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1. GIRIS VE GENEL BIiLGILER

GIRIS

Idrar yolu enfeksiyonlar1 dzellikle 2 yas altindaki ¢ocuklarda en sik bakteriyel enfeksiyon
nedenidir (1). Kiz ¢ocuklarda 6 kat daha sik goériilmesinin yanisira idrar yolun enfeksiyonu
%10-64 oranda akut pyelonefrit, renal parankimal hasara, tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlari ise kronik renal yetersizlik ve hipertansiyon gibi ciddi morbidite ve mortaliteye
neden olmaktadir (2). Idrar yolu enfeksiyonlarinda %30-50 oranda vesikoiireteral reflii (VUR)
saptanmakta ve bu vakalarin %30-40’inda da renal skar gelismektedir (3). Bu nedenle idrar
yolun enfeksiyonu tespit edilen vakalarda voiding sistolreterogram (VCUG) ile VUR
arastirtlmast ¢ok oOnemlidir (4). Dimerkaptosuksinik asid (DMSA) sintigrafisi renal
parankimal hasar1 gostermede en duyarh goriintiilleme yontemidir (5). Tan1 ve tedavideki tim
gelismelere ragmen hala akut veya kronik renal hasarin en sik nedeni tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlaridir (6).

Biz de takip ettigimiz 101 tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu vakasindan yola c¢ikarak
vezikotireteral reflii ve renal skar insidansin1 saptamak ve goriinttileme yontemlerinin erken
tanidaki 6nemini ve gerekliligini kendi verilerimizle vurgulamak istedik.

GENEL BILGILER

a) Tanimlamalar

Idrar Yolu Enfeksiyonu (IYE): Uriner sistemin (Uretra, mesane, reter, toplayic1 sistem,
bobrek) herhangi bir lokalizasyonunda var olan enfeksiyon ve inflamasyondur.

Anlamh bakteriiiri: Steril kosullarda elde edilen orta akim idrarinda veya sonda ile alinan
idrar 6rneginde 100000/mm? ve iizerinde, suprapubik aspirasyonla alinan idrar &rneginde ise
1< bakteri kolonisinin tespit edilmesidir.

Asemptomatik bakteritiri: Herhangi bir semptom olmaksizin idrar yollarinda bakteri

bulunmasidir.



Semptomatik IYE: Idrar 6rneginde bakteri tespit edilan hastada diziiri, pollakiiri, ates, karmn
agrist gibi sikayetlerin bulunmasidir.

Akut tiretral sendrom (AUS): idrarda anlamli bakteriiiri olmaksizin IYE sikayetlerinin
olmasidir.

Rekiirren TYE: Semptomsuz dénemlerle birbirinden ayrilan, tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonudur.

IYE relapsi: Uygun antibiyoterapiye ragmen iiriner sistemde aynu tiir ve susta mikroorganizma

bulunmasidir.

b) Epidemiyoloji

IYE yenidogan ve erken siit cocuklugu dénemi harig kiz cinsiyette daha sik gériilmektedir (7).
Yenidogan ve erken siit cocuklugu déneminde saptanan IYE’lerin %75-80” i erkek cinsiyette
gorulmektedir (8). Yasamin ilk 3 ayinda ¢ok belirgin olan erkek predominansi azalarak 1
yasina kadar devam eder. 2-14 yas arasinda semptomatik IYE siklig1 erkek ¢ocuklarda yilda
16/1000, kiz ¢ocuklarda 38/1000 olarak tespit edilmistir (9). Erkek/kiz orani ilk 1 yasta 2.8-
5.4; 1 yasindan sonra 1/10 olarak tespit edilmistir (10). Stinnet olmamis erkek ¢ocuklarda
sunnet olanlara gore ¢ok daha sik IYE gorilmektedir (11). Piyeloneftit icin ilk atagin en sik
goriildiigiic donem yasamin ilk 2 yilidir (12). Buna karsin ilk sistit atagi hem kiz hem erkek
cocuklarda 2-4 yas arasinda olmaktadir (13). Hastaneden kazanilmis IYE c¢ocukluk ¢aginda
cok nadir gortlmektedir. Nazokomiyal IYE sikligi 14.2/1000 olarak bildirilmektedir (14).
Viicutta yabanci cisim bulunmas: (6zellikle idrar kateteri) nozokomiyal IYE riskini ciddi
olarak artirmaktadir. Uriner kateterin bulundugu her giin IYE gelisme riski %5-10 artmaktadir

(15).



c) Patogenez

Uretranin distal kism1 harig {iriner sistem sterildir. Bakterilerin iriner sisteme invazyonu ve
yayilmas1 3 yolla olmaktadir. Bunlar asendan yol, hematojen yol ve lenfatik yoldur. IYE’
lerin %99’ u asendan yolla meydana gelmektedir. Pek ¢ok Uropatojen Uriner yolla girer ve
iretra yolu ile yukar1 ¢ikar ve mesaneye ulasir. Uropatojenlerin ¢ogu kolon florasindan
kaynaklanmakla birlikte vajinal rezervuarin iiropatojenler i¢in 6nemli bir kaynak oldugu
unutulmamahidir. IYE’ nin kiz ¢ocuklarinda ¢ok daha sik goriilmesi vajinal floranin ve
asendan yolun 6nemini ortaya koymaktadir.

Hematojen yol ile IYE gelisimi yenidogan dénemi disinda oldukca nadirdir. 3 aydan kiigiik
IYE’ li infantlarin yaklasik %30 unda bakteriyemi tespit edilmistir. Daha biyilk ¢cocuklarda
hematojen yayilima bagli IYE S. Aureus, P.Auriginosa , Serratia Spp. ve M.Tubeculosis gibi
viriilan mikroorganizmalara bagli sepsislerden sonra geligir. Candida fungemisine bagl olarak
da renal parankimin enfekte olabildigi bilinmektedir. Ancak idrar yolu enfeksiyonlarinin en
sik goriilen patojenleri olan gram negatif enterik basillerin intravendz olarak verildigi
deneysel ¢alismalarda piyelonefrit gelisiminin ¢ok kolay olmadigi gézlenmistir ve bu durum
IYE gelisiminde bakteriyel translokasyonun yanisira anatomik bozukluklarin da 6nemli rol
oynadigini gostermektedir.

IYE’ nin %99 u asendan yolla meydana gelmektedir. Pek ¢ok (iropatojen riner yolla girer ve
iiretra yoluyla yukar1 ¢ikarak mesaneye ulasir. Uriner sistem Kateteri bulunan hastalarda 3-4
guin icinde yaklasik %100 oraninda IYE gelistigi bildirilmistir. Kateter dncesi alinan rektal ve
periiiretral kiiltiir sonuglar1 ile IYE’ ye yol acan mikroorganizmalar arasinda tam bir uyum
saptanmasi asendan yolun 6nemini desteklemektedir.

IYE’ye neden olan etkenler arasinda en onemli yeri isgal eden iiropatojen E.Coli’dir ve

molekdiler tiplendirme yontemleri ile kolon florasinda gésterilmistir.



Asendan yolla mesaneye ulasan bakteri burada c¢ogalir. Ardindan {ireter, renal pelvis ve
parankime dogru ilerler. Bu hareketlilik Vezikotireteral Reflii (VUR) varliginda daha belirgin
olmaktadir. Gram negatif etkenlerin salgiladigi endotoksinler iiriner peristaltizmi engelleyerek
retrograd yayilimi kolaylastirmaktadir.

Mikroorganizmalarin st lriner sisteme ulagmasinin diger bir yolu olan lenfatik yolun
onemine dair yeterli kanit bulunmamaktadir (16-22).

IYE Gelisimini Etkileyen Faktorler

1) Konak Savunma Mekanizmalari

a) Idrar Akis::

Mesanenin hizli ve etkin bir sekilde bosaltilmasi 6nemli bir savunma mekanizmasidir. Etkeni
iceren idrarin taze idrarla diliie edilmesi IYE’ nin smirlandirilmasinda 6nemli rol
oynamaktadir. Enfekte olan idrarin bosaltilmasi bakterilerin reseptorlere baglanma olasiligini
da azaltmaktadir. Miksiyon sonrast mesanede kalan az miktardaki idrar kolonizasyon igin
yeterli olmakla birlikte mesane mukozasinin antibakteriel O6zellikleri bu durumu
engellemektedir.

b) Idrarin Kimyasal Yapisi :

Idrar bakteriler i¢in uygun bir kiiltiir olmasina ragmen antibakteriel 6zellikleri daha 6n
plandadir. Idrarin antibakteriyel aktivitesi yiiksek {ire konsantrasyonu, osmolalitenin yiiksek
olmas1 ve pH’ nin diisiik olmasina baglidir. Iyonize olan hippurik asit ve beta-hidroksibuitirik
asit gibi organik asitler pH’ ya bagli antibakteriyel aktiviteden sorumludurlar. Idrarda bulunan
en yaygin yapi hippurikasittir ve bakteriyostatik etki gosterir. Mandelikasit de diger bir
onemli pH diisiiriiciidiir. Idrarda bulunan diisiik molekiil agirlikli poliaminler E.Coli tip 1° in
hemagliitinasyonu ve yapismasini engellemektedir. Bu koruyucu ozelliklerinin yanisira idrara
ait 2 Ozellik enfeksiyona yatkinligi artirmaktadir. Bunlar idrarda glukoz bulunmasi ve

osmoprotektan 0zellik gosteren “prolin betain® ve “glisin® igermesidir.



¢) Mukoza:

Uriner sistem mukozasmin antibakteriel etkinligi ¢ok uzun siireden beri bilinmektedir.
Epitelyal hiicreler E.Coli igin bakterisidal etkili molekiiller salgilamaktadir. Tekrarlayan IYE
geciren hastalarda temel problemin bu koruyucu molekiillerin salinimindaki eksiklik oldugu
diistiniilmektedir. Mesane mukozasini saran mukopolisakkarit yapidaki tabaka bakteriel
yapismayt Ve Kkolonizasyonu engellemektedir. Bu sayede mikroorganizmalar epitele
yapisamamakta ve idrarin yikayici etkisi ile atilmaktadir.

d) Uriner Sistemdeki Inhibitor Maddeler :

Idrarda bulunan reseptdr benzeri ¢dziinebilir molekiiller mikroorganizma ile yarisa girerek
mukozaya yapismasini engellemektedir. Bunlarin en 6nemlisi Tamm-Horsfall Proteinidir.
Tamm-Horsfall Proteini (THP) henle kulbu ve distal tubulden idrara salmir. Idrara sekrete
edilmis ¢ozlinebilir THP fimbria tasiyan E.Coli icin reseptor matriksi gibi davranarak
mikroorganizmanin iroepitele yapismasini yarigsmali olarak engeller. Buna karsin biylk
agregatlar seklinde bulunup iiroepitelyumun tzerini kaplayan THP bakterilerin yapismasini ve
kolonizasyonunu saglayarak ayni zamanda enfeksiyona zemin hazirlar. Ayrica THP
notrofillere baglanarak fagositozu, kompleman aktivasyonunu ve arasidonik asit
metabolizmasini artirmaktadir. Bazi E.Coli suslarinin artmig viriilansinin THP afinitesinde
azalmaya bagl oldugu disiiniilmektedir. Bu bilgilerin aksine yetiskinlerde yapilan bazi
calismalarda azalmig THP diizeyinin IYE sikliginda artisa neden olmadig: bildirilmistir.

e) Inflamatuar Yamt:

IYE’ nin baslangicinda bakterinin mukozaya yapismasi ile birlikte PNL’ler 6nce mukozaya,
ardindan idrara infiltre olur. Enfeksiyonun ilk basamaklarinda ¢k etkili olmayan PNL’ler
Ozellikle doku invazyonunu engellemede etkilidir. Yapilan hayvan caligmalarinda mesane

mukozasina PNL kemotaksisi ile bakterilerin yok edilmesi arasinda iligki goOsterilmistir.



