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OZET

Noropatik Mesane Tamili Cocuklarda Urodinami Bulgularinin Degerlendirilmesi
Amag¢: Noropatik mesane disfonksiyonu (NMD) olan c¢ocuklara yaklasim
spektrumun bir ucunda proaktif, diger ucunda reaktif yaklasim olmak iizere genis bir
yelpazede degisiklik gostermektedir. Calismamizda NMD nedeniyle klinigimizde
postnatal proaktif yonetilen hastalarimizla reaktif stratejisi ile izlenen eski tanili
hastalarimizin bulgularini geriye doniik olarak degerlendirerek bobrek fonksiyonlarinin

korunmasinda hangi yontemin daha uygun oldugunu belirlemeyi amagladik.

Materyal ve Metot: Calismamizda 2018-2022 yillar1 arasinda Turgut Ozal Tip
Merkezi Cocuk Urodinami Unitesine basvuran NMD hastalarinin dosyalar1 geriye
doniik olarak incelendi. Klinigimizde NMD tanisiyla en az 1 yil izleme alinmis olan,
iriner sistem ultrasonografisi (USG), voiding sistoliretrografi, dimerkaptosiiksinik asit
(DMSA) sintigrafik incelemeleri bulunan ve iirodinamik calisma (UDC) yapilan
hastalar calisma kapsamina alindi. Toplam 180 hastanin dosyasi tarandi ve calisma
kriterlerini karsilayan toplam 143 hasta (0-18 yas aras1 74 erkek ve 69 kiz) ¢calismaya
dahil edildi. Hastalar yas gruplari (5 yas alt1 ve dstii), cinsiyet ve renal hasar
durumlarina gére demografik ve klinik 6zellikler, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar
(IYE), vezikoiireteral reflii (VUR), UDC bulgulari, renal hasar durumlari ve kronik
bobrek hastaligi (KBH) oranlari agisindan birbirleriyle karsilagtirildi.

Bulgular: Caligmamizda DMSA sintigrafik incelemesinde NMD’li 58 (%40.6)
cocukta renal skar varligi ve 16 (%11.2) gocukta ise KBH tespit edildi. Renal skar
gelisimini etkileyebilecek UDC parametreleri; detriisér asir1 aktivitesi, detriisdr-sfinkter
dissinerjisi ve artmis post-voiding rezidii olarak belirlendi (p degerleri sirasiyla
p=0.044, p=0.014 ve p=0.038). Ek olarak; diisiik yas, meningomyelosel operasyon
zamani, tekrarlayan semptomatik atesli IYE gecirilmesi, iiriner sistem USG’de
hidronefroz/mesane duvarinda tabekiilasyon ve VUR varligi renal hasar gelisimini

anlamli olarak etkileyen diger faktorler olarak tespit edildi (p degerleri sirasiyla
p=0.023, p=0.0001, p=0.009, p=0.0001, p=0.0001 ve p=0.0001).

Sonuc: Temiz aralikli kateterizasyon ve antikolinerjik ilaglarin yan1 sira UDC’yi

iceren proaktif bir yaklastmm, NMD olan bebeklerde hem tekrarlayan IYE hem de



ikincil VUR gelisimini 6nleyebilecegine inantyoruz. Bu yaklasim ayni zamanda bobrek

hasari, KBH ve son donem bobrek hastaligi riskini de azaltabilir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Spinal disrafizm, Noropatik mesane, Urodinami



ABSTRACT

Evaluation of Urodynamic Findings in Children with Neuropathic Bladder

Objective: The approach to children with neuropathic bladder dysfunction
(NBD) varies widely, ranging from proactive to reactive approaches on the spectrum.
We aimed to determine which approach is more appropriate for preserving kidney
function by retrospectively evaluating the findings of our patients who were managed
proactively in the postnatal period in our clinic due to NBD, and comparing them with
the findings of patients with a previous diagnosis who were followed with a reactive
strategy.

Materials and Methods: In our study, the files of NBD patients who applied to
the Turgut Ozal Medical Center Pediatric Urodynamics Unit between 2018 and 2022
were retrospectively examined. Patients who had been followed for at least 1 year with
a diagnosis of NBD in our clinic, had urinary system ultrasonography (USG), voiding
cystourethrography, dimercaptosuccinic acid (DMSA) scintigraphic evaluations, and
urodynamic studies (UDS) were included in the study. A total of 180 patient files were
reviewed, and a total of 143 patients (74 males and 69 females, aged 0-18) who met the
study criteria were included. The patients were compared with each other in terms of
demographic and clinical characteristics, including age groups (under 5 years and
above), gender, and renal damage status. They were also compared regarding recurrent
urinary tract infections (UTIs), vesicoureteral reflux (VUR), UDS findings, renal
damage status, and rates of chronic kidney disease (CKD).

Results: In our study, renal scarring was detected in 58 (40.6%) children with
NBD and CKD was observed in 16 (11.2%) children based on DMSA scintigraphic
evaluation. The UDS parameters that can affect the development of renal scarring were
determined to be detrusor overactivity, detrusor-sphincter dyssynergia, and increased
post-voiding residue (p=0.044, p=0.014, and p=0.038, respectively). Additionally, it
was determined that young age, timing of meningomyelocele surgery, history of
recurrent symptomatic febrile UTIs, presence of hydronephrosis/bladder wall
trabeculation on urinary system USG, and VUR were identified as other significant
factors affecting the development of renal damage (p=0.023, p=0.0001, p=0.009,
p=0.0001 and p=0.0001, respectively).

Vi



Conclusion: We believe that a proactive approach, including clean intermittent
catheterization and the use of anticholinergic medications, as well as UDS, can prevent
both recurrent UTIs and secondary VUR in infants with NBD. This approach can also

reduce the risk of kidney damage, CKD, and end-stage renal disease.

Keywords: Child, Spinal dysraphisms, Neuropathic bladder, Urodynamics
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1. GIRIS VE AMAC

Alt iiriner sistem (AUS) fonksiyonunun diizenlenmesindeki en &nemli ve
karmagik siire¢ mesane ve iiretranin birbiriyle uyum i¢inde c¢aligmasidir. Bu siirecin
saglikli calisabilmesi igin serebral korteks, orta beyin, omurilik ve periferik sinirlerin
biitlinliyle saglam olmasi gerekir. Alt iiriner sistem fonksiyonlarin1 kontrol eden santral
sinir sistemi (SSS) merkezlerinin veya periferik sinir sisteminin siklikla dogumsal veya
daha nadir olarak edinsel patolojiler nedeniyle etkilenmesi sonucu mesanenin idrari
depolama ve/veya bosaltim fonksiyonlarinda bazi bozukluklar olusur. Bu bozukluklar
genel anlamda noropatik/noérojenik  mesane  disfonksiyonu (NMD) veya

ndropatik/ndrojenik AUS disfonksiyonu olarak tanimlanmaktadir (1; 2).

Cocukluk yas grubunda primer NMD’nin en sik nedeni (%85) MMC veya acik
spinal disrafizmlerdir. Daha az siklikla goriilen diger nedenler; kapali spinal kord
lezyonlar1 (lipoma, lipomeningosel, diastomatomyeli, kalin filum terminale, anterior
meningosel), sakral agenezi ve anorektal malformasyon (ARM)’lardir. Edinsel olarak
ise genis pelvik cerrahi, SSS ve spinal kord hasar1 yapan metabolik, enfeksiydz, tiimdral

cesitli hastaliklar ve travma gibi nedenler siklikla etkendir (1; 2).

Néropatik AUS disfonksiyonu sonucu artmus detriisdr aktivitesi (DAA), detriisdr
sfinkter dissinerjisi (DSD) ve yetersiz detriisor uyumu nedeniyle iseme basincinda artig
ve/veya yetersiz isemeye bagli olarak mesanede iseme sonrasi artik idrar (PVR) kalmasi
gibi faktdrlere bagli olarak intravezikal basing artmakta; mesane tam ve etkili bir sekilde
bosalamamaktadir. Bu patolojiler sonucu mesane kasi dekompanzasyonu, yliksek
basinglhi sekonder vezikoiireteral reflii (VUR) ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari
(IYE) gelisebilmektedir. ilerleyen donemlerde tekrarlayan atesli IYE’lerin olusturdugu
renal parankim hasari, renal fonksiyon kaybina, kronik bobrek hastaligi (KBH) ve son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) gibi ¢ok sayida yan etkilere yol agarak bu hastalarda

morbidite ve mortalitenin esas nedenini olusturmaktadir (1; 2; 3; 4).

Noropatik AUS disfonksiyonu olan bu cocuklara tamisal yaklasim ve/veya
tedavide amag; 1) Bobrek fonksiyonunu korumak, 2) Kontinansi saglamak ve 3) Sosyal
ve fonksiyonel iirolojik basarty1 saglamaktir. (5; 6). Bununla birlikte, NMD y6netiminin

i¢ ana hedefine en iyi nasil ulasilacagi konusunda heniiz bir fikir birligi yoktur (7; 8).



Yaklasim stratejileri, spektrumun bir ucunda erken (proaktif) bir strateji ve diger ucunda

bekle-gor (reaktif) olmak tizere genis bir yelpazede degisiklik gosterir (7; 9).

Proaktif yoOnetim stratejisi, temiz aralikli kateterizasyonun (TAK) erken
donemde baglatilmasi ve gerekirse farmakoterapi veya cerrahi ile devam edilmesiyle
erken ve sik laboratuvar degerlendirme, goriintiileme yontemleri ve irodinamik ¢aligma
(UDC) ile degerlendirmeyi kapsar (1; 2; 8; 10; 11; 12; 13; 14; 15; 16). Reaktif yonetim
stratejisi ise UDC veya farmakoterapi gibi invaziv degerlendirmeler ve miidahalelere
gecmeden Once laboratuvar incelemelerine ve goriintiileme yontemlerine oncelik verir
(1; 11; 17; 18; 19; 20; 21; 22; 23; 24). Her iki tedavi stratejisi de giiniimiiz klinik
pratiginde halen uygulanmaktadir ancak mevcut veriler bir rejimin digerine gore
etkinligini veya {stlinligiinii gostermede yeterli degildir. Bununla birlikte, son
donemlerde NMD ile takip edilen cocuklarda reaktif yonetim yerine UDC’nin daha
erken, etkin ve sik kullanildigi proaktif yonetime yonelik bir egilim olugmustur (1; 2;

10; 14; 25).

Calismamizda NMD nedeniyle klinigimizde dogumdan hemen sonra proaktif
takip ve tedavi edilen hastalarimizla daha onceki yillarda NMD tanisi almis ancak
bekle-gor stratejisi ile laboratuvar incelemelerine ve gorlintiilleme yontemlerine gore
izlenen eski tamli hastalarimizin demografik verilerini, klinik &zelliklerini, UDC
bulgularin1 ve goriintiileme bulgularini geriye doniik olarak degerlendirdik. Bu sekilde
erken yaklasim veya bekle-gor stratejisi ile tedavi edilen hastalardaki UDC’lerden elde
edilen bulgulari, bulgulara gore tedavi diizenlemesini, VUR sikligini, tekrarlayan atesli
IYE oranlarini, renal bulgulardaki degisimi ve renal hasar oranlarini tespit etmeyi ve bu
bulgular1 birbiri ile karsilastirmayir amacladik. Bu bilgiler 1s1ginda pediatrik NMD
hastalarinda bobrek fonksiyonlarinin korunmasinda hangi yontemin daha uygun
oldugunu belirlemeyi ve bu bulgular literatiir bilgileri ile kargilastirmay1 hedefledik. Bu
sekilde NMD hastalarinda uygun tan1 ve tedavi yontemlerinin belirlenmesi ile idrar
inkontinansinda iyilesme, IYE oranlarinda azalma, cerrahi ihtiyacinin azalmasi,
hastaneye yatis oranlarmin azalarak saglik bakimi maliyetlerinin azalmasi, bdbrek
fonksiyonunun korunmasi gibi koruyucu saglik hizmetleri acisindan ve bu hastalarin

yasam kalitesindeki iyilesme bakimindan son derece 6nemlidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Mesane Embriyolojisi

Mesane embriyolojisi olduk¢a karmasik, birkac¢ farkli yapinin etkilesimiyle
olusan bir siirectir. Embriyonel katlanma sirasinda, yolk sac, embriyonel disk tarafindan
sartlir. Primitif bagirsak; Foregut (6n), midgut (orta) ve hindgut (arka) olmak iizere 3
boliime ayrilir ve bu yapimin hindgut kismindan kloaka olusur. Kloaka, {iriner ve alt
gastrointestinal sistemi (anorektal bolge) olusturan embriyonel bir olusumdur.
Kloakanin 4. haftada olusan bir septum vasitasiyla ikiye boliinmesiyle 6n tarafta kalan
kismindan iirogenital sinilis; arka tarafta kalan kismindan ise anorektal bdlge
olusmaktadir (26). Persistan kloaka; iiretra, anlis ve vajenin ayni perineal agikliga
agilmas1 durumudur (27). Urogenital siniis biiyiiyerek mesane ve iiretray1 olusturur.
Daha sonra iirogenital siniis ile mezonefrik kanal kloaka ile birlestiginde, kanalin bir
kism1 mesanenin arka duvarma dahil olur. Mesonefrik kanalin iirogenital siniis ile
birleserek olusturdugu bu bolge mesanenin trigon bélgesidir. Urogenital siniis,
umbilikal korda ag¢ildigi bir kanal olan allantois ile devam eder. Bu kanal daha sonra
urakus olarak isimlendirilir. Urakus vasitasi ile fetal olarak olusturulan idrar, amniyon
stvisina aktarilir ve 16. haftadan sonra amniyon sivisinin biiyiik cogunlugu fetiis idrar1
kaynaklidir (28). Kloakanin iirogenital siniis ve rektuma boliinmesi; mesane, iiretra ve

urakusun gelisimi Sekil 2.1°de gosterilmistir.

2.2. Mesane Histolojisi

Mesane, govde ve taban (trigon ve mesane boynunun bulundugu kisim) olarak
iki boliime ayrilabilir. Bu iki boliim birbirinden farkli olmasina karsin, nérofonksiyonel
ve norofarmakolojik olarak homojen bir yapidadir. Histolojik goriintiilemede kas
fasikiilleri gelisigiizel, diizensiz bir bicimde dagilmaktadir. Bu durum {ireter ve sindirim
sisteminde gordiigiimiiz sirkiiler ve longitudinal kas yerlesiminden farklidir. Mesane
¢ikimi; mesane boynu, iiretra ve eksternal lretral sfinkter yapisi olmak tlizere ii¢
boliimden olusur. Trigon bdlgesinin kas lifleri yiizeyelde longitudinaldir. Daha
derindeki kisim detriisor ile devamlilik gostermektedir. Derin muskiiler kisim ise daha

cok sirkiiler uzanim gostermektedir.



Mesane diiz kas hiicreleri mekik seklinde, 6zel noktalarda birbirine baglanan,
tabaka halinde seyreden bir yapidir. Diizenli bir sarkomer yapisi yoktur ve hiicrelerin
icinde santral yerlesimli niikleus bulunur. Gevsediginde 5-6 pm ¢apa ulasarak yiizlerce
um uzunluga erisebilir. Aktin ve miyozin kas proteinleri igerir. Ara filamanlar
araciligiyla kasilma sirasinda giic, komsu diiz kas hiicreleri ve bag dokuya iletilir.
Mesane diiz kas hiicrelerinde diger diiz kaslarda bulunan Z filaman yapis1 yerine ayni
islevi goren yogun cisimler vardir. Bu yogun cisimler hiicre sitoplazmasinda bulunur ve
ince, ara filamanlarm tutunmasindan sorumludur. ince (aktin) ve kalin (miyozin)
filamanlar miyofibriller1 olusturur. Kontraktil proteinlerin filamanlari, plazma
membranina komsu hiicrelerin baglandigi noktalardaki komplekslere baglanir. Alt
tiriner sistemin liimenini kaplayan tiroepitelyumun (transizyonel epitel veya tirotelyum)
tic katmani vardir. En altta bazal hiicreler bulunur. Daha yiizeyele gidildik¢e ara
hiicreler goriiliir. En ylizeyel katmani ise semsiye hiicrelerden (genis ylizeyli, liimene
kubbe biciminde cikintilar yapan en ylizeyel lroepitelyal hiicre katmani) olusur.
Semsiye hiicreleri epitelyal hiicreler i¢indeki en biiyiik hiicre grubudur ve kendine has 4

ayr1 6zelligi vardir;
1) Mesanenin dolmasi ile birlikte yiizey alaninin genisleme 6zelligi,
2) Birden ¢ok ¢ekirdekli yapisi,

3) Asimetrik hiicre membrani yapisi; Bu hiicre membraninin dis yapragi lipid
ve protein bilesenlerinden olusurken, i¢ yapragi sadece lipid tabakadan
olusur. Dig membranin protein orani lipid oranindan ¢ok daha fazladir. Bu
protein tabakada ise iiroplakin denen proteinler bulunur. Bu proteinlerin
bariyer gorevi vardir. Protamin siilfatin membran gecirgenligini arttirdigi

gosterilmistir (29).

4) Plazma ile idrar arasinda pH, osmolarite, potasyum, iire ve su
konsantrasyonu agisindan ciddi bir gradiyent olusumunu saglamasi; semsiye
hiicrelerinin etrafi glikozaminoglikan (GAG) tabaka ile sarilmistir. Bu GAG
tabakanin mesane mukozasina bakteri adezyonunun Onlenmesinde ve
makromolekiillerin epitelyal hasar yaratmasinin Onlenmesinde faydasi
vardir. Buna ragmen bu tabakanin idrar ve plazma arasinda primer bariyer
olduguna dair net bir kamt yoktur (30). Ureter ve mesane histolojisi Sekil

2.2’de gosterilmistir.
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Sekil 2.1. Kloakanin iirogenital siniis ve rektuma boliinmesi; mezonefrik duktuslarin

absorbsiyonu; mesane, liretra ve urakusun gelisimi ve {ireterlerin lokalizasyonundaki

degisiklikler. A: 5 haftalik embriyonun kaudal yarisinin lateral goriiniimii; B, D ve F:
Dorsal goriiniimler; C, E, G ve H: Lateralden goriiniisler. G ve H’de gosterilen

sathalarda embriyo yaklasik 12 haftaliktir (28).



2.3. Mesane Anatomisi

Alt tiriner sistem ana olarak mesane, mesane boynu (i¢ iiretral sfinkter), iiretra ve
dis iiretral sfinkterden (pelvik taban kaslar1) olusan bir yapidir. Mesane dolu oldugunda
yetiskinlerde yaklagik 400 ml hacime sahip olan ovoid bir organdir. Mesane
bosaldiginda apeks, taban, boyun, bir adet siiperior, iki adet inferolateral yiizeyi olan
tetrahedral bir sekil alir ve pelvis mindrde yerlesir. Mesane tabani ters tiggene benzer.
Posterolateral yonlerden bilateral {ireter orifisi bu noktada mesaneye girer. Mesane
taban1 kadinlarda anterior vajen duvari, erkekte ise rektum ile yakin iliskidedir. Erkekte
uistte rektovezikal pos, altta seminal vezikiiller, vas deferensler ve denonvilliyer fasyasi

ile mesane rektumdan ayrilir (31).

Mesane boynu aslinda internal iiretral orifistir. Orta hatta inferiordadir ve ¢evre
dokularin yerlesiminden bagimsiz olarak sabit durur. Erkeklerde prostat bezinde
devamlilik gosterirken; kadinlarda pelvik fasya ile sarili olarak eksternal orifise acilir.

Mesane ve iiretral sfinkterlerin anatomisi Sekil 2.2°de gosterilmistir (31).

Mesanenin arteriyel beslenmesi internal iliyak arterin anterior dalindan ¢ikan
superior vezikal ve inferior vezikal arterler aracilifiyla olur. Superior vezikal arter
ayrica iireter, vas deferens ve testise de dal verebilir. Inferior vezikal arter genelde
medial rektal arter ile birlikte internal iliyak arterden dal alir. Mesaneye ek olarak
prostat, seminal vezikiil ve alt iireterin kanlanmasini saglar. Mesanenin vendz dolasimi
mesane ¢evresinde olusan pleksus ile mesanenin posterolateral yiizeylerinde seyreder ve
internal iliyak vene dokiilir. Mesanenin lenfatik dolagim1 temel olarak eksternal iliyak
lenf nodlarina olmakla birlikte internal iliyak ve obturator lenf nodlarina dogru olur

(29).
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Sekil 2.2. Alt iiriner sistem anatomisi ve histolojisi. (a) Alt {iriner sistem anatomisi (b)

Ureter histolojisi (c) Mesane duvari histolojisi (31).

2.4. Mesane Fizyolojisi

Mesane duvarini olusturan yapilar; mesane diiz kasi (detriisor), stromal bag
dokusu ve mukozay1 olusturan iirotelyumdur. Bu yapilarin {icii de mesane dolum ve
bosaltim evrelerinde ayr1 ayr1 gorevlerini gergeklestirirler. Mesane diiz kas hiicrelerinin
sahip oldugu kasilma ve gevseme ozellikleri, idrarin depolanmasi ve bosaltimimna uygun
yapidadir. Bu uyum (kompliyans) yetenegi sayesinde dolum evresinde mesane ici
voliim artmasina kars1 intravezikal basing diisiik diizeyde (10 cmH»O’nun altinda)

kalmaktadir (32).

Mesanenin hacimi ile intravezikal basing arasinda bir iliski mevcuttur, bu da
mesane duvar gerilimini etkilemektedir. Mesane duvarinin geriliminin artmasi, mesane
afferent sinirlerini uyarir ve mesane dolulugunun algilanmasini saglar. Bu durum ayrica
istemsiz mesane kasilmalarma da neden olabilir. Insan mesanesi yaklasik olarak %50
kollajen ve %2 elastinden olusur. Yaralanma, denervasyon ya da obstriikksiyon
durumlarinda mesanenin kollajen igerigi artar. Kasilabilen protein miktar1 kollajen
miktarini astiginda, mesane asir1 gerilebilme 6zelligi kazanir. Kollajen konsantrasyonu

arttig1 zaman ise tam tersine uyum azalir (30).



2.5. Alt Uriner Sistem Norofizyolojisi

Alt iiriner sistemin inervasyonu temel olarak parasempatik ve sempatik otonom

sinir sistemi ile periferik somatik motor ve duyu sistemleriyle saglanmaktadir (33).

Sempatik sinir sistemi; T10-L2 segmentlerindeki gri cevherin intermediolateral
kolonundaki hiicrelerden koken alir. Spinal korda yakin olarak yerlesmis lomber
paravertebral sempatik gangliyonda sinaps yaptiktan sonra hipogastrik sinir yoluyla
mesane ve liretradaki reseptorlerle sinaps yapar. Sempatik sinir sisteminin uyarilmasi ile
noradrenalin salgilanir ve noradrenalin mesanede alfa () ve beta (B) olmak iizere iki tip
reseptor lizerine etkinlik gosterir. Mesane [ adrenerjik, iiretra ise o adrenerjik bir
organdir. Alfa adrenerjik reseptorleri (al), liretra ve mesane tabani diiz kaslarinda
kontraksiyon yaparak mesanenin dolumunu saglarken B adrenerjik reseptorler ise (B3)
mesanenin dolumu sirasinda detriisor kasinda relaksasyona neden olurlar. Sempatik
sistem aktivasyonu bu uyarilarin yaninda spinal refleksler araciligi ile parasempatik
sistem stimiilasyonunu baskilayarak dolum esnasinda detriisér kasilmalarin1 da
engellemektedir. Hipogastrik sinirlerdeki duyusal (afferent) inervasyon lomber dorsal
kok gangliyonlarina iletilmekte ve bu noronlarinin santral aksonlar alt iiriner traktustan
agri, 151 ve dokunma gibi duyusal verileri spinal korddaki ikinci sira noronlarina

tagimaktadir (34).

Parasempatik  sinir  sistemi; Sakral S2-4 segmentlerindeki kolumna
intermediomedialisten ¢ikarak pelvik sinir ile mesaneye gelir ve mesane duvarinda
sinaps yapar. Buradan ¢ikan postgangliyonik lifler detriisor kasina ulagir. Parasempatik
sistem mesanenin motor kontroliinii saglar. Parasempatik sinirlerin stimiilasyonu ile
sinir uglarindan asetil kolin (Ach) salgilanir ve mesanedeki muskarinik (M3) reseptorler
uyarilir. Bu uyarilma ile detriisor kas1 kasilir, sempatik sistem inaktivasyonu ile internal
sfinkter gevser ve mesanenin bosaltim fonksiyonu gergeklesir. Internal sfinkterin
gevsemesi parasempatik stimiilasyonun noradrenalin salinimini inhibe etmesiyle olusur.
Parasempatik yolun miyelinli A9 lifleri ve miyelinsiz C liflerinden olusan ve mesanenin
dolgunluk ve gerilim gibi mekanoseptif uyarilarin1 tasiyan afferent dallari ise pelvik
sinir iginde S2-S4 dorsal kok ganliyonlarina iletilmektedir. Bu mekanik uyarilar sonucu

iseme eylemi baslamaktadir (35).

Somatik sinir sistemi; Sakral somatik ve santral somatik sistem olarak 2
kisimdan olusur. Sakral somatik efferent motor néronlar sakral spinal kordun S2-S4 6n
boynuzunun lateral sinirinda (Onuf niikleusu veya sakral iseme merkezi) yerlesiktir. Bu
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bolgeden ¢ikan aksonlar pudendal sinir lifleri vasitasiyla istemli olarak calisan ¢izgili
kas yapisindaki dig tretral sfinkter, perine kaslar1 ve pelvik taban kaslaria ulagir.
Mesane dolumu esnasinda puedendal sinir uglart Ach salgilar; Ach bu ¢izgili kaslardaki
nikotinik reseptorler tlizerine etki ederek dig iiretral sfinkteri ve pelvik taban kaslarini
kasilmast i¢in uyarir. Iseme fazinda bu ¢izgili kaslara giden uyarimda inhibisyon sonucu
bu kaslarda gevseme olusur; diger sistemlerle koordineli olarak iseme eylemi
gerceklesir (36). Alt iiriner sistemin inervasyonu Sekil 2.3’te; AUS inervasyonu ve

diizenleyici mekanizmalar ise Sekil 2.4’te gdsterilmistir.
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Sekil 2.3. Alt iiriner sistemin inervasyonu (37).
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Sekil 2.4. Alt tiriner sistemin inervasyonu ve diizenleyici mekanizmalar. a) Kadin alt
tiriner sisteminin inervasyonu b) Alt liriner sistemi diizenleyen efferent yollar ve

norotransmiter mekanizmalar (38).

2.6. Mesane Dolum ve iseme Fizyolojisi

2.6.1. Dolum Fizyolojisi

Mesanenin fizyolojik dolumu esnasinda idrar voliimii artarken, intravezikal
basingta artig ¢ok az ya da minimaldir. Akomodasyon (uyum) olarak adlandirilan bu
durum, mesane duvarindaki diiz kas liflerinin ve bag dokusunun pasif viskoelastik
ozelliklerine baglidir. Dolum esnasinda mesane duvarindaki kas demetleri re-
organizasyona gider ve kas hiicrelerinin uzunluklari normal uzunluklarinin yaklagik dort
katina ¢ikar. Dolum devam ettigi siirece belli bir mesane duvar1 gerginliginde ise ilk
iseme istegi olusur. Mesane duvarinda bulunan mekanoreseptorler aktive olarak, uyari
afferent parasempatik sinirler ile spinal kordun S2-S4 seviyesine ulasir. Dolum kritik
intravezikal basinca ulastigi zaman ya da hizli mesane dolumu sirasinda detriisor kas
kontraktilitesi, spinal sempatik refleks aktivasyonu ile durdurulur. Artan mesane

voliimiine cevap olarak ii¢ tip sempatik yanit saptanmustir;
1) Detriisor kasin B reseptorleri (B3) araciligiyla gevsemesi,

2) Uretral diiz kas aktivitesinde ve iiretral basingta o reseptdr (al) araciligi ile

artis,
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3) Pelvik gangliyonda transmisyon inhibisyonu ile mesaneye sakral

parasempatik akisin engellenmesi.

Mesane dolumu esnasinda mesane boynu ve tiretranin proksimal kismindaki diiz
kasta o adrenerjik reseptorlerin refleks uyarilmasi ile ¢ikis direnci artar. Efferent
somatik (pelvik ve pudendal) aktivitedeki artis ile ¢izgili eksternal sfinkter uyarilir.
Urogenital sfinkterin (iiretral sfinkter) proksimal intramural kismi, pelvik pleksus
aracilifiyla pelvik sinirin somatik kismi tarafindan inerve edilmektedir. Distal
tirogenital sfinkter (kompresor iiretra ve iiretrovajinal sfinkter) ise pudendal sinir
tarafindan inerve edilmektedir. Bu noral cevaplar, intraiiretral basinci arttirip sakral
spinal kordun intermediolateral kismindaki pregangliyonik detriisor kasinin motor

ndronlarini inhibe eder (39).

2.6.2. iseme Fizyolojisi

Iseme, propiyoseptif duyudan alman sinyaller sonucu mesanenin doldugunun
anlagilmas1 tzerine, fiziksel ve sosyal olarak uygun bir zamanda istemli olarak
gerceklesir. Iseme dongiisii idrarin depolanma ve bosaltim asamalarindan olusur.
Depolama; yasamin ¢ogunlugunda aktif olan faz (%99°u) olup bu fazda sempatik ve
somatik sistem aktif, parasempatik sistem inhibe iken; bosaltma fazinda parasempatik

sistem aktif, sempatik ve somatik sistem ise inhibedir (40).

[drarin mesanede birikmesi; idrar voliimiiniin artmasi ile birlikte intravezikal
basincin diigiik tutulmasi, detriisoriin istemsiz kasilmamasi ve iiretranin kapali olmasi ile
saglanir. Pelvik taban kaslar1 ve dis iiretral sfinkter, somatik sinir sistemi araciligiyla
AUS’in biyomekanik &zelliklerinde, sinir sisteminin istemli néral kontroliinde ve

mesanenin doldurulup bosaltilmasinda aktif rol oynarlar (30).

Depolama fazinda duvar gerilimine sekonder, mesane boynu diiz kaslarinin
sempatik aktivasyonu ve eksternal {iretral sfinkterin somatik pudental uyarimi
gerceklesir. Sempatik aktivasyon detriisor kontraksiyonlarini inhibe ederken,
parasempatik inervasyonu da inhibe eder. Tiim bu uyarim spinal refleks mekanizmayla
gerceklesir ve kontinansin saglanmasinda koruyucu reflekstir. Merkezi inhibitor
yolaklarin hasarlanmasi veya periferik afferentlerin sensitizasyonu DAA tablosuna
neden olabilir. Depolama fazi boyunca; iiretra i¢i basingtan mesane i¢i basing
cikarilarak elde edilen fiiretral kapanma basinct (UKB) pozitif degerlerdedir.

Intraabdominal basincin arttig1 stres durumlarinda kontinansin saglanmasi icin UKB’nin
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pozitif degerlerinin korunmasi gerekir ve mesane boynu, proksimal {iretranin retropubik
pozisyonda olmasi ile saglanir (41). Depolama fazi siiresince intravezikal basing diisiik
tutulur. Normal bir mesanede baslangigtaki intravezikal basing 0-6 cmH,O olup, ana
dolum dolum evresinde 10-15 cmH,O’yu agsmamalidir. Depolama fazinda; diisiik
intravezikal basinglarda hipogastrik-pudental sinirler, yiiksek intravezikal basinglarda
(>15 cmH,0O) pelvik-pudendal sinirler araciligi ile detriisor kasimin inhibisyonu
saglanir. Mesane kompliyansinin normal olmasi depolama i¢in yeterlidir. Normal
mesane kapasitesi yetiskinlerde 400-450 ml arasinda degiskenlik gosterebilir (40). i1k
doluluk hissi 150-200 ml’de, tam doluluk hissi 300-400 ml’de hissedilir. Ilk sikisma
hissi ile birlikte detriisorii gevseten, sfinkteri kontrakte eden refleks yolaklar aktive olur.
Asirt sikisma  hissine kadar olan voliimlerde detriisor inhibisyonu subkortikal
gergeklesirken bu voliimlerden sonra detriisér kontraksiyonlar1 kortikal olarak inhibe
edilir (41). Iseme hipotalamus ve prefrontal korteks tarafindan santral inhibisyonun
kalkmasi1 ile baglatilir, periaquaduktal gri alan (PAG) ve pontin iseme merkezi

kontroliinde beyin sap1 ve spinal kord arasindaki refleks arki yoluyla gerceklesir (42).

Baglangi¢ fazinda mesane duvar gerilimi ile uyarilan mesane afferentleri pontin
iseme merkezini aktive ederek spinal koruma merkezlerini inhibe ederler. Bunun
sonucunda mesane boynunda relaksasyon; mesane ile liretrada basing esitlenmesi,
ardindan da detriisor basing artisi ile eslik eden iiretral basing azalmasi; son olarak da
iiretral agilma ve iseme gerceklesir. Iseme basladiktan sonra kendiliginden bosaltim

gerceklesir ve devam ettirmek i¢in bir mekanizma yoktur (41; 42).

2.7. Cocuklarda Mesanenin Durumu

Yenidoganlarda ostium iiretra internum, simfizis pubisin iist sinir1 seviyesinde
bulunur. Bu sebeple ¢ocuklarda mesane yetiskinlere gore daha yliksektir. Mesanenin 6n
yilizeyi karmm 6n duvarma bitisiktir. Cocuklarda mesane, fundus ve 6n yiizey ostium
iiretra internum seviyesine kadar periton ile kaplandig1 i¢in karin ici bir organ gibidir.

Sonra asag1 iner ve normal yerine ve konumuna yerlesir (43).

2.8. Cocuklarda Iseme Fonksiyonunun Gelisimi

Cocugun iseme kontroliinii 6grenme siireci hem anatomik hem noérolojik hem
davranissal olgunluk gerektiren hem de sosyal ¢evre ile uyuma ihtiya¢ duyan karmasik
bir siirectir. Yagamin ilk donemlerinde siit cocugunun iseme fonksiyonu spinal kord

refleksiyle kontrol dis1 olarak meydana gelir. Siit cocuklar1 giiniin biiytlik bir kisminda
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uyurlar ve uyku sirasinda sikga iserler. iseme siklig1 dogumdan sonra 2-4. haftada, her
saat iseme seklinde en yiiksek sikligina ulasir. Bu siklik 6. ayda giinde 10-15 iken, 1
yasindan sonra giinde 8-10 kereye kadar diiser ancak isenen idrar hacmi 3-4 kat artar.
Bu durum iseme reflekslerinin inhibisyon kontroliiniin gelismesi ile dogru orantilidir.
Bu siiregte mesane diisiik bir basingla dolar ve bazi istem dis1 kontraksiyonlar meydana
gelir. Bir ile iki yas arasindaki bir ¢ocuk mesanenin dolulugunu hissederek ayirt
edebilir. 1ki ile {ic yas arasinda ise iseme olaymi istemli olarak baslatip bitirme
yetenegini kazanir. Tuvalet egitimi 2-3 yas arast bu dénemde verilmelidir. Ug-dort
yasinda bir ¢cocuk genel olarak yetiskin iseme fonksiyon o6zelliklerini kazanmais, isemeyi
istemli olarak kontrol altina almis ve kontinan hale gelmistir. Bes yas iistiinde bir
cocugun idrarin1 kontrol edebilecek olgunluga erismesine ragmen inkontinansin devam

etmesi anormal olarak degerlendirilir (44).

Gelisimsel slirecte ¢ocuklar once gece bagirsak kontroliinii, sonra giindiiz
bagirsak kontroliinii, daha sonra giindiiz mesane kontroliinii ve en son olarak ise gece

mesane kontroliinii kazanirlar (39).

2.9. idrar Kontroliiniin Gelisimi ve Norofizyolojik Kontrolii

Iseme dongiisii sinirsel merkezlerin ve iiriner sistemin birlikte uyumlu ¢alisarak
olusturdugu karmasik bir siirectir. Sinirsel merkezlerin ve iiriner sistemin gelisiminde ve
olgunlasmasinda ortaya cikan bozukluklar bu siireci etkileyerek AUS yap1 ve
fonksiyonunda bozukluklara yol agmaktadir. Iseme dongiisiiniin olgunlasmas: birbirine

paralel 3 gelisim basamagini icermektedir. Bu basamaklar;
a. Mesane kapasitesindeki artis,
b. Uretral ¢izgili kaslarin istemli kontrolii,

c. Detriisor-sfinkter iinitesinin kontroliiyle isemenin istemli olarak baglatiimasi

veya sonlandirilmast seklindedir (45; 46).

Bebeklerin dogduklarinda mesane kapasitesi 30-50 ml’dir. Bu miktar 12 yasina
kadar her yil yaklasik olarak 30 ml civarinda artis gostermektedir. Yasla beraber idrar
miktar1 artar ve idrar sikli§1 azalir. Bu durumu saglayan faktorlerden biri de mesane

kapasitesinin artmasidir.

Cocuklarda yapilan caligmalar cinsiyet farki gozetmeksizin yasa gore

isenebilecek hacmin (Fonksiyonel ya da Beklenen Mesane Kapasitesi-FMK ya da
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BMK) dogru bir sekilde hesaplanabilecegini gostermistir (47; 48; 49). Klinik pratikte

BMK’nin hesaplanmasinda en sik kullanilan formiiller sunlardir;

1) Cok kiigiik infantlarda BMK (ml) = 38 + [2,5 X Yas (ay olarak)]
(Holmdahl) (48)

2) Iki yas iistii cocuklarda BMK (ml) = [Yas (y1l olarak) + 2] X 30 (Koff) (47)

3) Bir yas iistii cocuklarda BMK (ml) = 30 + [Yas (y1l olarak) X 30] (Hjalmas)
(49)

Mesanenin koordineli ¢alismasinda etkili olan noéronal ist merkezler; sakral
iseme merkezi, pontin iseme merkezi, beyincik, bazal ganglionlar, limbik sistem,
talamus, hipotalamus ve serebral kortekstir. iseme pons ve sakral iseme merkezinin
kontrolii altinda gerceklesir. Mesane hacminin artmasi sakral iseme merkezini uyarir ve
detriisor kasi kasilir. Pontin iseme merkezinin uyarilmasi ile parasempatik aktivasyon,
sempatik ve somatik inhibisyon ile sfinkterler agilarak iseme eylemi gergeklesir. Iseme
eylemi bittikten sonra mesane govdesindeki [ adrenerjik reseptorlerin ve mesane
boynundaki o adrenerjik reseptorlerin uyarilmasi, parasempatik inhibisyon ve somatik
aktivasyon ile detriisor kas1 gevser, sfinkterler kapanir ve dolum eylemi meydana gelir.
Mesane dolumu Oncelikle pasif bir olaydir ve sempatik aktivasyon idrar depolanmasini

kolaylastirici etkiye sahiptir (50).

Cocukluk ¢aginda ilk yillardaki iseme basinglar1 eriskin doneminden farklidir ve
erigkinlerden daha yiiksektir. Ayrica ¢ocuklarda ilk iki yil igerisinde detriisor-sfinkter
koordinasyonunun tam olgunlasmamis olmast nedeniyle bebeklerin yarisindan
fazlasinda, detriisor basincinda ylikselme ve diismelerle seyreden dalgalanmalar sonucu
kesintili iseme goriilebilir. Zamanla 6zellikle pontin iseme merkezinin devreye girmesi

ile detriisor-sfinkter koordineli ¢aligmasi sonucu bu durum ortadan kalkar (26).

2.10. Urodinamik Calisma (UDC)

Mesane ve iretranin dinamik olarak incelenmesini saglayan; depolama ve
bosaltma fonksiyonlarin1 degerlendiren tetkikler biitiiniine UDC denir. Urodinamik
calismanmn amact AUS disfonksiyonunun fizyolojik mekanizmalarini anlamada
yardimc1 olmak, bdylece tani dogrulugunu arttirmak ve hedefe yonelik tedaviyi

kolaylagtirmaktir (41).
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Urodinamik ¢alisma mesane, mesane boynu, iiretra ve iiretral sfinkterlerden
olusan; idrarin diisiik basingta depolanmasi ve istemli olarak bosaltilmasindan sorumlu
olan AUS’iin fonksiyonlarmi inceler; sorunun hangisinde oldugunu belirler ve
derecesini ortaya koymaya calisir. Urodinamik ¢alismanin bilesenlerini olusturan dolum
sistometrisi, basing-akim ¢aligmasi, tiroflovmetri (UFM) ve iiretral sfinkter/pelvik taban
elektromiyografisi (EMG) gibi inceleme yontemleri klinik olarak cevaplanmasi istenen
sorulara gore ya tek basia veya birlikte kullanilmaktadir. Urodinamik galisma ile AUS
disfonksiyonlar ile iligkili bilesenleri agiga ¢ikarmak veya dislamak, {ist iiriner sistem
tizerindeki etkilerini 6ngormek, hastaya yapilan girisim veya tedavinin sonuglarin takip
etmek, onceki verilen tedavilerin basarisizlik nedenlerini arastirmak gibi ¢esitli amaglar

hedeflenmektedir (51).

Cocuklardaki UDC’nin yapilmas: ve degerlendirilmesinde Uluslararasi Cocuk

Kontinans Dernegi (ICCS) standardizasyonlar1 kullanilmaktadir (52).

2.10.1. Urodinamik Cahsma Endikasyonlar:

Urodinamik calisma baslica ii¢ temel hasta grubu icin dnem tasir. Bu hastalar:
iseme problemleri olan hastalar, inkontinan hastalar ve uzun siire aniiride kalmis ve
etiyolojisi belirsiz SDBY’de olup nakil planlanan hastalardir. Bunlara ek olarak
dogumsal veya kazanilmis norolojik hasara bagli NMD bozukluklarinda hastaligin
siniflandirilmasi, tedavinin diizenlenmesi, klinik cevabin degerlendirilmesi ve girisimsel

tedavi kararinin verilmesi asamalarinda da UDC elzem bir inceleme yéntemidir (53).

2.10.2. Urodinamik Cahsma Hazirhg

Cocukluk dénemi, AUS fonksiyonlarinin gelisme evresini de kapsadigindan
dolay1 ¢ocukluk déneminde goriilen AUS disfonksiyonlarinin kendine 6zgii belirti ve
bulgular1 vardir. Cocuklarda yapilan UDC gerek teknik agidan gerekse yorumlama
acisindan eriskinlerden farklidir. Bu nedenle UDC oncesinde her hasta ayr
degerlendirilmeli, cevaplanmas1 gereken soru listeleri olusturulmali ve UDC bu sorulari
yanitlayacak sekilde yapilmalidir. Mesane ile ilgili kullandig1 ilaglar varsa iki-ii¢ giin
oncesinden kesilmelidir. Urodinamik ¢aligma sirasinda g¢ocugun olabildigince dogal
ortamimnda hissetmesi sonuglarin dogru yorumlanmasi agisindan sarttir. Islem 6ncesi
yasl uygunsa cocugun ve/veya ailenin bilgilendirilmesi onemlidir. Islem ©Oncesi
cocuktaki gerginlik ve hareketlilik giderilmelidir. Bunun ig¢in resim, oyuncak veya

televizyon kullanilabilir ya da yakinlarmin yaninda olmasmna izin verilebilir.
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Urodinamik calisma yapilirken miimkiinse hasta uyanik olmali, bu miimkiin degilse
kloral hidrat, meperidin veya midazolam ile sedasyon yapilmalidir. Urodinamik ¢alisma
mesane kateterizasyonu gibi invaziv islemler igerdigi i¢in, tiim bu cabalara ragmen
ozellikle kiiciik ¢ocuklarda bu ortamin saglanmasi bazen olduk¢a zahmetli, zaman alici
ve hatta tamamen olanaksizdir. Bu nedenle uygulayicinin sabirli, deneyimli ve bu ise
zaman ay1rabilecek bir kisi olmasi ¢ok énemlidir. Urodinamik calisma sirasinda klinikte
gozlenen semptomlarin tekrarlanmasi yorumlarin dogru olmasini saglayacaktir. Ayrica
normalde klinikte olmayan ancak sadece UDC sirasinda gdzlenen bulgular heniiz
klinige bildirilmemis 6nemli bir erken hastaligin bulgusu olabilecegi gibi tamamen

yapay bir bulgu da olabilir (53).
2.11. Urodinamik Cahsma (UDC)
A. Girisimsel Olmayan Urodinamik Calismalar
1) En az iki giinliik mesane-bagirsak giinliigi
2) Uroflovmetri (UFM)
3) Uroflovmetri-EMG
4) Uroflovmetri-EMG-Pelvik USG (PVR tayini)
Uroflovmetri/Uroflovmetri-EMG/Uroflovmetri-EMG-Pelvik ultrasonografi

Uroflovmetri, iseme sirasinda birim zamandaki idrar akis hizindaki degisikligin
Olciilmesi ve iki boyutlu grafik seklinde gorsellestirilmesi esasina dayanan bir 6l¢iim

yontemidir. UFM'de idrar akisi; akis hizi (ml/sn)/zaman (sn) grafigi ile gorsellestirilir.

Elektromiyografili UFM testi iseme paterninin yani sira iseme sirasindaki pelvik
taban kas aktivasyonunu da gosterir. Ek olarak, pelvik taban gevsemesi ile idrar
akiminin baglamasi arasindaki zaman olan EMG lag time (EMG gecikme siiresi)
bakilabilir ve mesane boynu disfonksiyonunda uzamis olarak tespit edilir. Anlamli bir
UFM sonucu i¢in idrar miktarmin yetiskinlerde 200-400 ml, ¢ocuklarda ise en az 100
ml olmasi gerekir. UFM testi 5 parametre ve bir grafikten olusan bir sonug vermektedir.
Uroflovmetrik parametreler; Maksimum idrar akim hizi (Qmax), ortalama idrar akim
hiz1 (Qavg), maksimum akima ulasma siiresi (sn), iseme voliimii (ml) ve sn olarak

iseme siiresidir.
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UFM testine gore 5 ¢esit idrar akim egrisi olugmaktadir. Can egrisi grafigi
idrarin normal siirede ve normal basingta yapildigin1 gosteren normal idrar akim
egrisidir. Ayrica kule, stakato (kesintili), fraksiyone (kesik kesik) ve plato bi¢iminde de
UFM egrileri de goriilebilir. Uriner sistem ultrasonografisi (USG) ile UFM sonrasi

mesane hacmi (PVR), mesane duvar kalinligi, trabekiilasyon degerlendirilir.
B. Girisimsel Urodinamik Cahismalar
Girisimsel UDC icinde uygulanan 3 temel inceleme vardir:
1) Dolum sistometrisi: Iseme siklusunun dolum fazinin incelenmesidir.

2) Basing-akim ¢aligmasi (miksiyometri): Mesanenin iseme esnasindaki basing
ve voliim iliskisinin arastirllmasidir. Iseme esnasinda  detriisér
kontraktilitesi, mesane c¢ikim obstrilkksiyonu ve idrar akim paterni

degerlendirilir.

3) Dus iretral sfinkter/Perineal EMG: Hem dolum sistometrisi hem de basing-
akim calismasi esnasinda dis iiretral sfinkter/pelvik taban kaslarindaki EMG

aktivitesi degerlendirilir.
I. Dolum Sistometrisi

Dolum sistometrisi mesanede voliimiin artmasi ile ortaya c¢ikan basing
degisikliklerinin Olglildiigii bir inceleme yontemidir. Mesanenin kas ve sinirsel
fonksiyonlar1 degerlendirilir. Disaridan diisiik hizla sivi vererek mesanenin dolum fazi
canlandirilir ve bu esnada mesane i¢i basing degisiklikleri siirekli kaydedilir. Ayakta,
oturarak (tercih edilen yontem), sirtiistii pozisyonda veya anne kucaginda yapilabilir.
Uygulama oncesi idrar steril ve rektum bos olmalidir. Uygulama igin ¢ift liimenli bir
kateter (6 ya da 8 Fr) veya tek liimenli iki kateter (4-5 Fr), genellikle iiretra yolu ile veya
bunun miimkiin olmadig1 durumlarda suprapubik yolla (24 saat dnceden) mesaneye
yerlestirilir. Diger bir kateter de islem sirasinda abdominal basinct kaydetmek igin
rektuma yerlestirilir. Doluma baglamadan Once mesane tamamen bosaltilmalidir.
Mesaneyi doldurmak i¢in inflizyon pompasi araciligi ile sabit hizda, oda veya viicut
sicakligidaki (25-36°C) steril %09 NaCl kullanilir. Islem 6ncesi kateter ve elektrotlar
test edilmeli (Oksilirtme veya crede manevrasi ile); sistem sifirlanma ayar1 yapilmalidir.
S1vi1, fizyolojik dolum hizinda verilir ve verilen s1vi hacmi siirekli kaydedilir. Yiiksek
dolum hizlarinda kompliyans hatali olarak diisiik bulunabilir. Optimum dolum hizi

olarak dakikada BMK’nin %5-10'u kadar sivinin verilmesi Onerilmektedir. Normal
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kapasiteye sahip bir ¢ocukta dolum islemi yaklasik 10 dakika siirmeli ve ICCS 6nerisine

gore en az 2 dolum yapilmalidir (51).

Cocuklarda dolum sistometri ¢aligmasi sirasinda ICCS’in 6nerileri dogrultusunda

kontinans/inkontinansa ek olarak 4 énemli nokta 6zellikle degerlendirmelidir. Bunlar;
1) Mesane duyusu
2) Mesane sistometrik kapasitesi
3) Mesane kompliyansi
4) Mesane detriisor aktivitesi’dir
1) Mesane Duyusu

Dolum sistometrisi ¢alismalar1 sirasinda mesane duyusunu degerlendirmek i¢in
eriskinlerde kullanilan mesane dolusunun ilk hissi, ilk iseme istegi ve kuvvetli iseme
istegi gibi duyulan kiiclik ¢ocuklarda degerlendirmek zordur. Kiigiik cocuklarda bazi
rahatsizliklarin (ayak parmaklarmin kipirdanmasi gibi) hissedildigi an kuvvetli iseme
istegi/sikisma  hissi olarak not edilmelidir. Cocuklarda mesane duyusunun
degerlendirilmesi tuvalet egitimi almis (genellikle 4 yas iistii) ¢cocuklarda daha uygun
olacaktir. Biiylik cocuklarda ilk idrar hissi genellikle kapasitenin 2/3-3/4’iine
ulagildiginda hissedilir. Cocuklarda dolum sistometrisi sirasinda agri duyulursa iglem

sonlandirilmalidir. ICCS tarafindan mesane duyusu/duyarliligi 4’e ayrilmaktadir (54).
1) Normal mesane duyarliligi
2) Artmus (hipersensitif) mesane duyarlilig
3) Azalmis (hiposensitif) mesane duyarlilig
4) Mesane duyarlilig1 yok
2) Sistometrik Mesane Kapasitesi

Sistometrik mesane kapasitesi UDC sirasinda iseme komutu verildiginde, dolum
sistometrisinin sonundaki mesane hacmidir. Bu son nokta ve o andaki ¢ocugun mesane
hissinin seviyesi (normal igseme istegi) not edilmelidir. Maksimum sistometrik kapasite,

cocuk artik isemeyi geciktiremedigindeki mesane hacmidir.
Iseme hacmi yasa gére BMK nin %50'sinden az oldugunda egriler degistigi icin
testin dogrulugunu, giivenilirligini ve yorumlanmasini gelistirmek i¢in normal

voliimlerde (BMK’nin >%50’s1) birden fazla egri elde etmek onemlidir.
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3) Mesane Kompliyansi

Mesane kompliyansi, dolum sistometrisi sirasinda mesane hacim degisiklikleri
ile mesane detriisor basinci arasindaki iligkidir. Mesane hacmindeki degisikligin (AV),
mesane detriisor basincindaki degisiklige (AP) oranidir ve degeri ml/cmH,0 olarak
ifade edilir. Klinik pratikte kompliyans genellikle baslangictaki detriisér basinct (Pdet)
iseme Oncesi basincindan (izovoliimetrik kasilmadan hemen 6nceki Pdet, dolum fazi
basinci olarak da adlandirilir) ¢ikartilip bu degerin mesane hacmindeki degisiklige

boliinmesi ile elde edilir (55).

Kompliyans mesanenin viskoelastik 6zelliklerinin bir yansimasidir. Bu 6zellikler
normal sartlarda idrarin giderek artan hacimlerinin diisiik basinglarda depolanmasina
izin verir. Anormal veya azalmis kompliyans (belirli bir hacim i¢in artmis basing)
genellikle altta yatan norolojik sorunlari olan, kronik kateterizasyon yapilan ya da bazi
enflamatuvar durumlar1 olan hastalarda olusur. Azalmis mesane kompliyansi
(hipokompliyans) genellikle <10 ml/cmH;O olarak kabul edilir ve basing-hacim

degisikliklerine uyumu koétii olan bir mesaneyi diisiindiiriir (55).

Mesane kompliyansi; yas, dolum hizi, egrinin hangi noktasindan isaretleme
yapilacagi, egrinin konfigiirasyonu, mesanenin sekli, mesane duvarinin kalinligi ve
mekanik Ozellikleri, detriisoriin kasilma ve gevseme oOzellikleri ve mesane ¢ikim
direncinin dlizeyi gibi c¢esitli faktorlerden etkilenebilir. Yiksek dolum hizlan
kompliyansin daha diisiik ¢cikmasina neden olabilir; bu nedenle dolum hiz1 20 ml/dk’y1
geememelidir. Kompliyans rapor edilirken mesanenin dolum hizi, hangi voliimler
arasinda degerlendirme yapildigi ve detriisér basing egrisinin hangi kisimlarinin

degerlendirildigi de mutlaka belirtilmelidir (55).

Cocuk hastalarda yasin artmasiyla birlikte mesane kapasitesinin ve
basinglarininda artmasi ve yas gruplarina gore belirgin farkliliklar olmasi nedeniyle,
kompliyans Olclimleri ile ilgili glivenilir referans degerleri bulunmamaktadir. Ancak
<10 mL/cmH,O degerinin diisik mesane kompliyansini (hipokompliyans) gosterdigi
belirtilmistir (56). Cocuklarda kompliyans degerlendirilirken ICCS BMK’daki detriisor
basincini referans alarak belirlemeyi onermektedir. Bu tanimlamaya gére BMK’daki
detriisor basinct 10 cmH>O veya altinda ise hipokompliyan mesane, BMK’daki detriisor
basinct 10 cmH,0O iizerinde ise normokompliyan mesane olarak kabul edilmektedir

(57). Yetiskinlerde ve 12 yas {sti ¢ocuklarda normal mesane kompliyansi, >40
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mL/cmH,O degeri olarak tanimlanirken, <13 mL/cmH,0 degerleri mesane

kompliyansinin ciddi sekilde bozulmasini temsil eder (58).
4) Detriisor Fonksiyonu

Detriisor trasesindeki bir kasilma i¢in basing degeri (Pdet), abdominal basincin
(Pabd) mesane basincindan (Pves) ¢ikarilmasiyla elde edilir. Normal sartlarda mesane
dolumu sirasinda mesane i¢i basing artmaz, detriisor kasinda gevseme olur
(akomodasyon). Oksiiriik veya pozisyon degisiklikleri gibi provokasyonlar sonrasinda
bile istemsiz kontraksiyonlar goériilmez. Bu durum detriisor stabil olarak adlandirilir.

ICCS o6nerilerine gore dolum fazi detriisor aktivitesi;
1) Normal detriisor aktivitesi
2) Artmis detriisor aktivitesi
a) Asirt aktif (overactive) detriisor aktivitesi (DAA)
b) Diisiikk kompliyans
3) Azalmis detriisor aktivitesi (az aktif)
a) Iyi kompliyans olarak degerlendirilir (52).

Detriisor asir1 aktivitesi, dolum sistometrisi sirasinda istemsiz detriisor
kasilmalarinin ortaya ¢ikmasidir. Bir bagka ifade ile dolum sistometrisinde detriisor
basincinda, bazal degerden, intermittan >15 cmH,0 degisiklik olmasidir. Cocuk bu
kasilmalar1 tamamen bastiramayabilir; genellikle, pelvik taban EMG aktivitesinde bir

artis, karsi etkili bir korunma (guarding) refleksi olarak kaydedilir (57).

Detriisor asir1 aktivitesi kendiliginden veya provakasyonla olabilir ve degisken
siire ve genlikte bir dalga formu olusturabilir. Kasilmalar fazik veya terminal olabilir.
Ani idrara sikisma hissi ve/veya urge inkontians semptomlar: olabilir ya da tamamen
asemptomatik olabilir. lgili bir nérolojik neden mevcutsa noropatik DAA; néorolojik
acidan saglikli bir ¢cocukta tespit edilirse idiyopatik DAA (daha sik goriilen tip) olarak
adlandirilir. DAA, asemptomatik ¢ocuklarda da goriilebilir ve kesinlikle bir patolojiyi
isaret etmez ancak siit ¢cocuklar1 ve cocuklarda iseme Oncesi gdzlenen herhangi bir

detriisor aktivitesi patolojik kabul edilir (57).

Dolum sistometrisinde BMK’nin %150’sine ulasildigi halde dolum sonunda

zayif bir detriisor aktivitesi goriiliirse veya hicbir detriisor aktivitesi goriilmezse az aktif
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mesaneden soz edilir (51). Dolum sistometrisindeki 3 fazi ve iseme fazimi gosteren

sistometrogram ve detriisor aktivitesi Sekil 2.5’de gosterilmistir.
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Sekil 2.5. Urodinamik calismada sistometrik fazlar ve iseme fazinin basing-hacim
grafigi olarak gdsterimi. Dort fazi ve detriisor aktivitesini gosteren sistometrogram: I:
Erken dolum fazi, II: Ana dolum fazi, III: Dolumun son evresi (gerilim fazi), IV: Iseme

faz1. Basing; cmH,0 Hacim: ml. (59).

5) Dolum Sistometrisi Sirasinda Uretral Fonksiyon-Perineal EMG

Cocuklarda tiretral fonksiyon genellikle pelvik taban EMG'si ile degerlendirilir.
Kontraksiyon ve gevsemeyi degerlendirmek igin c¢esitli elektrotlar (ylizey elektrodu,

igne, intraiiretral) kullanilabilir.

Klinik uygulamalarda iiretral kapanma basmci nadiren 6lgiiliir. Uretral
kacirma/sizdirma varsa bunun hangi viicut pozisyonundan (sirt {istii veya dik pozisyon

gibi) meydana geldigi de raporda belirtilmelidir (53).

a) Yetersiz iiretral kapanma mekanizmasi: Detriisor kontraksiyonu olmadan

abdominal basinci artiran aktiviteler sirasinda ortaya ¢ikan idrar kacagidir.
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b) Uretral gevseme inkontinansi: Artmis abdominal basing veya detriisor
kontraksiyonu olmadan iiretral gevsemeye bagli olarak idrar kagirma

meydana gelmesidir.

¢) Urodinamik stres inkontinansi: Detriisor kontraksiyonu olmadan
abdominal basing artis1 (6rnegin 6ksiirme veya hapsirma) ile iliskili olarak
dolum sistometrisi sirasinda gozlenen istem dis1 idrar kagirmadir.

Cocuklarda yetigkin kadinlara kiyasla daha az goriilen bir durumdur.
6) Dolum Sistometrisi Sirasinda Kacirma Noktas1 Basinglar: (LPP)

Iki tiir s;zma veya kagirma noktas1 basinci (LPP) vardir. Bunlar; detriisér LPP
(DLPP) ve abdominal LPP (ALPP)’dir. Bu basing degerleri sizma/kag¢irma olustugu

anda Olgiilmelidir.
a) Detriisor Kacirma Noktas1 Basinc1 (DLPP):

Artan abdominal basing veya detrlisor kasilmasi olmadiginda sizmanin
gozlendigi en diisiik detriisor basinct degeridir. Artan detriisor basincina karsi sfinkterin
gosterdigi direncin bir Olciisiidiir. Yiiksek DLPP (>40 cmH,0), azalmis mesane
kompliyanst ile iligkilidir ve st tiriner sistemde bozulma riski (VUR, hidronefroz,
hidroiireteronefroz vs) olusturur. Yiiksek DLPP genellikle NMD’li ¢ocuklarda goriiliir
(52).

b) Abdominal Kacirma Noktasi1 Basinci (ALPP):

Abdominal basincin arttigi bir durumda, detriisér kasilmasi olmaksizin, idrar
kacirmaya yol acan en diisiik intravezikal basing degeridir. Artan abdominal basinca
karst tiretranin gosterdigi diren¢ ya da strese karsi koyma giiciinlin bir ol¢iisiidiir.
Oksiiriik veya valsalva manevrasi, artan abdominal basinca neden olan &rneklerdir.
Yiiksek ALPP (>90-100 cmH,0) saptanmasi iiretral hipermobilite tanisin1 desteklerken;
diisik ALPP (<60 cmH,0) intrinsik sfinkter yetmezligini (zayif {iretral fonksiyon)
diisiindiiriir. Eski terminoloji olan valsalva veya stres LPP terimlerinin yerine

giiniimiizde arttk ALPP terimi kullanilmalidir (60).
I1. Basin¢-akim calismasi (Miksiyometri)

Iseme sistometrisi, mesanenin iseme sirasindaki basing-hacim iliskisidir. Iseme
fazinda detriisor basinci 6l¢iimii ve UFM parametrelerinin birlikte degerlendirilmesi

gerekir.
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Basing-akim ¢alismasi detriisor ile dis iiretral sfinkter/pelvik taban arasindaki
koordinasyonu gosterir. Detriisor sfinkter dissinerjisi en iyi basing-akim caligsmalari ile
taninir. Bilyiikk ¢ocukta iseme komutunun verilmesi; kiigiik ya da iseme komutu
alamayanlarda ise kontrol edilemeyen iseme eylemi baslangici ile islem baslar. Iseme
disfonksiyonu olmayan bir ¢ocukta maksimum sistometrik kapasiteye ulasildiginda

iseme baslar.

Saglikli kisilerde iseme fazinda detriisdr kasilir ve iseme basincina ulasir. Uretral
basing/EMG sfinkter aktivitesi azalir ve iseme gergeklesir. iseme bittiginde ise detriisr
yeniden gevser, iiretra/mesane ¢ikimi kapanir (EMG sfinkter aktivitesi artar). Tiim bu

olaylar esnasinda basinglar sistometri kateteri ile kaydedilir (53).
1) Miksiyometri sirasinda detriisor fonksiyonu

Iseme esnasinda normal detriisdr fonksiyonu, dis iiretral sfinkter/pelvik tabanin
baslangicta istemli gevsemesi ve ardindan obstriiksiyon yoklugunda, normal bir siire
icinde mesanenin tamamen bosalmasina yol acan siirekli detriisor kasilmasi ile
karakterizedir. iseme evresinde detriisdr basinci iyice artar (>30 cmH,0) ve eksternal
sfinkterin zamaninda ve uygun gevsemesi ile erkeklerde 55-80 cmH,O ve bayanlarda

40-65 cmH,0’ye ulastiktan sonra iseme olur. (60)
ICCS onerilerine gore iseme sirasinda detriisor aktivitesi:
1) Normal detriisor aktivitesi
2) Az aktif (underactive) detriisor aktivitesi
a) Sirdiriilmeyen (unsustained)
b) Tamamen tepkisiz (completely non-reactive, akontraktil)

3) Asin aktif (overaktif) (yiiksek derecede kasilma-highly contractile) olarak
smiflandirilir (52).

Az aktif detrlisor aktivitesi; azalmis bir kuvvet ve/veya siire ile detrlisor
kasilmasini ifade eder; bu da daha uzun bir slirede mesanenin bosalmasina ve/veya
normal bir siire i¢inde tam bosalamamasina neden olur. Akontraktil detriisér ise UDC

sirasinda detriisdrde herhangi bir kasilma meydana gelmediginde s6z konusudur (52).

UFM’de diisiik akimla sonuclanacak az aktif mesane ve mesane ¢ikim

obstriiksiyonunu birbirinden ayirt etmek i¢in ¢ocuklarda basing-akim caligmalarinin
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klinik degeri oldukga onemlidir. Az aktif mesanede detriisor yetersizligi varken; mesane
cikim obstriiksiyonunda detriisér basinci yiiksektir. Az aktif mesanede tam iseme
saglayabilmek i¢cin abdominal basing destegi (1ikinarak iseme) gerekebilir. Sonug olarak

iseme sirasinda abdominal basing yiikselir ve bu da kesik kesik UFM egrisine neden
olur (60).

2) Miksiyometri sirasinda iiretral fonksiyon-perineal EMG

Normal iiretral fonksiyon: Normal bir iseme eyleminde detriisér kasilmasiyla
senkronize olarak iiretra agilir ve normal bir basingta ve akista isemeye izin vermek i¢in
isemenin sonuna kadar siirekli gevsek kalir. Buna detriisor-sfinkter uyumu veya sinerjisi
denir. Miksiyometre sirasinda detriisor ve sfinkter arasindaki uyumsuzluk saglikli bir
cocukta tespit edilirse bu durum disfonksiyonel iseme, altta yatan bir nérolojik nedene

bagli ise DSD olarak tanimlanmaktadir (60).

a) Disfonksiyonel iseme: Norolojik olarak normal ¢ocuklarda iseme sirasinda
periliretral ¢izgili kaslarin veya levator ani kaslariin aralikli kasilmalarina
baglh olarak UFM’de kesintili ve/veya kesik kesik bir akis hiz1 ile
karakterizedir. Edinsel oldugu ve mesane fonksiyonunun tamamen kaybu ile
sonuglanabilecegi kabul edilmektedir. Disfonksiyonel isemeyi belgelemek
icin EMG'li bir UFM veya video UDC gereklidir. EMG, abdominal isemeli
bir akontraktil detriisér veya az aktif detriisore sekonder kesintili veya kesik

kesik bir UFM paternini ayirt etmek icin gereklidir (24).

b) Detriisor Sfinkter Dissinerjisi (DSD): Norolojik bir patoloji arka planinda
iseme sirasinda detriisor ve dis tretral sfinkter/pelvik taban kaslarmin
inkoordinasyonunu, yani detriisor kasilmasi sirasinda {iiretral ve/veya
peritiretral ¢izgili kaslarin da kasilmasini gosterir (iiretral ve/veya peritiretral
cizgili kaslarin kasilmasiyla es zamanli detriisor kasilmasi). Bu aktiviteyi
ndrolojik hasar1 olmayan ¢ocuklarm UDC’de gériilen detriisér kasiimasina
yanit olarak goriilen korunma refleksinden (guarding refleks) ayirmak
gerekir. Detriisr sfinkter dissinerjisi, VCUG veya video UDC’de proksimal
iiretrada topag¢ goriintiisli veya eksternal {iretral sfinkter alaninin daralmasi
seklinde goriintii verir. Norolojik olarak saglam cocuklarda da VCUG'da
iseme sirasinda (disfonksiyonel isemeli) dis iiretral sfinkter ve mesanenin
koordinasyonsuz oldugu topa¢ iiretra goriintiisii olabilir. Ek olarak,
disfonksiyonel isemesi olmayan DAA hastalarinin, artan mesane basinci
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veya ani idrara sikigsma hissi sirasinda alisilmis koruma veya tutma
manevralarina bagli olarak da topag liretra goriiniimii sergileyebilecegi de
unutulmamalidir (56). Siit ¢cocugu, olgun ¢ocuk ve mesane-sfinkter arasinda
koordinasyon kaybi oldugunda meydana gelen DSD arasindaki farklari
gosteren EMG’li UFM sematik diyagrami Sekil 2.6’da; Eslik eden
floroskopik ~ goriintiilerle idealize edilmis UDC ise Sekil 2.7°de
gosterilmistir.
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Lack of coordination between bladder and rhabdosphincter

Sekil 2.6. Siit cocugu, biiyiik cocuk ve mesane-sfinkter arasinda koordinasyon kayb1
oldugunda meydana gelen detriisor-sfinkter dissinerjisi arasindaki farklari gosteren

elektromiyografili iroflovmetri sematik diyagrama.
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Sekil 2.7. Eslik eden floroskopik goriintiilerle idealize edilmis iirodinamik ¢alisma
(Videoiirodinami). Pves: Intravezikal basing, Pabd: Abdominal basing, Pdet: Detriisdr
basinci (P det = Pves — Pabd), Pura: Uretral basing, MUCP: Maksimal iiretral kapanma

basinci, Q: Idrar akimi, EMG: Yiizey elektromiyografisi (61).

2.12. Noropatik Mesane Disfonksiyonlari

Noropatik mesane disfonksiyonu; dogumsal veya edinsel hastaliklar sonucu
olusan AUS’iin ndromiiskiiler disfonksiyonudur. Néral tiip defekti (NTD) primer
NMD’nin en nedenidir. Cocuklarda NMD yapan nedenler Tablo 2.1°de gosterilmistir.

2.12.1. Noral Tiip Olusumu

Noral Tiip Defekti, embriyogenezin ilk doneminde beyin ve omurganin kapanma
defekti sonucu ortaya ¢ikan dogumsal bir malformasyondur. Agir formlari intrauterin
donemde veya erken neonatal donemde Sliimle sonuglanirken, daha hafif formlart ile
dogan c¢ocuklar ise siklikla noérolojik, ortopedik ve nefro-lirolojik sorunlarla
karsilasmaktadir (62). Embriyolojik donemin 3. haftasinin baslarinda, ektoderm
hiicreleri, noral ve cilt ektodermi olmak lizere ikiye ayrilir. Noral ektodermden ndral
oluk ve noral tiip olusur, buna primer noriilasyon adi verilir. Noral tiip, rostral kisimda
beyin ve beyincigi, kaudalde ise omuriligi olusturur. Noral olugun her iki tarafindaki
katlantilardan ayrilan noral ¢ikintilar ise spinal ve kranial sinirleri olusturmaktadir.

Omuriligin konus medullaris ve filum terminale gibi distal kisimlar1 ise sekonder
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noriilasyon ile olusurlar ve sonrasinda primer noral tiip ile birlesirler (63). Embriyolojik
yasamin 4. haftasina kadar noral tiip kapanmasi tamamlanir, bu siirecte ortaya ¢ikan bir
bozukluk durumunda kapanma tamamlanamaz ise NTD gelisir (64). Noral tiip
defektlerinin diinya ¢apinda 1000 dogumda 0.3 ile 4.5 arasinda insidansi1 vardir (65).
Insanlarda genel olarak NTD olarak siniflandirilan malformasyonlarin gelisimsel

kokeninin sematik gosterimi Sekil 2.8’de gosterilmistir.

2.12.2. Noral Tiip Defektlerinin Gelisimi icin Risk Faktorleri

Noral tiip defektlerinin gelisiminde hem genetik hem de ¢evresel etmenlerin rol
oynadigi oOne siiriilmektedir. Etiyolojide kanitlanan en oOnemli etken; embriyonun

noriilasyon evresinde folik asit yetersizligidir (66).

Folik asit diizeyi diisiik olan kadinlarin, folat aracili yollarin bozulmasinin veya
folat antikorlarima sahip kadinlarin NTD'ler i¢in yiiksek risk altinda oldugu
bilinmektedir (67). Prospektif randomize ¢alismalarda folik asit takviyesi, NTD
prevalansinda %50-70 azalma ile sonu¢lanmistir (67), (68), (69). Noral tiip olusumu
gebeligin erken doneminde, ¢ogu kadin hamile olduklarini fark etmeden 6nce gelistigi
icin ABD Halk Saglig1 Servisi 1992'de, dogurganlik ¢agindaki tiim kadinlara giinde 400
mcg folik asit takviyesini onermistir (70), (67). Folik asit takviyesi igin en uygun
zamanin gebeligin ilk ayindan en az 4 hafta 6ncesi oldugu ileri siiriilmektedir (68), (71).
Bununla birlikte, kadinlarin sadece {igte biri onerildigi gibi bir folik asit takviyesi
almaktadir (72). Bu nedenle, hiikiimetler 1990'larin sonlarinda un ve makarnanin folik
asitle zenginlestirilmesini diizenlemis ve tahillarin folik asitle zenginlestirilmesi,

NTD'lerin prevalansinda %20-50'lik bir azalma ile sonug¢lanmustir (73). (74), (72).
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Sekil 2.8. insanlarda genel olarak néral tiip defektleri olarak smiflandirilan

malformasyonlarin gelisimsel kokeninin sematik gosterimi (75).

Noral tiip defektleri i¢in gliglii bir ailesel risk vardir. Etkilenen bir ¢ocugu olan

bir annenin NTD'li bagka bir ¢ocuga sahip olma riski 20-50 kat, spina bifida (SB)’I1 bir

birey i¢in normalden 40 kat daha fazladir (76), (77). Iyi belgelenmis diger risk faktorleri

arasinda; geng ve ileri anne yas1 (78); annede obezite (79); diyabet (80); ates veya

influenza Oykiisii (81); kafein tiiketimi (82), belirli mesleki maruziyetler (83), disiik

egitim diizeyi ve diisiik sosyoekonomik durum (83), pasif sigara i¢iciligi (84); maternal
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prekonsepsiyonel stresli olay (85); annenin diisiik kilo alimi1 (86); valproik asit ve/veya
karbamazepin gibi folik asit antagonistlerinin kullanilmas: (87); (88); onceki diisiik

oykisii (89) veya diger dogum kusurlart (90); ve daha yiiksek dogum siras1 (91) yer

almaktadir.

Tablo 2.1. Noropatik Mesane Disfonksiyonu Nedenleri (92).

|. Noropatik nedenler

A. Spinal kord b) Akkiz

a) Konjenital - Travma

1) Norospinal disrafizm - Tumor

a. Spina bifida aperta (meningosel, - Enfeksiyon
myelosel, meningomyelosel) - Vaskiiler

b. Spina bifida okiilta Cesitli

Lipomeningosel
Spinal lipom (intradural)
Tethered kord sendromu (gergin filum

B Supraspmal kord

Anatomik veya konjenital
Travma

terminale) - Timor
- Anterior sakral meningosel - Enfeksiyon
- Lateral torasik meningosel - Vaskiiler
- Split kord sendromu (Diyastematomiyeli) -  Dejeneratif
- Kaudal regresyon sendromu - Cesitli
- Dorsal dermal siniis veya kist Gegici
- Siringomiyeli-hidromiyeli C Periferal
2) Diger anatomik nedenler - Travma
- Sakral agenezi - Timor

Anorektal malformasyonlar

Dejeneratif
Guillain-Barré Sendromu

I1. Non-néropatik nedenler

Anatomik
Miyopatik
Psikolojik
Endokrinolojik
Toksik nedenler

2.12.3. Spina Bifida Simiflandirilmasi

Lumbosakral bolgede meydana gelen kapanma bozuklugu SB adini alir. SB ilk
1651 yilinda Nicolas Tulp tarafindan tanimlanmistir ve kendisi ¢izimleriyle bu hastalik
grubunun literatiire girmesini saglayan ilk kisidir (93). Spina bifida lezyondaki sinir
dokusunun deriyle ortiilii olmasina gore acik spinal disrafizm ve kapali spinal disrafizm

olarak ikiye ayrilir. Sekil 2.9°da spina bifida tipleri sematik olarak gdsterilmistir.
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SPINA BIFIDA OCCULTA MENINGOCELE MYELOMENINGOCELE

Sekil 2.9. Spinal disrafizm sematik gosterimi (94)

A. Spina Bifida Aperta

Acik Spinal Disrafizm; meninksin ve bazen de ndral yapilarin deri biitlinliigiiniin
bozulmasiyla vertebral kolondaki yariktan bir kese i¢inde ¢ocugun sirtinda

gozlenmesidir. En sik goriilen defektler meningosel ve MMC’dir (93).
1. Meningosel

Meninks ile beyin omurilik sivist (BOS) igeren Kistik kavitenin posterior
vertebral arklardaki veya anterior sakrumdaki bir defekt yoluyla fitiklasmasiyla olusur.
Noropatolojik muayene bulgusu olmayan meningoselin deri tabakasiyla ortiilii oldugu
durumlarda acil cerrahi gerekmemektedir. Anterior meningosel sakrumdaki defektten

pelvis i¢ine uzanir. Genitotiriner anomaliler kiz ¢ocuklarda eslik edebilir (93).
2. Meningomyelosel (MMC)

Normal fetal olgunlasma sirasinda spinal kanal kraniyalden kaudale dogru
kapanarak sonlanir ve bu siire¢ 35. gebelik giliniinde tamamlanir. Bu kapanma sonrasi
fetusun biiyliimesi ile birlikte L2-L3 seviyesinde bulunan spinal kanal alt ucu L1
seviyesine kadar yiikselir. Meningomyelosel bu embriyolojik siirecin patolojik gelisimi
sonucu olusur ve ¢cogunlukla lumbosakral spinal kordun meningeal yapilarla birlikte ve
sinir koklerini de icerecek sekilde omurga kanali arka agikligindan disar1 dogru
herniasyonuyla karakterizedir (4). (Sekil 2.9). Meningomyelosel kesesindeki sinir
koklerinin bu yiikselmeye uyum saglayamamasi, gerilmesi ve hasar gérmesi sonucu alt
ekstremitede motor-duyu fonksiyon kayiplarinin yani1 sira NMD ve noropatik bagirsak
disfonksiyonu gibi farkli norolojik bulgular olusur. Bu nérolojik bulgular meningosel

kesesi ile hangi noral elemanlarin bulunduguna bagl olarak degisken olabilir. Kesenin
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bulundugu vertebral kemik diizeyi genel olarak kesin norolojik seviye veya olusabilecek
norolojik bulgular hakkinda ¢ok az ipucu verir veya hi¢ vermez. Etkilenmenin oldugu
vertebral kemik diizeyinden her iki yonde de 1-3 vertebral diizey daha fazla sinir kokii
tutulumu olabilir (95).

Mesanenin kontrol edildigi spinal kord seviyesi alt ekstremite fonksiyonlarini
yoneten spinal kord koklerinin altindadir. Ornegin ¢ok "diisiik" seviyeli sakral MMC’li
hastalarda alt ekstremite fonksiyonu normal olsa bile mesane dinamigi bozuk olabilir.
Bu sebeple, MMC kesesinin bulundugu spinal seviye ve ndrolojik tutulumun derecesi
NMD tipini veya ciddiyetini tahmin etmek i¢in yeterli kabul edilmemeli; alt ekstremite
motor fonksiyonlar1 normal olanlar da dahil olmak tlizere MMC’li tiim hastalar

periyodik olarak USG ve UDC ile degerlendirilmelidir (96).

Meningomyelosel hastalarinin neredeyse tamaminda NMD vardir. Bu durum
iriner kontinansi ve yasam kalitesini olumsuz etkileyebilir ve ayrica {ist liriner sistemin
ilerleyici bozulmasina ve KBH’ya yol agabilir. Meningomyeloselli olan ¢ocuklarin
%30-40’inda bir dereceye kadar bobrek fonksiyon bozuklugu gelisir. Mesane
basin¢larint diisiirmeye ve idrar stazim1 en aza indirmeye yonelik tedavi bu

komplikasyonu genellikle onler veya hafifletir.

Spina bifidali yenidoganlarin %90’inda Chiari II malformasyonundan (MMC ile
baglantili olarak serebellar tonsiller ve medullanin asagi dogru yer degistirmesi)
kaynaklanan hidrosefali mevcuttur. Hidrosefali geleneksel olarak BOS’ un cerrahi olarak
yerlestirilmis bir sant ile periton bosluguna yonlendirilmesiyle (Ventrikiilo-Peritoneal
(V-P) sant) yonetilmektedir (97). Santi gerektiren hidrosefali gelisme riski, sakral
lezyonlar1 olan bebeklerde, vertebral tutulum diizeyi daha yiiksek olanlarla
karsilagtirildiginda daha disiiktiir (98). Hidrosefali, siklikla sant revizyonlari igin
hastalarin bir¢ok kez hastaneye yatisina neden olmakta, bu islemin komplikasyonlarina
yol agarak baslica 6liim nedenini olusturmaktadir (99; 100). Bu hastalarda hidrosefaliye
ek olarak arka beyin herniasyonu, beyin sap1 anormallikleri, asagi uzanan vendz
siniisler, kiiciik posterior fossa ve gelisimsel beyin anormallikleri gibi Chiari I
malformasyonu ile baglantili ¢ok sayida ek anomali de vardir. Bu anomaliler, MMC’1i
bircok hastada goriilen bilissel eksikliklerin, dikkat eksikliklerinin, zayif beceri
yeteneginin, stridorun ve apnenin ana nedenidir. Ayrica bu anomaliler artan

mortalitenin ¢ogundan da sorumludurlar.
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B. Spina Bifida Okiilta

Kapali spinal disrafizm; gizli spinal disrafizm olarak da bilinir. Omurganin
olusumunu etkileyen ancak acik bir vertebral kanalla sonu¢lanmayan bir grup dogustan

kusur gizli spinal disrafizmler olarak adlandirilmistir (101).

Bu lezyonlar bariz bir belirti olmadan var olabilir, ancak ¢ocuklarin %78-90'1nda
alt omurgay1 kaplayan kutandz bir anormallik goriiliir. Bu anormallikler arasinda kiiciik
bir gamze veya deride fibroepitelyal polip (skin tag) veya bir tutam sag, dermal vaskiiler
malformasyon, gluteal yarik asimetrisi ve/veya c¢ok belirgin bir deri altt lipom
bulunabilir (Sekil 2.10). Bacaklarin dikkatli bir sekilde incelenmesinde, yiiksek kemerli
bir ayak veya cekic veya penge parmakli ayak parmaklarinin konfigiirasyonunda
degisiklikler goriilebilir. Diger belirtiler arasinda kas biiyiikliigii ve bacaklar arasindaki
giicte bir tutarsizlik, ayak bileginde zayiflik ve/veya 6zellikle daha biiyiik ¢ocuklarda bir
bacagin kisaliginin bir sonucu olarak ylirlime anormalligi yer alir (101). Perineal
duyunun olmamasi ve sirt agrisi, daha biiylik ¢ocuklarda veya geng erigkinlerde nadir
goriilen semptomlar degildir. Alt {iriner sistem fonksiyonu etkilenen bireylerin yaklasik
%40'imda anormaldir. Cocuk, idrar kontrolii (6zellikle pubertal bilylime atagi sirasinda),
idrar retansiyonu, tekrarlayan IYE ve/veya ilk kontinans déneminden sonra fekal

kirlenme ile ilgili zorluk yasayabilir (101).
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Sekil 2.10. Spina bifida icin siipheli olan omurga tizerindeki deri degisiklikleri; izole
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makiiller, deviye gluteal yarik, ¢ikinti veya kiitle veya izole sag tutami (102).

Yenidogan veya erken bebeklik doneminde degerlendirilen ¢ocuklarin biiyiik
cogunlugunun nérolojik muayenesi normaldir. Ancak yapilan UDC’de 18 ayliktan
kiiciik bebeklerin yaklasik {icte birinde anormal AUS fonksiyonu ortaya cikar ve bu
caligsmalar alt omuriligi igeren bir ndrolojik yaralanmanin tek kanitin1 saglayabilir. En
olas1 anormallik, DAA ve/veya hiperaktif sakral reflekslerle karakterize edilen bir {ist
motor noron lezyonudur, hafif DSD formlar1 daha az siklikla goriiliir. Sfinkterde
denervasyon potansiyelleri veya detriisor yetersizligi olan alt motor néron belirtileri ¢ok
kiiciik cocuklarin sadece %10unda goriliir. Buna karsilik, ameliyat edilmemis veya geg
gizli disrafizm tanis1 konan, 3 yasindan biiyiik hasta grubundaki hemen hemen tiim
bireylerde, UDC’de ya iist motor ndron ve/veya alt motor ndron lezyonu (%92) veya alt
ekstremite disfonksiyonunun nérolojik belirtileri olabilir. Ust motor ndron veya alt
motor ndron lezyon tipinin digerine tstiinliigii yok gibi goriinmektedir ve siklikla ¢ocuk

her ikisinin de belirtilerini gosterir (101).

Alt omurgada siipheli bir cilt veya kemik anormalligi olan herkese hem MRG
hem de UDC yapilmalidir. Lumbosakral omuriligi igeren bir norolojik defisit tespit
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etmenin en giivenilir yolu baglangicta, cerrahi diizeltmeyi takiben c¢ocuklarin %10-
20'sinde goriilebilen sekonder tethered kordu tahmin etme ve belirlemedir. Cocuk 4
ayliktan kiigiikse, vertebral kemikler ossifiye olmadan 6nce spinal kanali goriintiilemek
icin USG faydal1 olabilir. Bu yasta, USG ve MRG bulgular1 arasinda iyi bir korelasyon
vardir, ancak MRG omuriligi etkileyen lezyonun bulgularinin daha iyi tanimlanmasini
saglar. Bu nedenle lezyonun tespitinde USG bir tarama saglar, ancak spinal MRG kesin

tan1 yontemi olarak kullanilir (101).

Gecmiste, tlim anormalligi gidermek veya onarmak i¢in spinal kanala daha fazla
diseksiyon yapmadan ylizeysel deri lezyonlarinin c¢ikarilmasi standart tedaviydi.
Giliniimlizde ¢ogu beyin cerrahi, gergin (tethered) kordu serbest birakmak ve daha
sonraki biliylime ile ortaya ¢ikabilecek daha fazla yaralanmayi1 onlemek ig¢in, tani
konulduktan sonra miimkiin olan en kisa siirede sinir koklerini veya kordonunu
zedelemeden laminektomiyi ve intraspinal iglemin miimkiin oldugunca tamamen

cikarilmasini savunmaktadir (101).
C. Sakral agenezi

Sakral agenezi, iki veya daha fazla sakral omur gévdesinin bir kismimnin veya
tamaminin yoklugu olarak tanimlanmistir. Bu durumun etiyolojisi hala belirsiz olsa da,
bir dizi faktor suglanmistir. Teratojenik faktorler rol oynayabilir; insiiline bagiml
diyabetli annelerin etkilenen bir ¢ocugu dogurma sansi %]1'dir. Tersine, sakral agenezisi
olan c¢ocuklarin %16'sinin annesi diyabetiktir. Annenin minoksidile maruziyeti de bir
neden olarak bildirilmistir. Currarino sendromuyla iligkili sakral agenezi vakalarinda
(presakral kitle, sakral agenezi ve ARM), kromozom 7q'de HLXB9 mutasyonlarina
neden olan delesyonlar tanimlanmistir. Bu delesyonlar ndral plak katlanmasindan
sorumlu gibi goriinmektedir. Dolayisiyla, sakral agenezi, sakral meningoselleri ve

ARM’yi kapsayan bir anormallikler spektrumunda bir noktay1 temsil edebilir (103).

Uriner inkontinans (%85) ve tekrarlayan IYE'ler (%74) sakral agenezili
hastalarda sik goriiliir. Urodinamik ¢alisma yapildiginda, neredeyse esit sayida bir {ist
motor ndron ve/veya alt motor ndron lezyonu ortaya cikar (%35'e kars1 %40). %25'inde
ise hi¢ denervasyon belirtisi yoktur. Lezyon; DAA, abartili sakral refleksler, sfinkter
islevi tizerinde istemli kontroliin olmamasi, DSD ve iiretral sfinkterde denervasyon
potansiyellerine dair EMG’li kanit olmamas ile karakterizedir. VUR, DSD olsun ya da

olmasin sadece uyumsuzlugu olan cocuklarda goriiliir. Alt motor ndron lezyonu,
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detriisor yetersiz aktivitesi ve azalmis ya da sakral reflekslerle tist motor néronun kismi

ya da tam denervasyonu goriildiigiinde not edilir (103).

Mesane genellikle kiiclik, diiz duvarhdir ve agik mesane boynu vardir. Etkilenen
omurlarin sayisi, mevcut motor ndron lezyonunun tipi ile iliskili degildir. Lezyon
nadiren progresyon belirtileri gosterir. Tethered kordun ¢ikarilmasinin ameliyat sonrasi
UDC parametrelerini iyilestirip iyilestirmedigi kesin olarak bilinmemektedir. Tedavisi

UDC’de goriilen spesifik ndroiirolojik disfonksiyon tipine baglhidir (103).

2.13. Noropatik Mesane Disfonksiyonunda Urodinamik Calisma

Norolojik lezyonlarin neden oldugu mesane semptomlarinin yelpazesi genistir.
Lezyonun esas olarak supraspinal kontrolii, pontin-sakral noral devreyi veya sakral
sinirleri etkileyip etkilemedigi, bu lezyonlarin agirlikli olarak motor mu veya duyusal
mi1 yoksa her ikisini birden mi olusturduguna gore belirlenir. Literatiirde NMD’nin
birka¢ smiflandirmasi Onerilmis olsa da, en yaygm kullanilanlar 1990 yilinda
Madersbacher tarafindan gelistirilendir. Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) kilavuzlar, iist
iriner sistemin risk altinda oldugu durumlar1 belirlemede ve uygun tedaviyi planlamada
Madersbacher siniflamasini klinik pratikte onermektedir. Madersbacher siniflandirma

sistemi Sekil 2.11°de gosterilmistir (104; 105; 106).

Bu siiflamaya gére NMD’de UDC’de detriisér aktivitesi ve eksternal iiretral

sfinkter aktivitesine gore 4 tip NMD tanimlanmaktadir (107).
1) Hiperrefleksif (spastik) bir sfinkter ile birlikte detriisor hiperrefleksi (Tip A)
2) Hiperrefleksif (spastik) bir sfinkter ile birlikte detriisor hiporefleksi (Tip B)

3) Hiporefleksif (flask) bir sfinkter ile kombinasyon halinde detriisor
hiporefleksi (arefleksi) (Tip C)

4)  Sfinkter hipo-normorefleksi ile birlikte detriisor hiperrefleksi (Tip D)

Tip 1 disfonksiyon en sik suprakonal lezyonlarda; Tip 2 konal lezyonlarda, Tip 3
kauda ekina lezyonlarinda goriilebilir. Tip 4 ise tipik olarak suprapontin lezyonlarda
gortlir.

A tipi NMD patolojisinde, yiiksek dolum ve yiiksek iseme basinct mevcuttur. Bu
hastalarda sekonder VUR, tekrarlayan IYE’ler ve renal hasar ihtimali yiiksektir. B tipi

NMD patolojisinde, mesane dolum basinci yiiksektir ve liriner retansiyon sonucu siirekli
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idrar kag¢irma mevcuttur. C tipi NMD patolojisinde, TAK inkontinans derecesini
azaltmakla beraber ilerleyen yaslarda sling operasyonu gibi sfinkter cerrahisi
gerekmektedir. D tipi NMD patolojisinde, detriisor instabilitesine bagl idrar kagaklari
goriiliir, buna ikincil gelisen mesane duvar degisiklikleri, detriisér hipertrofisi ve
mesane kompliyans kaybi goriilmektedir. Bu patolojide TAK, antikolinerjik ilaglar ve

mesane dis1 cerrahi tedavileri uygulanmaktadir.

Lesion: Spinal Lumbosacral Suprapontine Lumbosacral
Detrusor
Over- Over- Over- Under-
active active active active
Overactive Underactive Normo-active Overactive

Urethral sphincter

Lesion: Subsacral Lumbosacral Sphincter only Sphincter only
Detrusor
Under- Under- Normo- Normo-
active active active active
Underactive Normo-active Overactive Underactive

Urethral sphincter

Sekil 2.11. Madersbacher siiflandirma sistemi (104; 105; 106).

2.14. Noropatik Mesane Disfonksiyonunun Komplikasyonlari

1960'tan 6nce NTD'li ¢ocuklarin prognozu kotilydii ve %10'dan daha azi
bebeklik donemine kadar hayatta kaliyordu (108). Norocerrahi ve iirolojik bakimdaki
ilerlemeler, hayatta kalma oraninda 6nemli bir iyilesme ile sonuglanmistir, dyle ki
1990'larin ortalarinda, ¢ocuklarin %85'inden fazlasi bebeklik donemini atlatmistir (108).
Bu popiilasyondaki en 6nemli miidahale, iist {iriner sistem bozulmasin1 6nlemek i¢in
TAK uygulamastydi (109). MMC hastalarinda yapilan longitudinal bir kohort ¢alismasi,
bu ¢ocuklarin ligte birinde 5 yasindan Once, dortte birinde ise 40 yasindan Once
mortalite olacagimi ortaya koymaktadir (110). Bu hastalardaki mortalite riski, daha
yiiksek oranda norolojik bozukluklar ile iligkilidir (110). Bu hastalar daha uzun siire

yasadik¢a, KBH ve SDBY o6nemli bir mortalite nedeni haline gelmektedir; bu nedenle
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bu cocuklarda bebeklikten itibaren iiriner sistemin yasam boyu izlenmesi ve yonetimi
gereklidir (111), (112), (113). Hayatta kalan ¢ocuklar i¢in bagirsak ve mesane
kontinans1 (114), (115) ve tatmin edici cinsel islev (116) i¢in zorluklar halen devam
etmektedir. Tedavi edilmemis NMD’nin komplikasyonlar1; inkontinans, iIYE, VUR,
otonomik disrefleksi, KBH, SDBYve bazen mortaliteyi igerir (117).

A. Uriner sistem enfeksiyonu (IYE)

Uriner sistem anomalisi olan ¢ocuklarm %30'unda 1YE ilk bulgu olabilir. Risk
altindaki hastalar belirlenmezse IYE’ler yineler ve tekrarlayan IYE’ler iist iiriner
sistemde hasar meydana getirebilir. Atesli IYE'si olan bebeklerin ve ¢ocuklarin %85’e
kadarinda teknesyum Tc-99 iseretli dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) renal taramasinda
goriinlir dolum defektleri saptanmistir. Bu ¢ocuklarin %10-40'inda kalict bobrek skari
vardir ve bu durum bdbrek biiylimesi, tekrarlayan piyelonefrit ataklari, bozulmus
glomeriiler fonksiyon, erken donem hipertansiyon ve SDBH gibi olumsuz sonuglara yol

acabilir (118).

Idrar yolu enfeksiyonlar1 alt (sistit) ve iist (pyelonefrit) olarak 2 gruba ayrilir.
Sistit mesane mukozasinin diziiri, strangiiri (damla damla ve agrili idrar yapma), sik
idrara ¢ikma, sikisma hissi, kotli kokulu idrar, idrar kagirma, hematiiri ve suprapubik
agri gibi semptomlarla karakterize enfeksiyonudur. Ancak, yenidoganlarda ve
bebeklerde bu semptomlar nadiren dogru teshis edilir. Piyelonefrit (iist iiriner sistem),
renal pelvis ve parankimin ates (>38°C) dahil olmak iizere semptomlar1 olan diffiiz
piyojenik enfeksiyonudur. Ancak yetiskinlerin aksine, bebeklerde ve kii¢iik cocuklarda
istahsizlik, gelisme geriligi, uyusukluk, sinirlilik, kusma veya ishal gibi non-spesifik
belirtiler olabilir. Idrar yolu enfeksiyonlarinin epizoda gore siniflandirmasi; ilk IYE
(epizodik) ve tekrarlayan (rekiirren) IYE olup, ¢dziilmemis veya persistan ve re-

enfeksiyon olarak alt boliimlere ayrilmistir (118).

Idrar yolu enfeksiyonlarinin semptomlara gore siniflandirmasi; asemptomatik
bakteriiiri (ABU) ve semptomatik IYE seklindedir. Asemptomatik bakteriiiri
tiropatojenik bakterilerin konakg1 tarafindan zayiflatildigini veya semptomatik bir yaniti
aktive edemeyen (lokositiiri veya semptom yok) non-viriilan bakteriler tarafindan
mesanede kolonizasyonun oldugunu gdstermektedir. Belirgin bakteriiirisi olan
hastalarda l6kositiiri herhangi bir semptom gdstermeden mevcut olabilir. Semptomatik

IYE, iseme semptomlari, suprapubik agr1 (sistit), ates ve halsizlik (piyelonefrit) igerir.
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Noropatik mesanesi ve kotii kokulu idrar1 olan hastalarda ABU ile semptomatik IYE'yi
ayirt etmek zordur (118)

Komplikasyon durumuna gore IYE; komplike ve non-komplike IYE olarak 2’ye
ayrilir. Non-Komplike IYE, morfolojik ve fonksiyonel normal iist ve AUS, normal renal
fonksiyon ve kompetan bir immiin sistem olan bir hastada goriilen enfeksiyondur.
Komplike IYE yenidoganlarda, klinik piyelonefrit kanit1 olan hastalarm ¢ogunda ve
bilinen mekanik veya fonksiyonel obstriiksiyonlar: veya iist veya AUS sorunlari olan

cocuklarda gortliir (118)

Norojen mesanesi olan hastalarda IYE nin goriilme siklign artmmstir. Uriner
sistem drenajinin bozulmasi ve bakteri translokasyonu, eslik eden VUR varligi, TAK
uygulamas1 (TAK’in indiikledigi yiiksek bakteriiiri insidansi) ve noropatik barsak
disfonksiyonu bu siklig1 artiran nedenlerdir. Tekrarlayan atesli IYE'lere bagl bobrek
hasar1, bobrek skarlasmasi ve KBH ile sonuglanabilir. Epizodik IYE'si olan ¢ocuklarla
karsilastirildiginda, tekrarlayan atesli IYE'leri olan cocuklarin bébrek yetmezligi olma
olasiligi daha yiiksek saptanmistir (%11,7'ye kars1 %39,2). Bu nedenle tekrarlayan

[YE'lerin ve buna bagli bobrek hasarmin énlenmesi hayati 6nem tagir (119; 120).

[YE'lerin 6nlenmesine yonelik yaklasim; TAK ve antikolinerjik ilaclar ile
giivenli mesane basinglarinin saglanmasina yoneliktir. Meningomyelosel hastalarinda
[YE'leri 6nlemeyi amaglayan profilaktik antibiyotik kullanimimin faydalarma dair
kanitlar eksiktir. Bu nedenle VUR olan hastalar da dahil olmak {izere TAK kullanan
MMC hastalarina rutin olarak profilaktik antibiyotik onerilmemektedir. Bu yaklagim,
MMC’li 299 yenidoganin degerlendirildigi prospektif ¢ok merkezli bir c¢aligmayla
desteklenmistir (121). Bu kohortta, testlerin (6rnegin USG ve UDC) ve miidahalelerin
(ornegin  TAK, antikolinerjik tedavi, profilaktik antibiyotik yok) zamanlamasi ve
kullanimini igeren standart bir yonetim protokolii izlenmistir (122). Bu calismada
yasamin ilk dort ayinda, sadece 12 hastada (%4) semptomatik, kiiltiirle kanitlanmus IYE
saptanmug ancak 23 hastada kiiltiir pozitifligi tespit edilmis ve 48 hasta (%16) IYE icin
tedavi edilmistir. Temiz aralikli kateterizasyonun yani sira yiiksek derecelerde
hidronefroz (derece 3 ve 4) varhigmin semptomatik kiiltiirle kanitlanmis IYE riskini
artirdigini bildirmislerdir. Calisma sonucuna gore MMC’li bebeklerde kiiltiir pozitif
semptomatik IYE riskinin diisiik oldugunu ve rutin profilaktik antibiyotiklerin gerekli
olmayabilecegini  belirtmislerdir. ~ Ayrica  antibiyotiklere = yogun  maruziyet,

antibiyotiklere direngli organizmalarla enfeksiyon riskini arttirir ve tedaviyi zorlastirir.
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Kateter iligkili IYE’ye yol acan bakteri spektrumu, komplike olmayan IYE’ye yol agan
bakterilerden ¢ok daha genistir. Komplike olmayan IYE’lerin ¢ogunlugu (%80)
Escherichia coli tarafindan olusturulur. Kateter ile iligkili enfeksiyonlarda ise E. coli ve
Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, Serratia, Providencia, Enterokok, Citrobakter ve
Stafilokoklar oldukea sik goriliir (123). Dokuz ¢alismanin verilerini i¢eren ve 0-18 yas
aras1 1280 hastay1 kapsayan bir meta-analizde E.coli dis1 faktorlerin renal skar gelisimi

acisindan artmis risk olusturdugu belirtilmistir.

Noropatik mesane disfonksiyonu olan hastalarda IYE tanisi, yiiksek
kateterizasyon orani ve mesanelerinde bagirsak segmentleri olan bazi hastalar goz
Oniine alindiginda o6zellikle zordur. Cogu hastada idrar yollarinda bakteriyel
kolonizasyon vardir ve idrar tahlili ve idrar kiiltlirlinde genellikle anormallikler bulunur.
TAK uygulayan hastalarin yaklasik %70'inde bakteriiiri vardir, ancak ¢ogu
asemptomatiktir (yaklasik %95’i ABU) ve tedavi gerektirmez (124; 125). Tim bu
sebeplerle bu hastalarda IYE tanisi hem kiiltiir verilerine hem de semptomlara
dayanmalidir. Idrar tahlili ve idrar kiiltiirii sadece semptomatik hastalarda yapilmali ve
pozitif sonuclar sonradan tedavi edilmelidir. Basit bulanik veya kokulu idrar genellikle
stvi aliminin artirilmasi ve TAK aralarin1 12 saat boyunca her 1 ile 2 saatte bir artirarak
tedavi edilebilir (126). Néropatik mesane disfonksiyonu olan hastalarda IYE’yi
diisiindiiren en sik semptomlar arasinda; TAK ile agri1, gross hematiiri, sirt veya karin
agrisi, uyusukluk, ates ve/veya kusma yer alir (123). Bu semptomlar1 olan hastalar idrar
kiiltiirii ile degerlendirilmeli ve uygun sekilde tedavi edilmelidir. Ventrikiilo-peritoneal
sant disfonksiyonu veya enfeksiyonu IYE semptomlarini taklit edebileceginden bu

hastalarda dikkatli bir nérolojik degerlendirme de yapilmalidir.

Meningomyelosel hastalarinda semptomatik IYE tedavisi, TAK yapan
cocuklarin direngli organizmalarla enfeksiyonu disinda, genellikle diger IYE'l
cocuklardaki tedaviye benzer (125). idrar kiiltiirii sonuglar1 beklenirken yapilan ampirik
tedavi, varsa Onceki kiiltiir sonuclart ve duyarliliklara gére yonlendirilebilir. Idrar
kiiltiirii sonuglar1 mevcut oldugunda, antibiyotik tedavisi tanimlanan iiropatojenin
duyarhliklarina gore uyarlanabilir. Bu hastalarda IYE tedavisine ek olarak,
enfeksiyonun nedenini degerlendirmek igin kapsamli bir dykii de alinmalidir. Idrar yolu
enfeksiyonlar1 icin olast tetikleyiciler; tedavi rejimine uyumsuzluk, kabizlik, mesane
dinamiginde bir degisiklik (tethered korddan kaynaklanabilir) veya yeni bir tedavi

rejiminin ayarlanmasi ihtiyaci olabilir. Bu nedenle bu hastalarda tekrarlayan IYE’lerin
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degerlendirilmesinde gerekirse sistoskopi, USG ve UDC’den de yararlanilmalidir (127;
128).

Noropatik mesane disfonksiyonu olan hastalarda uygun o6rnek alimi da ¢ok
onemlidir; idrar tahlili veya tek basmna klinik tabloya dayali olarak bir IYE tanisi
konulamaz.  Semptomlarla kombinasyon halinde >10° CFU/mL  bakteri
konsantrasyonuna sahip bir kiiltiir sonucu, NMD hastalarinda IYE tanis1 i¢in kabul

edilebilir bir tanimi1 temsil eder. (129; 127).

Akut semptomatik bir IYE, klinik bulgularm ciddiyetine bagl olarak 7-14 giin
siireyle antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Antibiyotik se¢imi, lokal ve hasta bazl
direng paternlerine gore yapilmali ve iirosepsis ile ilgili endiseler yoksa spektrum
miimkiin oldugunca dar olmalidir. Asemptomatik bakteriiiri 6zellikle aralikli ve daimi
kateterizasyonu olan NMD olan hastalarda ¢ok siktir. Asemptomatik bakteriiiri, artan
diren¢ paternleri ve antibiyotiklerin klinik etkinliginin olmamasi nedeniyle tedavi
edilmemelidir ancak tas olusumuna yol agan iireaz iireten organizma varliginda tedavi
gerekebilir. En 6nemli 6nleyici tedbirler, kalic1 kateteri olan hastalarda kapali kateter
drenajin1 ve miimkiinse diger mesane yoOnetimi yontemleri yerine TAK kullanmay1
icerir. Hidrofilik veya emdirilmis kateterlerin kullanilmas1 6nerilmez. Intravezikal
botoks, bakteriyel girisim ve sakral noromodiilasyon, yiiksek riskli NMD hastalarinda
[YE'lerin 6nlenmesi i¢in énemli bir umut vaat etmektedir ve gelecekte, ¢ok merkezli,

randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiyag vardir (130).
B. Vezikoiireteral reflii (VUR)

Miyelodisplazili yenidoganlarda VUR insidans1t %3-5 arasinda degisir ve
genellikle zayif detriisor uyumu, DAA ve/veya DSD ile iliskilidir (131; 132). Voiding
sistoliretrogram veya niikleer sistografi yapildiginda (daha once belirtilen nedenlerle) ve
VUR saptandiginda ek tedavi Onlemleri alinir. TAK daha oOnce baslatilmamigsa
baslatilir. Herhangi bir baska miidahalenin evresi ve kapsami kismen, artan ciddiyeti
tanimlamak i¢in 1 ile 5 olarak siniflandirilan VUR evresine gore belirlenir. Profilaktik
antibiyotikler, evre 1'den yiiksek tiim evreler igin diizenli olarak baslatilir veya devam
ettirilir. VUR evre 3 veya daha yiiksek oldugunda, herhangi bir parankimal skar
varligint ve boyutunu belirlemek igin bir DMSA bobrek taramasi yapilir (133).
Miyelodisplazili yenidoganlar neonatal doénemde degerlendirildiginde, VUR’un
yalnizca DSD'si olan ¢ocuklarda dogumdan sonra bu kadar erken goriildiigii, bu da
dogum oOncesi donemde mesane c¢ikis obstriikksiyonunun zaten VUR’a yol agan
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tireterovezikal bileske iizerinde derin bir etkiye sahip oldugunu diisiindirir (134).
Bobregin gelisimindeki bu kritik siire boyunca DSD’den kaynaklanan in utero yiiksek
basin¢li isemenin bir sonucu olarak bobrek hasarinin meydana gelip gelmedigini, daha

fazla skar olusmasini 6nlemek i¢in ¢ok dnemlidir.

Ik sistometrogramda diisikk kompliyans, yiiksek basingli DAA (>25 ¢cmH;0)
veya yiiksek iseme basinglar1 (>75 cmH,0) goriiliirse, intravezikal basinci diisiirmek ve
nihayetinde VUR rezoliisyonunu saglamak icin daha Once antikolinerjik ilag
baglanmadiysa, antikolinerjik ilag tedavisine bagslanir. (135; 134; 136; 137; 132).

Oksibutinin dozu etkisini en iist diizeye ¢ikarmak i¢in giinde ii¢ kez uygulanmalidir.

Idrar kiiltiirleri her 3 ayda bir veya bir enfeksiyonu diisiindiiren semptomlar
mevcut oldugunda alinir ve kiiltiir sonuglarina gore tedavide gerekli degisiklikler
yapilir. Daha onceki bobrek USG goriintiilemesinde hidrotireteronefroz varsa diizelip
diizelmediginin kontrolii i¢in 6 ay sonra USG tekrarlanir. Hidroiireteronefroz yoksa
tekrar tiriner sistem goriintiileme ve tirodinami ¢alismalari 1 yasinda ve sonrasinda yilda
bir kez yapilir. Bu sirada, (1) Renal yapilar ve renal biiylimedeki herhangi bir degisiklik,
(2) Devam eden VUR varlig1 ve derecesi, (3) Verilen antikolinerjik ilacin etkinligini
belirlemek igin renal USG, niikleer sistogram veya VCUG ve bir sistometrogram

(niikleer sistogram veya VCUG-videotirodinami ile birlikte) yapilir.

VUR, mevcut tedavilere ragmen yiiksek evreli kalirsa (Evre >3), diisiik uyumlu
mesane ilacla diizelmediyse veya bobreklerin biiyiimesi yetersiz ise ya da DMSA
taramasinda ilerleyici skarlagsma goOsteriyorsa ve/veya hidroiireteronefroz devam
ediyorsa gerekli cerrahi miidahale diisliniiliir. Antireflii cerrahi endikasyonlart normal
cocuklardakine benzerdir. Siirekli antibiyotiklere ragmen tekrarlayan IYE, antikolinerjik
ilaclarla detriisor kompliyansinda ve/veya DAA’da bir iyilesme olmasina ragmen
stirekli yiiksek evreli VUR ve seri USG 0l¢iimlerinde bobrek biiylimesinin yetersizligi
bu endikasyonlar arasindadir. Ek olarak, DMSA taramasinda yeni bdbrek skarlarinin
gelisimi veya mevcut skarlarin ilerlemesi, iiriner kontinansi iyilestirmek i¢in mesane
cikist ameliyati yapma ihtiyaci durumunda da cerrahi uygulanir (138; 139). Diisiik
detriisor dolum basincini ve tam bosalmay1 saglamak i¢cin TAK ile antikolinerjik ilaglar
kombine edildiginde refliiniin cerrahi olarak tedavisi ile VUR’un diizelmesinde

miilkemmel basar1 oranlari elde edilmistir (140; 141).

Son yillarda giderek daha popiiler hale gelmis olan VUR’u diizeltmek icin
tireteral orifise endoskopik olarak enjekte edilebilen ajanlarin gelistirilmesi bu
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cocuklarda VUR’un diizelme oranini artirmistir. Hacim artirict ajanlarin uzun vadeli
etkinligi net olarak belirlenmemistir (142; 143). Bu c¢ocuklarda 6zellikle hastalik siireci
aktif oldugunda, VUR un tekrarlama riski bilinmemektedir. Bu nedenle, kullanimindan
sonra dikkat edilmesi gerekmektedir. VUR olan bebeklerde, 6zellikle reaktif eksternal
iiretral sfinkteri olan bebeklerde mesaneyi bosaltmak i¢in Credé iseme kullanimindan
kagmilmalidir, ¢iinkii bu olay mevcut VUR varliginda bobreklerde daha zararli bir

etkiye yol acabilir (144).
C. Hidronefroz/Hidroiireteronefroz

Detriisor-sfinkter dissinerjisi dahil yiiksek riskli mesanesi olan ¢ocuklarda
hidroiireteronefroz gelisme potansiyeli iyi bilinmektedir. Hidronefroz, VUR ve renal
skar olusumu gibi artan renal bozulma insidansi ile iliskili UDC bulgular1 arasinda;
DSD (19; 145); yiiksek detriisor basinglar1 (146); (145); (147) ve DAA (145) yer alir.
Bir ¢alismada DSD’li hastalarin %72'sinde daha sonra hidronefroz gelismistir (19).
Diger calismalar, yiiksek riskli mesaneleri olan ve bekle-gér yontemine gore tedavi
edilen cocuklarda hidroiireteronefroz gelisme riskinin %18-80 arasinda degistigini

belirtmektedir (134), (136), (148).

Proaktif tedavi yonteminde hidroiireteronefroz gelisme riski azdir ve bu oran
%0-15 arasinda degisir (149), (134), (136), (148). Ust iiriner sistem bozulmasini
onlemenin 6nemi SB’li yenidoganlarin ilk degerlendirmelerinde %6,6'sinda bobrek
yetmezligi ve %30'unda DMSA anormallikleri bildiren bir ¢alismada vurgulanmistir

(150).

Ultrasonografide hidronefroz, {ireteral dilatasyon, renal boyut veya kontur
diizensizligi veya artmis mesane duvari kalmhigi ve/veya UDC’de DAA, zayif uyum,
yiiksek sizma nokta basinct (LPP) veya DSD gozlenirse, VUR’un degerlendirilmesi bu

gibi durumlarda daha da 6nem tasir (1).
D. Mesane taslari

Meningomyelosel hastalarinda {irolitiyazis gelisme riski de yiiksektir. Bir
calismada, saglikli ¢ocuklarda nefrolitiyazis prevalansi %0,2 iken, spinal disrafizmi olan
cocuklarda bobrek tasi prevalans: %4 olarak tespit edilmistir (151). Ust iiriner sistem
iirolitiyazina bu yatkinlik i¢in olast mekanizmalar arasinda, hareketsizlik (sonugta

kemik rezorpsiyonu ile), bakteriiiri ve liriner staz yer alir.
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Bobrek tasi ozellikle sik IYE, hidronefroz veya VUR varliginda énemli bir
komplikasyon olarak goriilmektedir. Immobilizasyona (kalsiyum oksalat) veya IYE’ye
(triple fosfat) sekonder olarak gelisebilir. Renal hasara neden olmamasi i¢in zaman

gecirmeden tedavi edilmelidir (117).
E. Renal Hasar

Myelodisplastik yenidoganlar radyolojik incelemede ile ilk degerlendirildiginde
yenidoganlarin sadece %5-10'unda anormal iiriner sistem bulgulart bulunur (152). Bu
yenidoganlarin %3'tinde muhtemelen spinal kanalin kapanmasindan kaynaklanan spinal
soka sekonder hidroiireteronefroz (131) ve %15'inde ¢ikis yolu obstriiksiyonu seklinde
anormal AUS fonksiyonunun bir sonucu olarak in-utero gelisen anormallikler vardir
(10). Yenidogan déneminde yapilan UDC bebeklerin %63'inde mesane kasilmalari
oldugunu gdstermistir. Bu ayni zamanda iist lomber veya torasik lezyonlar1 olan ve
sakral omuriligin korundugu, %50'sinde DAA’s1 olan esdeger sayida ¢ocuk i¢in de
gecerlidir (153). Bu alt grubun %37'sinde dolum sirasinda iyi (%20) veya kotii (%17)
uyum gosteren akontraktil bir detriisor vardir (10; 19). Eksternal iiretral sfinkterin EMG
degerlendirmesi, yenidoganlarin %40'inda alt motor néron denervasyonuna dair bir
kanit olmadan saglam bir sakral refleks arki gosterir, %24 oraninda kismi denervasyon,

%36 oraninda sakral kord fonksiyonunda tam kayip goriilmektedir (10; 154).

Mesane kontraktilitesi ve eksternal sfinkter aktivitesinin birlikte kombinasyonu,
3 AUS dinamigi ile sonuglanir; (1) Sinerjik (%26), (2) Zayif detriisér uyumu olan ve
olmayan dissinerjik (%37), (3) Tam denervasyon (%36) (10; 155). Dissinerji, bir
detriisor kasilmasi sirasinda veya mesane tamamen doldugunda intravezikal basingta
stirekli bir artig sirasinda eksternal sfinkter aktivitesi azalmadiginda veya aktivitesini
arttirdiginda ortaya cikar (156). Siklikla, yiiksek intravezikal basinca sahip zayif
uyumlu bir mesane, dissinerjik bir sfinkter ile birlikte ortaya ¢ikar ve mesanenin
yalnizca yiiksek intravezikal basingta bosalmasi ile sonuglanir (155). Sinerji, detriisor
kasilmas1 sirasinda veya dolumun sonunda kapasiteye ulasildiginda sfinkter
aktivitesinin tamamen sessizligi olarak tanimlanir. Iseme basinglar1 genellikle normal
araliktadir. Iseme dongiisii sirasinda herhangi bir zamanda veya sakral stimiilasyona
veya Credé manevrasina yanit olarak eksternal sfinkter bolgesinde EMG aktivitesinde
hicbir biyoelektrik potansiyel tespit edilemedigi durum tam denervasyon olarak

adlandirlir.
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Myelodisplastik ¢ocuklarda hangi ¢ocuklarin {riner sistem degisiklikleri
acisindan risk altinda oldugunu, kimlerin profilaktik olarak tedavi edilmesi gerektigini
ve kimlerin yakin gdzetime ihtiyaci oldugunu ortaya koymak igin AUS islevini bu
sekilde tanimlamak son derece yararli olmustur. Yasamin ilk 3 yilinda, DSD'li
yenidoganlarin %71'inde ilk degerlendirmede veya sonraki calismalarda iist iriner
traktusta kotiilesme olurken; sinerjik cocuklarin yalnizca %17'si ve tamamen
denervasyona ugramis bireylerin ise %23'li benzer degisiklikler gostermistir. Sinerjik
gruptaki bebekler yalnizca sfinkter fonksiyonu dissinerjik hale doniistiikten sonra
bulgularda kotilesme gostermistir. Tam denervasyonu olan bebekler arasinda
bulgularda kotiilesme gosterenler ise muhtemelen dis sfinkterin iskelet kas1 bileseninin
fibrozunun neden oldugu iretral direnci artmis olan vakalardir. Tiim bu nedenlerle
mesane c¢ikim obstrilksiyonunun bu ¢ocuklarda st {riner sistem bozulmasinin
gelisimine onemli bir katki sagladigi gortilmektedir. Zayif detriisor kompliyans: da
ozellikle mesane ¢ikim direnci veya sizma nokta basinci (LPP) 40 cmH2O'yu astiginda
(157; 158; 159) ve hasta mesaneyi diizenli olarak bosaltan TAK programinda olmadigi
durumlarda 6nemli bir rol oynar. Yiiksek diizeyde ¢ikis direnci olan ¢ocuklarda detriisor

uyumu (kompliyansi) daha diisiik goriinmektedir (160).

Ust {iriner sistem bozulmasinda énemli bir faktdr olup olmadiklarmni belirlemek
icin detriisor dolum basinglarina bakilmasi gerekir. Landau ve ark. (159) maksimum
kapasitede degil, yasa gore ayarlanmis belirli hacimlerde diisiik detriisor dolum basinci
(<30 cmH;0) kavramini gelistirdiler. Bu kavrami uygulayarak, iist iiriner sistem

bozulmasini tahmin etmede 6nemli Sl¢giide gelismis hassasiyet bildirdiler.

Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezlerinin (CDC)
UDC bulgularma gore (1) Yiiksek riskli mesane, (2) Orta riskli mesane, (3) Anormal
ama gilivenli mesane, (4) Normal mesane olmak iizere spina bifida yonetim protokolii
olusturmustur. Yiiksek riskli mesane dolum sonu basinci veya detriisér LPP (DLPP) 40
cmH,0 veya daha fazla veya DSD ile birlikte norojenik DAA olarak tanimlanmistir.
Orta riskli mesane norojenik DAA, azalmis uyum ve son doldurma basinci veya DLPP
25-39 cmH;0; anormal ancak giivenli mesane ise dolum sonu basincit veya DLPP'nin 25
cmH,O'dan az olmasi olarak tanimlanmistir. Normal mesane; normal kapasite,
kompliyansin 15 cmH20O'dan fazla olmasi, nérojenik DAA olmamasi, DSD olmamasi ve

iseme sonrast minimum rezidii olarak belirtilmistir (3).
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Ust iiriner sistemi korumak igin yiiksek mesane ¢ikis basinglari, zayif detriisor
uyumu, DSD ve ¢ikis yolu obstriiksiyonu olan ¢ocuklar i¢cin TAK ve antimuskarinik
tedavi ile erken miidahale kavrami 1990'larin basinda ortaya konuldu (19; 157; 155).
Spina bifidali ¢ocuklarda erken miidahalenin yarar1 konusunda bazi tartismalar
olmustur; ancak, bu poplilasyonda uzun vadeli sonuclar ilizerindeki yararli etkilerini
belgeleyen ¢ok sayida veri vardir. Spina bifida'da renal disfonksiyon riskinin
belirleyicileri arasinda DSD, yiiksek detriisdr basinglari, DAA, atesli IYE ve VUR yer
almaktadir. Bu nedenle bu durumlar, renal fonksiyonel diisiis riskini en aza indirmek
icin aktif olarak yonetilmelidir. TAK ve antimuskariniklerle erken miidahalenin
iirodinamik parametreleri iyilestirdigi bildirilmistir. Bu tedavinin IYE gelisme ve
tekrarlama sikligini azalttigi (0.3 atak/yilda), VUR oranini azalttigi (%50-92 den %28-
62’ye) ve list iiriner sistem bozulma oranim1 ve SDBY insidansimi azalttigi (bobrek
hasar1 %27-50’den %4-12’ye; SDBY oran1 %30 dan %0-1.6’ya) belirtilmistir. Ek olarak
bu tedavi ile kontinansin saglandig1 (%40°1 6 yasinda kontinan), hidronefroz gelisme
oranini azalttigi (%18-80 den %0-15’e) ve cerrahi gereksinimi azalttigi (Mesane

augmentasyon orani %18-24) bildirilmistir (3).

2.15. Acik Spina Bifidas1 Olan Yenidoganlara Klinik Yaklasim ve

Degerlendirme

Noropatik mesane disfonksiyonuna postnatal klinik yaklasimda iki farkli
yonetim modeli s6z konusudur; 1) Proaktif yaklasim; Erken UDC ile risk belirleme; 2)
Reaktif yaklasim; Gozle ve gerektiginde miidahale et, daha gozlemsel ve konservatif
yaklas. Erken yaklasim ve erken UDC birka¢ amaci karsilar: sakral omuriligin ve
SSS’nin durumu kadar tist ve alt {iriner yollarin radyolojik goériiniimii hakkinda temel
bilgiler saglar. Sonraki degerlendirmelerdeki bulgularla karsilastirilabilecek bilgiler
saglar boylece iiriner sistem islevinde ve drenajinda bozulmanin erken belirtileri veya
ilerleyici norolojik denervasyon saptanabilir. Yetersiz uyum veya DAA veya DSD'den
kaynaklanan ¢ikis yolu tikanikliginin bir sonucu olarak {ist liriner sistem hasar1 riski
tastyan bebeklerin 6nceden belirlenmesine yardimei olur ve {iist {iriner sistem yapisinda
ve islevinde herhangi bir bozulma meydana gelmeden once profilaktik onlemlerin
baslatilmasi ihtiyaci1 6nceden belirlenmis olur. Ek olarak hekimin ebeveynlere cocugun
gelecekteki mesanesi ve cinsel islevi hakkinda danigsmanlik yapmasina yardimci olur

(19; 157; 155; 154). DMSA taramasi farkli bir yaklasim saglar, oncelikle st iiriner
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sistem degisikliklerinde AUS disfonksiyonu ile iliskili progresif degisiklikleri belirleme

potansiyeli saglar.

Ideal olarak, bebek dogduktan hemen sonra UDC yapmak gerekir ancak spinal
enfeksiyon riski ve acil spinal kapatma ihtiyact bunu gecerli bir secenek olmaktan
cikarmistir. Bu nedenle, NMD hastalarina renal USG ve PVR 6l¢iimii, dogumdan sonra
miimkiin oldugunca erken, tipik olarak spinal defekt kapatildiktan ve hasta ameliyattan
yeterince iyilestikten sonra yapilir. Pratik olarak ilk degerlendirme dogumdan sonraki 2.
veya 3. giin yapilir. Detayli fizik inceleme yapilarak palpabl mesane ve/veya bobrek, alt
ekstremite giicii, tonusu, refleksler, duyu, spontan hareket; perine tonusu ve duyusu
degerlendirilir. i1k degerlendirmede bebegin mesanesini spontan bosaltip bosaltamadigi,
bosaltabiliyorsa hangi basingla bosalttig1 ve {ist tiriner sistemin durumu hakkinda bilgi
edinilir. Valsalva manevrasi ile hasta idrarim1 yaptiktan veya sizdirdiktan sonra USG
veya kateterizasyon ile PVR olciilebilir (1). Yenidogan doneminde normal mesane
kapasitesi 10-15 mL'dir; bu nedenle 5 ml'den az artik idrar hacmi kabul edilebilir.
Bebek spontan isemeden sonra mesaneyi bosaltamiyorsa, UDC yapilmadan énce TAK'a

baslanir. (1; 2; 3; 4).

Spinal kapanma yeterince iyilestiginde, st iriner sistem yapisini ve
fonksiyonunu degerlendirmek icin iiriner sistem USG yapilir. Uriner sistem USG’de
bobrek boyutlari, parankim kalinliklari, goriinlimii, toplayict sistem genislemesi,
tireterde genisleme (proksimal ve distal), mesane duvar kalinli1 ve artik idrar voliimii
degerlendirilir. (1; 2; 3; 4). Yenidoganlarin %10-15"1 ilk degerlendirildiginde idrar
yollarinda anormal bir radyografik goriiniime sahiptir; %3'linde muhtemelen kapatma
prosediiriinden kaynaklanan spinal soka ikincil hidroiireteronefroz vardir, %10'unda
mesane ¢ikis obstriiksiyonu seklinde anormal AUS fonksiyonunun bir sonucu olarak in

utero gelisen anormallikler vardir (19).

Urodinamik calisma, ¢ocugun iirodinami odasina tasinmas1 ve test igin sirtiistii
veya yan yatirilmasi giivenli olana kadar ertelenir. Bununla birlikte, UDC'nin ilk
taburculuktan dnce alinmasi pratik olmayabilir ve son kilavuzlar, UDC'nin bebege zarar
vermeden 3. ayda giivenle yapilabilecegini dnermektedir (122). Yenidogan doneminde
UDC, bebeklerin %63'iinde mesane kasilmalar1 oldugunu gdstermistir. Bu aym
zamanda iist lomber veya torasik lezyonlar1 olan ve sakral omuriligin korundugu,

%350'sinde DAA olan esdeger sayida c¢ocuk igin de gegerlidir (153). Bu alt grupta
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%37'sinde dolum sirasinda iyi (%20) veya kotii (%17) uyum gosteren akontraktil bir
detriisor vardir (10; 19).

Eksternal iiretral sfinkterin EMG degerlendirmesi, yenidoganlarin %40'inda alt
motor ndron denervasyonuna dair bir kanit olmadan saglam bir sakral refleks arki
gosterir; %24 oraninda kismi denervasyon, %36 oraninda sakral kord fonksiyonunda
tam kayip goriilmektedir (10; 154). Miyelodisplazili yenidoganlarda cesitli UDC
bulgular sekil 2.12°de gosterilmistir.

Serum kreatinin diizeyi ve kan basinci da 3. ayda degerlendirilir. Yenidoganda
idrar analizi ve kiiltiirii ile serum kreatinin de degerlendirilmelidir. Tam idrar tetkiki ve

idrar kiiltiirleri tiim kontrollerde klinik olarak belirtildigi sekilde alinir (122).

Video UDC’nin pargasi olarak VCUG uygulanmiyorsa, 3. ayda ayr1 bir VCUG
cekilmelidir. Ultrasonografide hidronefroz, iireteral dilatasyon, renal boyut veya kontur
diizensizligi veya artmis mesane duvari kalmhg1 ve/veya UDC’de DAA, zayif uyum,
yuksek LPP (>40 cmH,0) veya detriisor-sfinkter dissinerjisi (DSD) gézlenirse VUR ve
renal hasar tespiti i¢in hastanin degerlendirmesi 6zellikle biiyiik 6nem tasir (1; 2; 3; 4).
Uciincii ayda renal skar tespiti icin DMSA renal taramasi &nerilir. Urodinamik
caligmada st {iriner sistem fonksiyon bozuklugu agisindan yiiksek risk tasiyan bu
hastalarda spontan iseme saglanabilse de antikolinerjik tedavi ve TAK baslanmalidir.

(122). (153). (10; 154).
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(@) Mormal (synergic) detrusor and sphincter
activity
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Sekil 2.12. Miyelodisplazili yenidoganlarda gesitli irodinamik ¢alisma bulgular1. (a)

Normal (sinerjik) detriisor ve sfinkter aktivitesi. (b) Detriisor ve sfinkter aktivitesi yok.

(c) Dissinerji-iseme sirasinda es zamanl detriisér ve sfinkter aktivitesi. (d) Dissinerji-

Gevsemeyen sfinkter ile zayif uyum. (161).
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2.16. Noropatik Mesane Disfonksiyonunun Tedavisi

Noropatik mesane disfonksiyonu tedavisi bir biitiin olarak ele alinmalidir. Alt
iiriner sistemin noromiiskiiler disfonksiyonunun yonetiminde birincil prensip bobrek
fonksiyonunun korunmasidir. Ikincil hedefler 3-4 saati asmayan bir siirede mesaneyi
bosaltmak, kontinansi saglamak, IYE'den kagimnmak ve cinsel islev ve dogurganlig
kolaylastirmaktir. Bobrek fonksiyonunun korunmasi, ozellikle tekrarlayan I1YE'ler
varsa, diisiik mesane basinglarini stirdiirmek, hidronefrozdan kaginmak ve VUR'u aktif
olarak yonetmekle en iyi sekilde saglanir. Optimalin altinda mesane tedavisi kisinin

sosyal, mesleki ve mesleki olmayan potansiyelini azaltmaktadir (162).

Uluslararast Cocuk Kontinans Dernegi (ICCS), konjenital NMD olan hastalarin
degerlendirilmesi ve takibi i¢in genel Oneriler yaymnlamistir (1). Bu Oneriler, yiiksek
diizeyde kanitlarin yetersizligi nedeniyle uzman goriislerinin bir derlemesidir. Bu
Oneriler, yasamin ilk 2 yilinda ve erken ergenlik donemindeki gelisimsel asamalar ve
iligkili biiylime ataklar1 temel alinarak yapilmistir. Bu donemlerde tethered kord riskini
artirabilecek faktorleri igermektedir (Tablo 2.2). Cok disiplinli bir spina bifida
kliniginde takip edilen hastalarin yetiskinlik doneminde, ortalama 12 ayda tirolojik bir
sorunla karsilastigi ve %40'min 36 ayda asemptomatik bir iirolojik sorunu oldugu
belirtilmistir. Bu, yetiskinlik doneminde 12 ila 18 aylik bir takip siiresinin uygun
olabilecegini diistindiirmektedir (3). Noropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin
Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC) tarafindan
dogumdan 5 yasina kadar Onerilen renal ve iirolojik izlem protokolii Tablo 2.3’te

verilmistir.
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Tablo 2.2. Konjenital ndropatik mesanenin tanisal degerlendirmesi ve takibi igin

Uluslararas1 Cocuk Kontinans Dernegi (ICCS) onerileri (1; 2; 3; 4).

Yas grubu Inceleme tiirii Inceleme Inceleme endikasyonu
siklhigr
Yenidogan USG 2 yasina kadar ~ Hizli biiyime ile gergin kord

doneminden her 6 ayda bir sendromu igin yiiksek risk
yliriimeye UDC 12 ayda bir IYE'ler veya alt ekstremite
baslayan degisiklikleri
cocuga DMSA Endikasyon Ik VCUG/RNC'de VUR veya
durumunda atesli IYE olup olmadigini
diisiiniin
Yeni USsG 12-24 ayda bir ~ Daha yavas biiyltime ile gergin
ylirlimeye kord sendromu igin diisiik risk
baslayan UDC Endikasyon Ambulasyon veya alt
¢ocuktan durumunda ekstremite fonksiyonunda
ergenlige degisiklik
DMSA Endikasyon Atesli [YE'ler
durumunda
Ergenden USG 12 ayda bir Daha yavas biiytime ile diisiik
yetiskine gergin kord sendromu riski;
risk biiyiime hiz1 diistiikten
sonra her 24 ayda bir
azalabilir
UDC Endikasyon Hidronefroz gelisimi,
durumunda kontinans i¢in daha stk TAK
gerekli, yeni baglayan
inkontinans, tekrarlayan IYE
VCUG/RNC Endikasyon Atesli IYE'ler
durumunda
Yetiskin USG 36 ayda bir Devam eden somatik biiyiime
olmadan gergin kord
sendromu i¢in diisiik risk
UDC Endikasyon Hidronefroz gelisimi,
durumunda kontinans i¢in daha stk TAK

gerekli, yeni baglayan
inkontinans, tekrarlayan IYE

USG: Ultrasonografi, TAK; Temiz aralikli kateterizasyon, DMSA; Dimerkaptosiiksinik asit, RNC:
Radyoniiklid sistografi, [YE: Idrar yolu enfeksiyonu, UDC: Urodinamik ¢alisma, VCUG: Iseme
sistotiretrografisi, VUR: Vezikotireteral reflii.
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Tablo 2.3. Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezlerinin

(CDC) spina bifidali yenidogan ve kii¢iik ¢ocuklarin tirolojik ve renal izlem

protokolii (1).
Cocugun yasi
Tanisal Dogum 3ay 6ay 9ay ly 2y 3y 4y 5y
prosediir/islem
Foley kateter X

yerlesimi-aralikli
kateterizasyon

Aileye TAK X

teknigini 6gretin

Cocugun yasi

Tanisal Dogum 3ay 6ay 9ay ly 2y 3y 4y 5y
prosediir/islem

T1bbi 6ykii X X X X X X X X X
Fizik muayene X X X X X X X X X
Kan basinci X X X X X X
Kan-tetkik X X X X X X
Uriner sistem USG X X X X X X X X X
Urodinami X X X X
DMSA-niikleer X X
tarama

GFR-niikleer tarama X X

TAK; Temiz aralikli kateterizasyon, DMSA; Dimerkaptosiiksinik asit, GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi,
USG: Ultrasonografi.

Mesane basinglarin1 diistirmeye yonelik ilk cabalar, TAK ve antimuskarinik
tedavi gibi mesane basinglarin1 azaltmak i¢in minimal invaziv tedaviyi igerir. Bu
basarisiz olursa, gecelik kalici kateter drenajinin hidronefrozu 1iyilestirdigi veya
¢6zdiigii, mesane kapasitesini arttirdigi ve IYE sikligim azalttign gosterilmistir (163;
164). Konservatif tedavi basarisiz olanlar cerrahi miidahale gerektirir. Cerrahi girisim
secilirken hastanin ayakta durma durumu, viicut yapisi, el becerisi, tedaviye uyumu ve

kendi kendine bakim saglama kapasitesi géz oniinde bulundurulmalidir.

Normal mesane, idrar1 diisiik basinglarda depolayarak islev goriir ve azalan ¢ikis
direncini mesane kasilmasi ile koordine ederek bosalir. Noropatik disfonksiyonda
inkontinans, uygun depolama, bosaltma veya her ikisinin basarisizligindan
kaynaklanabilir. Diisilk uyum, diisiik mesane kapasitesi, DAA ve diisiik mesane ¢ikis
direnci nedeniyle depolama tehlikeye girebilir. Bosaltma, yetersiz mesane kasilmalari
veya DSD nedeniyle tehlikeye girebilir. Tablo 2.4’te NMD’li ¢ocuklarda depolama ve
bosaltma basarisizligin1 gidermek i¢in bazi olas1 segenekler gosterilmekte, spesifik tibbi

ve cerrahi tedavi segenekleri agiklanmaktadir.
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Tablo 2.4. Noropatik mesane disfonksiyonlarinda tedavi (3).

A. Yetersiz mesane dolumuna yonelik stratejiler

Yetersiz dolum nedeni

Minimal invaziv tedavi

Daha invaziv tedavi

secenekleri secenekleri
- TAK - Intravezikal botulinum
- Antikolinerjik tedavi toksin
Diisiik kompliyans - Gece boyu kateter - Augmentasyon
drenaji sistoplastisi

- Uriner diversiyon

Antikolinerjik

- Intravezikal botulinum

- - Gece boyu kateter toksin
Diisiik mesane .
K o drenaj1 - Augmentasyon
apasitesi . o
sistoplastisi
- Uriner diversiyon
- TAK - Intravezikal botulinum
- Antikolinerjik tedavi toksin
Detriisor hiperaktivitesi - Gece boyu kateter - Augmentasyon
drenaji sistoplastisi

- Uriner diversiyon

- Sempatomimetik tedavi

Mesane boynu askist
- Mesane boynu
prosediirleri

Mesane c¢ikim
yetersizligi

B. Yetersiz mesane bosalmasina yonelik stratejiler

Yetersiz bosalma Minimal invaziv tedavi Daha invaziv tedavi

nedeni secenekleri secenekleri
2 - TAK - Noromodiilasyon
Yetersiz mesane
i - Gece boyu kateter
kontraksiyonu )
drenaji
- TAK - Intravezikal ve/veya

- Antikolinerjik tedavi sfinkterik botulinum

Detriisér sfinkter Gece poyu kateter toksin
i drenaji - Augmentasyon
dissinerjisi ) o
sistoplastisi
- Uriner diversiyon
- Noromodiilasyon

1. Temiz Arahkh Kateterizasyon

Noropatik mesane disfonksiyonunda baglica amag renal fonksiyonu korumaktir.
Renal fonksiyonu korumanin en iyi yolu; mesaneyi bosaltarak, mesane i¢i basinc1 diigiik
diizeylerde tutmak ve IYE’yi onlemektir. Ozellikle mesane ici basmcinin yiiksek
seyretmesine sebep olan, hipokompliyan mesane, DAA ve DSD olan hastalarda veya
bosaltma fonksiyonu bozulmus PVR yiiksek olan hastalarda TAK ile mesane basinglari
diisiiriilerek, tist tiriner sistem korunmaya calisilir. Erken donemde TAK baslamak,

tedavide en dnemli noktalardan biridir. TAK, NMD hastalarinda kontinans1 gelistirmek,
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renal problemleri ve IYE’yi azaltmak gibi yararlar saglar. Yiiksek dereceli VUR’u olan
cocuklarda (Evre 4 veya 5), tam bosalmay1 saglamak i¢in TAK baslatilir. Reflii derecesi
ne olursa olsun mesanesini kendiliginden bosaltamayan cocuklar bosaltma etkinligini
artirmak i¢in TAK ile tedavi edilir. TAK kullaniminin dezavantaji ise invaziv bir
girisim oldugu i¢in hijyen kurallarma dikkat edilmedigi takdirde IYE riskinin artmasidir
(165).

2. Antibiyotik Profilaksisi

Noropatik mesane disfonksiyonunda profilaktik antibiyotik kullanim ile ilgili
tartismalar devam etmektedir. En son goriisler TAK baslanan ¢ocuklarda, ebeveynlerin
TAK teknigine alisana ve ilk degerlendirme tamamlanana kadar, yasamin ilk aylar
disinda antibiyotik profilaksisinin kullanilmamasi yoniindedir. Yalnizca tekrarlayan
atesi olan VUR, hidronefroz veya atesli IYE olan hastalarda endikasyon olabilecegi

belirtilmektedir (1B Giiglii 6neri: orta kalitede kanit) (127).

Ampisilin ve amoksisilin 3 aydan kiigiik cocuklarda; Nitrofurantoin,
trimetoprim, kotrimoksazol ve sefaleksin ise 4 aydan biiylikk ¢ocuklarda uygun

profilaktik ilaglardir.
3. Antikolinerjik Tedavi

Idrar inkontinansi tedavisinde detriisér aktivite inhibisyonu i¢in antikolinerjikler
uygulanabilir. Oksibutinin en sik kullanilan antikolinerjik ajanlardandir. 0,3-0,5
mg/kg/giin, 2-3 dozda yavas doz arttirimi ile uygulanabilir. Oksibutinin, detriisor
parasempatik inervasyonunu inhibe eder, diiz kas iizerine direkt antispazmotik etki ile
mesane kontraksiyonlarini inhibe eder. Asir1 aktif detriisor kasilmalar1 olan, mesane
kapasitesi diisiik hastalarda antikolinerjik tedavi tercih edilir. Yan etkileri olan flushing,

konstipasyon, agiz kurulugu, carpint1 ve bas agrisi agisindan aileler bilgilendirilmelidir
(166).

Tersiyer bir amin (antimuskarinik) olan tolterodinin iseme yapmayan mesane
aktivitesini ve iseme kasilmalarmin genligini inhibe ettigi kaydedilmistir (167).
Noropatik DAA olan ¢ocuklarda tolterodinin iyi tolere edildigi, kan-beyin bariyerini
geememesi ve 10 yasindan kiiglik cocuklarda FMK’y1 artirmasi ve uzun siireli (12 ay)
kullanimla ortalama inkontinans atak sayisini azaltirken (168) tedaviye bagli yan

etkilerin minimum diizeyde oldugu gosterilmistir.
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Fesoterodin, M3 reseptdrlerine afinitesi olan bir tersiyer amin antimuskariniktir.
Aktif metaboliti 5-hidroksi-metiltolterid, tolterodin ile aymidir ancak fesoterodin,
tolterodine gore daha az farmakokinetik degiskenlige ve daha az yan etkiye sahiptir
(169). Giinliik 4 mg ve 8 mg dozlarda ¢ocuklarda giivenli ve tolere edilebilir oldugu
gosterilmistir (170). Ana faydasi, ilacin atlamasina izin veren bir metil grubunun
eklenmesidir. Tolterodini aktif formuna doniistiiren sitokrom oksidaz enzimleri, boylece

daha etkili bir antimuskarinik ilag saglar (171).

Bir kuaterner amin antimuskarinik olan Trospium, kan beyin bariyerini gecer
ancak intraserebral M1 reseptdrleri i¢in minimum afiniteye sahiptir, bu nedenle yan etki
orani belirgin sekilde azalir. Oksibutinin ile karsilastirildiginda oldukg¢a uzun siireli bir
etki mekanizmasina sahiptir (8'e kars1 2 saat). Alt {iriner sistem UDC parametrelerindeki
ve klinik semptomlardaki iyilegsmesi anlamlidir. Yalnizca %8'inde herhangi bir yan etki

bildirmektedir (172).

Solifenasin, M3 reseptorlerine afinitesi olan, mesane kapasitesini arttirdigi ve
oksibutinin veya tolterodin tedavisine karsi inat¢1 olan ndropatik ve noropatik olmayan
DAA’ya sahip ¢ocuklarin agik etiketli bir ¢alismasinda asir1 aktif kasilmalar1 azalttig;
tolere edilebilirlik ve giivenlikle kontinansi iyilestirdigi gosterilmistir (173). Bu
calismada, %21'inde hafif etkiler goriildiigii, %4'tinde orta diizeyde etkiler goriildiigii ve

%y5'inde ¢ok ciddi yan etkileri oldugu i¢in ila¢ kullanimdan geri ¢ekilmisitir.

Propiverin bir kalsiyum kanal blokoriidiir. Hiicre i¢i kalsiyum akisinin
onlenmesi, aktomiyozin fibrilleri tizerindeki Rho kinaz etkisini inhibe eder ve
kalmudulin'e baglanarak aktomiyozin ATPaz iizerindeki enzimatik etkiyi sinirlar.
Birkag calismada, AUS semptomlar1 (174) ve dzellikle UDC parametreleri, propiverin
alan hastalarda kendi tedavi dncesi UDC'lerine kiyasla veya oksibutinin verilenlerle
karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlamli bir degisiklikle, oksibutinine kiyasla
daha fazla iyilestirme saglamistir (105); (175). Baska bir prospektif analizde, 17 ¢ocukta
mesane kapasitesinde artis ve detriisor aktivitesinde %60'tan fazla azalma goriilmiistiir;

tedaviden 6nce inkontinansi olanlarin %53"inde inkontinans diizelmistir (176).

Mirabegron, miksiyon sayisini ve kontinansi azaltan yeni bir P3-adrenerjik
reseptor agonistidir (177). Mesanenin fundusu boyunca yer alan B3 reseptorlerini
uyararak calisir ve uyarildiginda adenilat siklazi1 aktive ederek detriisor kasinin
gevsemesini saglar ve hiicre i¢i siklik AMP ve kalsiyum seviyelerinde artisa neden olur
(178). Yetiskinlerde etkilidir ancak ABD Gida ve Ilag Idaresi (FDA) tarafindan
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cocuklarda kullanimi heniiz onaylanmamustir. Idiyopatik DAA olan ¢ocuklarda tek
basina veya solifenasin ile kombinasyon halinde mirabegron kullanan iki yeni ¢aligsma,

kabul edilebilir tolere edilebilirlik ve etkililik bildirdi (179); (180).
4. Konstipasyon Tedavisi

Meningomyeloselli olan hemen hemen tiim bireylerde, bagirsak ve aniisiin
inervasyonu da etkilenir, bu durum dismotiliteye, zayif sfinkter kontroliine ve siklikla
fekal inkontinansa yol acar (181). Bagirsak inkontinansi hastalarin %60-70'inde goriiliir
ve MMC’li bireyler ve aileleri i¢in 6nemli bir endise kaynagidir (181; 182). Fekal
inkontinans, sosyal iliskileri ve benlik saygisini bozabilir, bagimsizligi sinirlar ve bu
sorunun yonetimi zaman alicidir (181; 183). Bagirsak hareketliliginin azalmasi siklikla,
karm i¢i basincin yiikselmesine neden olur ve sant disfonksiyonuna yol agabilen
kabizliga ve soiling’e (fekal impaksiyon, diski sikismasi, ¢ocugun i¢ ¢amasirina puding
kivaminda kaka bulagmasi) neden olur. Soiling ayrica, bazen aile tarafindan bir ishal

epizodu sanilan s1vi enkoprezisine de neden olabilir.

Noropatik bagirsagi olan ¢ocuklarda tedavi, bireyin hareketlilik/denge, kendi
kendine bakim yetenegi, el becerisi ve anal sfinkter tonusunu ele alma becerisine gore
uyarlanmalidir. Kabizligin yonetimi i¢in secenekler geleneksel olarak yiiksek lifli diyet
tedavisi ve yasam tarzi degiskligidir. Diyet tedavisi ile diizelmeyen konstipasyonlarda
laksatifler, bagirsak diizenleyiciler verilebilir. Ek olarak dijital stimiilasyon, biofeedback
ve TENS terapisini igerir. Ciddi konstipasyon durumlarinda diizenli lavman tedavileri
ve fayda goriilmedigi takdirde antegrad kolonik lavman (ACE) veya Malone antegrad
kolonik lavman (MACE) yiiksek basingli lavman uygulamalari kullanilmaktadir (166).

Yapilan c¢alismalar bu popiilasyonda kabizhigin yonetimine kademeli bir
yaklasim onermektedir (184); (185), (186); (187). Baslangigta tedavi, yiiksek lifli diyet
ve ozmotik laksatiflere yoneliktir (186); (187). Polietilen glikoliin bu popiilasyonda
laktulozdan daha etkili oldugu gosterilmistir (188). Tuvalete oturamayanlar igin bir
segenek, bu cocuklarda biiyilk hacimli lavmanlarin kolaylikla uygulanamamasi
nedeniyle diskinin manuel olarak bosaltilmasiyla kontrol altina alinan kabizliktir (187).
Bir miktar anal sfinkter aktivitesi ile bagimsiz oturabilenlerde, bagirsak hareketini
baslatmak ic¢in gastrokolik refleksi kullandigindan, yemeklerden sonra giinde 3 kez
diizenli yemek sonrasi tuvalete oturma rejimi etkili olmustur (187). Diskilama ile
kontinans saglanamadiginda, dijital stimiilasyon onerilir (187). Manuel tahliye basarisiz
olursa veya anal sfinkter calismiyorsa, retrograd lavmanlar (irrigasyon konili musluk
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suyu ve ardindan karnin yogrulmasi veya alternatif transanal irrigasyon cihazlari)

baslatilir (189) (190); (187).

Baslangicta lavmanlar giinliik olarak verilir ve basarili olursa, siklik iki giinde bir
azaltilabilir. Ik lavman hacmi 500 mL'dir ve gerekirse 1 L'ye ¢ikarilir. Bu noktada fekal
inkontinans devam ederse, tedavide bir sonraki adim ACE olarak kabul edilir. ACE
baslangicta giinliik olarak baslatilabilir, ancak etkinligine baglh olarak haftada 4 ile 5
kez azaltilabilir. Kullanilan hacimler 1-2 litre arasinda degismektedir (187). Fekal
psddokontinansa yonelik bu asamali yaklasim, SB’1i hastalarin %69'unda basarili olmus
ve %10'unda tam fekal kontinans saglanmistir. Psodokontinan olanlarin %16's1 manuel
tahliye, %10'u tuvalet diizeni, %42'si retrograd lavman ve %32'si ACE kullanmistir
(187). Musluk suyu lavmanlarina polietilen glikol, mineral yag, polietilen glikol 3350

veya gliserin eklenmesi, ACE rejimleri i¢in kontinans oranini basariyla artirmistir (191).

Malone, SB veya ARM olan c¢ocuklarda cerrahi olarak yerlestirilmis bir
apendikostomi veya ¢ekostomi yoluyla iletilen bir ACE'yi ilk kez tanimladi (192). Fekal
kontinans1 énemli 6l¢iide iyilestirdigi, bagirsak bakimina ayrilan siireyi artirmadigi ve
yasam kalitesini iyilestirdigi gosterilmistir (193). Anal tikaglar, bazi hastalarda yiizme
gibi belirli aktiviteler sirasinda etkili olabilir (187). Uzun siireli aragtirmalar, ¢ocuklarin
yaklagik %40'min cerrahi olarak olusturulan g¢ekostomileri ortalama 11 yil sonra
kullanmay1 biraktigin1 gdstermektedir. Birakma nedenleri arasinda etkinlik eksikligi,
komplikasyonlar, psikolojik sorunlar ve zayif uyum sayilabilir (194). Cekostomiyi
kullanmaya devam edenlerde memnuniyet diizeyleri oldukca yiiksektir (194).
Shandling, SB’li ¢ocuklarda ACE'nin verilmesi i¢in floroskopik kilavuzluk altinda
perkiitan ¢ekostomi yerlestirilmesini tanimlamustir  (195). Bu, laparotomi veya

laparoskopiden kaginma avantaji saglar.
5. Botulinum toksin-A Tedavisi

Son yillarda popiilarize olan botoks (botulinum A toksini) enjeksiyonu nérojen
mesane tedavisinde kullanilmaktadir. Anestezi altinda, idrar kanalindan endoskopi ile
girilerek, kontrolsiiz ve istemsiz sekilde asir1 kasilan ve gevsemeyen mesane kasi igine
veya sfinktere, trigon disinda bir¢ok noktadan botoks uygulanir. Trigona enjeksiyon
VUR’a neden olabilecegi i¢in, bu bolgeye botoks uygulanmaz. Etkisi 2-6 hafta arasinda
baslar ve 3-6 aya kadar siirer (166).
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6. Kalic1 idrar kateterleri:

Kalic1 kateterler iiretral veya suprapubik olabilir. Diger tedavi yontemlerinin
basarisiz olmast durumunda, TAK uygulanamiyorsa veya hasta i¢in daha uygunsa, bol
hidrasyon, 1-4 haftada bir kateter degisimi, kateter traksiyonunun onlenmesi, VUR un
Onlenmesi, uygun kateter nedeniyle liretra ve penis basi i¢cinde olusabilecek yirtilma ve
doku irritasyonunu Onleyecek pozisyonlandirma traksiyon ile uygulanabilir. