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GIRIS ve AMAC

Vesicoureteral reflii (VUR), idrann  mesaneden iiretere geri kagisidir. Idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) nedeniyle arastirilan ¢ocuklarin 1/3’iinden fazlasmda VUR saptamr. Renal
skar ve hipertansiyonu olan ¢ocuklann ise %90 mndan fazlasinda etyolojik neden VUR’dur.
Gelismekte olan iilkelerde bobrek yetersizliginin en sik nedenini, geligmis tilkelerde de dializ
ve transplant hastalarin renal yetmezliginin nedeninin %25’ini VUR olusturur”. Ulkemizde

de bobrek yetersizliginin en sik nedenidir.

VUR, sikhgmn ve klinik 6neminin anlasilmasindan sonra pediatrist, {irolog ve

radyologlar tarafindan 6nemli bir konu haline gelmistir.

VUR’Iu hastalarin erken yasta tami almasi gelisebilecek olan reflii nefropati,
hipertansiyon ve renal yetersizligin 6nlenmesi agisindan ¢ok dnemlidir. VUR pyelonefrit igin
bir risk faktériidiir, IYE da VUR}amsmda en dnemli faktordiir.”) TYE olan hastalarda %13-
%51 oranminda VUR oldupu bildirilmistir. Bu yiizden IYE olan hastalarda, voiding

sistotiretrogram (VCUGQG) yapilacak hastalarin belirlenmesi tani agisindan ¢ok énemlidir.

IYE olan hastalar disinda VUR agisindan riskli diger bir grup, VUR’lu hastalarin
kardesleridir. Genetik gecis tam olarak bilinmemekle beraber, yapilan ¢alismalarda primer
VUR’lu hastalarin asemptomatik kardeslerinde de VUR sikliginin normal populasyondan gok
daha fazla oldugu bildirilmektedir'".

Bu calismada amacimiz; literatiivde farkli oranlarda bildirilen primer VUR’lu
hastalarin kardeslerinde VUR sikliginin, bizim hasta grubumuzdaki sikligini tespit etmek, yas
grubuna gore kardeslerde VUR dagilimimn farkli olup olmadigini saptamak ve VUR’Iu

hastalarin hangi kardeslerine rutin olarak VUR taramasi yapilmasi gerektigini tartigmaktir.




GENEL BILGILER

MESANE:

ANATOMI-HISTOLOJI:
Mesanenin yeri, durnm ve sekli icinde bulunan idrar miktarma baghdir. Iginde
bulunan idrarin Olgiisimden baska, mesanenin durum ve sekli iizerinde cins ve yas

ayrimlarinin da etkisi vardir.

Fetiis ve yenidoganda mesane dar ve uzun, i biciminde olup karin boslugunda
bulunur. Mesanenin en derin noktasina isabet eden ostium urethrae internum, symphisis
pubisin iist kenari yiiksekliginde ve iireterlerin mesaneye agildign delikler crista iliaca
yiiksekliginde bulunurlar. Bu durumdan dolay1 yenidogan ¢ocuklarda mesanenin on-alt yiizii
mesane bos oldugu zaman da karin 6n duvan ile peritonsuz olarak komsuluk yapar. Pelvisin
biiyiimesi ve genislemesiyle, mesane yavas yavag asagi iner ve ¢ocuk 6-7 yasina geldigi
zaman eriskindeki seklini alir. Cocuklarda mesane kapasitesi yasla degismektedir. Normal
kapasiteyi tespit i¢in birkag adet formiil bulunmakta olup, 2 yas istii cocuklarda (yag+2) x 30

ve infantlarda (kg x 7) bunlardan en sik kullanilanlaridir.®”

Mesanenin kas tabakasina gevsek bag dokusu ile yapigmis olan mukoza, kaslar
kasildigr ve mesane kiiciildiigii zaman burusur ve bu sekilde bos mesanenin i¢ yliziinde
mukoza plikalart meydana gelir. Yalniz mesanenin fundusa isabet eden kisminin i¢ yiiziinde
iic koseli bir alanda mesane bos oldugu zaman da plikalar bulunmaz. Bu alam &rten
mukozanin rengi de daha soluktur. Trigonum vesicale (Lieutaud tiggeni) denilen bu alammn tist
iki kosesinde iireterlerin agildign delikler, liggenin tepesini yapan alt kdsede ostium iirethra
internum bulunur. Iki tireter deligi arasinda iiggenin tabanini yapan transvers durumda kas
demetlerinin meydana getirdigi bir mukoza kabartis1 goriiliir “plica interiireterica”. Uggenin
tepesine yakin kisminda &ne ve agagiya dogru uzanan bir kabarti vardir. Uvula vesicae
denilen bu kabartinin altinda ve biraz 6niinde mesanenin bosgaltici deligi “ostium tirethra
internum” bulunur. Bu delik yuvarlak sekilde olup bir kabart: ile her taraftan simirlanmistir
(anulus iirethralis). Kabartinin iizerinde radier durumunda ince mukoza plikalari goriiliir.

Ostium {irethrae internum genellikle kapalidir ve yalniz idrar yapildigi zaman agilir.




Ostium irethrae internum erkeklerde symphisis pubisin ortast yitksekliginde ve 2,5-
3,5 cm arkasinda, kadinlarda ise biraz daha asagida ve alt kenan yiiksekliginde bulunur.
Ureterlerin 2-2,5 cm kadar uzunlugunda olan intramural pargalar mesane duvarindan egik
olarak gecer. Ureter delikleri “ostium {iireteris” oval bicimde olup 6nde ince bir mukoza

plikast ile simirlanmiglardir.

Ureterler ve mesanenin i¢ yiiziinii Orten epitel tabakasinm mikroskobik yapisi
organlarin icindeki sivimin Slciisiine ve mukozanin gerilme derecesine goére ¢ok degisik
sekiller gostermektedir. Duvarlar gergin durumda iken alinan preperatlarda hiicre katlarinin
sayisi daha az, gerilmemis duvarlarda ise daha fazla olarak goriilmektedir. Aymi zamanda
mukozanin gerginlik derecesine goére hiicrenin gekilleri de degismektedir. Bu degisik
goriiniislere dayanarak lireterleri ve mesanenin i¢ ylizlerini 6rten epitele ¢ok kath transizyonel
epitel adi verilir. Enine ve dikey kesitlerin birarada incelenmesi sonunda yipranmis ve atilmak
iizere bulunan yiizeyel hiicreler digsinda cesitli vyitksekliklerde goriilen biitiin hiicrelerin
protoplazma uzantilan aracihifiyla bazal membranla bagh olduklar gosterilmistir. Bazal
hiicreler yiiksekliginde yapilan enine kesitlerde bazal hiicreler arasinda bu hiicrelere ait
olmayan protoplazma uzantilanimin kesitleri goriilmistir. Aym biliyikliikieki bir alandan
yapilan dikey kesitlerde daha yukarida goriilen hiicreler sayilmis ve bu hiicrelerin sayisiin ve
bazisten yapilan enine kesitlerde gériilen protoplazma uzantilarimin sayisimn hemen hemen
aymt oldugu tespit edilmistir. Bu bulgular bazal hiicrelerin yavas yavas sekil ve durumlarim
degistirmek sureti ile mesanenin i¢ yiiziine dogru uzandiklarini gostermektedir. Idrarla temas
eden yiizeyel hiicreler zamanla yipranmakta ve atilmaktadir. Atilan hiicrelerin yenilenmesini
yalmz devamli olarak c¢ogalmakta olan bazal hiicreler saglayabilirler. Bu amagla bazal
hiicrelerin ¢ekirdek bulunan pargalari, bazal membran ile baglantilarim kaybetmeden mukoza
yiizeyine dogru uzanmirlar. Bu tabakada goriillen hiicrelere intermediyer hiicreler adi verilir.
Intermedier hiicrelerin uzunluklar: 6zellikle gevsek mukozada degisiktir ve ¢ekirdek bulunan
kisimlart ayni yiikseklikte degildir. Bu durum kesitlerdeki goriiniisiin epitelin ¢ok kath olarak
kabul edilmesine sebep olmustur. Sonu¢ olarak mesane mukozas: tek katli-gcok sirali olarak

tanumlanabilir.

“Tunica muscularis vesicae”; mesanenin diiz kasi detrusor kas olarak adlandirilir.
Mukoza tabakasi disinda bulunan kas tabakasim kas demetlerinin yoniine gore li¢ kata
ayirmak miimkiindiir. Stratum eksternum hiizmeleri apeks vesicaeden fundusa dogru

* longitudinal, stratum mediumun korpus vesicaenin ¢evresinde sirkiiler ve i¢ katin hiizmeleri




tekrar longitudinal uzamrlar. Fakat bu kas tabakalarinin kalinligi mesanenin her tarafinda aym
olmadigr gibi, mesanenin bazi kisumlarinda bazi tabakalar eksiktir. Omek olarak on-alt
duvarda stratum longitudinale internum yoktur. Cesitli katlarin bazi demetleri kendi ydnlerini
degistirerek baska katin kas demetleri arasina karisir ve bu demetlerin ydniinii izler. Bu
nedenle mesanede longitudinal ve sirkiiler kas tabakalarini birbirinden tamamiyla ayirmak
miimkiin degildir. Detrusor kas lifleri aralarinda diigiik direncli elektriksel baglantilar
olusacak sekilde birbirleri ile kaynagmiglardir. Bu nedenle detrusor kasta yayilan bir aksiyon
akum tim kesenin ayni zamanda kasilmasim saglar. Lifleri biitiin dogrultularda uzanan kas

kasildig1 zaman i¢indeki basing 40-60 cm H,O’ ya yiikselebilir.

Trigonum vesicae yiiksekliginde kas demetleri daha incedir ve demetler arasindaki bag
dokusu az oldugundan kas tabakasi daha sikidir. Mukoza tabakasi da kas tabakasina sikica
yapismmstir. Trigonum vesicae yitksekliginde bulunan kas tabakasinm dzelligi ve mesane
duvarinin baska kisimlarindaki kas tabakasindan degisik olmasi burada bulunan kaslarin
fonksiyonunda farkl olmasindan ileri gelmektedir. Bu kaslar mesanenin bu kismina agilan ig
deligin durum ve fonksiyonu ile ilgilidirler ve demetlerin durum ve yonleri de ona gore

ayarlanmastir.

Ostium iirethra internum ve tirethranin baslangi¢ kismimi saran sirkiiler demetler, 1 cm
genigliginde ve 0.5 cm kalmliginda bir kas meydana getiritler ve bu kas “sphincter vesicae”
adm alir. Arkadan ve yukaridan gelen demetlerden bazilari her iki tarafta ostium urethra
internumu yandan dolanarak éne gelir ve deligin 6niinde her iki tarafin demetleri birbirine
kangirlar. Bu sekilde uretray: onden ve yanlardan saran bu hiizmeler, sphincter vesicae’yi
xuvvetlendirirler. Ucgenin tabanindan asagi ve one, uvulaya uzanan demetler uvulay: geri

cekmek sureti ile uretra deliginin acilmasina yardim eder.

Mesanenin dolmast ve duvarlarin gerilmesi ile otonom sinir sistemi tarafindan idare
edilen musculus sphincter vesicae refleks yol ile gevser ve tretranin i¢ delifi agihr. Aym
zamanda uvulaya sokulan demetler uvulay: arkaya cekerek iiretra deliginin agilmasina yardim
eder. Idrar yaparken mesane kaslar1 da kasilir ve akintiy1 hizlandirir. Bundan dolay1 mesane
kaslarinm tonusu azalirsa idrar akisi ok yavaslar. Mesanenin bosaltilmasinda karin kaslarinin
da rolii vardir. Karin kaslari kasildifi zaman dolu mesanenin lizerine basing yaparak

mesanenin ¢abuk bosalmasina yardim ederler.




Mesanenin i¢ sfinkterinden baska idrarin akmasina engel olabilen bir de dig sfinkter
vardir. Cizgili kaslardan yapilmis olan bu kas “musculus sphincter urethrae” wuretranin
diafragma pargasimn etrafini sarar.Istemli olarak calisan bu kasi harekete gecirerek akmakta
olan idrari durdurabiliriz. Ostium vesicaenin agilip kapanmasi otonom sinir sistemi tarafindan

idare ediliyor ise de irade ile kontrol edilebilir.®>?