Uroepitelyal hiicreler salgiladiklar1 kemotaktik faktorler ve adezyon molekiilleri ile PNL
gocune katkida bulunur. Bu hiicreler kuvvetli kemotaktik 6zelligi bulunan IL-8’ in 6nemli
kaynagidir. Ayrica idrar IL-8 diizeyi ile notrofil sayilari arasinda kuvvetli iliski gosterilmistir.
f) Sitokin Cevabi:

Serum sitokin dizeyi ile idrar sitokin diizeyi arasindaki zayif iliski nedeniyle IYE’ nin
engellenmesinde onemli rolii olan sitokinlerin iiriner sistemde lokal olarak iiretildigini
diisiindiirmektedir. IYE” li olgularda idrarda yiiksek oranda bulunan iki sitokinden IL-6 akut
faz yanitin1 baglatmakta, IL-8 ise I6kosit kemotaksisine neden olmaktadir. PNL’ lerin E.Coli
ile uyarilmalari sonucu yiiksek miktarda IL-8 tirettikleri gosterilmistir.

g) Immiin Sistemin Etkisi:

Piyelonefritte serum ve triner antikor yaniti belirgin diizeyde ortaya ¢ikarken sistitte bunun
daha az gorilmesi enfeksiyonun yizeyel karakterini ve immun reaktif hucrelerin olaya
yeterince katilmadigini diistindiirmektedir. E.Coli’ nin neden oldugu piyelonefrit olgularinda P
fimbria, O somatik, K Kapsiil antijenlerine kars1 spesifik Ig G ve Ig M yapisinda antikorlar
gOsterilmistir. Antikorlarin asil koruyucu etkileri derin parankimal bakteriel enfeksiyonlar
Uzerinedir. Parankimde olusan antikor yanitinin lokal doku hasarini azalttigi ve bakteriel
yayilimi engelledigi gosterilmistir (16-22).

2) Mikroorganizmaya Ait Faktorler:

a) Bakteri Sayisi:

Bakteri sayis1 arttikca enfeksiyonun meydana gelmesi kolaylasir. Enfeksiyon olusturabilecek
bakteri sayist etkilenen bolgeye gore degisiklik gosterir. Renal medullada pH diisik,
osmolarite yiiksek oldugu igin lokosit fonksiyonlari yetersizdir. Bu nedenle medullada

enfeksiyon gelisebilmesi i¢in gerekli bakteri sayis1 kortekse gore ¢ok daha azdir.



b) Bakteri Ozellikleri:
Uropatojen E.Coli normal kolon florasinda bulunan E.Coli’ ye kiyasla baz1 spesifik viriilans
Ozelliklerine sahiptir;
Adezin: Adezyon 6zellikleri E.Coli’ nin IYE gelistirme potansiyelini belirleyen en onemli
Ozellikleridir. Adezyon igin bakteri ylzeyinde bulunan spesifik reseptorler (adezin) ile konak
hiicre reseptorleri arasinda spesifik bir etkilesim olmasi gerekmektedir. Uropatojen E.Colinin
adezyon molekdlleri iki grupta toplanabilir;

i.  Yuzey organelleri (Pili, fimbria, flaman).

ii.  Dis membran proteinleri
Hemolizin: Eritrosit, PNL ve renal tibuler hiicreler igin toksiktir. Invaziv enfeksiyonlarda
gorulen mukozal harabiyetten sorumludur. Yapilan g¢alismalar hemolizin Ureten E.Coli
tarafindan olusturulan akut piyelonefritler ile diisiik hemoglobin diizeyleri arasinda iligki
oldugunu ortaya koymustur.
Aerobaktin: Uropatojen E.Colilerde siklikla bulunan demir baglayan bir proteindir. Bakteri
cogalmasi icin aerobik metabolizmanin devami gereklidir. Akut piyelonefrite neden olan
etkenlerde aerobaktin diizeyi asemptomatik bakteritiri yapan etkenlerden daha yuksek
bulunmustur.
Kapsuler polisakkarit: Tum bakteriler icin iyi bilinen bir virllans faktoridir. Kompleman
aktivitesi ve fagositoza kars1 koruyucu etki gosterir.
Endotoksin: Gram negatif bakterilerin hiicre duvarindan kaynaklanir, inflamatuar yaniti
baslatir, ayrica iiriner peristaltizmi azaltarak enfeksiyonun yayilimini kolaylastirir.
Hareketlilik: Hareketli bakteriler idrar akimina ragmen yukar1 dogru ilerleyerek iist Uriner
sisteme kolayca yerlesebilmektedirler.
Ureaz: Proteus gibi bazi bakterilerin neden oldugu IYE’ ler ile iireaz iiretimi arasinda

korelasyon saptanmustir.



Mikroorganizmalarin virtilans faktorleri 6zellikle anatomik ya da fonksiyonel bozuklugu
olmayan kisilerde goriilen enfeksiyonlarda 6nemlidir. VUR ya da bagka iiriner anomalisi olan
hastalarda bu faktorlere sahip olmayan bakteriler de enfeksiyona neden olabilirler (16-22).

3) Konaga Ait Predispozan Faktorler

Obstruksiyon: Mekanik daralma, norolojik dilatasyon gibi nedenlerle mesanenin tam olarak
bosaltilamamasi hem idrarda bakteri ¢ogalmasinar hem de enfeksiyonun triner sistemin farkli
bolgelerine yayilimina neden olmaktadir. Anatomik bozukluk olmaksizin mesanede 5 ml den
fazla rezidi bulunmasi halinde 1 yil iginde IYE rekdrrensi ihtimali %75 civarindadir. Renal
kortikal skarlar infeksiyona yatkinligi ¢ok etkilemezken, renal papiller skarlar intrarenal
tubuler obstruksiyona neden olarak enfeksiyon sikligimmi artirir.  Mesane  boynu
obstriiksiyonunu takiben mesanenin asir1 dilatasyonu hem mesanenin lokal savunma
mekanizmalarim1 bozar hem de kalan rezidii idrar mikroorganizmalarin iiremesi icin bir
besiyeri vazifesi gorur.

Diyabetis Mellitus (DM): Idrarda glukoz varliginin bakteri iiremesini belirgin olarak artirdig1
bilinmektedir. Ancak mesane bosalmasini etkileyen norolojik problemlerin ortaya ¢ikmadigi
olgularda IYE sikliginda artis ¢cok anlamli degildir. DM’ li hastalarda mesanede gelisen
otonomik disfonksiyon asendan enfeksiyon sikligini artirmaktadir. Iyi kontrol edilemeyen
DM’de 16kosit fonksiyonlarinin bozulmast da IYE sikligini artiran bir diger faktordiir (16-22).
Vesikoureteral Reflii: VUR mesane icindeki idrarin patololojik olarak ust uriner sisteme geri
kacmasidir ve genitouriner sistemin en sik gorulen anatomik bozuklugudur. Normal saglikli
cocuklarda VUR gorulmez. Bu sekilde bobrek hem mesane icindeki yuksek basinctan hem de
enfekte mesane idrariyla kontamine olmaktan korunur (23).

insidans

VUR asemptomatik cocuklarin yaklasik %]1’inde gorilir (24). Antenatal hidronefrozu

saptanan infantlarda VUR sikliginin arttig1 bilinmektedir. Prenatal olarak hidronefroz ya da



diger renal bozukluklarin saptandigi ¢ocuklarin %42’sinde postnatal degerlendirmesinde VUR
saptanmaktadir (25). Antenatal donemde takip edilip postnatal donemde VUR saptanan
cocuklarin VUR derecesi daha yiiksek ve siklikla da bilateraldir (26). Ancak iki yil igerisinde
gerileme ihtimali biiyiik ¢ocuklara gore daha fazladir. IYE 6ykiisii olmayan ¢ocuklarda %1.3,
IYE &ykiisii olan cocuklarda %30-50 oraninda VUR bildirilmistir (27). Elder ve ark. IYE
geciren 1 yas alt1 cocuklarin %50’ sinden fazlasinda ve 0-4 yas arasi cocuklarin % 25’ inde
VUR saptamustir (28). Yas kiigiildiikce VUR gorulme sikligr artmaktadir (29). Yas ile birlikte
mesanenin buydr, Ureterin mesane duvari icinde katettigi mesafenin artar ve VUR siklig
azalir. Baker ve ark. bir yasindan kiigiik IYE tanili cocuklarda VUR sikligin1 %70 olarak
bulurken, 4 yasta %25, 12 yasta %15 olarak bildirilmistir (30).

Cinsiyet

Yenidogan doneminde erkek g¢ocuklarda VUR daha sik goriiliir. Bu donemde erkeklerde
konjenital infravezikal obstruksiyonlarin daha fazla goriilmesi etken olabilir. Antenatal
hidronefroz nedeniyle arastirilan ¢ocuklarda VUR erkeklerde daha sik goriilmektedir.
Posnatal dogrulanmis VUR’u olan vakalarin %70-80’ini erkekler olusturmaktadir. IYE
nedeniyle arastirilan cocuklarda VUR kizlarda daha sik goriilmektedir. 6 aydan sonra VUR ile
IYE’ nin birlikteliginin kiz/erkek orani 10/1°dir. Antenatal hidronefroz saptanan vakalarda
VUR sikliginin erkek/kiz orani 2/1 oldugunu bildiren ¢alismada VUR derecesi erkek
bebeklerde daha yiiksek bulunmustur (30).

Irk

VUR beyaz rkta daha sik gorulmektedir. Beyaz kiz ¢ocuklarinda VUR goriilme sikliginin
siyahlara oranla 10 kat fazla oldugu saptanmistir. Siyah kiz ¢ocuklarinda ise VUR siklig1
1:1000 ile 1:2000 olarak belirtilmistir. Bununla birlikte VUR’un spontan diizelme orani

acisindan rklar arasinda fark gorilmemektedir (2,31).
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Ailesel Dagilim

VUR’un ailesel 06zelligi hakkinda ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. VUR’un genitotiriner
sistemin en sik goriilen kalitimsal hastaligi oldugu iddia edilmistir. Kardeste VUR hekimin
dikkat etmesi gereken bir konudur ve VUR tanisi alan hastalarda kardes taramasi istenmelidir.
Genel populasyonda %1 olan VUR orani, VUR tanisi alan ¢ocuklarin kardeslerinde %25-45
arasinda bildirilmistir. Connolly ve ark. VUR tanisi alan cocuklarin asemptomatik
kardeslerinde VUR insidansin1 %36,5 olarak bildirmistir (32). Baska bir ¢alismada Noe ve
ark. VUR tanisiyla izlenen ¢ocuklarin kardeslerinde yaptig1 taramada 354 vakanin 119’ unda
(%34) VUR saptamustir (33). Ayrica 1,5 yasin altindaki ¢ocuklarda bu oranin daha yiiksek
oldugunu (%46) bildirmistir. Van den Abbeele ve ark. ise VUR tanis1 almis hastalarin yaslar
2 ile 15 arasinda degisen 60 asemptomatik kardeste yaptigi taramada vakalarin %45’ inde
VUR saptadigimi bildirmistir (24). Wan ve ark. VUR tanisiyla izlenen cocuklarin 532
kardesinde yaptig1 taramada VUR goriilme sikligin1 % 27 olarak bildirmistir (34). Kaefer ve
ark. 46 cogul gebelik vakasinda, VUR tanist alan cocuklarin kardeslerinde VUR taramasi
yaptiginda 23 vakada (%50) VUR saptamustir (35). Ayni ¢aligmada ikizler, monozigotik ve
dizigotik ikizler olarak ele alindiginda; monozigotik ikizlerde %80, dizigotik ikizlerde %35
oraninda VUR saptanmasi VUR’un genetik gecis ile iliskisini desteklemektedir. VUR tanili
annelerin %50-66’ sinin ¢ocuklarinda da VUR saptanmistir. Ebeveynden ¢ocuga gecis Noe ve
ark. tarafindan arastirilmis ve 23 VUR tanis1 almig ebeveynin 36 ¢ocugunda VUR goérilme
sikligi %66 olarak bildirilmistir (33). PAX geni (Transkripsiyonel duizenliyeci faktor) ile
yapilan caligmalar, VUR’da otozomal dominant gecisi desteklemektedir. PAX geni viicutta
doku ve hiicrelerin spesifiklesmesini saglar. PAX-2 6zellikle renal hiicrelerinde eksprese edilir
ve Ureter, renal pelvis ve toplayict sistemin geligmesini saglar. PAX-2 geni hasara ugratilmis
farelerde metanefritik arrest ve megalreter gozlenmesi Ureteral gelisim ve VUR’da PAX-2

geninin rol oynadigini desteklemektedir (36-37).
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Embriyoloji

1. Nefrik sistem: Urogenital sistem, farkli islevlere sahip iki kisimdan olusur: Uriner sistem
ve genital sistem. Bu iki sistem embriyolojik ve anatomik olarak icicedir. Her iki sistem de
karmn boslugunun arka duvarinda yer alan ara mezodermden gelisir ve her iki sistemin
bosaltim kanallar1 da baslangicta ortak bir bosluga, kloakaya acilir. Dordiincii haftanin
basinda servikal bolgedeki ara mezoderm, somitle iligkisini kaybeder ve nefrotom olarak
bilinen segmental hiicre topluluklarini olusturur. Ara mezoderm servikal ve Ust torasik bélge
hari¢ alt torasik, lumbar ve sakral bolgelerde kolom bosluguyla olan iligkisini ve
segmentasyonunu kaybeder, orijinal segment basina iki, ii¢ ve hatta daha fazla bosaltim
tubulu olusturur. Sonugta segmente olmayan mezodermden nefrojenik doku kordonlar
meydana gelir. Bunlar da bosaltim tubullerini ve kolom boslugunun arka duvarinda her iki
tarafta uzunlamasina yer alan iirogenital kabarikliklari meydana getirir. intrauterin yasam
boyunca, kranialden kaudale dogru, birbirinden farkli ii¢ bobrek sistemi olusur: Pronefroz,

