyat oncesi ve sonrast
tirodinami parametreleri karsilagtirilmistir. Ameliyat Oncesi lirodinami uygulama
orani agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.704). Mesane
kapasitesi ve detriisdr basinci gibi parametrelerde de gruplar arasinda 6nemli bir fark
bulunmamistir. IDC ve mesane kompliyansi agisindan da istatistiksel olarak anlamli
bir fark gozlenmemistir (IDC: p=0.257, kompliyans: p=0.638). Qmax (ortalama idrar
akim hiz1) ise niiks gelisen grupta daha diisiik olmasina ragmen, fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (p=0.135). Ameliyat sonras1 donemde ise iirodinami yapilan
hasta oran1 niiks gelisen grupta anlamli derecede yiiksek bulunmustur (%91,7, n=11;
p<0.001). Bu, niiks gelisen hastalarin postoperatif donemde mesane fonksiyonlarinin
daha sik degerlendirildigini géstermektedir. Mesane kapasitesi, IDC varligi, detriisér
basinci ve mesane kompliyansi agisindan gruplar arasinda ameliyat sonras1 donemde
de anlamli bir fark bulunmamigtir. Mesane kapasitesi artmig olan hasta oran1 her iki
grupta da benzer diizeydeydi (p=0.674). Ameliyat sonrasi IDC pozitifligi oran1 niiks
gelisen grupta daha yiiksek bulunmus (%45,5), ancak istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamistir (p=0.459). Detriisér basinci agisindan, artmis basing orani niiks

gelisen grupta daha yiiksek olmasina ragmen, fark istatistiksel olarak anlamli degildi
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(p=0.409). Kompliyans acisindan da azalmis kompliyans orani niiks gelisen grupta
daha yiiksek gozlenmistir (%45,5), ancak bu fark da istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0.205). Ameliyat sonrasi Qmax degerleri karsilastirildiginda, niks
gelisen grupta daha diisiik (11.4£5.5 ml/sn) olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli bulunamamuistir (p=0.238) (Tablo 4.22).

Tablo 4.22: Niiks gelisen/gelismeyen grupta ameliyat 6ncesi ve sonrasi iirodinami

bulgular1

Niiks yok (n=113) Niiks var (n=12)

Ameliyat oncesi

Urodinami (var) 69 (61.1%) 8 (67.7%) 0.704
Mesane kapasitesi 0.597
Azalms 23 (33.3%) 3 (37.5%)
Normal 20 (29%) 1 (12.5%)
Artmis 26 (37.7%) 4 (50%)
IDC 0.257
Yok 47 (68.1%) 7 (87.5%)
Var 22 (31.9%) 1 (12.5%)
Detriisor basinci 0.333
Normal 59 (89.4%) 8 (100%)
Artmis 7 (10.6%) 0 (0%)
Kompliyans 0.638
Azalms 20 (29%) 3 (37.5%)
Normal 48 (71%) 5(62.5%)
Qmax (ort, SS) 14.5+8.8 6.61+2.5 0.135
Ameliyat sonrasi
Urodinami (var) 40 (35.4%) 11 (91.7%) <0.001
Mesane kapasitesi 0.674
Azalmis 9(23.1%) 4 (36.4%)
Normal 13 (33.3%) 3 (27.3%)
Artmis 17 (43.6%) 4 (36.4%)
IDC 0.459
Yok 26 (66.7%) 6 (54.5%)
Var 13 (33.3%) 5 (45.5%)
Detriisor basinci 0.409
Normal 31 (79.5%) 6 (66.7%)
Artmis 8 (20.5%) 3(33.%)
Kompliyans 0.205
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Azalmis 10 (25.6%) 5 (45.5%)

Normal 29 (74.4%) 6 (54.5%)
Qmax (ort, SS) 17.7+£13.4 11.4£5.5 0.238
Niiks gelisimi olan ve olmayan hastalar arasinda ameliyat oncesi ve sonrasi

idrar kiiltiiri sonuglar1 karsilastirilmistir. Ameliyat 6ncesi donemde iki grup arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.967). Ancak cerrahi sonrasi idrar kiiltiirii
sonuglarit anlamli farklilik gostermistir (p=0.025). Niiks gelismeyen grupta idrar
kiiltiirlinde iireme olan hasta oran1 %25,7 (n=29) iken, niiks gelisen grupta bu oran
%66,7 (n=8) olarak belirgin sekilde yiiksekti. Buna karsilik, niiks gelisen grupta
licten fazla iireme orani %33,3 (n=4) ile niiks gelismeyen gruba gore (%10.6) anlamli
derecede daha yiiksekti. Ayrica, niiks gelisen grupta bir kez lireme orant %25 (n=3)
ve 1-3 kez iireme orani %8,3 (n=1) olarak daha yiiksek bulundu. Bu bulgular,
postoperatif donemde tekrarlayan veya kalici idrar yolu enfeksiyonlarinin niiks
gelisimi ile iliskili olabilecegini gostermektedir. Ozellikle postoperatif idrar
kiiltiiriinde ticten fazla iireme olan hastalarin, niiks agisindan daha yiiksek risk

tasidig1 dikkate alinmalidir (Tablo 4.23).