EMBRIYOLOJI:

Primitif barsak borusu asagi kisminda birdenbire bir genisleme gosterir. Barsak
borusunun bu genis kismina kloaka denir. Kloakaya arka tarafta primer iireter (Wolf kanali)
acilir. Endodermden koken alan kloakanin ventral duvan embriyonun dis duvan ektoderme
vaslanir. Burada iki membranin birlesmesinden kloaka membrani adi verilen yap1 meydana
gelir. Bir siire sonra kloaka septum urorektale adi verilen bir bélme ile 6n ve arka olmak tizere
iki pargaya ayrnlir. Arka par¢adan rektum ve daha genis olan on par¢adan mesane olusur.
Bolinme swrasinda Wolf kanallarmin kloakaya acildign delikler o6nde, yani sonradan
mesanenin gelisecefi parcada kalirlar. Ardindan Wolf kanalinin asagi kisminda fireter
tomurcuklan meydana gelir. Bu tomurcuklar bir boru seklinde yukariya ve arkaya dogru
uzanarak treterleri olustururlar. Wolf kanalindan tamamen ayrilarak ayri ayn deliklerle
mesaneye acilirlar. Kloakayi ikiye bolen septum trorektale asagiya dogru uzamr ve kloaka
membranina yapisir. Bu sekilde kloaka membrani &n ve arka olmak lizere iki parcaya ayrilmis
olur. On parcaya iirogenital membran, arka pargaya anal membran denir. Anal membranin
yirtilmasi ile aniis, tirogenital membranin agilmasi ile de fissura iirogenitalis meydana gelir.
Septum iirogenitale ‘nin kloaka membrani ile birlesmesi eksik kalirsa mesane ile rektum

arasmda konjenital fistiiller meydana gelir. “.3)

FIZYOLOJI:

Mesaneyi inerve eden esas sinir pelvik sinirlerdir. Mesanenin iki yan tarafinda
sempatik ve parasempatik liflerden meydana gelen pleksuslar vardir. Mesane duvarinda sinir
aglar1 arasinda intramural gangliyonlar vardir. Pleksus vezikalise sempatik lifler pleksus
pelvicustan, parasempatik lifler medulla spinalisin sakral parcasindan 3. ve 4. sakral sinirler
ile ¢ikar ve bu sinirlerden aynlarak nervus pelvikusa katilirlar. Sempatik lifler sfinkter
kaslarimin tonusunu artirir ve aymi zamanda mesane duvarindaki bagka kaslarin tonusunu
azaltirlar. Parasempatikler her iki grup kaslar iizerine aksi etki yapar. Sempaticusun refleks
merkezi 11. torakal ile 3.lumbal segmentler arasinda bulunurlar. Sempatik sistemin etkileri

alfa ve beta reseptérleri yardimiyla meydana gelir. Alfa reseptorler klasik bilgi olarak trigon,




mesane boynu ve proksimal iiretrada yerlegmislerdir. Beta reseptorler ise daha yogun olarak
mesane domunda bulunmaktadir. Alfa ve beta reseptdrler adrenerjik reseptdrlerdir. Alfa
reseptdr uyarisiyla tiretra proksimali ve trigonal kaslarda kasilma meydana gelir. Beta reseptor
uyaristyla primer olarak detrusor kasinda gevseme olur. Spinal refleks mekanizmasi yolu ile
de sempatik sistem parasempatik iletiyi engelleyerek detriisor kontraksiyonlarini baskilar.
Parasempatik refleks merkezi ise 2. ve 5. sakral segmentler arasindadir. Parasempatik sistem
kolinerjik reseptérler yardimiyla detrusor tizerine etki eder ve daha yogun olarak da mesane
domunda bulunurlar. Parasempatik uyari kolinerjik reseptdrler yardimiyla detrusor
kontraksiyonuna sebep olurlar. Pelvik sinirlerin iginde hem duysal, hem motor lifler bulunur.
Duysal lifler baslica idrar torbasi ¢eperinin gerginligini bildirir. Gerilme sinyalleri 6zellikle
boyun kisminda kuvvetli olup torbayr bogsaltici reflekslerden sorumludurlar. Pelvik
sinirlerdeki motor lifler parasempatik liflerdir. Bunlar boyun g¢eperinde yerlesmis gangliyon

hiicrelerinde sonlanir. Kisa postgangliyoner lifleri de detrusor kasi inerve ederler.

Pelvik sinirlerin disinda pudendal sinirin dis sfinktere uzanan motor lifleri de mesane
fonksiyonu yéniinden 6nemlidir. Bu, sfinkterin iskelet kasini inerve eden somatik sinir
lifleridir. Korteksin de bu refleks merkezleri iizerine etkisi vardir. Gereginde korteksin
karismast ile refleks hareketleri durdurulabilir. Mesanenin kortikal merkezi lobulus
parasentraliste bulunur. Bu merkezin etkisi sfinkterlerin agilmasim gerektiren refleksleri
durdurur ve hatta sfinkterlerin tonusunu artirabilir. Bu sekilde idrar yapma bir dereceye kadar

iradenin kontroliine alinabilir.

Mesane sempatik zincirden hipogastrik sinirler yoluyla, bashica L2 segmentinden
gelen liflerle de inerve olmaktadir. Bu sempatik lifler kontraksiyonla gok az ilgisi olan kan
damarlarim uyarirlar. Bazi duysal sinir lifleri de sempatik sinirler iginde uzanarak dolgunluk

duygusunu bazen de agriy1 iletirler, %1011

VEZIKOURETERAL REFLU

Ureterler mesaneye normalde komplike bir kapak mekanizmasiyla girerler. Bu
mekanizma idrarin mesaneye kolaylikla gegmesini saglarken bir taraftanda mesaneden
bobreklere olan geri akimi engeller. Bu mekanizmada olusabilecek herhangi bir
malformasyon sonucunda primer VUR olugur. Bunun yamnda mesane ¢ikim yolu

obstriiksiyonlarinda - ve mesane ile sfinkter arasinda uyumsuziuk sebebiyle intravezikal




basinein artti@n durumlarda, dogumsal treteral anomalilerde (iireterosel, ektopik iireter orifisi,
iireter duplikasyonlari), nérojen mesanede ise sekonder VUR meydana geihﬁt12 IYE nedeniyle
arastirilan hastalarin 1/3 iinden fazlasinda ve renal skar ve hipertanstyonla gelen hastalarin
%90 dan fazlasinda VUR bulunur. Gelismekte olan tilkelerde renal yetersizligin en sik nedeni
VUR iken, gelismis iilkelerde dializ ve transplant gereken hastalarm % 25'n1 VUR olugturur.’
VUR’ un bobreklere birgok zarar verici etkisi vardir. VUR’la ilgili degisiklikler displazi,

renal gelisim ve fonksiyon yetersizligi, enfeksiyon, reflii nefropati ve intrarenal refliiyil igerir.

Klinik éneminin ve siklifinin anlasilmasmdan sonra reflii pediatri, tiroloji, radyoloji ve

enfeksiyon hastaliklan i¢in ¢ok dnemli hale geldi.

TARIHCE:

Leanardo-davinci VUR’un neden oldugu anormal sistem anatomisini tarif etmigtir’”.
ilk defa 1883°de Semblinow anestezi verilmis tavsan mesanesine basing ile renkli soliisyon
enjekte ederek reflii varhigim gosterdi ve iiretere gittigini gordii.1884’de Harrison refliiyi
engelleyen intravezikal ireterin normal oblik yapisim tarif etti ve bu fikir Mayer ve
Zuckerlandl tarafindan desteklendi.Bu inams 1898°de Young tarafindan daha fazla
desteklendi. Young normal iireterovezikal bileskesi olan hastalarda reflii olmadigim, hatta
mesane katater ile zorla gerildiginde bile reflii olmadigim gosterdi. Pozzi 1893’de nefrektomi
sonrasinda dista) iireterin kesilen ucundan idrar akimi oldugunu farkederek ilk defa bir erkek
hastada reflii oldugunu gozlemledi.1899°da Kelly sistoskopi sirasinda hava ile gerilmis
mesaneden {ireter icine havanmn reflii oldugunu belgeledi. 1952°de Hutch paraplejik 300
hastada yaptig1 calismada reflii sikhigim %31 olarak buldu ve bu galigmayla refliiniin ilk defa
klinik farkliliklar: oldugunu tanimladi. 1959 ‘da Hodson 1YE’lu hastalarda refliiniin daha sik
oldugunu gozlemledi ve reflii ile intravendz pyelografide (IVP) goriilen kronik pyelonefrit

arasinda yiksek bir korelasyon oldugunu sap‘[adl.1

SIKLIK ve EPIDEMIYOLOJI:

lannaccone ve Panzironi 1955°de 50 saglikli ¢ocuktan sadece birinde refli
gosterebildiler ve bunuda aglamak veya Oksiirmekten intravezikal basincin yiikselmesine
bagladilar. 1957°de Kjellberg sistografi yapilan 100 saglikhi ¢ocukda hig reflii olmadigini
g@s‘terdi.l 1978°de Ransley saglikli 535 yenidogan, infant ve gocuklari taradi ve sadece 7

tanesinde VUR saptand1.1’3 Bunlarin 3’tinde ekstratiriner anomali vard: ve 1 vakada mesane




boynu obstriiksiyonundan siiphelenildi. Bu ¢aligma saglikli cocuklarin %0,5 den daha azinda
VUR oldugunu gosterdi.’ Jones ve Headstream 100 saghkh gocuktan 1 ‘inde reflii tespit

ettiler.”

IYE olan cocuklarin %13-51°inde VUR oldugu bildirilmistir.1958’de Pasquier ve
arkadaslar ates ve piyiirisi olan gocuklarin %13’ iinde reflii oldugunu bildirdiler. 1966” da
Garret ve Switzer [YE’lu 241 gocugun % 51 inde reflii buldular.'

1966°da IYE u ile birlikte olan refliiniin kiigiik ¢ocuklarda daha sik oldugu gozlendi.
Bu calismada refliilii hastalarin %70°1 1 yasin altinda, %25’ 4 yas alinda, %15%1 12 yas
altinda, %5°1 eriskindi. Bunun aksine Smellie ve arkadaglan 1YE ile gelen VUR’u olan veya

olmayan hastalar arasinda yasla ilgili bir fark olmadigini g(’js‘t\‘%srdi].er:2

Enfekte olmayan genel populasyonda VUR insidansi tam olarak bilinmemekte olup,
yapilan aragtirmalarda saglikli ¢ocuklarda VUR sikligim %1’ den az .oldufu tespit
edﬂmi@tir“(}‘l’ls’l6’17’18) Oysa ki IYE’1lu gocuklarda bu oran %30-50 lere u1a§maktad1r.,”4’l9’20’2})
Arant’m yaymladigi, Rollestan ve arkadaglarmin yaptigi c¢aligmada obstruktif tropatisi
olmayan 1 yas alt1 175 infantda, ilk TYE sonras: erkek gocuklarda VUR sikhigimi %53, kiz

cocuklarda ise bu orant %45 olarak bildirmi@lerdir.(m)

Arant’in yaymladigi, Cremin’in yaptii ¢aligmada 12 yas alti olgularda VUR orani

%37.3 olarak rapor edilmigtir."¥

Snodgrass ise VCUG degerlendirmesi ile kiz ve erkeklerde reflii sikhinin esit
oldugunu buldu. Scott da yiiksek gradeli refliiniin kiz ve erkek cocuklarda esit siklikta buldu.
Avrupa Uluslararasi Reflii Caligma Grubuna gére VUR’lu kiz hastalann sayisi erkek
hastalardan farkh degildi. Amerika Reflii Calisma Grubuna gére ise kiz hasta sayisi erkeklerin
10 kati fazlaydi. Bu farklilik Avrupa ve Amerika’daki stinnet aliskanliginin farkliigina ve
siinnetsiz erkek cocuklarda IYE sikligmin ¢ok yiiksek olmasina baglanabilir. Bir retrospektif
calismada 281 refliilit hastanin %15°1 erkekti.?

VUR’ un ka yonelik iliskisi tizerine de ¢aligmalar yapilmig. Manley agik tenli, sari
sach ve mavi gozli cocuklarda refliniin daha sik oldufunu ileri stirmustiir. Buna zit olarak

bagka bir ¢caligmada kizil sagh ¢ocuklarda reflii stkliginin daba fazla oldugu gosterildi. Askari




ve Belman beyaz iktan IYE olan kiz ¢ocuklarinda, refliiniin, zenci IYE olan kiz ¢ocuklarina
gore 10 kat daha fazla oldugunu bildirdiler.’ Fakat bunun yamsira, Arant’in yaymladigi,
Keeton ve Hillis’in yaptigi calismada, IYE’ lu ¢ocuklarda, VUR sikliginda siyah ve beyaz itk

arasinda anlaml: bir fark bulunamamgtir. '

KARDESLERDE REFLU:
De Vargas IYE olan gocuklarin anne babalarinda ve kardeslerinde VUR insidansinin
beklenenden 10-20 kat yilksek oldugunu bildirdi. Bailey ve Wallace VUR’a sekonder skarli

bobregi olan 42 hastanin ailelerini aragtirdilar ve %29 ailede bir veya daha fazla etkilenmig

kist buldular.

1955°de Stephens her ikisinde de solda megaiireteri olan monoovular ikizlerde reflii
bulgulart oldugunu bildirdi. Cift yumurta ikizlerinin ise sadece birinde reflii bulundu.1970-75
arasinda Dwoskin 125 reflillii hastanin 204 kardesini taradi ve asemptomatik kardeslerin
%26,5 inde (54) refli saptadi. 1982’de Jerkins ve Noe VUR’Iu hastalarin kardeslerini
sistografi ile inceledi. %32’sinde VUR saptads, bunlarin 2/3’#i asemptomatikti. 18 ayliktan
kiiciik kardeslerde reflii oram daha fazlaydi ve enfeksiyona sekonder renal skarm en iyi
sekilde onlenebilecegi grubu gosterdi. 5 yasin altindaki kardeslere voiding sistouretragram
(VCUG) onerdiler. 5 yasin altindaki kardeslere eger I'YE hikayesi veya iirolojik bozukluk ile
ilgili semptomu yoksa, renal ultrasonografi (USG), tam idrar tahlili ve idrar kiltiird
onerilmektedir. VUR’lu hastanin kardesinde IYE hikayesi oldugunda, standart {iroloik
incelemelerin yapilmas: gerekmektedir. Dwoskin’in de yer aldig1 birgok otér VUR tamist alan
bir ¢ocugun kardeslerininde, populasyona gére daha fazla asemptomatik anatomik

anormallige sahip olabileceklerinden degerlendirmeye alinmasi gerektigini belirtmi§lerdi1m1

Genetik gecis heniiz bilinmiyor fakat ¢ogu aragtirmacimin diigiincesi poligenik veya
multifaktoryel kaltimdir. Gegen 10 yilda primer VUR igin genetik marker olarak HLA
antijenlerinin kullanilma olasihgma dikkat ¢ekildi. Barley ve arkadaglann VUR’lu hastalari
kontrol grubu ile HLA antijen ve HLA haplotip sikligt agisindan kargilagtirdi. HLA-ASun
son dénem reflii nefropatili hastalarda normal olanlarla karsilastinildiginda 6nemli derecede
daha sik oldugunu buldu. Belli haplotiplerin (HLA-A2-B8 ve HLA-A9-b12) reflii nefropatili
son donem bobrek hastalarinda tiim diger nedenlere bagli son donem bdbrek
vetersizliklerinden daha sik oldugu gtisterildi.1 Sengar ve arkadaglar ise 6. kromozom g¢iftinde

* bulunan HLA kompleksleriyle bir gegis diisinmektedir. Middleton ve arkadaglart ise sexe




bagl: bir gegis olabilecegini sanmaktadirlar. Miller ve Gaspari ise, refliilii ¢ocuklarda sorumlu
olarak dominant genden sézetmekteler. Bu fikir, Bailey tarafindan dogrulanmis olup, Bailey

VUR kalitiminda dominant genin inkomplet penetransini géstennigirc(zz’m

PATOGENEZ:

1963°de Tanagho ve arkadaslan eriskin kadin ve erkeklerde seri histolojik parca ve
diseksiyonlarla ireterovezikal bileske anatomisini incelediler. Alt birkag santimlik itireterin
esas olarak liflerinin limenin uzun aksinda yerlesen kas yapisinda oldugunu ve ek olarak
oldukca iyi gelismis oblig ve sirkiiler liflerin oldugunu gosterdiler. Intramural segment
tamamiyla mesane kast ile cevrilmis ve submukozal kisim sadece mukoz membran ile
oreilmistiir. Intramural ve submukozal segmentler tamamen longitudinal kaslardan
yapilmustir; sirkiiler lifler yoktur. Intravezikal iireterin ¢atisinm longitudinal kas liflerinin
iireterik orifisin ¢evresinden gecerek iireterik taban lifleriyle birlestigi ve omlarla birlikte
siiperfisyal ireterik trigonal kaslari olugturdugu bulundu. Hutch 50°den fazla mesaneyi
tireterovezikal bileske anatomisini inceleyen calismada disseke etti. Intravezikal iireterin
uzuplugunun infant ve erigkin mesanesinde olgiilmesiyle, dogumda intravezikal ireterin
yaklasik 0,5 cm, eriskinde 1,3 ¢m uzunlugunda oldugunu gosterdi. Hutch birgok refliili
cocugun kendiliginden iyilesmesini veya refliiniin azalmasmn en iyl agtklamasmin

intravezikal tireterin bilylimesi ve yas artistyla birlikte hijyenin diizelmesi oldugunu belirtti.