Mezonefroz ve Metanefroz (Sekil 3).

i b ——— Mezonefiik kanal
LA Metanefrojenik
YV am. s
A~ Pronefroz b / - blastem
\ Ureterik tomurcuk
\\/ \ 114 o / ““/)(
Karaciger /% i Mezonefroz c /// ‘\u:,: “ Renal pelvis
- / > Pol
— =~ y '\\ <
N S — Kaliks
Kloaka —% = oy b $
Mezonefiik kanal % A ~Renal peins
a ol d -
Ureterik Metanefrojentk "(.\\ __Metanefrojenik doku
tomurcuk blastem ) :j( l—
S — \rom— —_— — [ o~ k\l}‘{-h
. Toplayict / :1. ]
£lancies kanallar 5 ™ Lober segmentler

Sekil 3. (a) Pronefroz, Mezonefroz, (b-e) Metanefroz
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Bu sistemlerden birincisi rudimenter ve islevsizdir. Ikinci sistem intrauterin yasamim erken
doneminde kisa siire fonksiyon gorebilir (4.-8. haftalar). Ugiincii sistemden kalic1 bobrekler
meydana gelir. Gelisimin 4. haftasinin baslarinda pronefrik sistemin regresyonu ile beraber
mezonefroza ait ilk bosaltim tubulleri gelismeye baslar. Bu tubuller Bowman kapsiiliinii
olustururlar ve medial uzantilarinin ucunda bir glomerulus elde ederler. Kapsil ve glomerul
birlikte renal korpuskulu meydana getirirler. Tubulus lateralden Wolffian kanali olarak bilinen
toplayici kanala girer. Ikinci aym ortasinda, gelismekte olan gonad da mezonefrozun
medialinde yer aldigindan, bu iki organ tarafindan olusturulan doku kabarikligina {irogenital
kabariklik adi verilir. 2. ayin sonunda mezonefrozda kranialdeki tubuller timiyle kaybolur.
Kaudal tubullerin bir kismi1 ve mezonefrik kanal erkeklerde genital sistemin olusumunda yer
alir, kizlarda timiiyle kaybolur. Metanefroz veya kalici bobrek, 5. haftada belirir ve yaklasik 4
haftada fonksiyonel hale gelir. Mezonefrik sistemde oldugu gibi bu sistemin bosaltim birimi
de metanefrik mezodermden gelisir. Metanefrozda kanal sisteminin gelisimi diger bobrek
sistemlerinden farklidir. Kalici bobregin toplayici kanallari, mezonefrik kanalin kloakaya
girisine yakin distal kisminda yer alan bir ¢ikint1 halindeki Ureter tomurcugundan (Metanefrik
divertikul) gelisir. Ureter tomurcugunu metanefrik mezoderm indiikler. Metanefrik
divertikulun sap kismi iiretere farklilagir. Bu tomurcuk metanefrik doku icine penetre olur,
ardindan genisleyerek primitif renal pelvisi olusturur ve gelecekteki ana kaliksleri olusturmak
Uzere kranial ve kaudal parcalara ayrilir. Kalikslerin her biri metanefrik dokuya penetre
olurken iki yeni tomurcuk olusturur. Bu tomurcuklar 12 ve daha fazla tubul olusturana kadar
bolinmeye devam ederler. 5. ayin sonuna dogru ikinci jenerasyondaki tubuller genisleyerek 3
ve 4. jenerasyona ait tubulleri absorbe ederek minor kaliksleri olusturur. Gelisimin daha
sonraki evrelerinde 5. ve takip eden jenerasyonun toplayict tubulleri boyca uzarlar ve minor
kalikslerin i¢ine dogru toplanarak renal piramitleri olustururlar. Kalict bobrekler iki farkli

kdkene sahiptir, iireter tomurcugundan toplayici sistem (Ureter, renal pelvis, major ve minor
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kaliksler ve toplayici tubul, metanefrik mezodermden ise bosaltim sistemi (Bowman kapsulu,
proksimal kivrintili tubul, henle kulpu, distal kivrintili tubul) olusur. Diiz toplayici tubuller,
tekrar tekrar dallanarak toplayict tubullerin biitiin tiplerini meydana getirirler. Her Dbir
toplayict tubulun ark yapan son kismi metanefrik mezoderm icindeki mezensimal hiicre
kiimelerini indiikleyerek kii¢iik metanefrik vezikiillerin olusumunu saglarlar. Bu vezikiiller
uzar ve metanefrik tubulleri olusturur. Metanefrik tubuller glomerul adi verilen kapiller
yumaklariyla birlikte nefron bosaltim birimlerini olusturur. Glomerulus ve Bowman kapsulu
renal cisimcik adin1 alir. Nefrogenez yaklasik 8. haftada baglar, 20.-30. haftalarda nefron
sayisi ikiye katlanir, 36.haftaya dogru fetus 2500 gram iken glomeruller butlinliyle gelismistir.
Gebeligin sonunda gelismis her bir bobrekte 800.000 ile 1.000.000 adet nefron
bulunmaktadir. Baglangicta pelviste olan kalici bdbregin yiikselmesi (sefalik gog) ve
rotasyonu doguma kadar siirer ve T12-L1 vertebra hizasina kadar yiikselmis olur. Dogumda
term bebeklerin nefron olusumunun tamamlandigina inanilir fakat fonksiyonel olgunlagma ve
glomeruler filtrasyon artisi dogumdan sonrada devam eder. Bobrekler dogumda lobule
gortnimdedir. Stt ¢ocuklugu doneminde intersitisyel doku artist ve nefronlarin proksimal
tubullerin uzamasina bagl bityiimeye devam etmesi ile bu lobule gériiniim genellikle birinci
yilin sonunda kaybolur ve bobrekler hacim olarak artar. Ancak nefronlarin sayisinda bir artis
olmaz (38-45).

2. Vezikoureteral Unite: Fetal gelisimin 3. haftasinda endodermal kokenli son barsagin
(hindgut) kor ucu allontoisin baslangic noktasmnin kaudaline dogru genisleyerek kloakay1
olusturur. Kloakanin tirorektal septum ile bir ventral (rogenital sinus) bir de dorsal (rektum)
parcaya bollinmesi 7. hafta iginde tamamlanir. Kloakal membranda 6nde trogenital membran,
arkada da anal membran kalacak sekilde ikiye boliiniir. Mezonefrik kanallar {irogenital sinuse

acilir. Ureter tomurcugunun distalinde bulunan metanefrik kanalin kaudal ucu iirogenital sinus
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icine absorbe olur. Ureter tomurcugunun agz1 yukari ve dis yana goc eder. Mezonefrik kanalin
absorbe olmus mezodermi genisleyerek trigona farklilagir.

Primitif iirogenital sinus 3 boliimden olusur. Ust parca mesanedir. Ikinci parca daha dar
segment olan pelvik parcadir ve erkeklerde prostatik iiretra ve membranoz Uretra buradan

gelisir. Son parga kalic1 lirogenital sinusdiir (Sekil 4).

:\ Dejenere pronefroz

¢ Pronefroz 5
%4“\\ sy _ Dejenere mezonefroz
c;» o o3y Farkilasmamis genad )
&L Mezonefrik tubiiller 2 Vi
=\ <1 {2 Farkliiasan
Erken evre =\ Yy metametrik
4.nci hafta ‘ & J J doku
hafta ©}! /
3 b5
; ﬁgi i
2 (5 I
i Farklilagmamis \\ ¢ ,\g./,' /
&/ mezonefrik ],‘ VRS )
|
A A4
A B ok
\ B W
A Rektum

Ureter tomurcugu o
Urojenital sinis

Sekil 4. Urogenital siniisiin gelisimi.

Kloakanin boliinmesi sirasinda Onceden {iirogenital sinuse agizlasmig olan mezonefrik
kanallarin kaudal kisimlar1 (ekskretuvar kanal) mesane duvari igine dogru emilir. Bu yapidan
mesane taban1 ve trigon olusur. Ureter tomurcugunun olustugu nokta mesane igindeki iireter
orifisini olusturur. Baglangicta {ireter mezonefrik kanalin bir ¢ikintisi iken, ortak bosaltim
kanalinin emilmesinden sonra mesaneye mezonefrik kanaldan bagimsiz girer. Ureter
tomurcugu ve mezonefrik kanal arasindaki iligki treteral orifislerle ilgili konjenital
anomalilerin ¢ogunun mekanizmasmi agiklar. Ureter tomurcugu mezonefrik kanalin bir
noktasindan ¢ikar. Ureter tomurcugunun mezonefrik kanalin distalinden yani iirogenital
sinuse daha yakin bir noktadan ¢ikmasi primer VUR ile sonuglanir. Béylece ortak bosaltim

kanali daha kisa olur ve bu kisa kanalin iirogenital sinuse emilmesiyle iireterin mezonefrik
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kanaldan ayrildiktan sonra daha kraniale ve laterale migrasyonuna yol agar. Boylece genis bir
trigon olusur. Sonucta normal lokalizasyonuna gore daha lateral ve superiorda yerlesmis,
trigon fiksasyonu iyi olmayan, kisa bir submukozal tiinele sahip iireteral orifisler olusur.
1975’de Mackie ve Stephens VUR’ un embriyolojisi ile ilgili teorilerinde, Ureterin anormal
pozisyonu ve dolayisiyla submukozal iireterin kisaligini, iireteral tomurcugun hatali bir
yerden cikisina baglamislardir. Ayrica iireteral tomurcugun renal blastemle karsilagmasinda da
hata olusmakta ve bazi olgularda renal disgenezi gelismektedir. Nitekim yiiksek derecede
orifisi olan olgularin bir kisminda ayni tarafta renal displazi goriilmektedir. Eger iireter
tomurcugu mezonefritik kanalin daha distalinden kaynaklanirsa tireter orifisi mesane igine
daha erken girecek ve migrasyon icin daha uzun bir zamana sahip olacaktir. Ureter
tomurcugunun distalden kaynaklandigi durumlarda daha lateral ve kranialde gelisecek olan
ureter orifisi sonug olarak daha kisa submukozal segment ve daha dik ag1 ile mesaneye giren
bir Uretere yol agar. Kisalmis submukozal segment nedeniyle kapak-supap (flap-valve)

mekanizmasi ¢alismayacak ve VUR olusacaktir (Sekil 5).

Sekil 5. Ureteral orifislerin normal ve anormal konfigurasyonlari.
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Ureter tomurcugu normalden daha proksimalden kaynaklandiginda ise iireter orifisinin
mesane icindeki migrasyonu icin yeterli suresi olmayacak ve Ureter orifisi normalden daha
medial ve kaudalde yer alacaktir. Gelisecek iireter tomurcugunun gevresindeki mezenkimal
doku birikimi yetersiz olacaktir ve intramural ireter kas dokusu ag¢isindan da yetersiz
kalacaktir. Bu durumda ekskretuvar kanalin mesane trigonunun muskuler yapisina katkis1 da
azalacak, sonugta mesane trigonu yetersiz gelisecek ve VUR’a egilim artacaktir (Sekil 6) (38-

45).

Sekil 6. Normal (a) ve patolojik (b, c, d) treter orifislerinin endoskopik gérinimd.

Ureterovezikal Anatomi

VUR nedenlerinin daha iyi anlasilabilmesi siireci iireterovezikal bilesim yeri anatomisi
caligmalari ile paralellik gosterir.

Mezodermal Bilesen: Mezonefrik kanaldan gelisen mezodermal bilesen sempatik sinirler

tarafindan kontrol edilen 2 boliimden olusmaktadir;
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Ureter ve Yizeyel Trigon: Bobrek kaliksleri, pelvis ve ekstravezikal Greterin diiz kas
dokusu peristaltik aktiviteye izin veren sarmal liflerden olusur. Bu lifler mesane duvarina
yaklastikca uzunlamasima kas lifleri seklinde yeniden yapilanir. Ureter mesane icinde
egimli seyreder. Intravezikal iireter yalnizca uzunlamasma kas liflerinden olustugundan
peristaltik aktivite gosteremez. Bu diiz kas lifleri {ireter orifisine yaklastikca iireterin
catisini olusturacak lifler her iki yana ayrilarak tabani olusturanlarla ve diger tireterin denk
kas demetleriyle birlesir ve yiizeyel trigon olusur. Bu nedenle iireterotrigonal kompleks
tek bir olusumdur.