Tablo 4.23: Niiks gelisen/gelismeyen hastalarda ameliyat oncesi ve sonrasi idrar

kiiltiir sonuglari

Niiks yok (n=113) Niiks var (n=12)
Ameliyat oncesi idrar Kiiltiirii 0.967
Ureme yok 36 (31.9%) 3 (25%)
1 kez iireme var 24 (21.2%) 3 (25%)
1-3 kez iireme var 17 (15%) 2 (16.7%)
>3 kez iireme var 36 (31.9%) 4 (33.3%)
Ameliyat sonrasi idrar Kiiltiirii 0.025
Ureme yok 84 (74.3%) 4 (33.3%)
1 kez iireme var 14 (12.4%) 3 (25%)
1-3 kez iireme var 3 (2.7%) 1 (8.3%)
>3 kez iireme var 12 (10.6%) 4 (33.3%)

4.4. NUKS DURUMUNA GORE RiSK FAKTOR ANALIZLERIi
(LOJISTIK REGRESYON ANALIZ SONUCLARI)

Niiks gelisen hastalarda niiks durumu risk faktor analizi i¢in binary lojistik

regresyon analizi yapildi. Tek degiskenli analiz i¢in potansiyel tiim faktorler analiz
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edildi. Tek degiskenli analiz sonuglarina gore yalnizca ii¢ prediktdr anlamli ¢ikti. Sag
tarafta ameliyat sonras1 VCUG' da VUR derecesi 3 olan hastalarda, bu durumun
varligi anlamli derecede artmis risk ile iliskilendirildi (OR(Odds Ratio): 12,
p=0,002). Ameliyat sonrasi idrar kiiltiirlinde iicten fazla {ireme durumu olan
hastalarda, bu durumun varligi anlamli sekilde daha yiiksek risk ile iliskilendirildi
(OR: 7, p=0,012). Etyolojinin sekonder oldugu hastalarda, primer etyolojiye kiyasla
anlamli derecede artmis risk saptandi (OR: 18,5, p<0,001) (Bkz. Ek 1).

Tek degiskenli analiz sonucunda anlamli ¢ikan 3 faktére daha sonra ¢ok
degiskenli analiz yapildi. Sag tarafta ameliyat sonras1t VCUG' da VUR derecesi 3
olan hastalar, diger derecelerle karsilastirildiginda anlamli derecede artmis bir risk ile
iliskilendirildi (OR: 9,6, p=0,032). Etyolojinin sekonder oldugu durumlarda, primer
etyolojiye kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bir risk saptandi (OR: 23, p=0,002)
(Bkz. Ek 2).

Cok degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda elde edilen bu risk
faktorlerinin nihai sonucu tahmin etme yetenegini gosteren modelin AUC degeri

0.917 olarak hesaplanmistir. Modelin ROC egrisi ise Sekil 8 'de sunulmustur.
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Sekil 8: ROC egrisi
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5. TARTISMA

Vezikoiireteral reflii, tekrarlayan IYE ile birlikte pyelonefrit ve bdbrek
skarlagmas1 igin onemli bir risk faktdriidiir. UVB’ deki anatomik bozukluga baglh
primer reflii gelisebilecegi gibi UVB normal iken mesane igi basinci artiran, mesane
disfonksiyonu yapan nedenlerle sekonder reflii de gelisebilir. Her hastada birden ¢ok
etyolojik faktor bulunabilecegi i¢in bu siniflandirmalar her zaman net degildir.
Onemli olan hastada IYE gelismesini dnleyerek bdbrek fonksiyonlarini korumaktir
(107). Cerrahi miidahalenin primer amaci da bunu gerceklestirmektir. Her ne kadar
EAU (European Association of Urology) ve ESPU (European Society for Paediatric
Urology) tarafindan cerrahi endikasyonlar belirtilmis olsa da hastanin klinik durumu,
cerrahin tercihi, ailenin sosyokiiltiirel durumu cerrahi miidahalenin yapilis zamanini
etkilemektedir. Aydin ve ark.” min primer VUR’ da Cohen ve L-G teknigini
karsilastiran calismasinda yas ortalamast Cohen i¢in 3.44+1.8, L-G i¢in 5.5+2.9 yil
bulunmustur (108). Silay ve ark.” nin 118 primer VUR hastasinda intravezikal ve
ekstravezikal yaklasimi karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda ise yas ortalamasi
intravezikal grup i¢in 4.6+1.6, ekstravezikal i¢in 7.6+4.2 yildir (109). Harel ve
ark.’nin ¢alismasinda intravezikal grupta yas ortalamasi 7.2 yil iken ekstravezikal
cerrahi yapilan grupta 7.5 yil bulunmustur (110). Caligmamizda ise intravezikal ve
ekstravezikal cerrahi geciren hastalarin yas ortalamasi sirasiyla 6+3.9 ve 6.2+3.7 yil
olarak literatiirlerle benzer bulunmustur.