Intramural tireter trigonun ve proksimal tiretranin hareketine katilir. Normal mesanede
intramural iireterin obligligi, uzunluk ve ¢ap, 6zellikle submukozal segmenti ve intravezikal
basimg refliiyii 6nleyen faktorlerdir. Mesane dolunca tiinelin submukozal ¢atisi basinca maruz
kalir ve liimeni kapanir, bu da refliiyii onler. Iseme esnasinda intramural iireteri kisaltan,
mesane duvarindaki yolunun obligligini azaltan veya ¢apim artiran herhangi bir faktor refli
olugmasmna izin verir. Konservatif tedavi sonuglar degerlendirilen uzun dénem bir galigmada
King farkli tiinel uzunluklan ve farkli orifis konfigiirasyonu olan refliilii hastalarda spontan
diizelme sikligmi yaymnladi. 4-10 yillik takip peryodunda tiinel uzunlugu 3-5 mm olanlarda
refliiniin %50 diizeldigini ve tiinel uzunlugunun 2 mm veya daha az olanlarda ancak %14

diizelme oldugunu buldu.

1975°de  Mackie ve Stephens ircteral tomurcuk, wolffian kanalinin uygun
segmentinden ¢ikmazsa, orifisin mesane tabaninin anormal bir pozisyonunda kalabilecegini

belirten iireteral tomurcuk teorisini éne stirdiller. Aym zamanda tomurcugun nefrojenik kordla
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noktasal temasi1 ektopik olacak ve bu anormal gelisimli veya disgenetik bébrek olusumuna
neden olacaktir. Bu teori hipoplazik ve displazik bobrek bulgularinin reflil ile sik birlikteligini
aciklar ve ¢ift bobreklerde iist pol normalken, reflii ile baglantili alt poliin displastik olmasim

kismen agiklar.

Primer reflii tireterovesikal bileskenin konjenital anormalligidir. Norojen mesane ve
cikis yolu obstritksiyonlarina sekonder de reflii olusabilir. Mesane ¢ikis yolu obstriiksiyonu
varliginda, normal iireterovezikal bileskenin valve benzer mekanizmasi yetersiz hale gelebilir.
Bu erigkinlerde bening prostat hipertrofisinde, ¢ocuklarda posterior iiretral valv, konjenital
mesane boynu stenozu, iretral darlik, iiretral divertikiill veya anterior iiretral valvde
goritlebilir. Ashinda tiim anatomik distal obstritksiyonlara sekonder olusan refliiler erkeklerde

meydana gelir.

Norojen mesaneli hastalarda mesane kontraksiyonlari sirasinda iriner sfinkter
kaslarnda patolojik kontraksiyonlar olur. Bu yiiksek intravezikal basingla sonuglanan bir
obstritksiyona neden olur. Yilkselen basing mesane mukozasimn hipertrofik kas bantlan
arasindan herniye olmasma ve divertikiil olusumuna neden olur. Mesanenin en zayif yer,
iireterik hiatus bu divertikiillerin olusmasi icin en major yerdir. Ilk defa Hutch bu
divertikiilleri ve paraiireterik keselerin spinal lezyonu olan refliilii hastalarla olan siki

baglantisint tammladi.

VUR NEDENLERI:

VUR nedenleri primer ve sekonder olarak iki grupta toplamr:

a) Primer nedenler:
-Intravezikal iireterin kisaligi ve yoklugu
-Intravezikal iireterin konjenital kas yoklugu
-Konjenital trigon zayifligi

b) Dogustan iireter anomalileri:
-Tam tireter duplikasyonu
-Ektopik lireter agz:
-Ureterosel

¢) Sekonder nedenler:

-Enfeksiyon

-Norojenik mesane
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-Mesane boynunda tikaniklik

-latrojenik (iireter, mesane, prostat cerrahisi sonrasi)!'?

VUR’un DERECELENDIRILMESI:
VUR’un derecesinin saptanmasinda kullanilan yontemde tam bir fikir birlifi yoktur.
Ustelik VUR  derecesi, kullanilan teknige ve yapan teknisyene bir dereceye kadar

baghdmm’zs)

international Reflux Study grubunun yaptign derecelendirme bugiin kabul gérmektedir, soyle
ki;

1. derece: Konirast materyal iireter igindedir. Ancak renal pelvise kadar uzanmaz ve
iireterlerde dilatasyon yoktur.

1. derece: Kontrast materyal renal pelvise ulasir, ancak toplayici sistemde bir dilatasyon ve
distansiyon yoktur.

III. derece: Ureter ve pelviste distansiyon, dilatasyon vardir. Ancak kaliksiyel sekil
degisikligi ve distansiyon yoktur.

IV. derece: Dilate olan iireterlerde torsiyon vardir ve kaliksiyel genisleme ve kiintlegme
olusmustur.

V. derece: Pelvik, tireteral, kaliksiyel torsiyon, dilatasyon vardir.®

Retrospektif olarak biitiin yas grublari goz &niine alinarak yapilan bir ¢alismada; grade
I reflux: %5-8, grade I reflux: %37, grade III reflux: %25-37, grade IV reflux: %14-24, grade

V reflux: %5 olarak belirlenmisgtir. ¥

VUR’un derecelendirilmesinde etkili olabilecek bazi faktdrler bulunmaktadir.
Antiditiretik tedavi alan olgnlarda, iiriner akimu fazla olan olgulara gre VUR derecesinin
daha fazla oldugu séylenmektedir. Ayrica akut IYE’lu olgularda VUR derecesinde degisme
olabilmektedir. Uroepitelyuma yapisan bakterinin iirettii endotoksin, iireteral peristaltizm ve

tonusu etkiliyerek, VUR’ da bagimsiz olarak gegici tireteral dilatasyon yapabilmektedir.(ls)

VUR derecesi, mesane ici basmcla ilgili olup, mesane basinci, kontrast maddenin

mesane icine dolmast ve miksiyonla ortaya ¢ikar. Oysaki infantlarda ve koopere olunamayan

- VUR’ lu olgularda, VUR derecesindeki artis direk olarak mesane basmcindaki degisiklikler
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ile ilgilidir. Bu olgularda istenen zamanda miksiyon gergeklesmeyebileceginden VUR

derecesini belirlemede miksiyonun katkis: olmayabilir.#*?%

Ureterovezikal (UV) bileskesi yeterli, normal olan olgularda, ¢ok yiksek mesane
basmnei, gegici olarak minimal VUR olusturabilir, oysa ki UV bileskesi defektif, yetersiz

olgularda VUR gelismesi i¢in ¢ok yitksek bir mesane basincina gerek yoktur. 824>

VUR KOMPLIKASYONLARI
1.Renal parankimal skar:

Renal parankimal skarin gelismesinde, rol oynayan bazi faktsrler tammlanmistir.
Yapilan ¢aligmalarda, olgu yasimn, enfeksiyon lokalizasyonu ve sayisimn, VUR siddetinin,
intrarenal ~ refliiniin  renal skar gelisiminde O6nemli 1ol oynayabilecekleri rapor

L. . (14 )
edilmigtir, 6%

+232627) Ancak bunun yamnda, [YE’nuna neden olan mikroorganizmanin
cesidi ile hastanin cinsiyetinin renal skar gelisiminde belirleyici olmadiklar: bildirilmistir.
Cocuklarda renal skarda kiz erkek oram 1’ e yakin bulunmustur."® IYE’nuna neden olan
cesitli mikroorganizmalar arasinda, gelisen skarin sikligi bakimindan anlamli bir fark da

14,1526
Saptanmam@’nr,{ -15:26)

Renal parankimal skarnn gelismesinde olgu yasmin 6nemli oldugu bilinmektedir. 5
yasin iizerinde olan IYE’lu ve VUR’lu olgularda yeni parankimal skar gelisiminin olagan

olmadig bildirilmektedir (415282930,

3132 Arant’in vayinladigi tizere, Rolleston ve arkadaslar
hayatin ilk bir yilinda olan VUR’lu olgularda renal skar oranimi %22 olarak bildirmektedir.!!¥
Yine Arant’in yayimnladig: gibi, Ditcfield ve arkadaglar ise 1 yag altt VUR’lu olgularda renal
skar oranim %33, 2 yas iistiinde bu oram %17 olarak belirlemislerdir."” Yagin artmasiyla,
yeni renal skar sikhignda belirgin bir azalma gostermektedir. Yasin artmasiyla, bobrek
parankiminin enfeksiyona direnci artmaktadir. Bunun yaninda yagla beraber VUR un sikligi
ve derecesi azalmaktadir. Ayrica yasla tist iiriner enfeksiyona, renal parankimal skara egilim
azalmaktadir. Son olarak yas arttikca enfeksiyonun lokalizasyonunu belirlemak daha
kolaylagmakta, bunun sonucunda da olgular daha erken tam alip, tedavi

edilebilmektedirler.*'¥

Renal skar gelismesinde enfeksiyon varligi ve sayisininda énemli rolii vardir. Yapilan
¢aligmalarda asemptomatik bakteriiirisi olan olgularm %13-20’sinde renal skar saptanmistir.

" Bu oran semptomatik IYE’lu cocuklarda %16 olarak bildirilmi@tir.(m Enfeksiyonun
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tekrarlama sayisimnda renal skar sikliginda 6nemli etkisi olup, yapilan ¢alismalarda, bir kez
akut pyelonefrit atagi gegiren olgularin %9 unda renal skar saptanmisken, enfeksiyon sayisi 4
ve daha fazla oldugunda bu oran %58 lere kadar yiikseldigi belirlenmistir. @ Bunun yamsira,
enfeksiyonun erken ve dogru tamisi ile efektif tedavisininde renal skar gelisiminde 6nemli
oldugu vurgulanmaktadir. Yapilan bir ¢alismada, IYE’ nu ge¢ tami alan ve tedavi edilen
olgularda, erken tam ve tedavi edilen olgulara gore, renal hasarin 4 kat daha fazla ortaya

ciktigy rapor edilmigtir.*”

Renal skar gelismesinde etkili olan diger bir faktérde VUR’un derecesidir. Renal skar
siklig1, VUR un siddetine baghdir. Arant’in yaymnladigy izere, Rolleston ve arkadaslan grade
V-V VUR’u olan 147 infantta yaptifa ¢alismada %59 oraninda renal skar bildirmislerdir."'?
Yine Arant’in yaymladifn iizere, Bellinger ve Duckt ise, grade II'de %6-14, grade III’ de
%25, grade IV’ de %37-64, grade V'de %85’ e varan oranlar bildirmektedirler."” Bunun
yamisira Jodal ve arkadaslanida gradel’de skar oranimi %10, gradelV’de ise %66 olarak rapor
@tmi;;lerdirnm) Ancak, IYPE’lu ¢ocuklarda VUR olmaksizin da renal skar ortaya
cikabilmektedir. Smellie ve arkadaglan renal skar geligmig IYE’lu olgularm %17 sinde
VUR’a rastlamamislardir. % Bir diger calismada da bu oran %18 gibi bildirilmektedir."” Bu
sonuclarda, IYE’ lu ¢ocuklarda, renal skar gelisiminde, VUR'un tek faktdr olmadigin

dogrulamaktadir.

Renal skar gelismesinde etkili olan diger bir faktorde, ¢ogunlukla mesane boynu
obstruksiyonu sonucu gelisen yiiksek basinghh VUR’un ortaya ¢ikardii intrarenal
refludir 141818 {1k olarak Hodson tarafindan, enfeksiyon olmaksizin, intrarenal reflii ile
deneysel kosullarda renal skar gelistirilmigtir‘(m) Daha sonra, Mendoza ve Ransyley’in yaptigi
deneysel caligmalarla bu gozlem dogrulanmigtir. Ozellikle voiding sirasinda intravezikal
basinet yiiksek olan VUR’ lu olgularda, bu yiiksek basing renal pelvise yansir ve enfeksiyon
olmaksizin, idrar kolayca kollektdr kanallara ve tubullere ilerleyerek renal tubuluslari ve
parankimi zorlayabilir. Bu zorlama sonrasinda gelisebilecek irreversibl degisiklikler sonucu

e (14,1 1
ortaya (;1kab1hr.(j AS1617.18,35)

Z.Hipertansiyon:
Adultlardan farkl: olarak, siddetli hipertansiyonun ¢ocukluk ¢aginda en fazla renal
parankimal lezyonlar sonucu ortaya ¢iktigi belirtilmektedir.(36) 6 yas iistii ve adolesanlarda

* kalic, siddetli hipertansiyondan reflii nefropatisinin %20 oramnda sorumlu olabilecegi, bunun
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yaninda renal arter stenozunun ancak %3 gibi etkili olabilecegi bildirilmektedir." 1 yas tistii
90 ¢ocukta yapilan bir calismada, olgularin %24’ {inde hipertansiyondan sorumlu olarak reflii

nefropatisi saptanmugtir.’ 19

Saglikli adolesanlarda hipertansiyon insidansi %1,2 olarak bildiriliyor.®® Oysaki refli
nefropatili olgularda bu oran ¢ok daha yiiksektir. Arant’in yaymladigi iizere, Simellie ve
arkadaslan, reflii nefropatili olgularinda izlemde %20 oraninda hipertansiyon gelismis olgular
bildirmektedirler."? David’in yaymladigi iizere, Wallace ise bu orani %13, Lenghan ise %10

olarak rapor etmislerdir.*

Refii nefropatili olgularda, hipertansiyonun daha siklikla bilateral renal skar geligmig

olgularda ortaya ¢iktif1 belirlenmigtir,!4184%

Arant’m yayinladif tizere, Torres ve arkadaglari, 67 reflii nefropatili adolesan iginde
23’iinde (%34) izlem sirasinda hipertansiyon saptamiglardir. Bu 23 olgudan 19 tanesinde skar

bilateral, 4°tinde ise unilateral olarak belirlenmistir."