Waldeyer Kilifi ve Derin Trigon: Normalde iireter 3 kas tabakasinda olusurken distal
tireterin mesaneye yakin boliimiinde sirkuler ve oblik seyreden kas liflerinde longitudinal
doniistim olur. Boylece bu segment longitudinal diiz kas liflerinden olusur. Histolojik
olarak fibromuskuler olan bu yap1 Waldeyer kilifi olarak adlandirilir ve kars1 taraf kas

lifleriyle birleserek derin trigonu olusturur (Sekil 7).

- Waldeyer kilifi

ureter 4

yuizeyel trigon -

derin trigon

ureter

Sekil 7. Normal Ureterotrigonal kompleks.
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Endodermal Bilesen: Endodermal kompanent parasempatik sinirlerle innerve edilen detrusor
kasini olusturur. Bu kasin demetleri ¢esitli yonlerde seyreder ve mesane boynunda birleserek
sonlanirlar. Detrusorun iireterin gegisine izin verdigi treteral hiyatus mesane duvarinin en
zayif bolgesidir. Detrusor kas1 3 tabakali yap1 gosterir; I¢ longitudinal tabaka, orta sirkuler
tabaka, dis longitudinal tabaka (38-45).

VUR Patogenezi

Saglikli kisilerde iireterovezikal bilesim yerinde idrarin tek yonli akisina izin veren bu
anatomofizyolojik Gzellige kapak-subap etkisi denir. Ureter igindeki idrar hiyatusa yaklastikca
intravezikal longitudinal Kaslar kasilir ve bu kasilmayla tireter orifisi hiyatusa dogru g¢ekilerek
intravezikal Ureter kisalir ve genisler, boylece rezistans azaltilmis olur. Genelde 20-35 cmH20
arasinda degisen treteral peristaltik basing 8-12 cmH.O diizeyinde diisiik bir istirahat
basincina sahip mesane icine rahatlikla bosaltilir. intravezikal iireter mesane mukozasi ve
detrusor kasi arasinda ince ve elastik bir yap1 oldugundan koaptasyonu icin mesanenin
istirahat basinci yeterli olacaktir. Bu supap etkisi pasif siirectir ve postmortem incelemelerde
reflunun olusturulamamasiyla gosterilmistir. Iseme sirasinda iireterovezikal bilesim yerinin
longitudinal kaslarin orifisi ve submukozal tuneli kapatarak reflilye engel olan kapak-supap
etkisinin aktif slirecini gostermis olur (46-48).

VUR’ u engelleyen mekanizmalar;

e Ureterin mesane duvarina oblik yénde girmesi,

e Ureterin mesane icinde submukozal tiinel olusturacak sekilde seyretmesi,

Bu uzunluk Ureterin mesane muskuler hiyatusundan internal orifise kadar olan bolumunin
uzunlugudur. Distal iireter capinin submukozal iireter uzunluguna orant antireflii

mekanizmanin etkinligini belirleyen temel faktordiir. Genis kalibreli ve kisa submukozal
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Ureterde kapak-supap mekanizmasi etkili calismaz. Normalde 1/5 olan bu oran, VUR tanili

cocuklarda yapilan bir caligmada 1/1,4 olarak bulunmustur.

e Yizeyel trigonun iseme aninda kontraksiyonlariyla iireter orifislerinin mediale ¢ekilmesi,

e Ureterin fiksasyonu icin yeterli fibromuskuler destek almas1 (Waldeyer kilifi),

e intravezikal basing artis1 sirasinda submukozal iireterin okluzyonunu saglayabilmek
amaciyla altinda yeterli derin trigon ve detrusor destegi olmasi,

e Antegrad yonde Ureterin normal peristaltizmi ile idrarin mesane icine bosalmasi (Diurez
sirasinda gozlenen aktif Greteral peristaltizm de refluyl 6nleyen mekanizmalardan biridir),

e Idrarin mesane icine girmesine izin verecek sekilde diisiik mesane basinci,

e Normal anatomik yapmin olusturdugu {ireterovezikal bilesim yerinin artan mesane
basincina bagl olarak idrarin geriye kacisina engel olacak tarzda kapanmasi,

e Otonom sinir sistemi ve duyusal innervasyonun yeterli fonksiyon gérmesidir.

VUR etyolojisine gore primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir;

1) Primer VUR: Embriyolojik gelisim sirasinda iireterotrigonal bilesimin hatali gelisimi

sonucu olusan yetersiz valvuler mekanizmanin neden oldugu refliidiir. Ureterovezikal bilesim

yerinde aktif ve pasif rol oynayan bu valv mekanizmasi, mesane igine giren treterin oblik

olarak submukoza boyunca ilerlemesi ve Ureterin longitudinal kas tabakasinin detrusor icinde

dagilimi sonucu olusur. Ureter tomurcugunun mezonefrik kanalin daha distalinden ya da

proksimalinden ¢ikmasi primer VUR ile sonuglanir.

2) Sekonder VUR: Mesane obstruksiyonu veya artmis mesane basinci sonucu ortaya ¢ikan

VUR tablosudur. Obstruksiyonun siiresi ve siddeti, refliiniin siddetini dogrudan etkiler.

Sekonder VUR' da her iki cinste de fonksiyonel nedenler anatomik obstruksiyondan 6nde

gelmektedir. Erkek c¢ocuklarda posterior uretral valv anatomik nedenlerin %50" sini

olusturmaktadir. Anatomik obstruksiyon kiz ¢ocuklarda oldukca nadirdir ancak Ureterosel her

iki cinste de mesanedeki trigonun yapisini bozarak VUR' a neden olabilir. Fonksiyonel
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nedenler arasinda norojenik mesane, mesane disfonksiyonu gosterilebilir. Bozulmus mesane
dinamigine sahip her ¢ocuk risk altindadir. Diisiik kompliyans gosteren mesane veya sfinkter
detrusor uyumsuzlugu ¢ocuklarda VUR' a zemin hazirlar. Spina bifida ve nérojen mesaneye
sahip hastalarda VUR g0rilme siklig1 artmaktadir. Diger bir sorun ise norolojik olarak normal
olan c¢ocuklarda gorilen anormal iseme paterni ve mesane disfonksiyonudur. Mesane
disfonksiyonu gosteren hastalarda intravezikal basing artisi belirgindir ve bunun sonucu
olarak da VUR siklig1 artar. Koff ve ark. iseme disfonksiyonu nedeniyle iirodinamik olarak
aragtirdiklar1 vakalarm %350' sinde VUR saptadilar (49). Homsy ve ark. VUR tanis1 alan
hastalarda en sik goriilen lirodinamik bozuklugun inhibe edilemeyen mesane kontraksiyonlari
oldugunu bildirmistir (50). Mesane disfonksiyonu sonucu gelisen VUR mesane bosaliminin
tam olarak gergeklestirilememesine, dolum ve iseme sirasinda mesane basmcinin daha da
artmasia yol agmaktadir. Soygur ve ark. VUR tanisi alan ve eslik eden ek anomali veya
norolojik problemi olmayan 62 hastanin iirodinamik degerlendirmesi sonucunda vakalarin
%54' Unde iseme disfonksiyonu bildirmistir (48). Ayrica iseme disfonksiyonu bilateral VUR
vakalarinda unilateral VUR vakalarina gore daha yiiksek oranda saptanmistir. Chandra ve ark.
VUR tanisi alan, liriner sistem anomalisi veya ndrojen mesanesi olmayan 75 siit cocugunda
yaptig1 Urodinamik incelemede vakalarimin %79' unda iseme disfonksiyonu oldugunu
bildirmistir (51). Bu calismada da bilateral yiiksek dereceli VUR vakalarinda tek tarafli veya
diisiik dereceli VUR vakalarina goére detrusor hiperrefleksiyonunun daha yiksek oranda
goriildiigl ve iseme basincinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Konservatif olarak izlenen
ve mesane instabilitesi gOsteren 35 vakanin %55' inde 5 yillik izlem sonunda VUR' un
spontan diizeldigini bildirmistir. Bu ¢alismada normal mesane fonksiyonlu VUR hastalarinda
ise spontan diizelme oraninm %67 oldugu bildirilmistir. Ureterovezikal bilesim yerinde tamir
edilemez hasar olusmadik¢a sekonder VUR’ un nedeninin tespiti ve tedavisi ile VUR'un

spontan diizelmesiyle sonuglanir.
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VUR’ un en 6nemli uzun donem komplikasyonu nefropatidir. Refli nefropatisi VUR' a
sekonder olarak gelisen renal parenkimal skar olusumu ve bobrek fonksiyonlarinda bozulmayi
ifade eder. Hastanin yasi, virulan bakteri suslari, enfeksiyon baslangici ile antibiyotik tedavisi
baglanmas1 arasindaki siire, VUR derecesi ve intrarenal refli varligi renal skar gelisimini
dogrudan etkileyen temel faktorlerdir. Hodson ve ark. tekrarlayan IYE gegiren cocuklarda
renal skarin 6nemini tanimladi ve renal skarli vakalarin %97' sinde VUR saptadi1 (52,53).
Daha sonraki calismalarda VUR saptanan hastalarin %30-60' inda VUR nefropatisi
saptanmustir. IYE ve renal skar arasindaki iliski agik olmakla birlikte steril VUR sonucu skar
gelisimi tartismalidir. Hodson ve ark. ilk olarak domuzlarda, Mendoza ve ark. maymunlarda
steril VUR ve yuksek basincin renal skara yol acabilecegini deneysel olarak gostermistir (53-
54). Yiiksek intravezikal basing ve intrarenal refli intersitisyel fibrozise yol agar. Basincin
proksimale yansimasi postglomeruler kan akimini azaltarak medulla ve kortekste iskemik
hasara neden olur. Smellie ve ark. profilaksi alan, komplike olmayan 150 primer VUR tanili
bobrekte yeni skar olusmadigini saptadi (55). Bu nedenle yiiksek basing olmadan VUR’ un
tek basina renal parenkimal hasara yol agtig1 sdylenemez. Hasta yasi kiicilildiik¢e renal skar
gelisme riski artmaktadir. Bu risk bir yas altindaki ¢ocuklarda en yiiksektir. IRSC verilerine
gore VUR tanisi alan ¢ocuklarda izlemleri sirasinda renal skar gelisimi iki yas altinda %23.7,
iki-dort yas arasinda %9.8, bes yas ve lizerinde ise %4.6 olarak saptanmistir (56). Ayrica VUR
derecesi ile renal skar gelisimi arasindaki korelasyon galismalarla ortaya konmustur. Skoog ve
ark. grade I VUR’ da %5, grade II VUR’ da %6, grade III VUR’ da %17 ve grade V VUR’ da
ise %50 oraninda renal skar gelisimin oldugunu bildirmistir (57). Yiiksek dereceli VUR’ da
diisiik dereceli VUR” a gore akut piyelonefrit atagi daha siktir. Papilla konfigurasyonunun
Uriner sistem enfeksiyonlarinda renal parenkimi patojen mikroorganizmalardan korudugu
gosterilmistir. Diiz veya konkav papillalarda konveks papillalara gore intrarenal reflt riski

daha yiksektir. Konveks papillalarin anatomik yapist idrarin geriye dogru bobrek
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medullasindaki toplayict kanallara akimin1 engellemektedir. VUR tanisi alan siit ¢ocuklarinda
intrarenal refli siklig1 %5-15 arasinda bildirilmistir. Siit gocuklarinda intrarenal refliiniin daha
stk goriilmesinin nedeni toplayici kanallarin goreceli olarak daha genis olmasi ve kontrast
maddenin renal parenkime daha kolay gecmesi olarak diisiiniilmektedir. Insan bobreklerinde
yapilan morfolojik ¢aligmalarda vakalarin 2/3' Ginde intrarenal refliiye yol agacak yapida renal
papillalarin oldugu bildirilmistir. Renal skarli daha biiyiik ¢ocuklarda fibroz doku intrarenal
refliiyli 6nlemektedir. Deneysel calismalar ve klinik gbézlemler renal skar gelisimi icin VUR
ile beraber intrarenal reflii ve IYE’ nin bir arada olmas1 gerektigini diisiindiirmektedir.