Norojen mesane yiiksek mesane basinglari nedeniyle 6nemli bir sekonder
VUR nedenidir. Norojenik mesanesi olan ¢ocuklarin 1/3” inde VUR goriiliir (111).
Bu hastalarda detriisor dis sfinkter dissinerjisi ve/veya azalmis mesane kompliyansi
vardir. Norojenik mesane disfonksiyonunun en yaygin nedenleri spina bifida, sakral
agenezi, tethered kord ve spinal kord yaralanmalaridir (112). Calismamizdaki
hastalar ek anomaliler agisindan degerlendirildiginde 16 hastada eslik eden
anomaliler tespit edilmistir ve bunlardan 9’ unun ndrojen mesanesi oldugu (spina
bifida, tethered kord, sakral displazi) goriilmiistiir. Bu hastalarin 7° sinde niiks
gelismis ve yeniden cerrahi operasyon yapilmistir.

Norojenik mesane disfonksiyonu olan ¢ocuklarda en 6nemli sorun dis sfinkter

dissinerjisine bagli obstriiktif iiropatidir. Detriisor sfinkter dissinerjisi idrarin yiiksek
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bosaltma basinglarinda ¢ikmasma neden olur. DSD’ nin erken tanmip tedavi
edilmemesi mesanede geri doniisiimsiiz degisikliklere yol agabilir (113). 2023 yilinda
8 calismanin dahil edildigi bir meta-analizde nérojen mesanesi olan hastalarda
proaktif (6nleyici) ve geciktirilmis tedavi yontemleri karsilastirilmis ve proaktif
grupta anlamli 6l¢iide daha az bobrek hasari goriilmiistiir (114). Sekonder VUR
gelisme oranlarma bakildiginda ise Kari ve ark. TAK yapilanlarin %62’ sinin
yapilmayanlarin da %93’ iiniin VUR’ u oldugunu saptamislardir (115). Lee ve ark.
antikolinerjik tedaviye 1 yasindan Once baslayan spina bifida hastalarini, tedavi
almayanlarla karsilagtirmistir. Antikolinerjik alanlarda %9,5 oraninda VUR
gelisirken almayanlarda %12,5 oraninda sekonder VUR gelistigi goriilmiistiir. Ayrica
antikolinerjik kullanmayan grupta lirodinamide mesane basinglarinda anlamli bir
artis gorilmiustiir (116).

PUV’ lu ¢ocuklarin yaklasik %80’ inde iirodinamide mesane disfonksiyonu
goriilmektedir. En yaygin bulgular detriisor asir1 aktivitesi ve kompliyansin
azalmasidir (113). Diisiik kompliyansli bir mesanede yapilan {ireter reimplantasyonu,
refliiniin yiiksek tekrarlama oranlar ile iligkilidir. Morioka ve ark.” nin ¢alismasinda
ndrojen mesaneli hastalarin tedavisinde sadece iireteral reimplantasyon yapilan
grupta hastalarin %20,4’ iinde VUR’ un tekrarladig1 bildirilmis ve bu hastalarin
mesane hacminin ve kompliyansinin basarili olanlara gore anlamli derecede diisiik
oldugunu saptanmustir (117). Calismamizda da niiks gelisen ve gelismeyen gruptaki
hastalarin iirodinami verileri incelendiginde ameliyat sonrasi donemde iirodinami
yapilan hasta oran1 niiks gelisen grupta anlamli olarak yiiksek bulunmustur (%91,7,
p<0.001). Bu durum niiks gelisen hastalarin ameliyat sonrasi donemde mesane
fonksiyonlarinin degerlendirildigini gdstermektedir. Verilere baktigimizda bu hasta
grubunun IYE atag1 geciren ve US’ de hidronefrozu devam eden hastalar oldugu
goriilmiistii. Mesane kompliyansina bakildiginda ise yine niiks gelisen grupta
azalmis kompliyans oraninin %45,5 oldugu ve niiks olmayan gruba goére daha yiiksek
oldugu gozlenmistir. Artmis detriisér basinci ise yine niiks gelisen grupta daha
yiiksek oranda bulunmustur (%33). Ayrica niiks gelisen hastalarin %45,5” inde IDC
pozitif saptanmugtir. Niiks gelisen gruptaki hastalar analiz edildiginde norojen
mesanesi olan hastalara antikolinerjik tedavi baslandigi, bazilarinin TAK ile

bazilariin ise iseme terapisi ile takip edildigi goriilmistiir.
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Norojen mesanede cerrahi, teknik olarak daha zordur. Ozellikle intravezikal
tekniklerde tireter obstriiksiyonu riski artarken ekstravezikal tekniklerde ise yiiksek
niiks oranlar1 mevcuttur (70). Dogru cerrahi endikasyonlarla yiiksek dereceli refliiler
sadece reimplantasyonla tedavi edilebilir. Cohen UNC, agik cerrahide son yillarda en
popiiler teknik iken Lich- Gregoir’ in ndrojen mesanedeki yeri daha azdir (107).
Cohen teknigi, primer VUR i¢in %100' e yakin bir basari oranina yaklasirken,
sekonder VUR' daki basaris1 yaklasik %85-96 olarak belirtilmektedir (118). Tam
konmamis ya da tedavi edilmemis mesane bozukluklari cerrahi basarisizligin 6nemli
nedenlerindendir (119). Giiney ve ark. (120) tarafindan yapilan ¢alismada Redo-
UNC oran1 % 8,2 bulunmus iken onceki ¢aligmalarda bu oranin %0,3 ile %9,1
arasinda oldugu bildirilmistir (87). Calismamizda ise niiks eden 12 hastanin 10
tanesine redo- UNC (%38) yapilmistir, bir hasta antibiyotik proflaksisi ile klinik
olarak yakin takip edilmekteyken diger hastaya subiireterik enjeksiyon yapilmistir.
Niiks gelisen hastalar incelendiginde sekonder VUR’ lu hastalarda niiksiin anlamli
derecede yiiksek oldugu bulunmustur (n=10, %83,3, p<0.001). Niiks gelisen 12
hastanin 7’ sinde ise ndrojen mesane, ikisinde paraosteal divertikiil, birinde PUV
mevcut iken iki hastada primer VUR mevcuttur. Calismamizda toplam 34 hastada
sekonder VUR mevcut olup sekonder VUR’ lu hastalar arasindaki niiks orani olduk¢a
yiiksek bulunmustur (%29,4). Primer VUR’ lu hastalarin kendi i¢indeki niiks orani
ise %2,19 bulunmustur. Niiks gelisen hastalarda cerrahi yontemler arasinda sayica
ekstravezikal yontem (n=8) fazla olsa da istatiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p=0.370). Bu durumda VUR etyolojisinin cerrahi basarida etkili
oldugu, rehabilite edilmemis bir mesanenin, cerrahi yontemin seklinden bagimsiz
olarak daha diisiik basar1 oranina sahip olabilecegi sdylenebilir.

Niiks gelisen ve gelismeyen grupta yas ortalamasi benzer olup ortalama 6.2
+3.9” dur (p=0.989). Cinsiyet dagilimi agisindan ise, niiks gelisen grupta erkek hasta
orani daha yiiksek olmasma ragmen (%75), bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0.147). Giiney ve ark.” nin ¢alismasinda da redo-UNC ve UNC grubu
arasinda yas, cinsiyet dagilimi agisindan fark saptanmamistir (120).

Ureteroneosistostominin nadir ama ciddi bir komplikasyonu iireteral
obstrilksiyondur. Bu nedenle ameliyat sonrasi hidronefrozun takip edilmesi

onemlidir. Agik cerrahi geciren hastalarda ameliyat sonrasi hidronefroz goriilme
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orani %>5-28 araliginda bildirilmistir (121). Lee ve ark. agik reimplantasyon gegiren
hastalarda 6 aylik takipte ameliyat sonrasit hidronefrozda %92 oraninda diizelme
bildirmiglerdir (122). Rosman ve ark. 938 hastalik retrospektif ¢alismalarinda 16
aylik takipte ameliyat sonrasi hidronefrozun %71 oraninda kendiliginden
¢ozildiiglini yalnizca %0,1 oraninda iireter obstriiksiyonu gelistigini saptamiglardir
(123). Calismamizda rutin olarak ameliyat dncesi, ameliyat sonrasi 1. ay ve 1. yilda
hidronefroz ve iireter dilatasyonu agisindan iiriner US goriilmiistiir. Ameliyat oncesi
US’ de hidronefroz oranlari intravezikal cerrahi i¢in %43 iken ekstravezikal cerrahi
icin %47 olup benzer bulunmustur. Ureter dilatasyonu olan hasta oranlari
intravezikal ve ekstravezikal gruplar arasinda yine benzer olup sirasiyla %23,6,
%19,1” dir. Ameliyat sonras1 (1. ay) hidronefroz oranlari intravezikal cerrahide
%45,6, ekstravezikalde %30,9 olup istatistiksel olarak anlamli degildir. Ureter
dilatasyonu ise sirasiyla %14 ve %14,7° dir. Birinci y1l sonundaki US bulgular
incelendiginde ise iireter dilatasyonu intravezikal ve ekstravezikal yontem igin
strastyla %35.,4 ve %8,8 bulunmustur. Hidronefroz agisindan degerlendirildiginde ise
iki grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0.361). Her iki grupta da
hidronefroz olmayan hasta oran1 yiiksek bulunmustur (intravezikal %75,
ekstravezikal %383,8). Niiks gelisen hastalarda iireter dilatasyonu ve hidronefroz
oranlarina bakildiginda ise ameliyat sonrasi erken donem ultrasonografide iireter
dilatasyonu varlig1 acisindan niiks gelisen grupta anlamli olarak daha yiiksek bir oran
(%33,3) saptanmistir. Bu bulgu, ameliyat sonrasi {lireter dilatasyonunun niiks
acisindan bir uyarici olabilecegini diisiindiirse de erken donemde iireteral 6dem veya
zay1f Ureter peristaltizmi nedeniyle olabilecegi de akilda bulundurulmalidir. Cerrahi
sonras1 Ureter obstriikksiyonun sebepleri arasinda 6dem, iskemi, reimplantasyon
sirasinda Ureterin kivrilmasi da bulunmaktadir (121). Ameliyat sonrasi hidronefroz
ve ireter dilatasyonun sebebi cogunlukla bu sebepler olmasa da yakin takibi
onemlidir. Ameliyat sonras1 1. yilda ¢ekilen US’ de ise iireter dilatasyonu niiks olan
grupta %16,7 iken niiks olmayan grupta %6,3 bulunmustur. Niiks gelisimi olan ve
olmayan hastalar arasinda hidronefroz varligt agisindan anlamli bir fark
saptanmamugtir. Niiks olmayan grupta hidronefroz oran1 %18,7 iken niiks grubunda
%233,3 bulunmustur. Hidronefrozda sag/sol taraf gruplar arasinda belirgin farklilik