Woodart’mn yaymladigi tizere, Wallace ve arkadaslar ise, VUR’u cerrahi olarak
diizeltilmis olgularda 12 yillik izlemde, bilateral renal skart olanlarda %18.5, unilateral renal

skar1 olanlarda ise %11 oraninda hipertansiyon g@zlemi§lerdir,(18)

Savage, Gedts ve Dillon, reflii nefropatili olup 6nemli hipertansiyonu bulunan
olgularla, plazma renin aktivitesi (PRA) arasinda onemli bir iliskinin olduguna dikkat
cekmislerdir. Reflii nefropatili olgularda, ortaya ¢ikan hipertansiyonun en &nemli nedeninin,
renal skar ve ¢cevresinden salgilanan renin oldugunu dﬁ@ﬁnmﬁgslerdir,(z}) Gergekten de, yapilan
calismalarda, reflii nefropatili hipertansif olgularda, normal gruba gore PRA’de Onemli

derecede artig oldugu ortaya konmu§tur,(l4’23 )

Unilateral skari olan olgularda, skarli bobregin renal ven PRA’nin, normal olan
bobregin renal ven PRA’ne oraninin 1,5 {izerinde olmasi, nefrektomi kararini belirlemede
onemli olarak goriilmektedir. Bu orana sahip 22 olguda yapilan operasyon sonrasi, olgularin

147{inde tam kiir, 8’inde ise dnemli bir diizelme saglamm@‘ur.(M)
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Sonug olarak, reflii nefropatili olgularin uzun siireli izleminde hipertansiyon sik olarak
ortaya ¢ikmakta, PRA ise potansiyel hipertansif olgulart belirlemede 6nemli

olmaktadar %1%

3.Renal biiyiimede gerileme:

VUR, bobregin biiylimesini olumsuz yonde etkiler. 1419182337 Reflii olan bibrekteki
hasarin yaygmligi, diger bobregin durumu, iiriner enfeksiyon olup olmadigi, reflii olan
bébregin biliyiimesini etkileyen etmenlerdir."*"*?? Bunun yamsira, IVP’de konsantrasyon

defekti gosteren refliilii bobregin bilyiime hizi, reflillii olup da konsantrasyon defekti
23

VUR, cerrahi ya da medikal olarak tedavi edildikten sonra, bobrek de kompansatuar
bir biiylime olabilmektedir. Smellie ve arkadaglar1 VUR’u olan 111 olguda yaptiklan

calismada, VURu tedavi edilen 100 olguda renal biiytime sag}anabilmigir,m )

David’in yaymladifi tizere, Kelalis ise, VUR ortadan kalktiktan sonra renal

biiylimenin tekrar basladigini rapor etmigtir. >

Beetz’in yaymladig: tizere, McCrae ve Willscher ise basarili lireteral reimplantasyon

sonrast renal bilylimede hizlanma oldugunu géstermi§1erdir.(38)

VUR ortadan kalktiktan sonra, bibrek biiylimesinin normale dénmesi su etkenlere
baglanmstir:
-VUR’un cerrahi yada medikal ortadan kaldirilmasi
-Uriner enfeksiyonun &niine gecilmesi
-Bébregin konsantrasyon yeteneginin artmast
-Hormonal etkiler

_Hastamn beslenmesinin diizelmesi**®

4.Renal fonksiyonlarda gerileme:

Reflii nefropatili olgularda renal fonksiyonlarda olumsuz yonde bir etkilenme oldugu
bildirilmektedir. David’in yaymladigi, Jones tarafindan yapilan bir ¢alismada, Glomerular
filtrasyon orant ( GFR)’ nin, normal gocuklara gore reflii nefropatili ¢ocuklarda anlamli

~ diizeyde bir diisiis saptanustir. Reflii nefropatili olgularda GFR (99+24), normal ¢ocuklarda
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ise (119+18) olarak belirlenmistir.*” Yine, David tarafindan yaymlanan, Torres tarafindan
yapilan calismada da refli nefropatili olgularda GFR’ de ortaya cikan bu digiiklitk
dogmianm1§t1r.,(23) Yapilan diger calismalarda ise VUR’un efektif olarak cerrahi ya da
medikal olarak tedavi edilmesiyle, GFR’ deki bu disiikliiglin ortadan kalktifi ortaya

konulmustur. a4

Convay tarafindan yaymlanmig oldugu izere, Orr ve Helin tarafindan unilateral
refliisii olan olgularda, refliiniin etkilenmis bobrek kan akimim degistirdifi gosterilmis olup,
Mundy ve arkadaglan tarafindan ise, VUR’ un ortadan kaldirilmas: ile bu kan akirm

degisikliginin geriye doniistiiriilebilir oldugu belirlenmistir.®®

Aynica, reflii nefropatide ilerleyen dénemlerde, kreatin klirensinde diisme, renal
konsantrasyon yetisinde azalma, belirgin proteiniiri ve azoteminin de ortaya ciktigl
bilinmektedir. #0414
5.Kronik Bobrek Yetmezligi( KBY):

VUR erken tanminip, cerrahi ya da medikal olarak efektif tedavi edilemezse, gelisen
reflii nefropati sonrast KBY’ ne gidis kagmilmaz olabilmektedir. Amerika’da yapilan
izlemlerde, reflii nefropatisine sahip ¢ocuklann yaklagik %30 unun, adultlarin ise %20 sinin
KBY ile prezente oldugu belirtilmektedir.'* Avustralya’ da ise bu oran gocuklarda %50’ ye

yakin olarak saptanm1§t1r.(38)

Yaslar1 13-57 aras1 olan 50 KBY’li olgudan olugan bir ¢alismada, olgularin %30’unda

KBY’ye sebep olarak reflii nefropatisi belirlenmigtir. >

VUR’Iu olgularda KBY’ye gidis uzun yillar i¢inde ortaya ¢ikmaktadir.Yapilan bir

calismada bu stire 13 yil olarak bulunmusgtur. “3)

Arant’1n yayinladig: tizere, Berger ve arkadaglari, yarisi primer VUR olan 908 VUR’lu

cocukda 5 yillik izlemde ancak %1.3 oraninda KBY belirlemi@lerdir.(m)
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6. Hastamin Fiziksel Gelismesinde Gerileme:
VUR sonucu reflii nefropatisi gelisip, KBY siirecine girmis olan ve KBY gelismis
olan olgularda, fizik gelismede ve seksiiel gelismede duraklama veya gerileme olmas:

tartisiimaz bir gercektir,!*1>!®

RENAL SKAR PATOGENEZI

VUR ve IYE olan olgularda renal skar gelisimi, 6zellikle 5 yas altinda ortaya
glfﬂgmaktadmw’” 18283344 Ancak, siddetli VUR olup, tekrarlayan IYE atagi gegiren ve VURu
medikal ya da cerrahi olarak tedavi edilmeyen 5 yas iizerindeki olgularda da yeni renal skar

gelisimi ya da skar progresyonu olabilmektedir.!*!**¥

Renal skar gelisiminde bashica, VUR’la beraber yiiksek basingli intrarenal refli,

. ﬁ : 14,16,18,23,24,2
enfeksiyon ve immun mekanizmalar suclanmaktadir, ' *1¢18272% V)

Intrarenal reflii, renal pelvisdeki idrarn, renal papillalara acilan kollektsr kanallara
retrograd olarak gegis gdstermesi olup, renal skar gelisiminde en 6nemli rolii oynadig kabul
edilmektedir. Intrarenal refli’niin ya enfekte idrari bobrek tubuluslarina tasimasi yoluyla, ya
da 6zellikle mesane boynu obstruksiyonu olanlarda voiding siwrasinda ortaya ¢ikan yiiksek
basincla, direk olarak renal tubulleri hasara ugratmast yoluyla renal skara yol actigi kabul
edilmektedir.'¥ Yapilan calismalarda, intrarenal reflii yoluyla renal parankime taginan
bakterileri yok eden enflamatuar yanitin yani nétrofil fagositozunun parankimde irreversible
basara yol actigt g(jsterilmi§tir,<28) Enfeksiyon olmaksizin, idrann steril oldugu durumlarda da,
eger yiiksek basmeli bir intrarenal reflii s6z konusu oldugunda, intratubuler basincin arttigy,
peritubuler kapiller basmin olustugu, buna bagli meduller iskemi gelistigi, ayrica yiiksek
intratubuler basingla tubuler riiptiir meydana geldigi ve bunlarn sonrasinda parankimde

irreversibl degisiklikler ortaya ¢iktigy deneysel olarak g(jsterilmis,tir.(lg)

Intrarenal refli’niin yaninda enfeksiyonunda skar gelisiminde &nemli rol oynadif
kabul edilmekte olup, VUR ve intrarenal reflii olmaksizin akut pyelonefrit ataklari gegiren
olgularda direk olarak renal parankime yerlesen mikroorganizmalarin ve bunlara karsi geligen

inflamatuar yamtin, renal parankimal irreversibl zedelenme olusturabildigi bilinmektedir."**

VUR’u medikal ya da cerrahi olarak ortadan kaldirilan ve enfeksiyon ataklar kontrol

~edilen olgularda da yeni skar olusumu ve zellikle skar progresyonu olabildigi yapilan ¢ok
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sayida c¢alismalar sonucu gosterilmistir. Corkey’ in yaymladigy tizere, Bellinger ve
arkadagslari, medikal tedavi altinda olan 185 VUR ° lu olguda skar progresyonunu %0.5 olarak

bildirmislerdir.

Ditchfield’in  yaymladig: {izere, Smillie ise bu oram1 %3 olarak
Saptam@tlra(zz) Ancak yapilan diger caligmalarda skar progresyonu ¢ok daha yiiksek siklikta
belirlenmistir. Buna 6mek olarak, Elo ve arkadaglarinin yaptigi calisma verilebilir. Corkey’in
yayinladigt gibi, Elo, 40 olguda yaptifn izlemde skar progresyonunu %25 olarak
(45)

bildirmistir. Sonu¢ olarak, VUR ve intrarenal reflii ortadan kaldirihp, enfeksiyon

ataklariin oniine gecilen olgularda da yeni skar veya skar progresyonu gelisebilmektedir. Bu

durumdan sorumlu olarak da immunolojik mekanizmalar suc;iamnaktadlra(m’!6’23’24’25)

Renal skar en sik olarak bobregin tist polinde, en az olarak da orta zonunda

(14.1523.28.31.4346) (zellikle infant ve kiiciik cocuklarda, iist ve alt polde bulunan ve renal

olusur.
pelvise agilan papillalar konkav olup, barmdirdigr kollektor kanallarda renal pelvise direk
olarak a¢ilmaktadir. Bu durumda intrarenal reflux’ ye zemin hazirlayip, meyil yaratmaktadar.
Orysaki orta zonda bulunan papillalar, konveks yapida olup, burada bulunan kolleki&r kanallar
oblig olarak renal pelvise acilmaktadir. Bu durumda intrarenal refli‘ye izin

- (14 2
vermemektedir,!!16182%)

Sonu¢ olarak, gelisen veni skarlar ve mevcut olan eski skarlarin progresyonu ile,
bobrek fonksiyonlarinda bozulma, proteiniiri, hipertansiyon ve KBY’'ne kadar genis bir

velpazede tanimlanan reflii hefropatisi gelig;mektedir.(m’m’lg)

VUR TANISINDA GORUNTULEME YONTEMLERI:
1. Voiding Sistoiiretrografi (VCUG):

VUR tamsimnda ve evrelendirilmesinde altin standartdir. Spontan iyilesme olasiligi
hakkmda da bilgi verir.!"”’ Bger VUR varsa sadece alt iiriner sistem hakkinda degil,
ayni zamanda Ust {iriner sistem hakkinda da bilgi verebilir.