VUR’ un uzun dénem komplikasyonlari

1) Hipertansiyon: Cocuklarda hipertansiyonun en sik nedenlerinden biri VUR
nefropatisidir. Jacobson ve ark. 27 yillik izlemde VUR nefropatisine sekonder
piyelonefritik skarli vakalarda hipertansiyon sikligin1 %23 olarak saptamistir (58). Smellie
ve ark. ¢ocukluk c¢aginda semptomatik IYE gelisen vakalarin 18 yillik izlemi sonunda
yaptig1 taramada hipertansiyon oranini %7.5 olarak bildirmistir (55). Son 20-30 yilda
VUR tarama ve tedavi yontemlerinde gelismeler sayesinde VUR’ a bagl hipertansiyon
siklig1 azalmaktadir. Ayrica renal skar gelisen vakalarda VUR tedaviyle diizeltildiginde
hipertansiyona olan egilim degismemektedir.

2) Renal Gelisim Geriligi: Kontrol altina alinamayan, tekrarlayan IYE’ de VUR’ a bagh
renal gelisim geriligi gelismektedir. Ancak triner enfeksiyon kontrol altina alindiginda
renal gelisimin normal olarak devam etmektedir.

3) Renal Yetersizlik: Renal yetersizlik VUR nefropatisinin ciddi sonuglarindan biridir.
Jacobson ve ark. VUR nefropatisi nedeniyle izledigi vakalarin %10 unda son dénem
bobrek yetersizligi (SDBY) gelistigini bildirmistir (58). Lee ve ark ise SDBY ve kronik
bobrek yetersizliginin (KBY) %5' inin VUR’ a bagl oldugunu goéstermistir (59). Ancak

giinimiizde bu oranin gelismis lilkelerde azaldigi gorulmektedir. Gelismis toplumlarda
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IYE’ de erken tam, uygun tedavi, proflaksi uygulamasi ve kardes taramasi ile renal
yetersizlik insidans1 azaltilmistir. Bu toplumlarda SDBY’ nin % 1’1 VUR’ a baglidir.Fakat
gelismekte olan toplumlarda bu oranin %15-20 arasinda oldugu, maalesef tilkemizde ise
renal yetersizliklerin %32' sinden VUR’ un sorumlu oldugu saptanmustir (60).

4) Biyiime Gelisme Geriligi: Tekrarlayan IYE geciren VUR' lu cocuklarda biiyiime gelisme
geriligi gelismektedir (61). Bu vakalar IYE kontrol altina alindiginda normal somatik
gelisimi yakalayabilirler.

5) Gebelikte VUR Komplikasyonlari: Gebelikte Uriner sistem yapisi hormonal etkilerle
degisiklige ugrar ve bu degisim gestasyonun sonuna kadar artarak devam eder. Gebelik
sliresince Ust uriner sistemdeki idrar miktar1 artar ve yavaglayan drenaj sistemi
mikroorganizmalarin yerlesmesine zemin hazirlar ve piyelonefrit riskini arttirir. VUR
varligi hamilelikte anne icin risk faktorii olacaktir. Cocukluk ¢aginda VUR 6ykiisii olan
kadinlarda gebelik sirasinda IYE ile iliskili morbiditede artis1 s6z konusudur. Bu
vakalarda VUR' un diizelmis olmasi sonucu degistirmemektedir.

VUR’ da Tamisal Yaklasim

VUR’ u olan hastalar IYE semptomlar: ile basvurur. Yenidoganlarda semptomlar iiriner

sisteme 0zgi olmayabilir. Yenidoganlarda kilo kaybi bazen tek bulgu olabilirken, siit

cocuklart ve kiiciik ¢cocuklar ates, kotli kokulu idrar, sik idrar yapma, dizuri, bulanti, kusma
bulgulari ile bagvurabilirler. Sikayetlerin genelde ok 6zgiin olmamasi nedeniyle IYE ve VUR
siklikla atlanabilmekte, hastalarin bu semptom ve bulgulari genelde iist solunum yolu
enfeksiyonu, akut otit, akut gastroenterit olarak degerlendirilebilmektedir. Bunun sonucu
olarak da taniya kadar gecen siire iginde ciddi renal parenkimal hasar gelisebilmektedir.

Hastada IYE siiphesi varsa uygun sekilde alinmus idrar kiiltiirii ile enfeksiyonun kanitlanmasi

gerekir. Bu amacla kullanilan metodlar iiriner kateterizasyon, suprapubik aspirasyon veya

biiyiik ¢ocuklarda orta akim idrar 6rnegi alinmasidir. IYE tamsi alan ¢ocuklarda VUR
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gorulme siklig1 %30-50 arasinda degismektedir. Bu vakalarin yaklasik %30' unda ise renal
skar gelismektedir. Hasta klinik bulgu vermeden veya tek bir atak sonucunda da renal skar
gelisebilmektedir. VUR i¢in tanisal yaklasim ¢ocugun yasi, Oykiisii, fizik muayene
bulgularma gore belirlenmelidir. IYE tanis1 alan bes yas altindaki tiim cocuklara ileri
arastirma yapilmalidir. Bir kez IYE gegiren ¢ocuklarin ikinci kez IYE gecirme riski %60-85'
tir ve bu vakalarin hemen hemen yaris1 asemptomatiktir. Ust iiriner sistemde antenatal
dilatasyon gozlenen tiim yenidoganlar VUR acisindan arastirilmalidir. Bes yas {sti
cocuklarda ise IYE oykiisii, fizik muayene bulgulari ve takibine gére VUR agisindan
arastirilmasina karar verilmelidir.

VUR’ da Goriintilleme Yontemleri

Voiding Sistoureterografi (VCUG)

VUR varlig1 klasik olarak VCUG veya RNC ile gosterilebilir. Her iki yontem de steril
sartlarda mesane icine kateter ile girilerek radyokontrast veya radyofarmasotik madde ile
mesanenin doldurulup gorintulenmesi esasina dayanir. Direkt sistografi olan her iki testin
basarisinda atravmatik kateterizasyonun Onemli yeri vardir. Eksternal iiretral mea bdolgesi
once 1lik steril su veya serum fizyolojik ile, ardindan antiseptik soliisyonla temizlenir. Uriner
kateter steril lubrikan kullanilarak {iretraya yerlestirilir Kiz c¢ocuklarda Kkateterizasyon
eksternal Uretral mea iyice goruldikten sonra tek bir defada ve tereddutsiz olarak
yaptlmalidir. Test sirasinda g¢ocugun kooperasyonu igin bu durum ¢ok onemlidir. Erkek
cocuklarda ise prepisyum ve glans penis steril olarak temizlendikten sonra kateter yavas ve
stirekli sekilde mesaneye kadar itilir. Kapali veya spastik sfinkter ileri geri hareketlerle
asilmaya calisiilmamalidir. Erkek ¢ocuklarda iiretra uzunlugu nedeniyle kayganlastirma islemi
daha 6nemlidir. Kateter takildiktan sonra flaster ile viicut dis yiizeyine tespiti kizlarda uyluk i¢

yuzune, erkek gocuklarda ise penis dorsal saftina yapilir. Anestezi altinda veya foley kateter
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ile yapilan ¢aligmalar statik ¢alisma halini alir ve VUR taramasinda dogru sonug vermeyebilir
(62-67).

Floroskopik Voiding Sistouretrografi

VCUG VUR siiphesi olan hastalarda en sik bagvurulan altin standart radyolojik goriintiileme
yontemidir. Mesane Kateterizasyonu gerektiren bir tetkik oldugu igin invaziv ve agrilidir.
Mesane Kkateterizasyonunu takiben seyreltilmis kontrast madde 70 cmH2O basing ile
mesaneye verilir. Intermittan floroskopi altinda hastanin iiriner sisteminin dolum ve iseme
fazinda spot radyografileri ¢ekilir ve VUR varlig1 arastirilir. Tam bir sistogram ayni zamanda
Ureterovezikal bileskenin ve iiretranin iseme fazindaki goriintiisii ile iseme sonrast mesane
gorinttsuni de icerir (68-73).

Radyonuklid Sintigrafi (RNC)

Floroskopik VCUG’ nin sintigrafik olarak esdegeridir. Kateterizasyon islemi benzerdir ve
RNC de invaziv bir yontemdir. Radyofarmasoétik ajan Tc-99m pertecnetate’dir. Uygulama
dozu bes yas altindaki ¢ocuklarda 1 mCi (miliCurie), bes yas istii ¢ocuklarda 2 mCi’ dir.
Serum fizyolojik icinde 70 cm yikseklikten serbest akim seklinde tiriner kateter araciligi ile
mesaneye verilir. Mesane dolumu ve igeme sirasinda gama kamera ile toplanan radyoaktif
imajlar bilgisayar ortaminda goriintii olarak ortaya konur. Indirekt RNC MAG
(merkaptoasetiltriglisin) renogram sonrasi istenebilen, Kkateterizasyon gerektirmeyen,
noninvaziv fakat duyarliligi diisiik bir diger sintigrafik yontemdir. RNC ile hastaya verilen
radyasyon yuku overlere 0,05 mGy, testikiler dozu 0,01- 0,02 mGy’ dir ve bu miktar VCUG
ile alinan dozun yaklasik %1’ 1 kadardir. Willi ve Treves 1985'te RNC ile VUR’ u
derecelendirmistir; Grade I: Ureterlere stmirli VUR, Grade 1l: Renal pelvise ulasan ancak
dilatasyon gostermeyen VUR, Grade III: Renal pelvis ve iireterlerin dilate goriiniim aldig

VUR’ dur (74-81).
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VUR’ da Prognoz

VUR birgok vakada spontan diizelme egilimindedir. Somatik buyume ile beraber submukozal
ireter boyunun uzamasi sonucu tiinel boyu/iireter ¢capr orani artar ve reflii spontan olarak
geriler. Spontan dizelme oranim1i VUR' un saptandigi yas ve refli derecesi dogrudan
etkilemektedir. Yapilan bircok ¢alismada grade I-III VUR’un antibiyotik profilaksisi altinda
somatik biytime ile beraber zamanla renal skar olusmadan spontan diizeldigi gosterilmistir.
Skoog ve ark. bes yillik izlem sonunda uzun donem profilaksi ile grade I-11l VUR' lu
vakalarin %80 oraninda spontan diizeldigini saptamistir (57). Ayn1 ¢alismada bir yas altinda
tan1 alan vakalarda VUR' un spontan diizelmesi i¢in gegen siirenin bir yas listli vakalara gore
daha kisa oldugu gosterilmistir. Yiiksek dereceli VUR vakalarinda ise spontan diizelme orani
daha diisiiktiir. Birmingham Reflux Study Group bes yillik izlem sonunda grade III ve
uzerindeki VUR vakalarinin %50 'sinin spontan dizeldigini bildirmistir (82). Burge ve ark.
antenatal tanili VUR vakalarinin ii¢ yillik izleminde %61' inin spontan diizeldigini bildirmistir
(83). Ayn1 calismada grade III ve iizerindeki VUR vakalarinin iic yillik izleminde %54' unde
spontan duzelme saptanmistir. VUR goriilme sikligi yas kiigiildiikge artmakla beraber, bu
cocuklarda VUR derecesinden bagimsiz olarak Spontan diizelme sansi daha yiiksektir.
Cinsiyetin VUR' un spontan diizelmesi (izerine etkisi gdzlenmemistir. izlemde kendiliginden

gerilemeyen VUR cerrahi olarak duzeltilir.

d) Etkenler

IYE’ de etken siklikla bakteriler olmakla birlikte nadiren viriis ve mantarlar da sorumlu
olabilmektedir. IYE’ lerin yaklasik %95’ i tek mikroorganizma ile gelismektedir. Ancak
nazokomiyal enfeksiyonlarda birden fazla mikroorganizma etken olabilmektedir. Komplike
olmayan IYE’ nin %80’ inden E.Coli sorumludur. Bunlarin da ¢ogu iiropatojen olarak

adlandirilan belli birkag¢ E.Coli O serotipi rol oynar (Tip 1,2,4,6,7,8,16,18,75,150). Komplike
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IYE’ lerde Enterococus spp, Pseudomonas spp. ve dier gram negatif bakteri siklif
artmasina karsm bu grupta da yine en sik rastlanan etken E.Coli’ dir. Hastane kaynakli IYE’
lerde en sik etken yine E.Coli’dir (%50). Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Serratia tirleri
diger nazokomiyal IYE etkenleridir. Hastanede yatis siiresi uzadik¢a Pseudomonas spp. ve
Serratia sikligi artarken E.Coli ve Proteus spp. goriilme sikhign azalmaktadir. Uriner
kateterizasyon yapilan hastalarda S.Epidermidis, DM’li hastalarda B grubu streptokok en sik
izole edilen etkendir. S.Aureus bakteriiirisi siklikla bakteriemiyi takiben ortaya g¢ikan
metastatik renal enfeksiyonlarina baglidir. Herhangi bir Griner girisim uygulanmamis hastada
S.Aureus’ a baglh IYE ¢ok nadirdir. Adenoviriislerin, dzellikle tip 11° in, ¢ocuklarda

hemorajik sistit etkeni oldugu gosterilmistir.

e) Klinik Bulgular

IYE ’de klinik bulgular ¢ocugun yasina, iiriner sistemde etkilenen bolgeye ve inflamasyonun
siddetine gore degismektedir;

Yenidogan doneminde sikayetler nonspesifiktir. Tart1 aliminda yavaslama ya da tart1 kaybu,
viicut sicakliginda duzensizlik (hipotermi ya da hipertermi), beslenme gii¢ligii, huzursuzluk,
kusma, batin distansiyonu, sarilik ilk basvuru sikayeti olabilmektedir. Bu ddnemde sepsis
siklikla tabloya eslik etmektedir. Kan ve idrar kiiltiirlerinden elde edilen mikroorganizmalar
%30 oraninda benzerlik gostermektedir.