gostermemistir ancak bilateral hidronefroz niiks olan grupta daha yiliksek oranda
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saptanmistir (%16,7). Pediatrik primer VUR’ da reimplantasyon sonrasi hidronefroz
cogunlukla yiiksek dereceli VUR ile iliskilidir ve tam olarak diizelmese bile,
ameliyat Oncesi dilatasyonun derecesine gore belirli bir diizeyde iyilesme gosterir.
Ancak yiiksek dereceli VUR ve ameliyat 6ncesi hidronefrozu olan hastalar iireteral
obstriiksiyon ya da niiks acisindan risk tasir. Bu durum bu hasta grubunun daha
yakindan izlenmesi gerektigini diigiindiirmektedir.

Subiireterik enjeksiyon agik cerrahiye gore daha diisiik basar1 oranina sahip
olsa da ¢ogu cerrah i¢in VUR’ un ilk basamak tedavisi haline gelmistir. Subiireterik
enjeksiyon sonrasi yapilan iireteroneosistostomi i¢in artmig operasyon siiresi, daha
uzun hastanede kalis siiresi ve postoperatif obstriiksiyon ile ilgili siipheler mevcuttur
(124). Elmore ve ark. 2006 yilinda yaptiklar1 retrospektif c¢alisma sonucunda
subiireterik enjeksiyonun basarisizlig1 sonrasi ekstravezikal yaklagimin uygulamada
zorluk yasatmadigini ve giivenle kullanilabilecegini belirtmislerdir (125). Sparks ve
ark. 1ise basarisiz subiireterik enjeksiyon sonrasit intravezikal yaklasimla
reimplantasyon yapmis ve bunun operasyon siiresi, kan kaybi, hastanede kalis gibi
faktorler acisindan primer {ireteral reimplantasyondan daha zorlu olmadiginm
belirtmislerdir. Ancak enjeksiyon sonrasi reimplantasyon yapilan grupta daha yiliksek
niiks oranlart oldugunu bildirmislerdir (124). Gliney ve ark. ise calismalarinda
baslangigta subiireterik enjeksiyon yapilan hastalarda redo-UNC riskinde artig
saptamamiglardir (120). Calismamizda ise baslangi¢ tedavisi olarak subiireterik
enjeksiyonun niiks riskini arttirdigi yoniinde bir bulgumuz yoktur. Hastalarimizin 54°
tine acgik cerrahi Oncesi sublireterik enjeksiyon yapilmisti ancak niiks gelisen 12
hastanin da ameliyat Oncesi enjeksiyon Oykiisii yoktu. Yalnizca 5 hastaya cerrahi
miidahale sonrasi devam eden VUR nedeniyle takip sirasinda enjeksiyon da
yapilmaisti.

Genel egilim diisiik dereceli reflillerde endoskopik subiireterik enjeksiyon
tedavisi iken yiiksek dereceli refliilerde agik ya da laparoskopik cerrahi yapilmasi
yoniindedir. 2022 yilinda Tessier ve ark. tarafindan 3. Derece refliisii olan 171 VUR’
lu hasta ile yapilan retrospektif bir ¢alismada cerrahi sonrasi tekrarlayan IYE ve niiks
durumlart degerlendirilmistir. Endoskopik subiireterik enjeksiyon ve laparoskopik
Lich-Gregoir’ da tekrarlayan IYE ve yeniden cerrahinin, agik Cohen reimplantasyona

gore daha sik oldugu goriilmiistiir (126). IYE’ nin reimplantasyon sonrasi azalmasi