VCUG fluroskopik ve niikleer olmak tizere iki sekilde yapilabilir:

. Fluroskopik VCUG: Mesane, steril olarak kataterize edildikten sonra serum
fizyolojik ile % 12-15 oraninda dilue edilmis olan kontrast madde ile doldurulur ve
fluroskopik olarak incelenir. Kiigiik bebeklerde ve siit cocuklarinda iseme kontrolii
olmadigindan inceleme olduk¢a zordur. Mesane kataterizasyonu sirasinda,
gelisebilecek bir [YE ve tiretra travmasinin séz konusu olmast ve fluroskopik inceleme

sirasinda radyasyon bulas: en 6neml: riskleridir.®” Hastalar ve aileler tarafindan en az
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sevilen tetkik oldugu gosterilmistir. Fakat liretra ve mesane hakkinda ¢ok yeterli
bilgiler verir. Ozellikle erkek ¢ocuklarda posterior iiretral valv, divertikiil, polip, darlik
gibi iiretra anomalilerini degerlendirmede cok yararhidir. Ureterosel, ireterin mesane
icine ektopik acilimi ve mesaneye prolabe olan lireteroselide iy1 gésterebilmektedir.®®
VCUG’nin  en yararh  oldugu konu ise VUR’un  gdsterilmesi  ve
derecelendirilmesidir.®”*® Derecelendirme uluslar arasi kabul géren International
Reflux Study grubunun belirledigi kriterlerdir.®” Grade I VUR’u tamumlamada ve
VUR’ u derecelendirmede niikleerVCUG’ den ¢ok daha duyarli oldugu

bildirilmektedir.®®

. Nitkleer VCUG: Mesane steril olarak kateterize edildikten sonra radyoaktif madde
ve serum fizyolojik verilerek mesane doldurulur. & kamera ile mesane dolarken ve
iseme sirasinda goriintiler aliir. Ve kisa aralarla kayit yapilabilir. ©% Siirekli olarak
goriintii alindigi i¢in refliiniin ¢ok duyarh bir gostergesidir. Refliiniin olugma, artma ve
azalma dénemlerini de iyi gosterir.®® Ancak VUR derecelendirilmesinde uygun bir
yontem degildir. Grade I VUR’uda tamimlayamaz, ¢iinkil mesane arkasinda kalan

{58)

tireter pargasmndaki radyoaktiviteyi ayrica saptamak olasi degildir. Uretra

degerlendirmesi, iireterosel, tas gibi intravezikal patolojilerin ve her ikisinde de reflii
bulunan ¢ift toplayici sistemlerin ayr ayn gorintilenmesinde de basarih olamaz.®”
Bu dezavantajlara karsin hastanin aldifi radyasyon dozunun az olmasi nedeniyle tercih
edilir. Klilarda niikleer VCUG sirasinda overlerin aldigi radyasyon dozu, fluroskopik
VCUG’ deki dozun %1°i kadardir.®”” Bu nedenle kizlardaki IYE’larinda baglangic
tetkik olarak, VUR’u olan kizlarda ve erkeklerde VUR’ u izlemek i¢in ve konjenital
VUR’un ailevi oldugu bilindiginden, refliisii olan ¢ocuklarin kardeslerinin taranmasi
icin kullanilmas: onerilmektedir.®” Goriintii barsak gazlarindan etkilenmedigi i¢in,
ayrica bilgisayarlarla elde edilen goriintiilerden mesane kapasitesi, residual voliim,
iseme hiz1 ve reflii olan voliim tahmin edilebildiginden bu yéntemle oldukga yeterli

bilgiler edinilebilmektedir,**%"

Ancak klinisyenlerin reflii olan voliimden ¢ok refliiniin derecelendirilmesini tercih
etmeleri ve bu tetkiki yapacak yetismis eleman yetersizligi nedeniyle yaygm olarak

kullanilmamaktadir.®”
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2. Ultrasonografi (USG):

USQG, iiriner sistem anatomisi hakkinda oldukca yeterli bilgi verir. Bébrekler, sekil,
biiyiiklilk, lokalizasyon, pozisyon acisindan degerlendirilebilir. Renal parankim
ekojenitesi ve kortikomeduller birlesim yerinin goriintisii diffuz parankimal hastalik ya da

(57,59,60)

zedelenme hakkinda ipuglan  verir. Renal taslar, hidronefroz, hidroiireter,

tireterosel, mesane dilatasyonu ve trabekiilasyonu gibi gros anomaliler saptanabilir.®"*"
Ancak, dzellikle kiiciik boyutta olan skarlarin belirlenmesinde USG’ nin duyarh olmadig:

bildirilmektedir. %60

USG renal fonksiyonlari iyl olmayan hastalarin  iiriner sisteminin  anatomik
degerlendirmesinde olduk¢a yararlidir. Akut olarak hastalanmig sepsisdeki bebeklerde
enfeksiyon odag aranirken USG renal parankimi degerlendirmek i¢in oncelikle tercih
edilir. Parankimal veya perirenal abselerin tamsmda da ¢ok degerlidir.®>®” Ayrica st
iiriner enfeksiyonlarinda goriintiiledigine ait yayinlar mevcut olup, Ust {iriner enfeksiyon
tamsi alan hastalarda USG’ de bébrek biiyikliigiindeki %30 oraninda artigin akut
pyelonefriti destekledigi g@steﬂlmi@tirn(ﬁ) Ancak VUR’ a bagl hafif derecede toplayici
sistem dilatasyonlar ile normal toplayici sistemin ayiriminda zorluk gekilebilmektedirc(éo)
Retrovezikal iireterin intermittan dilatasyonu VUR i¢in ipucu olabilir ama VCUG kadar
duyarli olmadigi gibi, ileri derecede bir refliiyii atlamak da her zaman s6z konusu
olabilir.*®Y Ayrica USG renal fonksiyonlar hakkinda da bilgi vermez.®® Bunlarin
yamsira, invazif olmamasi ve radyasyon riskinin bulunmamasi en Onemli iki
avantajldlrv(sgﬁo’é” Pek cok hekim i¢in, IYE olan hastalarda baslangic yontem olarak
VCUG ile birlikte kullanilmakta, USG normal ve reflii de yoksa daha ileri inceleme

yapllmamaktadu.(5 961

Ancak onemle vurgulanmasi gereken bir konuda, USG’den elde edilecek bilginin
tamamuyla yapan kisinin deneyimi ile ilgili olmasidir.®7*%%-%) Klinisyenlerin elde edilen
fotopraflardan degerlendirme yapmasi1 miimkiin degildir. Bu nedenle, USG’yi birinci
basamak goriintilleme yontemi olarak kabul eden merkezlerin bu 6nemli konuyu

g6zoniinde bulundurmasi gerekir.(57’6o)
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3. Niikleer Renal Goriintiileme:

Tecnetium 99m dimercaptosuccinic acid (T¢”™ DMSA) ile statik, Tecnetium 99m
diethylentriamine pentaacetic acid (tc”™ DTPA) veya Iyod'* hippuran ile yapilan dinamik
scan ile bobrek parankim yapis: ve fonksiyonlari hakkinda fikir elde edilebilmektedir.”*?
Niikleer renal goriintiilemede esas, radyoizotop maddenin uptake ve sekresyonunun

incelenmesidir.

. T¢”’™ DTPA Incelemesi:

Tc”™ DTPA glomeriiler filtrasyon ile ekstre edilen ve tubuler rezorbsiyonu ve
sekresyonu olmayan bir maddedir. Tc99m gibi bir madde ile de isaretli oldugundan iv olarak
verildiginde nefrogram ve pyelogram fazlar olusur, ardindan ireter ve mesane vizualize olur.
Bébrek fonksiyonlarimn  belirlemede ¢ok yararhidir. Furosemid enjeksiyonundan sonra
radyoaktif maddenin bobreklerden mesaneye gecis zaman 6lgiilerek obstruktif olaylar ¢ok 1yi
d@geﬂendirﬂebﬂirum) Relatif renal perfiizyon, glomeriiler filtrasyon hizi, renal transit zamani
DTPA ile belirlenebilir.®® Obstruktif ve nonobstruktif hidronefroz ayrimmda oldukga
duyarhidir.®” Ozellikle yenidogéhlarda IYE ve sepsisi olan bebeklerde renal fonksiyonlan
degerlendirmek amaciyla tercih edilen bir ydntem olmaktadir.®” Bir miktarda renal parankim

hakkinda bilgi vermektedir.®’*

P N °
. T¢”’™ DMSA incelemesi:

Tc”™ DMSA ise glomeriillerden filtre edilir ve renal tubuler hiicrelere baglanir. Bu

baglanma fonksiyon géren renal korteksin degerlendirilmesini saglayacak goriintiiyll verir.
Sekresyon yetersiz oldugundan dolay:r toplayici sistem hakkinda bilgi vermez.®"*” Yani
fonksiyon goren parankim go6riintlisiinii iyt vermesine ragmen, renal fonksiyonlar hakkinda |

bilgi vermez.®”

Bugiin i¢in renal skarlar belirleyen en sensitif yontem olarak g(’jsterilmektediL(28’34’39’57)

Yapilan calismalarda renal skarlari belirlemede sensitivitesi %96, spesifitesi %98 olarak
bildirilmektedir.“**® DMSA ile IVP’ nin tersine, bobregin anterior ve posterior bolgesindeki
skarlarda gﬁrﬁntﬁlenebilmek‘tedir.(34’5 ) Parankimal atrofi ve skarlasma olusmadan once
inflame bolgede, azalmis uptake olarak belirlenebilmektedir. Her iki bébrek tizerindeki
radyoaktivite sayilarak iki bobrek, patolojik ve fonksiyon goren parankim agisindan da

kamla@tmlabﬂir.(} )
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Niikleer renal goriintillemenin en dnemli tstlinliiklerinden biride gonadiarn az 151 almasi ve

barsak iceriginden gériintiiniin etkilenmemesidir.'®

VUR’DA TEDAVIYE YONELIK YAKLASIMLAR
VUR’ da tedavi basghca, cerrahi ve medikal olarak iki grubda toplanabilir. Onceleri

cerrahi tedavi Onemsenirken, son 15 yilda cerrahi tedavi yaminda medikal tedavininde
iizerinde 6nemle durulmaya baslanmustir. Ister cerrahi olsun, ister medikal olsun, VUR’da
tedavinin ana amaclan sunlardir:

1. Tekrarlayan IYE’ nu ve akut pyelonefrit ataklarimin énlenmesi

2. Normal renal ve somatik geligimin saglanmasi

3. Yeni skar gelisimi ve eski skar progresyonlarnmn énlenmesi

4

. Potansiyel riskler i¢inde yer alan KBY ve hipertansiyondan korunma''¥

Medikal tedaviyle, diisiik doz wzun stireli profilaktik antibiyotik verilmekte, idrar
enfeksiyonundan korunup, steril olarak kalmasi: saglanmakta, sonu¢ olarak VUR siddetinde
dereceli olarak spontane bir gerileme meydana getirilmektedir. Profilakside kullanilacak olan
antibiyotigin, kolay uygulanabilir, ucuz, yan etkisiz, yiiksek iiriner konsantrasyonda bulunma,
az diren¢ gelistirme ve gastrointestinal sistem florasimi etkilememe gibi ozelliklerinin
bulunmast gereklidir.">'***% ) Bugiin profilakside, baglca trimetoprim-sulfametaksazol ve
nitrofurantoin kullamlmaktadir.?34°%1) Her iki ilag da yiiksek iiriner konsantrasyonda aktif
olarak bulunduklarindan dolayi, gece boyunca antibakteriyel etki gosterebilmektedirler.
Profilaksi siiresi VUR ortadan kalktiktan sonraki 1 yila kadar stirdiiriilmekte olup, bu da

yillar1 almaktadar.

Cesitli calismalarda profilaktik antibiyotik uygulanmasi sonrasi spontane VUR
rezoliisyonu oranlart bildirilmistir. Bu ¢alismalardaki ortak goriis, profilaktik tedavinin ancak
grade I, Il ve I VUR’da etkili oldugu, grade IV ve V VUR’da ise pek etkili olmadif
yoniindedir. Lenaghan ve arkadaglari, grade I, Il VUR olan olgularda profilaktik tedaviyle
VUR rezoliisyonu nu %50-65 arasinda, grade IV, V olgularda ise bu oran1 sadece %9 olarak
bildirmislerdir.*? Arant’in yayinladig: tizere, Aladjem ve arkadaslari ise 5-11 yallik izlemede,
grade [-II VUR’ da %77, grade II-V’ de ise %24 olarak spontan rezoliisyonu
belirlemig]erdir.ﬁz) Yine Arant’in yaymladiga lizere, Belinger ve Duckett ise profilaktik

tedaviyle 3 yillik izlemde VUR rezolusyon oranlarim su sekilde bildirmislerdir; grade I, II
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VUR” da %63, grade III” de %53, grade IV’ de %33, grade V’de ise hi¢ spontan rezolusyon

Oh‘ﬂ@lﬂl@tlhud)

Profilaktik tedaviye olan yanitta, sonuglarn en iyi olan Smellie ve
arkadaslaridir. Goldraich’in yaymladig: tizere, Smellie ve arkadaslan, grade [-II VUR’ da
%85, grade IV-V’ de ise %41 olarak VUR rezoliisyonu ger¢eklestigini bildirmiglerdir.®> Son
olarak, International Reflux Study Group ise, 2 yillik profilaktik tedaviyle izlem sonrasi,
grade T VUR’da %42, grade I VUR’da %35, grade Il VUR’da ise %12 olarak spontan
rezolusyon bildirmislerdir.®® Bunun yamnda yapilan bu son ¢alismada, 1 yillik izlemde grade

-1l VUR’lu olgularin %17’sinde VUR derecesinde ilerleme olmugtur.“?

Medikal tedavinin yamsira , dzellikle iireterlerde dilatasyon ve torsiyonun gergeklestif
grade IV-V VUR’da cerrahi tedavi Snerilmektedir (#1516
Cerrahi endikasyonlan su sekilde siralanabilir:
1. Grade IV-V VUR’lu olgular
2. Antibiyotik profilaksisine ragmen pyelonefrit epizodlarnin devam etmesi.