Siit ¢ocugu doéneminde ates, huzursuzluk, beslenmenin reddedilmesi, kusma ve ishal ilk
basvuru sikayeti olabilmektedir.

2 yasinin tizerindeki cocuklarda siklikla iiriner sisteme spesifik semptomlar goriiliir. Diziiri,
sik idrar yapma en sik bulgulardir. Ancak dizlrinin vajinit, Uretrit gibi enfeksiyonlarda da
goriilebilecegi unutulmamalidir. Gece ya da giindiiz idrar kagirma 6zellikle kiz ¢ocuklarinda

gorulebilen bir bulgudur. Mesane kontrolii olan bir ¢ocugun geceleri idrar kagirmaya
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baslamas1 IYE belirtisi olabilir. Semptomatik IYE’ de ¢ocuklarda hematiri goriilebilir, akut
sistitli  ¢ocuklarin  %20-25’inde makroskopik olabilir. Ancak sadece hematiiri veya
albuminirinin IYE agisindan tanisal degeri yoktur.

Yan agrisi, ates, titreme, kostovertebral agi hassasiyeti pyelonefrit ile iliskili klinik
bulgulardir. Hipertansiyon nadiren klinik tabloya eslik eder. Akut bobrek yetmezligi akut
piyelonefritin bir komplikasyonudur Proteusa bagli tekrarlayan IYE gegiren c¢ocuklarda
bObrek taslart gelisebilmektedir. Bu mikroorganizmalar Ureyi parcalayarak amonyak ve

karbondioksit agiga ¢ikarir, alkali 6zellik kazanan idrarda tag olusumu da kolaylagsmaktadir.

f) Tam

Idrar Mikroskobisi: IYE tanisinda kullanilan ilk tetkik idrarm mikroskobik incelemesidir.
Bu incelemede uygun temizlikten sonra almacak orta akim idrar1 kullanilmahdir. Ornek
santriflj edilmeden incelemenin yapilmast uygundur. Normalde idrarda l6kosit
bulunmamalidir, mm* de 10°dan fazla 16kosit bulunmas1 piyiiri olarak degerlendirilir. IYE
disinda vajinal akinti, kimyasal irritasyon, ates ve viral enfeksiyonlar da piyuriye neden
olabilir. Apandisit, glomerlonefrit ve renal tiberkiloz steril piylri nedenleridir. Sediment
incelemesinde 16kosit silendiri gortlmesi piyelonefrit lehinedir. Idrar orneginde 16kosit
gorilmemesi IYE’ yi ekarte ettirmez. Idrarm gram ya da metilen mavisi ile boyanarak
incelenmesi de tami agisindan Onemlidir. Santrifije edilmemis bir idrar 6rneginin gram ile
boyanarak her alanda (x100 bilyiitmede) 1< bakteri saptanmasi bu idrar drneginde 10%ml <
bakteri oldugunu gosterir.

Lokosit Esteraz: Piyiiriyi saptamak amaciyla kullamlan hizli bir tarama testidir. Idrarda
mililitrede 10 < sayidaki 16kositi saptamak igin duyarliligr %75-96, 6zgiilligi %94-98dir.

Ancak 16kosit esterazin negatif olmasi IYE” yi ekarte ettirmez.
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Nitrit: Bakterilirinin saptanmasinda en sik kullanilan indirekt yontemlerden biridir. Testin
dayandigi temel prensip normalde de idrarda bulunan nitratin bakteriler tarafindan nitrite
indirgenmesidir. Sabah a¢ karna alinan konsantre idrarda nitrit pozitifligi oldukca degerli bir
bulgudur. Ancak az sayida bakteri ile olusan enfeksiyonlarda yalanci negatiflik saptanabilir.

Idrar Kiiltiirii: Altin standart tam yontemdir. Idrar kiiltiirii icin 6rnek torba ile (orta akim
idrar1), kateter ya da suprapubik aspirasyonla alinabilir. Pratikte en ¢ok kullanilan orta akim
idraridir. 2 kez orta akim idrarinda 10%ml < bakteri Giremesi %95 tan1 koydurucudur. Torba
baglama infantlarda ve tuvalet egitimi almamis ¢ocuklarda kullanilan bir 6rnek alim
metodudur. Perineye steril bir torba yapistirilir ve 30 dakika i¢inde idrar alinmaya g¢alisilir.
Sire uzarsa torba degistirilir. Bekletilmeden ekilen kiiltiirde tireme olursa degeri %95, lireme
olmazsa degeri %100’diir. Torba ile alinan idrarda kontaminasyon sik karsilasilan bir
problemdir. Siipheli durumlarda suprapubik aspirasyon veya kataterizasyon yapilmalidir.
Suprapubik alinan idrar kontaminasyonun engellenmis olmasi nedeni ile ¢ok degerlidir.
Kateter ile alinan idrar orta akim idrar1 ile benzer tanisal degere sahiptir. Orta akim idrari
tuvalet egitimi almis ¢ocuklarda kullanilabilir. Kantitatif olarak degerlendirilen idrar kiiltiirii
gergek bakteriuri ile kontaminasyonu ayirmada oldukga faydalidir. Akut piyelonefrit bagta olmak
tizere bazi klinik durumlarda daha az sayida bakteri tiremesi de rastlanilan bir durumdur. Bu
nedenle semptomlar1 IYE ile uyumlu hastalarda bilinen bir mikroorganizma igin 102-10*
CFU/ml bakteri tiremesi de anlamlidir. 10%ml'nin altindaki iiremeler anlamli degildir.
Kiiltiirde yalanct pozitiflik, kontaminasyon ya da laboratuvar kurallarina uygun Kkultlr
yapilmamasina baglhdir. Kiiltiirde yalanci negatiflik, dnceki antibiyotik kullanimi, 6rnek alma
hazirh@mnin sabun ya da dezenfektanlarla yapilmasindan kaynaklanir. TYE idrar Kkultird ile
kanitlandiginda st Uriner sistemin enfekte olup olmadigina karar verilmelidir. Yiiksek ates
(>38.5 °C), kostovertebral ag¢1 hassasiyeti, kusma, titreme, letarji, lokositoz (>12000

hiicre/mm3), yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) (>25 mm/saat), yiiksek C-Reaktif
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Protein (CRP) dizeyi (>20 mg/L) piyelonefrit i¢in degerli klinik ve laboratuar bulgularidir.
Ates enfeksiyonun lokalizasyonu konusunda fikir verebilir. Akut sistit ¢cogunlukla ylzeyeldir,
mukoza tutulumu olur, daha alt tabakalar etkilenmedigi igin siklikla inflamatuar yanit
gelismez. ESH ve CRP’ nin normal olmasi renal enfeksiyonu ekarte ettirmez. Akut renal
enfeksiyonlarda 6zellikle siit ¢ocuklugu doneminde kreatinin klirensinde diisme, BUN ve serum
kreatininde yitkselme olabilir, akut bobrek yetmezligi gelisebilir.

Goriuntileme Yontemleri

IYE’de renal parankim tutulumunu ve tutulumun siddetini tespit etmek amactyla goriintiileme
yontemleri kullanilmaktadir.

Direkt Uriner Sistem Grafisi: Uriner sistemde tas, nefrokalsinosis ve bdbrek boyutlari
hakkinda fikir verir.

Ultrasonografi (USG): IYE gegiren ¢ocuklarda noninvazif olmas1 nedeniyle ilk tercih edilen
goriintiileme yontemidir. Bobrek boyutlari, sekli ve toplayici sisteme ait anatomik defektler
hakkinda bilgi verir. Uygulayan kisinin deneyimine bagli olmasi ve akut inflamatuar
degisiklikleri saptama duyarliliginin diisiik olmasi akut piyelonefrit tanisindaki degerini
diistirmektedir.

intravenoz Pyelografi (IVP): Pelvikalisiyal sistemin gorintiilenmesi icin en 6nemli
gorunttleme yontemidir. Pelvis, renal parankim ve Ureter morfolojisini gosterir. Bobrek
boyutlar ve varsa renal skar hakkinda bilgi verir. IVP ile gértinttlenebilir renal skar olusumu igin
yaklagik 8-24 ay gecmesi gerekmektedir. Kiigiik ¢ocuklarda uygulamanin zor olmasi ve
uygulanan radyasyon bu yontemin onemli dezavantajlaridir.
Voiding Sistolretrografi (VCUG): VUR’un degerlendirilmesi i¢in en degerli tani
yontemidir. Mesane kateterizasyonu ve mesanenin kontrast madde ile dolumu gerekmektedir.
Sintigrafi:  Renal parankimin  goéruntilenmesi  icin  99mTc ile  isaretli

dimerkaptosuksinikasit (99mTc DMSA) ve MAG-3 (mercaptoasetiltriglisin) kullanilir. Akut
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piyelonefritte sadece izotopik madde tutulumu azalirken kalici renal skarlarda tutulumda
azalmaya hacim kaybi da eslik eder. Akut donemde tutulumda azalma olan hastalarin
%350’sinde 4-6 ay sonra yapilan sintigrafi sonucu normal saptanir. Akut piyelonefritte olusan
hasarin skar olarak degerlendirilebilmesi i¢in 4-6 aylik bir siireye ihtiyag vardir. TcC99m-DMSA
ile renal kortikal sintigrafi Uriner enfeksiyonlu gocuklarda renal hasari tanimlamada ve
iyilesmeyi veya kalic1 hasar1 belirlemede kullanilan bir yontemdir. DMSA sintigrafisinin akut
piyelonefritin erken tanisi ve lokalizasyonunu belirlemedeki duyarliligr %91 6zgiilligii ise %099
bulunmustur. Tc99M-DMSA giiglii bir selatlayici ajan olarak kullanilan dimerkaptosiiksinik
asidin teknesyum-99m ile isaretlenmesiyle elde edilmektedir. Bobrekteki tutulumun iki yoldan

gerceklestigi bilinmektedir:

e Tubuler reabsorbsiyon,

e Dogrudan peritubuler damarlardan hiicre i¢ine gegis.

Tc-99m DMSA tutulumunun renal kan akimi ve renal doku miktari ile dogru orantili oldugu
bircok calismada gosterilmistir. Intravendz yoldan verildikten sonra %901 plazma proteinlerine,
%0-5 arasinda degisen oranlarda da eritrositlere baglanmaktadir. Yiksek oranda plazma
proteinlerine baglanmasi nedeniyle glomeriiler filtrasyona ¢ok az gecmekte, buyik oranda
renal parankimde tutulmaktadir. Tc99m-DMSA %5-10 oraminda bobreklerden glomerler
filtrasyonla atilirken, verilen dozun yaklagik yarisi uzun stre (yaklasik 6 saat) bobrek parankim
hucrelerinde lokalize olur. Otoradyografik ¢alismalarda DMSA’nin proksimal tubulus hiicreleri
ile henle kulbunun iist kisimlarinda hiicre iginde sitoplazma, niikleus ve mikrozomlarda
yogunlastigi ve renal korteks/medulla tutulum oraninin 16/1 oldugu go0sterilmistir. Avrupa
Niikleer Tip Birligi Pediatrik Calisma Grubu’nun Onerdigi dozlar kullanilarak yapilan
DMSA sintigrafisinde tiim yas gruplarinda maruz kalinan radyasyon dozu ¢alisma basma 0,9

mSv’dir . DMSA goriintiilerinde radyofarmasétigin dagilim sekli renal korteksin morfolojisini
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yansitir. Normalde fonksiyone eden renal korteksde homojen DMSA dagilimi goézlenir.
Fonksiyone etmeyen korteksde, medulla ve toplayici sistemde DMSA tutulumu gézlenmez.
DMSA sintigrafisinde normal varyantlarina iliskin 6rnek gosterilmistir (Sekil 1). DMSA
tutulumu fonksiyone bobrek parankimi ile orantili oldugundan, her bir bobregin total
fonksiyona katilim oranlari (rOlatif veya split fonksiyon) uygun yazilim paketleri
kullanilarak kolayca hesaplanabilmektedir.