53



randomize kontrollii ¢aligmalarda gosterilen onemli klinik faydalarindan biridir
(127). 2011 yilinda Amerika’da yaymlanan retrospektif bir ¢aligmada primer VUR
nedeniyle agik reimplantasyon gecirmis 1076 hastanin uzun donemde IYE ve
pyelonefrit gecirme sikliklarina bakilmistir. Ameliyat sonras1 IYE %21,6, pyelonefrit
ise %6,4 bulunmustur (128). IRSC’ de (Cocuklarda Uluslararasi Reflii Calismasi) ise
ameliyat sonras1 5 yillik takipte IYE insidans1 %39 bulunmustur (129). Beetz ve ark.
tarafindan yapilan retrospektif bir ¢alismada, hastalarn 10 yillik takiplerinde IYE
gelistirme oranlarinin %17 oldugu bulunmustur (130). Whittam ve ark.’ nin daha kisa
takip siiresi (ortalama 15 ay) ile yaptiklar1 ¢aligmada ise IYE gecirme siklig1 %4,6
bulunmustur (131). Calismamizda da hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi donemde
idrar kiiltiirlerinde {ireme durumlarma bakilmistir. Intravezikal ve ekstravezikal
cerrahi gruplart arasinda idrar Kkiiltiirinde {ireme agisindan anlamli  fark
saptanmamustir. Her iki grupta da ameliyat sonrast donemde ilireme olmayan hasta
sayist daha yiiksek seyretmistir (ekstravezikal %76,5, intravezikal %63,2). Ameliyat
sonrasi kiiltiir sonuglari, ameliyat 6ncesi kiiltlir sonucuna gore analiz edildiginde ise
ameliyat 6ncesi donemde idrar kiiltliriinde lireme olmayan ya da bir kez iireme olan
hastalarin c¢ogunda cerrahi sonrasi donemde de iireme saptanmamistir. Ancak
ameliyat Oncesi licten fazla kiiltiir iiremesi olan hastalarin ameliyat sonrasi
enfeksiyon oranlari anlaml diizeyde yiiksek seyretmistir (%37,5). Niiks gelistirme
durumlarina gore bakildiginda ise niiks gelismeyen grupta iireme olan hasta orani
%25,7 iken niiks gelisen grubun %66,7° sinde lireme olmustur. Niiks gelisen grupta
licten fazla iireme orani %33,3 (n=4) ile niiks gelismeyen gruba gore (%10,6) anlamli
derecede daha yiiksekti. Niiks olan hastalarimizin %83,3” iiniin sekonder VUR
nedeniyle UNC yapilan hastalar oldugu diisiintiliince, bu grupta daha ¢ok noérojen
mesanesi ve iseme disfonksiyonu olan hastalarin olmasi, ameliyat 6ncesi ve sonrasi
donemde IYE goriilme sikhigmin artigii agiklayabilir. Bu gruptaki hastalarda
ameliyat Oncesi daha ciddi mesane rehabilitasyonu ve yakin izlem gerektigi
gorilmektedir.

Zouari ve ark.” nin Ocak 2013 ile Aralik 2023 tarihleri arasinda yaptiklar
calismada, VUR nedeniyle 192 hastaya primer lireteral reimplantasyon uygulandig
bildirilmistir (132). Calismaya, nérojen mesane ve ¢ikis obstriiksiyonu gibi sekonder

VUR siiphesi olan vakalar dahil edilmemistir. Cok degiskenli analizler sonucunda,
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tirolojik komorbiditelerin (OR=4.05, p=0.008) ve US’ de kalinlasmis mesane
duvarinin (OR=5.7, p=0.003) cocuk popiilasyonunda iireteral reimplantasyon sonrasi
30 giinliik komplikasyonlarin bagimsiz prediktif faktorleri oldugu saptanmistir.
Bizim caligmamizda, UNC sonrast 30 giinliilk komplikasyon oranlar1 risk faktorleri
analizi yapilamamistir. Baska bir caligmada, ¢ok degiskenli analizler sonucunda
bilateral ciddi VUR’ un anormal GFR' nin bagimsiz bir prediktorii oldugu
belirlenmistir (133). Baska bir caligmada, 140 hastanin dahil edildigi analizlerde, ¢cok
degiskenli Cox regresyon sonuglari, ilk IYE tamisindan sonra bdbrek fonksiyon
bozuklugunun varligmmm (OR 3.41) ve SAP sirasinda gelisen febril IYE' nin
(OR=1.995) yeni skar gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugunu gdstermistir.
Ayni analizde, yliksek dereceli VUR' un yeni skar gelisimi lizerinde anlamli bir etkisi
olmadig1 (OR=0.94, p=0.864) tespit edilmistir. Ayrica, IV-V dereceli VUR grubu ile
[-1IT dereceli VUR grubu arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (OR 0.960,
p=0.960). Sonug olarak, bébrek fonksiyon bozuklugunun ilk IYE tanisindan sonra
ortaya ¢ikmasi ve SAP sirasinda febril IYE gelismesi, yeni skar gelisimi icin
bagimsiz risk faktorleri olarak belirlenmistir (134). 399 primer VUR’ lu hastada
yapilan risk faktorli analizinde, yiiksek dereceli VUR’ un yaygin bobrek skarlar
(OR=11, p<0.001), fokal skarlar (OR=3.1, p<0.001) ve azalmis diferansiyel renal
fonksiyon (OR=2.3, p<0.001) ile iliskili oldugu gosterilmistir. Erkek cinsiyet, yaygin
bobrek skarlar i¢in bir risk faktorii olarak tespit edilmistir (OR=2.3, p=0.005). Fokal
skarlarin ise tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar1 (OR=1.8, p=0.004) ve azalmis
diferansiyel renal fonksiyon (OR=1.4, p=0.027) ile iliskili oldugu belirlenmistir
(135). Bizim calismamizda ameliyat sonrasi donemde sintigrafilere erisim zorlugu
nedeniyle yeni skar gelisimi net olarak degerlendirilememistir. Bu yilizden
calismamizda yeni skar gelisimi risk faktér analizi yerine niiks olan hastalarda
Ozellikle niiksli etkileyen durumlar analiz edildi. Niiks gelisen hastalarda niiks
durumu risk faktdr analizi i¢in binary lojistik regresyon analizi yapildi. Tek
degiskenli analiz i¢in potansiyel tiim faktorler analiz edildi. Calismamizda, tek
degiskenli analiz sonuglarina gore li¢ prediktor anlamli ¢ikti. Sag tarafta ameliyat
sonrast VCUG' da VUR derecesi 3 olan hastalarda, bu durumun varligi anlamh
derecede artmis risk ile iliskilendirildi (OR: 12, p=0,002). Ameliyat sonrasi idrar

kiiltliriinde {igten fazla iireme durumu olan hastalarda, bu durumun varligi anlaml
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sekilde daha yiiksek risk ile iligkilendirildi (OR: 7, p=0,012). Etyolojinin sekonder
oldugu hastalarda, primer etyolojiye kiyasla anlamli derecede artmis risk saptandi
(OR: 18,5, p<0,001).

Calismamizin  sonuglari, mevcut veriler ve metodolojik sinirlamalar
cercevesinde yorumlanmalidir. ilk olarak, calismamiz retrospektif tasarimi nedeniyle
baz1 kisitlamalar igcermektedir. Retrospektif analizlerde veri eksiklikleri gézoniinde
bulundurulup elde edilen verilerin dogrulugu klinik kayitlara baglhdir. Ayrica,
gecmiste kullanilan cerrahi ve tanisal protokoller zamanla degismis olabilecegi igin,
cerrahi basariyr etkileyen faktorler arasinda farkliliklar olabilir. Ozellikle, cerrahi
teknikler arasindaki karsilastirmalar retrospektif dogas1 geregi secici yanlilik igerme
potansiyeline sahiptir.

Ikinci olarak, hasta sayis1 kisith oldugundan alt gruplar arasindaki
karsilastirmalarda yeterli istatistiksel giicii saglamak zor olmustur. Ozellikle, niiks
gelisen ve gelismeyen hastalar arasindaki analizlerde, diisiik 6rneklem biiyiikligi
bazi sonuglarin istatistiksel olarak anlamli olmamasina neden olmus olabilir. Niiks
gelisen grup igindeki hastalarin sayisinin sinirli olmasi, risk faktorlerini belirlemeye
yonelik lojistik regresyon analizlerinin gilivenilirligini kisitlamaktadir. Daha biiyiik
orneklem biiytikliikleriyle yapilan prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Ucgiincii olarak, mesane fonksiyonlar: ile iliskili veriler iirodinami sonuglar
tizerinden degerlendirilmistir. Ancak, tirodinami verileri ameliyat oncesi ve sonrasi
donemde tam olarak tiim hastalarda elde edilememistir. Bu durum, mesane
disfonksiyonunun cerrahi basari1 iizerindeki etkisinin tam olarak belirlenmesini
zorlagtirmaktadir. Aynm1  zamanda, ndrojen mesanesi olan hastalarin tedavi
protokollerindeki farkliliklar da ¢alismamizin sonucunu etkileyebilir. Cesitli tedavi
yaklasimlariin, 6rnegin antikolinerjik tedavi veya temiz aralikli kateterizasyonun
etkileri prospektif olarak daha ayrintili incelenmelidir.

Dordiincii olarak, ameliyat sonrasi ultrasonografik degerlendirmeler, lireter
dilatasyonu ve hidronefroz gibi bulgularin klinik 6nemini belirlemede smirhdir.
Ureter dilatasyonunun varliginin gecici olabilecegi akilda tutulmalidir. Ayrica,
postoperatif donemde bobrek skar gelisimi degerlendirilirken DMSA sintigrafilerine

erisim zorlugu yasandigindan, yeni skar gelisimi net bir sekilde analiz edilememistir.
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Bu durum, c¢alismamizin uzun vadeli bobrek fonksiyonlari {izerindeki etkisini
degerlendirme kapasitesini sinirlamaktadir.

Son olarak, calismamizda cerrahi tekniklerin ve niiks gelisimi {izerindeki
etkilerinin analizinde kullanilan literatiir referanslari, daha once yapilmis farkh
calismalara dayanmaktadir. Ancak, farkli calismalarda kullanilan cerrahi
prosediirlerin, hasta secim kriterlerinin ve takip siirelerinin degisiklik gostermesi,
calismamizin sonuclarinin  diger ¢alismalara dogrudan karsilastirilabilirligini
zorlastirmaktadir. Bu nedenle, prospektif ve daha genis drneklem gruplariyla yapilan

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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10.

6. SONUCLAR

Calismamizda, klinigimizde takip ve tedavi edilmis VUR tanisi ile acik
ireteral reimplantasyon yapilan 125 hasta incelenmistir.

Calismadaki 125 hastanin 69’ u (%55) erkek, 56’ s1 kizd1 (%45).

Calismadaki en kiiciik hasta 1 yas, en biiylik hasta ise 17 yasinda olup yas
ortalamasi 6.2+3.8 yild1.

Taraf dagiliminda ise hastalarin %27’ sinde (n=34) sag tarafta, %42’ sinde
(n=52) sol tarafta ve %31 ’inde (n=39) bilateral patoloji mevcuttu.

Hastalarin, %46’ sma (n=57) intravezikal, %54’ iine (n=68) ekstravezikal
cerrahi uygulanmisti. Uygulanan cerrahi teknikler ise su sekilde dagilim
gostermekteydi: %42 (n=52) Cohen, %4 (n=5) Politano-Leadbetter ve %54
(n=68) Lich-Gregoir.

Hastalarin 91’ inde primer VUR, 34’ iinde sekonder VUR mevcuttu. Primer
VUR’ lu hastalarin 39’ una intravezikal, 52’ sine ekstravezikal cerrahi;
sekonder VUR’ lu hastalarin 18’ ine intravezikal, 16’ sina ekstravezikal
cerrahi uygulanmisti.

Intravezikal cerrahi yapilan hastalarm %7’ sinde (n=4), ekstravezikal cerrahi
yapilanlarm %11,8” inde (n=8) niiks gelismisti. Intravezikal ve ekstravezikal
cerrahi yontemler agisindan niiks gelisimi olan ve olmayan hastalar
karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.370).
Niiks gelisen hastalarin 2’ sinde primer VUR, 10’ unda sekonder VUR
etiyolojisi mevcuttu. Niiks gelisimi ile primer ve sekonder vaka dagilimi
arasinda anlamli bir iligki bulundu (p<0.001).

Niiks olan ve olmayan hastalar arasinda ameliyat sonrasi 1. yilda ¢ekilen US’
de hidronefroz varlig1 agisindan anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.327).
Ureterde dilatasyon varlig1 agisindan ise niiks gelisen hastalarda daha yiiksek
bir oran (%16,7) gozlenmekle birlikte, bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi.

Niiks olan ve olmayan grupta ameliyat sonrasi IYE gelismesi agisindan
anlamli farklilik saptanmistir (p=0.025). Niiks gelismeyen grupta IYE gegiren
hasta oran1 %25,7 iken niiks gelisen grupta %66,7’ dir. Niiks gelisen grupta
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11.

12.

13.

14.

licten fazla IYE gecirme oran1 %33,3 ile niiks gelismeyen gruba gére (%10,6)
anlamli derecede daha yliksekti. Bu bulgular, ameliyat sonrasi1 donemde
tekrarlayan IYE’ nin niiks gelisimi ile iliskili olabilecegini gostermektedir.
Ozellikle ameliyat sonras1 donemde 3’ ten fazla IYE gegiren hastalarin, niiks
acisindan daha yiiksek risk tasidig1 dikkate alinmalidir.

Potansiyel tiim risk faktorleri analiz edildiginde; ameliyat sonras1 sag tarafta
3. derece VUR’ u olanlar, iicten fazla IYE gegirenler ve sekonder VUR’ u
olan hastalar yiiksek risk ile iliskilendirildi. Bu {i¢ faktor ¢ok degiskenli
analiz edildiginde ise ameliyat sonrasi sagda 3. derece VUR’ u olanlar ve
sekonder VUR’ u olanlarda anlamli yiiksek risk bulundu.

VUR cocukluk caginda yaklasik %0,4-%1,8 oranin da goriilen etyolojisi
UVB’ nin dogumsal yetersizligi (primer) ya da mesane i¢i basinci arttiran
patolojiler nedeniyle UVB’ deki normal antirefli mekanizmasimnimn
bozulmasiyla olusan sekonder VUR olabilir. VUR’ da cerrahi basarinin
sonuglarmi karsilagtiran ¢alismalar yapilmis ve hangi cerrahi yontemin daha
basarili oldugu bulunmaya calisilmistir.  Literatiire bakildiginda yapilan
calismalarin ¢ogunlukla primer VUR’ lu hastalarla oldugu, sekonder VUR’ lu
hastalarin ¢alisma dis1 birakildig1 goriilmiistiir. Calismamizda ise hem primer
hem de sekonder VUR nedeniyle reimplantasyon yapilan hastalarimizi
degerlendirdik. VUR etyolojisi ve kullanilan yontem (intravezikal ve
ekstravezikal) ile cerrahi basar1 arasindaki iligskiyi degerlendirerek, etyolojiye
gore cerrahi yontem standardizasyonu yapilabilir mi diye bu calismay1
planladik. Ancak cerrahi yontemler arasinda istatistiksel anlamli fark
bulamadik.

Klinigimizde farkli ekollerle yetismis, iirolojik cerrahiyle ilgilenen birden
fazla cerrah olmasi nedeniyle secgilen yontemlerin bir standardizasyonu
olmasa da son yillarda klinigimizde daha ¢ok intravezikal yaklagimin (Cohen)
tercih edildigi goriilmistiir.

Sonuglara baktigimiz zaman Orneklem sayimiz diisiik olsa da niiks olan
hastalarin ¢ogunlukla sekonder VUR nedeniyle ameliyat edilen hastalar
oldugunu gordiik. Ameliyat oncesi sik IYE gegiren ve ameliyat sonrasi

donemde de IYE gecirmeye devam eden hastalarda niiksii anlamli derecede
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artmis bulduk. Bu hastalarda ameliyat dncesi mesane rehabilitasyonunun ¢ok
onemli oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica bu hasta grubunda multidisipliner
yaklasimin (g¢ocuk cerrahisi/ {irolojisi- ¢. nefrolojisi- radyoloji- niikleer tip)

olmazsa olmaz oldugunu ve cerrahi basar1 oranini arttirdigini diisiinmekteyiz.
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