3. Hastamin medikal tedaviye uyum saglayamamasi

4. Reflii olan iireterin divertikiile agilmasi

5. Refliiniin tireteral obstritksiyonla beraber olmasi

6. Medikal tedaviye ragmen VUR derecesinde ilerleme olmas:

7. Dupleks iireter, ektopik ireter orifisi, ireterosel gibi konjenital anomalinin
va1“11g1(16’18)

Cerrahi tedavi ile grade LIl VUR’da %98-100, grade IIl VUR’ da %95-99, grade IV-V

VUR da ise %50-60 oranminda basar1 saglanabildigi yapilan ¢alismalarda bildirilmektedir.*”

VUR olayma duyulan ilgi, birgok ameliyat yénteminin dogmasma yol agmistir. Cerrahi
girisimleri, intramural tireterin intravezikal veya ekstravezikal olarak uzatilmas: (suprahiatal
yaldagim); tireter orifisinin mesane boynuna yaklagtirilmast (infrahiatal yaklagim); Kombine
yaklasimlar ve endoskopik yaklasimlar olarak dort ana grupta toplanabilir.G ) Cogunlukla
herhangi bir yonteme kat1 bir sekilde baglanmak yerine hastanin bireysel 6zelliklerine gore
yapilacak girigimi belirlemek ve degisik yontemlerin kombinasyonunu kullanmak benimsenen
bir j«/@ﬁdur,m’m’lg) Bunlarin yamisira, ileri derecede genislemis, torsiyone ve kiint tireterlerde
mesane diizeyindeki bir diversiyon yetersiz olup gegici nefrostomi, tireterokutanostomi veya

Ureterostomi uygun olur.®¥
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Cerrahi ve Medikal Tedavinin Karsilastirilmasa:
Birmingham Reflux Study Grub’un yaptig: bir caligmada, medikal ve cerrahi tedavi alan
skarli bobrege sahip VUR’lu olgular 5 y1l boyunca izlenmis, cerrahi uygulanan grubda %22,

medikal tedavi uygulanan grubda ise %25 oraninda skar progresyonu saptanmis.*”

Smellie ve arkadaglarnmin yaptig: caligmada ise yeni skar gelisimi ve bulunan eski
skarlarin progresyonu {izerine izlem ve aragtirma yapilmus. Cerrahi uygulanan olgularin
%24.1’inde, medikal tedavi uygulanan olgularmsa %20’sinde veni skar gelisimi
belirlenmis.”” Skar progresyonu ise cerrahi uygulanan grubda %10.5, medikal tedavi
uygulanan grubda %11.6 olarak saptanmig."¥ Yapilan diger bir ¢calismada medikal ve cerrahj
tedavi alan grublarda enfeksiyon sikligi yontinden bir farklilik varm diye izlenmis | 2 yillik
izlemde cerrahi tedavi yapilan olgularin % 22° sinde, medikal tedavi alan olgularn ise

%29 unda tekrarlayan {iriner enfeksiyon belirlenmis."'®

International Reflux Study Grub’unun yaptifi genis ¢aph bir calismada, cerrahi ve
medikal tedavi uygulanan olgular, renal fonksiyonlar, renal biiyiime, enfeksiyon siklig, yeni
skar gelisimi ve skar progresyonu yoniinden karsilastirilmis ve yukaridaki calismalarla

uyumlu olarak hi¢ birinde de anlamli bir fark bulunmamugtir,(%16:23:34.35.56)

Sonug olarak grade I, 11, III VUR’ lu olgulara profilaktik antibiyoterapi uygulanmasi,
3%er ay aralarla idrar kiltiirti yapilmas: ve en az yilda bir kez de VCUG uygulanmas:
onerilmektedir. Eger VUR derecesinde bir gerileme varsa ya da derecesinde bir degisme
yoksa, profilaksiye devam edilmesi gerektigi, ancak profilaksiye ragmen VUR derecesinde
ilerleme olanlarda ve grade IV-V VUR’ lu olgularda cerrahi tedavinin iyi bir secenek

olabilecegi diigtiniilmektedir.!416:1823)
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MATERYAL ve METOD

Materyal:
Yaptigimiz prospektif calismaya aldigimiz olgular , SSK Goztepe Egitim Hastanesi
Cocuk Klinigi, Cocuk Nefroloji Polikliniginde 1994-2003 yillar: arasinda Primer VUR

tanisiyla izlenmis olgularin 20 yas alti kardeslerinden olusmaktaydi.

1994-2003 tarihleri arasinda VUR tamsi almig olan 250 olgu taranmis olup, mesane
disfonksiyonu yada iiriner sistem anomalisi gibi sekonder VUR’ u olmayan, 56 primer VUR
tanili hastanin, 20 yas alty, iriner sistem sikayetleri agisindan asemptomatik veya semptomatik
kardesleri ¢aligmaya alindi. Toplam 56 hastanin 71 kardesi  telefonla ¢agnlarak

degerlendirmeye dahil edildi. Sekonder VUR tanili hastalar ¢aligma dis1 barakalda.

Calismaya aldigimiz, 1’1 KBY’li toplam 56 hastanin 41°1 kizdi ve 15°1 erkekti. VUR ‘lu
hastalarin tani anindaki yas ortalamasi 5.5+ 3.1°di. Kardeslerin ise 39’u kiz, 32’si erkekiti.

Kardes olgularin yag ortalamas: ise 8.38+ 3.95’di.

Metod:

Caligsmaya alinan 56 Primer VUR’Iu hastanin 71 kardesi prospektif olarak VUR sikligi
acisindan degerlendirildi. Hastalara VUR tanisi VCUG bulgulariyla konuldu. Ayrica kardes
yast ile VUR siklifi arasindaki baglantiyr saptamak i¢in kardes olgular 0-6 yas ;1. grup ve 6-
20 vyas; 2. grup olmak iizere 2 gruba ayrildi. Ik grup, olgularin %39.4’tnii olusturdu, geri
kalan olgular ( %60.6) ise ikinci grubu olusturdu.

Kardes olgularin yaslari, cinsleri, eniirezis 6zellikleri, IYE hikayesi, ¢zgegmisleri,
tansiyon arteryelleri (TA), somatik gelisimleri degerlendirildi. Tiim hastalarda iire, kreatin,
idrar kiiltiirii bakildi, voiding sistotiretrografi (VCUG) ve renal ultrasonografi (USG) yapildi.
Renal USG ‘lerin hepsi ayni radyolog tarafindan ve VCUG éncesinde yapildi. VCUG ‘de
ayni uzman tarafindan degerlendirildi. VUR derecelendirilmesi internasyonel reflii galisma
grubunun skalas1 kullamlarak yapildi. VUR saptanan tiim hastalara DMSA ile renal skar

degerlendirilmesi yapild: ve VUR’lu tiim hastalar takibe alindi. Renal skar derecelendirilmesi

su sekilde yapildi:
G1: Tek bobrek, tek pol
" (G2: Tek bobrek, iki pol

26




G3: Iki bobrek iki pol veya tek bobrek, ikiden fazla pol
G4 Iki bébrek ikiden fazla pol

Aynica primer VUR’lu indeks hastalarin tam yaglari, cinsleri, VUR dereceleri, renal

skar 6zellikleri, IYE siklign degerlendirildi.

Istatistiksel metod olarak ki-kare testi 2 grubu karsilagtirmak igin kullanildi.
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BULGULAR

1-PRIMER VUR’LU INDEKS HASTALARIN GENEL OZELLIKLERI

.Yas- Cinsiyet dagilum

Caligmaya alinan 56 Primer VUR ‘lu indeks hastanin tani anindaki yas ortalamasi 5.4
+ 3.1 ( 2ay-12 yag ), 4171 kiz, 1571 ise erkekti. Yas ortalamas: cinsiyete gbre gbz Oniine

alindiginda ise, Tablo 1 ‘de goriildiigii gibi kizlarda 5,8 + 2,8 , erkeklerde ise 4,2 + 3,8 “di.

Tablo 1: Indeks olgularin cinsiyet ve yas 6zellikleri ( cinsiyet dagilimi ve yas ortalamalar )

'CINS n % Yas ortalamasi+ sd
Kiz 41 %73 58+28
Frkek 15 %27 42+3.8
Toplam 56 %100 54+3.1

VUR ve diger ozellikleri

Indeks hastalarm 9 (%16.2)’unda sag VUR, 26 (%46.4)sinda sol VUR ,
21(%37.5yinde ise bilateral VUR mevecuttu. 48 (%85.7)’1 tekrarlayan IYE nedeniyle
bagvurmus olup, hastalarin 19 (%33.9)” unda ise renal skar mevecuttu (Tablo-2). Renal skan
olan hastalarin 13’iinde gradel skar, 1’inde grade2, 4’iinde grade 3, 1’inde ise grade4 skar

meveuttu. Skar gelisen hastalarn yag ortalamast 6,78 + 2,7 olarak bulundu.

Tablo-2: Indeks hastalarin VUR ve diger 6zellikleri

n Y%
Sag VUR 9 %16,2
Sol VUR 26 - | %46,4
Bilateral VUR 21 %37,5
Tekrarlayan I[YE 48 %85.7
Renal skar 19 %33.9
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56 Indeks hastadan, 5 yas altnda Grade I-II VUR’ u olan hasta sayis1 14, 5 yag
iistiinde ise 11 olarak bulundu. Grade II-IV VUR’ u olan hasta sayisi , 5 yas altinda 16 ve
5 yas Ustlinde 15 olarak bulundu (sekil-1).

yasa gore VUR derecesi

| @Grade I |
| |mGrade -1V
P S

yasg

Sekil-1

2-KARDES HASTALAR:
Cahsmaya alinan kardes hastalarin demografik tzellikleri

56 primer VUR’ lu hastamin 20 yag alt 71 kardesinin 39u kiz, 327 si
erkekti.(K/E=1.2) Yas ortalamasi ise 8.38+ 3.95 (9 ay- 17 yag)’ di. Yas ortalamasi cinsiyete
gore ele alindiginda ise Tablo-3 ‘de goriildiigli gibi kizlarda yas ortalamast 8,5+ 4,3,
erkeklerde 8,3 + 4,4 olarak bulundu.

Tablo-3: Calismaya alinan kardes olgularin cinsiyet ve yag 6zellikleri

CINS N % Yas ortalamasi+ sd
Kiz 39 54,9 8,5+4,3

Erkek 32 45,1 83+4.4

Toplam 71 100 8.38+3.95

Kardes olgularin 6zge¢mislerinde 1’inde febril konviilsiyon, 1’inde astim, 1’inde yarik
damak, 1’inde nefrotik sendrom, 1’inde tiiberkiiloz hikayesi mevcuttu. Bu hastalarin
hi¢birinde VUR saptanmadi. 1’inde eniirezis diiirna, 1’inde eniirezis kontinum, 10’unda ise

eniirezis noktiirna hikayesi meveut olup, 9 hastamn ailesi ise kanitlanmamis [YE anamnezi

- verdi (Tablo-4).
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Table-4: Kardes olgulann 6zgegmisi

6zgegmis N
Normal 46
Eniirezis noktiirna 10
Eniirezis kontinum+IYE hikayesi 1
Entirezis dilirna 1
I'YE hikayesi 8
Febril konviilziyon 1
Astim 1
Yarik damak 1
Nefrotik sendrom 1
Tiiberkiiloz 1

Kardes olgularda bakilan {ire, kreatin degerlerinin hepsi normal smarlar i¢indeydi.
(TA) , boy ve kilolar yaslarina uyan normal persentiller arasindaydi.

Kardes olgularn 10 (% 14)’tinde primer eniirezis noktiirna, 1 (%1,4)’tinde primer
eniirezis dilirna, 1(%1,4) hastada ise eniirezis kontinum vardi. Eniirezis noktiirnasi olan
hastalarin 1 tanesinde bilateral Grade 2 VUR , eniirezis kontinium ve IYE hikayesi olan 1
hastada ise bilateral Grade 2 VUR tespit edildi. Daha 6éncesinde IYE hikayesi olan 9 hastanin
6’sinda VUR tespit edilip bunlarin 3’iinde IK ‘de iireme oldu. Hastalarin yapilan idrar
kiiltiirlerinde 5 (%7) hastada E. Coli {iredi. Bu hastalarin hepsinde VUR saptandi ( Tablo5-6).
Idrar Kkiiltiirtinde iireme olan hastalarin 1’inde eniirezis kontinium, 1’inde ise eniirezis

noktiima  hikayesi mevcuttu (Tablo 6). Eniirezis diiirna ve kontinumu olan hastalara

tirodinami yapildi, mesane disfonksiyonu saptanmadi.
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Tablo-5: Kardes hastalann {iriner sistem semptomlar:

[Semptomlar n % VUR
E" . noktiirna 10 14 1
E .dilirna 1 1,4 0
TYE +E .kontinum ] 1,4 1
IVE hikayesi 9 12,6 5
‘Toplam 21 29,5 7

*IYE: idrar yolu enfeksiyonu, **E.: eniirezis

Tablo 6: Idrar kiiltiiriinde {ireme olan kardes hastalarda eniirezis ve VUR

SAYI |IK E”. noktiirna |IYE** hikayesi |E .kontinum |VUR

1 E.coli |vyok var yok Sol Grade 3

2 E.coli |yok Var var Bilateral Grade 3

3 E.coli |yok Var yok Sag Grade 4, sol Grade 3
4 E.coli |wvar Yok yok Bilateral Grade 2

5 E.coli |yok Yok yok Sag Grade 2

K- idrar kiiltiird, ** IYE: idrar yolu enfeksiyonu ,***E.: eniirezis

Kardes olgularin hepsine USG yapilds, bunlarin 1’inde sag bobrek nonvizualize olup,
1 olguda sag ektopik bobrek, 4 olguda ise ektazi tespit edildi. Sag bobrek nonvizualize olan ve
ekiopik bébrek olan vakalarda, voidingde sol G3 VUR tespit edildi. Ektazi saptanan 4
hastadan 2’sinde ise bilateral VUR, diger 2’sinde ise normal voiding bulgular saptand:.
(Tablo7-8) Normal VCUG saptanan, fakat USG’ de G4 ektazi saptanan hastada yapilan
niikleer sintigrafi (DMSA) sonucu iireteropelvik junction (UPJ) darlig: tespit edildi.
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Tablo-7: Kardeslerin patolojik USG bulgulariin VCUG ile karsilastiriimas:

Sayi | USG VCUG

1 Sag nonvizualize bobrek Sol G3 VUR

7 Sag ektopik bobrek Sol G3 VUR

3 Bilateral G2 ektazi Sag G4,s01 G5 VUR
4 Sag G4 hidroiireteronefroz Normal

5 Solda G2 ektazi Sag G2, sol G4

6 Sol G1 ektazi Normal

Tablo-8: Kardeslerin renal USG ve VCUG bulgularinin kargilastiriimas:

USG VCuG HASTA SAYISI
Normal Normal 59

normal Refli 6

ektazi Normal 2

ektazi Refli 2

Sag nonvizualize Sol reflii 1

Sag ektopik bobrek Sol reflii 1

Toplam 71

3-VUR TESPIT EDILEN KARDES OLGULARIN OZELLIKLERI:

71 kardes olgunun 10 (%14)unda VUR tespit edildi. Bunlarin yas ortalamasi 8.9+ 4.3
(3-15 yas) *dii. VUR tespit edilen hastalarin 7(%9.8)’si kiz, 3(%4.2)’ii erkekti (K/E= 2.3).