Akut piyelonefritte Tc99m-DMSA tutulumundaki azalmanin patofizyolojik mekanizmasinin
multifaktoriyel oldugu diistiniilmektedir. Kortikal Tc99m-DMSA tutulumu renal kan akimina ve
proksimal tubller hicre membrani transport fonksiyonuna baglidir. Bunlardan herhangi
birinde veya her ikisinde gelisen bir patoloji DMSA tutulumunda fokal veya diffiz azalmaya
neden olmaktadir.

DMSA sintigrafisinde akut piyelonefrite ait bulgular genellikle tek veya multipl, fokal, yumugak
kenarl, kontur deformitesi veya hacim kayb1 olmadan radyofarmasétik tutulumunun azalmasi
veya tamamen kaybolmasi ile ortaya ¢ikar. Lezyonlarin biiyiik cogunlugu {ist veya alt pollerde
meydana gelirken, bobrek orta zonu da siklikla etkilenir. Biiyiimiis bobrekte diffiiz olarak
azalmis DMSA tutulumu akut piyelonefritte daha az rastlanan sintigrafik ulgulardan birisidir.
Matur bir kortikal skar DMSA sintigrafisinde genellikle kontraksiyon ve etkilenen korteksde
voliim kaybi ile birliktedir (Sekil 2). Bu Kortikal incelme renal konturda yassilasma veya kama
seklinde defekt olarak da belirginlesebilir. Matiir skarin sintigrafik bulgular1 lezyonun siddet,
stire ve lokalizasyonuna baglidir. DMSA sintigrafisinde akut piyelonefrite bagli lezyonlar ile
kronik skarlarin ayirici tanisinda deneyim ve klinik bulgular cok nem kazanmaktadir. Ayrica
gecici DMSA defektleri hastaligin akut doneminin 3-4 ay sonrasina kadar kalic1 olabilmekte,
6-12 ay sonrasina kadar degisim gosterebilmektedir. Degisik ¢alismalarda akut donemde
DMSA sintigrafilerinde anormal bulgular saptanan bobreklerin 6 aylik bir sure igerisinde

%20-50 arasinda degisen oranlarda normale dondiigii bildirilmektedir.
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Sekil 2. Sag bobrek (Ust polde olast skar) ve sol bobrek (Ust, orta ve alt polde skar)
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g) Tedavi

Hidrasyon tedavisi:

IYE’ de hidrasyon tedavinin onemli bir pargasidir. Bakteri yogunlugunun azalmasina,
mesanenin hizli bosalmasina, rezidiiel idrarin en aza inmesine yardimci olmasi agisindan
olduk¢a yararlidir. Mediller hipertonisite ve amonyak konsantrasyonu kompleman
aktivasyonunu ve PNL gocunu engeller. Hidrasyon meduller hipertonisite ve amonyak
konsantrasyonunun bu olumsuz etkilerini engeller. Ancak asir1 hidrasyonun antibakteriel
ajanlart dilie ettigi, idrar pH sin1 yiikselterek idrarin ve bazi antibakteriel ajanlarin etkilerini
azalttig1 unutulmamalidir.

Antibakteriyel tedavi:

Antibakteriyel tedavi hizli ve etkili olmalidir. Tedavide kullanilacak ajan segilirken dikkat
edilmesi gereken ozellikler sunlardir:

e flacin aktif formu iiriner sistemden atilmali,

e Genis spektrumlu olmali,

e QGiivenlik profili 1y1 olmali,

e Kullanimi kolay ve tolere edilebilir olmali,

e Ucuz olmali.

Bakteriostatik ajanlarin bakterisidal olanlardan etkinlik agisindan farki yoktur. Ancak
tekrarlayan IYE saptanan hastalarda bakterisidal etkili ilaglarin segilmesi daha uygun olur.
IYE tedavisinde kullanilan antibakteriyel ajanlarmn kan diizeyleri ile tedaviye yamt arasinda
bir iliski yoktur. IYE tedavisinde (Ozellikle iist iiriner sistem etkilenmisse ) ilacin idrarda
yogunlagsmasi istenir. Ilacin idrarda yogunlasmasi ile bakteriiirinin kaybolmasi arasinda
dogrudan bir iligki saptanmigtir. Aminoglikozidler ve kinolonlar serum konsantrasyonlarinin
cok Uzerinde idrarda yogunlagsmaktadirlar. Bakteriyemik hastalarda ve yineleyen olgularda
ilaglarin kan konsantrasyonlari da Onem kazanmaktadir. Antibakteriyel tedavide amag
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patojenin Uriner sistemden eradikasyonudur. Bu bakimdan tedaviye yanit1 kiiltiirle izlemek ve
bir yanit siniflamas1 yapmak gerekir. Tedavi 4 sekilde sonuglanabilir:

e Tam ki

e Persistans: Persistansta iki 6nemli durum vardir;

1- Tedavinin 48. saatinden sonra anlamli bakteriiiri devam etmektedir. Bu durumda ya etken
antibiyotige direnclidir ya da bobrek yetmezIligi veya yanlis kullanim nedeniyle ilacin idrar
konsantrasyonu MIK degerinden diisiiktiir.

2- Idrarda infektif mikroorganizma vardir ama diisiik miktardadir.

¢ Yineleme: Tedavinin kesilmesinden 1-2 hafta sonra ayni etkenin enfeksiyon
olusturmasidir. Bu durum etkenin tedavi siiresince iriner sistemde kaldigini gosterir ve
mutlaka altta yatan patoloji arastirilmalidir.

e Reinfeksiyon: Idrarin steril olmasindan sonra antimikrobik tedavi devam ederken veya
sonlandirildiktan sonra bagka bir etken tarafindan enfeksiyon olusturulmasidir. Tedavi devam
ederken olusan reinfeksiyona siiperenfeksiyon denir. In vitro olarak etkili olan antibiyotigin
verilmesinden 48 saat sonra idrardaki bakteri sayis1 azalir. Eger azalma olmuyorsa tedavi
basarisiz kabul edilir. Tam tedavi, antibiyotik kullanimindan sonraki 1-2 hafta i¢inde alinan
kiiltiirlerde iireme olmamasidir. Ancak bu hastalarin bir kisminda bir siire sonra reenfeksiyon
gelisir. Baglangi¢ tedavisi siklikla ampiriktir. Epidemiyolojik veriler, olas1 etkenler, idrar
sediment incelemesine gore tedavi planlanmalidir. IYE tanisi alan ¢ocuklarda uygulanacak
tedavi kararini verirken olayin komplike olup olmadigini tespit etmek gerekir;

Komplike IYE Tedavisi:

Yiiksek ates, toksik tablo, kusma, dehidratasyon goriilebilir. Bir yasin altindaki febril IYE’ li
hastalar yatirilarak tedavi edilmelidir. Bu hastalar hidrate edilmeli (Idame sivisinin 1.5 kati
kadar) ve parenteral antibiyoterapi (3. kusak sefalosporin) baslanmalidir. Seftriakson 75
mg/kg/12-24 saatte bir (IM ya da 1V), sefotaksim 150 mg/kg/6-8 saatte bir( IM ya da 1V ),
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seftazidim 150 mg/kg/6-8 saatte bir ( IM ya da IV ) baslanabilir. Seftriakson ve sefotaksimin
akut piyelonefritte kullanimu ile ikinci giinde bakteri eradikasyonu konusunda oldukca iyi
sonuglar elde edilmistir. Seftriaksonun uzun etki stiresi nedeniyle glinde tek doz uygulanabilir
olmasi tedavideki en 6nemli avantajidir. Ampirik olarak baglanan bu tedavi 48. saatte kiiltiir
sonucu ile degerlendirilir. Antibiyotik se¢imi uygunsa hasta 24-48 saat afebril olana kadar
devam edilir. Parenteral tedaviyi takiben 10 giinde oral tedavi uygulanir.

Komplike Olmayan IYE Tedavisi:

Komplike olmayan IYE’ de ates gériilebilirse de klinik olarak genel durumu iyidir. Oral s1vi
ve ila¢ alabilir durumdadir. Hidrasyonu iyidir ya da hafif dehidratedir. Bu hastalar
yatirilmadan tedavi edilebilirler. Sefalosporin grubu antibiyotikler ilk sirada tercih edilir.
Seftriakson 50-75 mg/kg IM ya da IV uygulanabilir. Sefalosporin alerjisi s6z konusu ise
Gentamisin 7.5 mg/kg glnde tek doz verilir. 12-24 saat icinde oral antibiyotiklere gegilir.
E.Coli suslarina da etkili olan Trimetoprim/Sulfometaksazol oral tedavide ilk tercih edilecek
antibiyotiktir. Trimetoprim dozu 6-12 mg/kg/gin, Sulfometaksazol dozu 30-60 mg/kg/gunddir.
Toplam tedavi siresi 10 giin olmalidir.

Akut Sistit Tedavisi: Bakteriyel sistit tedavisinde oral antibiyotikler kisa siireli
kullanilabilirler. Trimetoprim/Sulfametaksazol kullanilabilir. Cevap alinamamasi halinde iist
tiriner sistem enfeksiyonu arastirtlmalidir. Hastalarin bircogunda 5-7 gunlik tedavi yeterli
olmaktadir.

Nazokomiyal IYE Tedavisi: Parenteral olarak Seftazidim, Tikarsilin/Klavulanat, Aztreonam
kullanilabilir. Kltir antibiyogram sonucuna gore antibiyotik se¢imi tekrar degerlendirilir.
Tedaviye yanit alindiginda oral tedavi ile devam edilir. Bazen in vitro olarak direncli saptanan
baz1 bakteri enfeksiyonlarinda tedaviye yanit alinabilir. Bunun nedeni ilacin {iriner sistemde
MIK degerinin ¢ok iizerinde yogunlasmasidir. IYE’ de 48 saat icinde klinik ya da

bakteriolojik sonu¢ alinamamigsa antibiyoterapinin degistirilmesi gerekir. Kan kiiltiiriinde
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Ureme olmasi, ates ve toksik belirtilerin 3 giinden daha uzun surmesi obstriksiyon,
perinefritik ya da intrarenal abseyi akla getirmelidir. Perinefritik abseler daha ¢ok gram
negatif basil, intrarenal abseler ise gram pozitif koklar tarafindan olusmakta olup uygun
antibiyotik secimi yapilmali ve en kisa zamanda drenaj planlanmalidir.

h) Takip

Komplike IYE tespit edilen hastalarda tedavi baslandiktan hemen sonra ultrasonografi
yapilmali, idrarin steril olmasini takiben VCUG planlanmalidir. Bu arada hastaya supresif dozda
proflaktik antibiyotik baglanmalidir. Proflakside kullanilabilecek ilaglar sunlardir:

Nitrofurantoin: 1-2mg/kg/gtn

Trimetoprim: 1-2mg/kg/gin

Sulfometaksazol: 5-10mg/kg/gun

faglar giinde bir kez gece yatmadan hemen 6nce alinmalidir. Ilk 2 yasta proflaktik antibiyotik
uygulamasinin siiresi en az 6 aydir.

2. GEREC VE YONTEM

Bu c¢aligma hastanemiz Pediatrik Nefroloji polikliniginde Ocak 2005-2010 tarihleri arasinda
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu tanisiyla takip edilen 101 vakanin retrospektif olarak
degerlendirilmesiyle yapildi. Calismaya dahil edilme kriterleri 0-17 yas aras1 olmasi, en az iki
kez ates, kusma, karin agrisi, diziiri, pollakiiri, kostovertebral a¢1 hassasiyeti gibi {iriner
sisteme ait klinik bulgular ve akut faz reaktan yiiksekligi tespit edilen idrar yolu enfeksiyonu
olmasi, idrar kiiltiir tetkikinde lireme tespit edilmesi, liriner sitem ultrasonografisi, voiding
sistolireterogram ve DMSA renal sintigrafi yapilmis hastalar olarak belirlendi. Caligmaya
dogustan veya edinsel {iriner sistem patolojisi olan hastalar alinmadi. Vakalarin demografik
bilgileri, tam idrar tahili, idrar kdlturd, triner sistem ultrasonografisi, VCUG ve DMSA renal

sintigrafi sonuglar1 hasta dosyalarindan kaydedildi.
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Klinigimizde hastalardan idrar O6rnegi almak icin hastanin yas ve uyumu goézoniinde
bulundurularak yenidogan déneminde suprapubik aspirasyon, 5 yasina kadar olan ¢ocuklarda
orta akim idrar1 ve iiriner kateterizasyon, 5 yasindan biiylik ¢ocuklarda orta akim idrar1 ve
uyum saglayamayanlarda Uriner kateterizasyon yontemleri kullanildi. Klinigimizde yapilan
rutin uygulamada yenidogan ve kiiglik ¢ocuklarda suprapubik aspirasyondan énce povidon
iyot ile cilt temizligi ve ardindan 22G igne ucu ile aspirasyon yapildi. Biiylik ¢ocuklarda
kendilerine orta akim idrar1 verme yontemi tarif edildi ve steril bir kaba idrar yapmalari
saglandi. Hastalardan alinan 6rnegin bir kismi kiiltiir ekimi i¢in laboratuvara gonderildi, bir
kismi tam idrar tahlili igin ayrildi. Laboratuvara gonderilen materyaller 36-38°C’de Mc
Konkey besiyerine ekildi ve 24 saat ara ile tireme olup olmadig: kontrol edildi. Ureme tespit
edilen orneklerde patojenler arastirildi. Tam idrar tetkiki i¢in ayrilan idrarda stik ile l6kosit
esteraz ve nitrit testleri yapildiktan sonra 3000 devirde 3 dakika santrifiije edilip stipernatani
dokildikten sonra altta kalan 0,5 ml idrar lam (zerine dokulip, lamel ile kapatilip
mikroskopta incelendi. Bununla birlikte tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu tanisiyla takip
edilen tim hastalara tedavi esnasinda Uriner sistem ultrasonografisi ve tedavi bitiminden 6
hafta sonra VCUG c¢ekildi. VCUG ig¢in yapilan mesane kateterizasyonu yasa uygun foley
kateter ile yapildi. Reflii derecelendirmesi Radyografik Uluslararasi Reflii Derecelendirme
Sistemi kullanilarak yapildi. Kontrast madde sadece iireterde ise Grade 1, bobrek kaliksine
kadar reflii var ve Ureter dilate olmuyorsa Grade 2, Ureter ve renal pelvis hafif dilate ve
bobrek kaliksleri heniiz dlizlesmemisse Grade 3, iireterler hafif kivrimli, renal pelvis dilate ve
bobrek kaliksleri diizlesmisse Grade 4, iireterler belirgin derecede kivrimli, renal pelvis ve
kaliksler ytliksek oranda dilate ise Grade 5 olarak degerlendirildi. Hastalara VCUG ile es
zamanlt DMSA sintigrafisi ¢ekildi ve ilk DMSA sintigrafisinde patoloji bulunan hastalara 6

ay sonra kontrol DMSA sintigrafileri gekildi. 2. DMSA sintigrafisinde persiste eden bulgular
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renal skar olarak kabul edildi ve elde edilen bulgular esliginde VUR ve renal skar iliskisi
arastirildi.

Istatistiksel Incelemeler

Veriler nefroloji poliklinigine bagvuran hastalarin dosyalarindan elde edildi. SPSS 11.0 paket
programi kullanilarak, yilizde dagilimlar, ortalamalar degerlendirilmistir. Tek degiskenli
analizlerde ve sayimla elde edilen verinin degerlendirilmesinde Pearson Ki-kare, bagimli grup
¢cozimlemesinde Mc Nemar ki kare analizi, dlglimle elde edilen verinin degerlendirilmesinde
eger parametrik kosullar saglaniyorsa bagimli gruplarda t-testi, parametrik olmayan
kosullarda ise bu testlerin karsiligt olan Mann Whitney U testi kullanilmistir. p<0,05

anlamlilik sinir1 olarak alinmustir.

3. BULGULAR

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan 101 hastanin ilk idrar yolu enfeksiyonununa ait
demografik 6zellikleri Tablo 1°de 6zetlendi.

Tablo 1. Demografik 6zellikler.

Yas Kiz (n, %0) Erkek (n, %) Toplam (n, %)
0-2 yas 57 (%56.4) 17 (%16.8) 74 (%73.2)
3-6 yas 14 (%13.8) 3 (%2.9) 17 (%16.8)
7-12 yas 6 (%5.9) 1 (%0.9) 7 (%6.9)
13-17 yas 2 (%1.9) 1 (%0.9) 3 (%2.9)
Toplam 79 (%78.2) 22(%21.8) 101
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101 hastanin 5 yillik izleminde degerlendirilen toplam 4195 idrar kiiltiiriiniin 172’sinde (%4.1)
ureme oldu. %84.8 E. Coli, %3.4 Enterobacter, %2.3 Proteus, %3.4 Pseudomonas, %4.6 MRSA
(Metisiline Rezistan Stafiloccus Aureus), %1 Klebsiella, %0.5 Enterokok Uremesi saptandi.

101 hastanin {iriner sistem ultrasonografi sonuglarmin degerlendirilmesinde, 77 hastanin USG’si
(%76.2) normal saptandi, 24 hastada (%23.8) patoloji saptandi. Patoloji saptanan 15 hastada
(%14.9) Grade 1-2, 9 hastada (%8.9) Grade 3-4 patoloji saptandi (Tablo 2).

VCUG sonuglarinin degerlendirmesinde, 63 (%62.4) hastanin VCUG’si normal, 38 (%37.6)
hastada VUR saptandi. VUR saptanan hastalarin analizinde 4 hastada Grade 1, 6 hastada Grade 2,

8 hastada Grade 3, 8 hastada Grade 4, 12 hastada Grade 5 reflii saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. Renal USG ve VCUG bulgularinin karsilastirilmast.

USG (n) Normal Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Diger Toplam
VCUG (n)

Normal 60 1 0 0 0 1 62
Grade 1 2 0 0 0 0 1 3
Grade 2 2 1 0 0 1 1 5
Grade 3 4 2 1 0 0 1 8
Grade 4 6 1 1 1 1 0 10
Grade 5 3 2 2 3 3 0 13
Toplam 77 7 4 4 5 4 101

USG: Uriner Sistem Ultrasonografisi; VCUG: Widing Sistoiireterogram
VCUG ile es zamanh ve 6 ay sonra olmak tizere iki kez ¢ekilen DMSA sintigrafi sonuglarinin
degerlendirilmesinde 30 hastada (%29.7) normal, 71 hastada (%70.3) skar ve aktivite kaybi

saptandi (Tablo 3).
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Tablo 3. VCUG ve DMSA sintigrafi bulgularinin karsilastiriimast.

DMSA (n) Normal Aktivite Kaybt Renal Skar Toplam
VCUG (n)

Normal (n) 26 22 14 62
Grade 1 (n) 1 1 1 3
Grade 2 (n) 1 2 2 5
Grade 3 (n) 1 3 4 8
Grade 4 (n) 1 3 6 10
Grade 5 (n) 0 2 11 13
Toplam (n) 30 33 38 101

VCUG: \Woiding Sistoureterogram; DMSA: Dimerkaptosuksinik Asit Sintigrafisi

4. TARTISMA

Cocukluk déneminde tst solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik karsilasilan enfeksiyon
idrar yolu enfeksiyonlaridir (1). Akut ve kronik bobrek yetersizligi gibi ciddi morbidite ve
mortaliteye neden olan komplikasyonlarm onlenmesinde en 6nemli nokta erken tan1 ve dogru
tedavidir (2). Ulkemizde kronik bébrek yetersizliginin en sik nedeni idrar yolu enfeksiyonlaridir
(60). Ozellikle erken cocukluk caginda risk altindaki g¢ocuklarm saptanmasi, proflaksi
protokollerinin belirlenmesi, erken tan1 ve dogru tedavi renal yetersizlik ve hipertansiyon
gelisiminin Onlenmesi agisindan bliyilkk 6nem tasimaktadir. Hekimler her iilke ve bolgenin
epidemiyolojik verilerine gore proflaksi ve tedavi stratejilerini belirlemelidirler. Ayrica idrar yolu
enfeksiyonlari kiz ¢ocuklarda 6 kat daha sik goriildiigiinden atesi olan kiz ¢ocuklarda idrar
degerlendirmesi bir kat daha 6nem kazanmaktadir (6). Bizim ¢alismamizda da olgularin %78.2’si
kiz cinsiyet olarak saptandi. Gram (-) bakteriler, 6zellikle E. coli, literatiirde tanimlanan en sik izole
edilen patojenik ajanlardir (16). Akut triner sistem enfeksiyonlarinin %80-90’indan E.Coli
sorumludur (17). Cocuklarda goriilen yaygin bir iiriner sistem anomalisi olan VUR, spontan

iyilesmeden tekrarlayan pyelonefrit ataklarina ve renal skar gelisimine kadar uzanan genis bir
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klinik yelpazeye neden olabilir (18). Bir¢ok klinik ¢alismada IYE, VUR ve renal skar gelisimi
arasindaki iliski gosterilmistir (19,48). U¢ IYE hastasindan birinde VUR, iic VUR hastasinm
birinde renal skar mevcuttur (20). IYE tespit edilen hastalarda VUR insidans1 iklar arasmnda
degismektedir. Gelfand ve ark., VUR sikligin1 % 32 olarak saptadi (86). Literatlire gore en yuksek
VUR orani1 ABD, Ingiltere ve italya'da % 41 ile % 63 arasinda degismekte olup, en diisiik oranlar
Afrikan-Amerikan ¢ocuklarda % 6-12 ve Jamaikali cocuklarda % 10 olarak saptandig: bildirildi
(31, 87). Bizim ¢alismamizda da VUR insidansi bu verilere benzer olarak %37.6 olarak saptandi.
Renal skar gelisimi ile VUR arasindaki iliskiyi tanimlayan Caione ve arkadaglarnin yaptigi
calisgmada VUR olgularinda renal skar varligiin % 67, VUR olmayan olgularda ise % 16 oldugu
bildirdi (88). Bizim calismamizda renal skar varligit VUR olgularinda % 100, VUR olmayan
olgularda %19 olarak saptandi. Lee ve ark., ¢ocuklarda VUR’un renal skar gelisimi riskini
artirdigini, bununla birlikte VUR derecesi ve renal skar geligsiminin korele olmadigini bildirdi (89).
Peru ve ark. ise VUR derecesi arttik¢a renal skar oraninin arttigini, Grade 1 VUR hastalarinda renal
skar oraninin % 37.1 ve Grade 4-5 VUR olan hastalarda renal skar oranmnm % 61.5 oldugunu
saptadi (90). Bizim ¢aligmamizda da VUR derecesi arttik¢a renal skar sikligimin arttigi ve Grade 1-
5 VUR’un renal skar siklig1 sirastyla % 28, 39, 43, 56, 77 olarak saptandi.

IYE tamsinda en ¢ok tercih edilen goriintiileme yéntemi USG'dir. Bir meta-analizde, USG ile
DMSA sintigrafisinin renal skari tespit etme konusundaki duyarlilik ve o6zgiilliik degerleri
aragtirildt (91). Bu analizde USG'nin kisisel yorumlamaya bagli olmasi nedeniyle % 37-100
duyarlilik ve % 65-99 6zgiilliige sahip oldugu bildirildi. Bizim ¢alismamizda da bir¢cok dnceki
calismanin bulgularina benzer sekilde USG'nin renal skari tespit etmedeki duyarliliginin %33.8
oldugu saptandi. Ayrica calismamizda iiriner sistem ultrasonografi bulgulart ile voiding
sistolireterogram bulgular arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iliski oldugu (p<0.01)
ve USG’de grade arttikca VCUG’de vesikoiireteral reflii grade’inin arttig1 saptandi. Ayrica VCUG

bulgular1 ile DMSA bulgulan arasinda da istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iligki oldugu
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(p<0.01) ve vesikoiireteral reflii derecesi arttik¢a renal skar ve aktivite kayb1 sikliginin arttig
saptandi. Ozetle 101 hastanin 71’inde gelisen renal skarin saptanmasinda VCUG duyarliligimin
%353.5, USG’nin %33.8 oldugu saptandi. Diger bir deyisle renal hasar1 olan hastalarin %46.5’inin

VCUG’si, %66.2’sinin USG’si normal saptandi.

5. SONUG

Sonu¢ olarak yaptigimiz bu g¢alismayla klinik ve laboratuvar olarak idrar yolu enfeksiyonu
saptanan gocuklarda risk faktorlerini belirlemede ultrasonografi ve voiding sistoiireterogramin
O6nemli bir yer tuttugu, fakat renal hasar oldugu halde ultrasonografi ve voidingin normal
saptanabilecegi, renal hasart gostermede en duyarli goriintiileme yonteminin DMSA oldugu

kanisina vardik.
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