Bunlarin 4’4 6 yas altinda, 6’s1 ise 6 yas iizerindeydi (Tablo-9). Hastalarin yas gruplan (0-6

vyag ve 6-20 yas) arasinda VUR sikhign acisindan istatiksel olarak anlamli

bulunmadi.(p>0,05)

fark
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Tablo-9: VUR’ lu kardes olgularda yas ve cinsiyet zellikleri

AKEIdG@ olgularm yas: |Incelenen kardes sayisi(K/E) |Kardes olgularda VUR% | Kiz % Erkek %
0-6 yas(1.grup) 28(16/12) 4(% 14.2) 3(%18.7) | 1(%8.3)
| 6-20 yas(2.grup) 43(23/20) 6(%13.9) 4((%17.3) | 2(%10)

‘Toplam 71(39/32) 10(%14) T(%17.9) 13(%9.3)

VUR saptanan hastalardan 6’sinda kamtlanmamus IYE hikayesi, aym hastalardan
1’inde  eniirezis kontinum,l hastada ise sadece eniirezis noktiirma hikayesi mevcuttu,
diperlerinin 6zgecmisinde herhangi bir 6zellik yoktu. Ttim hastalarn tre, kreatin degerler

normal olup, TA ,boy ve kilo persentilleri yaglarma uygundu. 5 hastanin idrar kiiltirlinde ise
E. Coli iiredi (Tablo-10).

Tablo-10:VUR tespit edilen kardes olgularin genel 6zellikler

'hasta |cins |yas |e konti|e nokt |IYE ™ |6zge |IK iire kreatin | FM TA Kilo | Bogy

sayist | iyet num lirma cmis mg/dl | mg/dl (kg) |(cm
1 e 8 yok yok yok |yok |steril |30 0,6 normal |100/60 |21 124
2 k 12 lyok yok var |yok |steril |21 0,6 normal |120/70 |41 148
3 k 6 yok yok var |yok |E.coli |48 0,8 normal |{90/70 |14 |106
4 k 6 var var var |yok |E.coli |20 0,5 normal | 100/70 |17 105
5

¢}

15 |yok yok yok |yok [steril |31 0,8 normal [90/60 |58 |168
6 k 13 |yok yok var |yok |E.coli |47 0,7 normal {110/70 |42 138
k 3 yok yok var |yok |steril {21 0,5 normal |80/40 |11 |92
8 € 3 yok yok var |yok |steril |20 0,8 normal |90/50 |12 |89
9 k 10 |yok var yok |yok |E.coli |22 0,9 normal |110/60 {30 {131
10 k 13 |yok yok vok |yok |E.coli |37 1,1 normal |[110/60 |42 153

N
*e.:eniirezis, **IYE: idrar yolu enfeksiyonu, ***IK: idrar kiiltiirii, ****FM: fizik muayene

Tiim hastalara VCUG 6ncesinde USG yapildi. VUR’ Tu 10 hastanin 4’tintin USG’ de patoloji
tespit edildi (Tablo-11).
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Tablo-11: VUR’Iu hastalarin USG bulgulan

say1 | vas | Sag bobrek boyutu(mm) | Sol bébrek boyutu(mm) | Parankim(sag/sol)(mm) | ektazi
1|8 |78%28 77%31 7,7/8,4 yok
2 |12 |60%23 61%26 9/9,2 Yok
3 |6 | nonvizualize 96*50 /13 Yok
4 |6 |55%27 50*43 6/8 Yok
s |15 |Nonvizualize, ektopik  |114*44 /14 Yok
6 |13 [44%23 81%44 12/11 Yok
7|3 |60%23 61%26 9/9.,5 | Yok
s |3 |61*24 58%25 9/8,1 Grade2
9 |10 |78*30 78%42 8/12 Yok
10 {13 |81#31 81%34 12/15 Sol G2

Hastalarin 2’sinde sol G3, 2’sinde solG2, 1’inde sag G2, 1’inde bilateral G3, 1’inde

G2, I’inde sag G4 + sol G3, I’inde sag G4 + sag G5, 1’inde sag G2 + sol G4 VUR tespit
edildi.( Tablo-12)

Tablo-12: VUR saptanan kardes olgularin VUR dereceleri

sayi Yas(yil) cinsiyet VUR derecesi

1 8 erkek Sag Grade?2

2 12 kiz Sol Grade2

3 6 kiz Sol Grade3

4 6 kiz Bilateral Grade3

5 15 erkek Sol Grade3

6 13 kiz SagGrade4,sol Grade3
K 3 kiz Sol Grade2

8 3 erkek Sag Grade4, sol Grade5
9 10 kiz Bilateral Grade2

10 13 kiz Sag Grade2, sol Grade4




Her bir bobrek bir renal iinite olarak degerlendirildiginde toplam 15 renal tinitede

YVUR saptandi. VUR dereceleri 0-6 ve 6-20 yas arasinda degerlendirildiginde 1. grubta Grade
-1 VUR 1(%6.6) renal tinitede, 2.grubda 5(%33.3) renal tinitede Grade I-II VUR saptandi.
Grade 1I-V VUR 1. grubda 5(%33.3) renal {linitede, 2. grubda ise 4(%26.6) renal imitede
tespit edildi. (Tablo-13)

Tablo-13: Yas gruplarina gore VUR derecesi
' Grup Grade I |Gradell |GradeIll |GradelV |Grade V
0-6 yas 0 1 3 1 1
6-20 yas 0 5 2 2 0
Total 0 6 5 3 1

VUR saptanan 10 hastaya renal skar a¢isindan DMSA yapildi. Bu hastalarin 5’inde bir
veya daha fazla skar tespit edildi (Tablo-14). VUR’u olan 5 hastamin DMSA’sinda skar
saptanmadi.{Tablo-15)

Table-14:VUR lu hastalarin DMSA bulgulan

Hasta sayis1 | DMSA bulgulan

1 Skar yok

2 Skar yok

3 Sol tist ve alt polde skar(grade2)

4 Sol alt ve tist polde skar(grade?)

5 Skar yok

6 Sol bobrek atrofik,uptake azalmis (atrofik sol bobrek)
7 Skar yok

8 Sag tist ve alt polde skar(gradeZ)

9 Skar yok

10 Sol uptake azalmis,alt polde skar, sag uptake azalmus,alt ve list polde skar(grade4)
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Table-15: VUR’Iu hastalarin VCUG ve DMSA sonuglarinin karsilastirilmasi

Sayi Yas VCUG DMSA Idrar kiiltiiri
1 8 Sag G2 Skar yok Steril
2 12 Sol G2 Skar yok Steril
3 6 Sol G3 Grade2 E.coli
4 6 Bilateral G3 Grade? E.coli
5 15 Sol G3 Atrofik sol bobrek Steril
6 13 Sag G4, sol G3 Skar yok E.coli
7 3 Sol G2 Skar yok Steril
8 3 Sag G4, sol G5 Grade2 Steril
E 10 Bilateral G2 Skar yok E.coli
10 13 Sag G2, sol G4 Grade4 E.coli

Skar tespit edilen 5 hastanin sadece 3’iinde idrar kiiltiirtinde tireme oldu (Tablo-15).

Fakat IK steril olan bir hastanmin daha dncesinde kanitlanmamis IYE hikayesi mevcuttu. IK

steril olan diger hastanin ise daha 6ncesinde kanitlanmamis I'YE hikayesi yoktu.




TARTISMA

Ureterler mesaneye normalde komplike bir kapak mekanizmasiyla girerler. Bu
mekanizma idrarin mesaneye kolaylikla gegmesimi saglarken bir taraftanda mesaneden
bsbreklere olan geri akim  engeller. Bu mekanizmada olusabilecek herhangi bir
malformasyon sonucunda primer VUR olugur. Bunun yaminda mesane ¢iam yolu
obstritksiyonlarinda ve mesane ile sfinkter arasinda uyumsuzluk sebebiyle intravezikal
basmen arttigt durumlarda, dogumsal iireteral anomalilerde (lireterosel, ektopik tireter orifisi,
iireter duplikasyonlart), nérojen mesanede ise sekonder VUR meydana gelir.'? Uriner sistem
enfeksiyonu ( USE ) nedeniyle arastirilan hastalarin 1/3 tinden fazlasinda ve renal skar ve
hipertansiyonla gelen hastalarin %90 dan fazlasinda VUR bulunur. Gelismekie olan iilkelerde
renal yetersizligin en sik nedeni VUR iken, geligmig tilkelerde dializ ve transplant gereken

hastalarin % 25°ni VUR olusturur.’

VUR erken tant alip, etkili ve dogru tedavi edilmediginde, hipertansiyon, renal skar,
KBY ligi, fizik gelisme geriligi, renal biiyime ve fonksiyonlarda gerileme gibi. 6nemli

komplikasyonlara sebep olabilmektedir.1+!>1©)

Ik olarak 1955 yilinda Stephens ve arkadaglari, VUR’da kalitsal bir gecisin olduguna
dildkat (;ekmi§lerdir,”5) Cok sayida yapilan ¢aligmalarla bu fikir dogrulanmistir. Genetik gecis
heniiz bilinmiyor fakat ¢ofu arastirmaciun diigiincesi poligenik veya multifaktoryel
kaltimdir. Gegen 10 yilda primer VUR i¢in genetik marker olarak HLA antijenlerinin
kullanilma olasihgina dikkat gekilmistir. Barley ve arkadaslar1 VUR’lu hastalarn kontrol grubu
ile HLA antijen ve HLA haplotip sikhg agisindan karsilastirip, HLA-A9’un son dénem reflii
nefropatili hastalarda normal olanlarla karsilagtirildiginda 6nemli derecede daha sik oldugunu
bulmustur. Belli haplotiplerin (HLA-A2-B8 ve HLA-A9-b12) reflii nefropatili son donem
bobrek hastalarinda tiim diger nedenlere bagh son dénem bobrek yetersizliklerinden daha sik
oldugu gb’sterilmi§tir.l Sengar ve arkadaglari ise 6. kromozom ¢iftinde bulunan HLA
kompleksleriyle bir gecis diisinmekiedir. Middleton ve arkadaslari ise sekse bagh bir gegis
olabilecegini savunmaktadirlar. Miller ve Gaspari ise, refliilii ¢ocuklarda sorumlu olarak
dominant genden sézetmektedir. Bu fikir, Bailey tarafindan dogrulanmis olup, Bailey VUR

kalitiminda dominant genin inkomplet penetransini g(istermis‘[ir.(2 2.23)

37




3
{
:
1
i
.
i
i
:

VUR'u olan c¢ocuklanin kardeslerinde VUR goriilme sikhign %8-50 arasinda
belirtilmektedir.#>2¢% Oysaki  bu oran saghkh c¢ocuklarda %1’den az olarak

bildirilmektedir, 141161719

Bu calismada, SSK G6ztepe Egitim Hastanesi Cocuk Klinigi, Nefroloji Polikliniginde
primer veya sekonder VUR tamisi almis 250 hasta i¢inde, primer VUR’ lu 56 hastanin 20 yas
alti 71 kardest VUR acisindan degerlendirmeye ahmmugtir. Calismamizda baslica, primer
indeks hastalarda VUR 6zellikler1, kardes olgularda VUR siklif1, yasa gore VUR dagilima,

renal skar siklig1 tizerinde durulmustur.

71 kardes hasta VUR ag¢isindan taranmig olup, bunlann 10’unda (%14) VUR saptands,
bu oran normal populasyondaki VUR sikligindan hemen hemen 14 kat daha fazlayd: (normal

(64,65)

populasyonda yaklagik %1) . Genetik gecisi tam olarak tespit edilmemesine ragmen

(olasilikla X’e bagh, OD veya poligenik), bir ailede bir gocukta VUR wvarsa, diger

kardeslerinde yiiksek risk altinda oldugu saptanm1§t1rg(65’66’67)

Kardesglerde VUR sikligi cesitli yaymlarda %4.7-50 arasinda bildirilmektedir. Bu
farklt sonuclar incelenen kardes gruplarinin yas, cinsiyet, IYE semptomlarinin varhg veya
yoklugu, wksal ozelliklerden kaynaklanmaktadlr,(68’69’70) Wan ve arkadaslariman yaptigi bir
calismada kardeslerde VUR sikhigi %27, Parekh ve arkadaslarnin ¢alismasinda ise %51
olarak bildirilmektedir.®>"" Hollowell’in yaptig1 ¢alismada; 11 makale degerlendirilmis ve

kardeslerde ortalama VUR siklig1 %32 olarak saptanm1§t1r.(72)

Calismaya alinan 71 kardes olgunun yas ortalamast 8.38+ 3.95°di. VUR tespit edilen
10 hastanin yas ortalamasi ise 8.9+ 4.3 saptandi. Kardes yag1 VUR sikhifinda &nemli bir
faktordiir'’V. Yag arttikca VUR sikliginda azalma beklenir. Bizim calismamizda VUR
sikhgimin %14 olup literatiirdeki ¢alismalarin alt smirina yakin olmasini, kardes olgu
populasyonumuzun yas ortalamasinin yiiksek olmasina bagladik. Hollowell’in yaymladig
caligmada kardes yaslan ¢ok biiyitk degigkenlik gostermekteydi. VUR sikhigmm %27 oldugu
calismada kardes yas ortalamas: 6.2 yas, VUR sikligr %37 olan diger bir ¢alismada ise
ortalama yas 2.8 yasdi.®>*’Noe ‘nin calismasinda ise ortalama yas bildirilmemekle birlikte

kardes olgularm %77°si 5 yas ve altindaydi.”
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Kardes yasiyla VUR sikhigi arasindaki baglantiyr degerlendirmek amaciyla, kardes
olgular 0-6 yas ve 6-20 yag olmak tizere iki gruba ayrildi. 0-6 yag grubu tlim hastalarin
%39.4’inti, 6-20 yas grubu ise tiim hastalarin %60.5’ini olusturmaktaydi. Birgok yayinda 6
yas iizerinde VUR sikliginin daha az oldugu bildirilmistir.”? Caligmarmizda 0-6 yas
arasindaki kardes olgu grubunda reflii sikhign %14.2 olarak bulundu. Diger ¢aligmalarda bu
oran %9-39 arasinda deéi@mektedir.(m) 6-20 yas arasi kardes olgu grubunda ise VUR sikli
%13.9 olarak bulundu. Wan ve Connolly’nin ¢aligsmalarinda bu yas grubunda VUR sikhig
%4.7-7 oramnda bildirilmistir.>* Noe’nin yaymnladig1 calismada ise 6 yas tistinde VUR
siklign %28, 3 yas altinda %32 olarak bildirilmistir.®®  Hollowell’in ¢aligmasmda 2 yas
altinda VUR siklign %45, 6 yas iizerinde ise %10 olarak bildirilmigtir. Fakat bizim
hastalarimizda 6 yas alt1 ve 6 yas iistii arasinda VUR sikligi agisindan istatiksel olarak anlamh
fark saptanmadi (p>0.05). Bunun nedeninin ise hasta saymmzin 0-6 yas grubunda daha az

olmasina bagh olabilecegini disiiniiyoruz.

Kardes olgularin 39’u kiz, 32’si erkekti. VUR tespit edilen hastalarin ise 7’si (%9.8)
kiz, 371 (%4.2) erkekti. Kizlarin %17.9’unda, erkeklerin %9.3’tinde VUR saptandi. Parekh’in
yaymladigi ¢alismada VUR sikhigini kiz kardeslerde %75, erkek kardeslerde ise %25 olarak
bulmustur.”? Kuezynska ve arkadaslarimin yaymladigi ¢alismada da kiz kardeslerde VUR
%10.9, erkek kardeslerde %7.7 oraninda saptanm1§t1r.(70) Bu ¢aligmalarda oldugu gibi, bizim
¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak kiz kardeslerde VUR sikhigi daha fazla bulundu.
Connolly;nin yaptig1 bir ¢aligmada ise kiz ve erkekler arasinda VUR sikligr agisindan fark

Saptanmam1§t1r.(69)

Calismamizda her bir bobrek bir renal iinite olarak degerlendirildiginde toplam 15
renal finitede VUR saptandi. VUR dereceleri 0-6 ve 6-20 yas arasinda degerlendirildiginde 1.
grubta Grade I-TI VUR 1(%6.6) renal iinitede, 2.grubda 5(%33.3) renal linitede saptand:.
(rade M-V VUR 1. grubda 5(%33.3) renal tinitede, 2. grubda ise 4(%26.6) renal iinitede
tespit edildi. Tim hastalarda ise Grade I-Il VUR %40%mu, Grade II-V VUR ise tim
reflillerin %60’1m olusturmaktaydi. Grade I-IIl VUR  %73.3’iinde ,Grade IV-V VUR ise
%26.6’smda tespit edildi. Kardes olgularda saptanan VUR’ da Grade I-II reflii daha siktir. 1
yasin Ustiindeki kardes olgularda grade III ‘Gin {izerinde VUR saptanmasimin nadir oldugu
bildirilmektedir."? Wan ve arkadaglarnin ¢alismasinda kardes olgularda Grade I-III VUR

tiim refliilerin %9511 olu;;turmaktadlr.(65 ) Kuezynska’nin ¢aligmasmda ise Grade I-1I VUR
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orant %88.9 olarak bildirilmistir."® Literatiirde bildirilen calismalardan daha az olmakla

birlikte bizim ¢alismamizda da Grade I-1II reflii siklig1 daha fazla tespit edildi.

71 kardes olgunun sadece 5 (%7)’inde IK’ de iireme oldu. Bu hastalarin hepsinde
VCUG’ de VUR tespit edildi. IK’ de iireme olan hastalarm hepsi kizdi ve bu hastalarn
3’tinde ise daha oncesinde de kamitlanmamus IYE semptomlan meveuttu. Kardeglerde IYE
riski normal ¢ocuk populasyonundan farklh degildir. 72 Bir caligmada kardes olgularda IYE

orani %6 olarak bulunmus olup, bu oran normal populasyondan farkl degildir’™®

. Winberg ve
arkadaglarinin yaptigi bir calismada 11 yas altnda IYE sikligim kizlarda %3 ve erkeklerde
%1.1 olarak bildirmislerdir.”® Daha yeni bir caligmada ise 7 yastan 6nce semptomatik IYE
kizlarda %7.8, erkeklerde %1.6 olarak yaymlanmwtm(m) Bizim c¢alismamizda da literatiirle

uyumlu olarak kardes olgularda IYE siklig1 normal populasyondan farkl degildi.

VUR saptanan 10 hastaya renal skar agisindan DMSA yapildi. Bu hastalarin 5
(%50)’inde bir veya daha fazla skar tespit edildi. Skar tespit edilen hastalarin 4’tinde IK’de
iireme veya daha oncesinde IYE hikayesi vardi. DMSA’ da skar saptanan hastalarin hepsinin
VUR derecesi Grade III veya iizerindeydi. VUR’lu olgularda, en &nemli ve korkulan
komplikasyonlardan biri de renal parankimal skardir. Renal skar gelisiminde baglica VUR’ la
beraber yiiksek basingli intrarenal reflii, enfeksiyon ve immun mekanizmalar
S‘u.glamnak‘tadlr.m’l6’24’25) 4 bityiik ¢aligmada kardeg olgularda renal skar orami %5- %23

arasinda bildirﬂmi@tir(és’73 75.76)

. Bu oranlar reflii tespit edilen kardeslerdeki skar oram olup
tiim kardeslerdeki orami yansitmamaktadir. Tiim kardeglerdeki skar oram, sadece refliili
kardeslerde DMSA yapildigindan dolay: tam olarak bilinmiyor. Bizim ¢alismamizda renal
skar oram literatiire gore daha yiiksek bulundu. Bunun VUR’lu hastalarmmzin reflii
derecesinin yiiksek olmasindan kaynaklandigimi diigliniiyoruz. VUR’lu  kardes olgularin
cogunda [YE hikayesi yoktur. Bu bilgi kardes olgularda goriilen renal skarn enfeksiydz
kaynakli degil, konjenital displazi veya yiiksek dereceli refliiye bagh olabilecegini

géstennektedirfm Bizim de 2 hastamizda I'YE olmadan renal skar geligti.

Calismamizda tiim hastalara USG yapildi. VUR tespit edilen hastalarin %060’inda
USG’de herhangi bir patoloji gézlenmedi. Bu bulgu birgok yayinda gosterildigi gibi USG’ nin
VUR tamsinda iyi bir diagnostik yontem olmadigini dogruladi. Blane ve arkadaslari VUR’ lu
hastalarin - %73.9’unda USG’de herhangi bir patoloji olmadign, sadece %26.1’inde
pyelokaliektazi oldugunu gosterdiler. Kenda ve arkadaglarida VUR’lu hastalarm 5-15 yag
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arast kardeslerinde USG’de herhangi bir patoloji saptamadi. Bu sonuclar kardes olgularda

VUR tamst agsindan USG’nin iyi bir yontem olmadigim gostermektedir.’”

Sonug olarak; VUR’lu hastalann kardesleri normal pediatrik populasyona gore 14 kat
daha fazla VUR agisindan risk altindadir. Calismarmzda 6 yas iistil ve alti arasinda VUR
sikhigi agisindan fark olmadigimi ve 6 yasin {istiinde de yiksek gradeli VUR oldugunu
saptadik. Bu nedenle VUR’lu hastalarin ailelerinin, 15 yag alti kardeglerde VUR riski
agisindan  uyartlmas: ve tetkiklerin fayda ve zararlarimin anlatilarak bilgilendirilmesi
kanaatindeyiz. Semptomu olmayan VUR’lu kardes hastalarda da erken tam ve tedavinin reflii
nefropati sikligim azaltacagy unutulmamalidir. USG, VUR tamsinda yeterli olmadigimdan

dolayi, konvansiyonel VCUG nin yerini alacak noninvaziv ve etkili bir metoda ihtiyag vardir.
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SONUCLAR
Primer VUR tamsiyla izlenen 56 indeks hastamin, 20 yag alti kardesierinde prospektif olarak
yaptigimz ¢aligma sonuglari su sekilde siralanabilir:
1- Gozden gegirilen 250 VUR’ lu hastanin 56°s1 ¢aligmaya alindi.
2- 56 primer VUR’ lu indeks hastamn 71 kardesinde VUR tarandi.
3- 71 kardes olgunun 10’unda (%14) VUR tespit edildi.

4- 56 primer VUR’ lu indeks hastamun 4171 kiz, 1571 erkekti.

5. indeks hastalarin 9’unda sag VUR, 26’sinda sol VUR, 21’inde ise bilateral VUR

mevcuttu.
6- 56 indeks hastanm 19’unda (%33.9) renal skar vard.

7. 56 indeks hastamn 6’sinda mesane disfonksiyonu olup, bunlarin 5’inde bilateral VUR

mevcuttu.

o
|

71 kardes olgunun 39’u kiz, 32’si erkekti.

9

i

71 kardes olgunun yas ortalamast 8.38+ 3.95 olup, kizlar dikkate alindiginda 8.5+ 4.3,
erkekler dikkate alindiginda 8.3+ 4.4 “dil.

10- 71 kardes olgunun 6zgegmislerinde 1’inde eniirezis ditirna, 1’inde eniirezis kontinum,
10’unda eniirezis noktiirna mevcut olup, 9 hastada ise kamtlanmamis IYE anamnezi

vardi.

11-71 kardes olgunun iire, kreatin degerleri, boy, kilo ve TA persentilleri normal simirlar

icinde bulundu.
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12-Idrar kiiltiiriinde {ireme olan 5 hastanin 5’inde de VUR tespit edildi. Ureme olan

hastalarin 1’inde eniirezis noktiirna, 1’inde ise eniirezis kontinum hikayesi mevcuttu.
13-71 kardes olgunun 6’sinda USG’ de patoloji tespit edildi. USG’ de patoloji tespit
edilen hastalarin 4’tinde VUR saptandi.

14-USG’ de sag G4 hidroiireteronefroz saptanip, VCUG normal olan 1 hastada

tireteropelvik junction darlif1 tespit edildi.
15- VUR tespit edilen 10 hastanin yas ortalamasi 8.9+ 4.3°d.
16- VUR tespit edilen hastalarin 7°si kiz, 3’1 erkekti.

17- VUR saptanan hastalarin 4’1i 6 yas altinda, 6’ s1 6 yas iizerinde olup, yas gruplar .
arasinda VUR siklig1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.(p>0.05)

18- VUR saptanan 10 hastamin 4’tinde VUR Grade I-II, 6’sinda ise Grade MI-V

arasindaydi.

19- VUR’ 1u 10 hastanin 5’inde DMSA’da bir veya daha fazla skar tespit edildi.
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OZET

Bu calismada, SSK Goztepe Egitim Hastanesi Cocuk Klinigi, Nefroloji Polikliniginde
primer veya sekonder VUR tamsi almig 250 hasta icinde, primer VUR’ lu 56 hastanin 20 yas
altt1 71 kardesi VUR acisindan degerlendirmeye ahmmugstir. Calismamizda baglica, primer
indeks hastalarda VUR 6zellikleri, kardes olgularda VUR sikhigi, yasa goére VUR dagilimi,

renal skar siklig: tizerinde durulmustur.

Calismamizda kardes olgularda VUR sikligt %14 olarak bulunmustur. Bu oran
literatiirde belirtilen %5-50 oranlarniyla uyumlu olarak ortaya konmustur. Genetik gegisi tam
olarak tespit edilmemesine ragmen (olasilikla X’e bagli, OD veya poligenik), bir ailede bir

cocukta VUR varsa, diger kardeslerinde yiiksek risk altinda oldugu saptanmigtir.

Kardes olgularm yas ortalamasi 8.38+ 3.95 olarak bulundu. Yas, VUR sikhiginda
onemli bir faktor olup, yas arttikga VUR siklifinda azalma beklenir. Bizim ¢ahsmamizinda

yas ortalamasi yitksek oldugundan VUR sikligim literatiirdeki ¢alismalarn alt siirina yakin
bulduk.

Calismamizda, literatiirden farkli olarak 6 yas alt1 ve Ustil yas gruplarinda VUR sikhigi
acisindan fark olmadigini tespit ettik. Bunun nedeninin ise hasta saymmzin 0-6 yas grubunda

daha az olmasina bagh oldugunu diisiindiik.

39°u kiz, 32’°si erkek olan kardes olgularimizdan VUR tespit edilenlerin 7’si (%17.9)
kiz, 31 (%9.3) erkekti. Literatiirle uyumlu olarak bizim ¢aligmamizda da kiz kardeslerde
VUR sikligr daha fazlaydi.

VUR tespit edilen kardes olgularm, VUR derecesi %77.3’inde  Grade I-III,
%26.6’sinda Grade IV-V  “di. Literatiirde bildirilen ¢aligmalardan daha az olmakla birlikte,
bizim galismamizda da Grade I-IIT VUR siklig1 daha fazla tespit edildi.
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VUR’ lu kardes olgularin 5’inde (%50) DMSA’ da skar tespit edildi. Bu oran literatiire i
gore daha yiksek bulundu. Bunun VUR’ lu hastalannmizin reflii derecesinin yiksek

olmasindan kaynaklandigin: diistindiik. |

VUR tespit edilen hastalanin %60°inda USG’de herhangi bir patoloji tespit edilmedi.
Bu bulgu literatiirle uyumlu olarak USG’nin VUR tamisinda iyi bir diagnostik yontem

olmadigini dogrulads.

Sonug olarak; VUR’lu hastalarin kardesleri normal pediatrik populasyona gére 14 kat
daha fazla VUR a¢isindan risk altindadir. Calismamizda 6 yas iistli ve alt1 arasinda VUR
sikligi agisindan fark olmadigim ve 6 yagmn istinde de yiiksek gradeli VUR oldugunu
saptadik. Bu nedenle VUR’lu hastalarin ailelerinin, 15 yas alti kardeslerde VUR riski
acisindan uyarilmasi ve tetkiklerin fayda ve zararlannin anlatilarak bilgilendiriimesi

diistincesindeyiz.
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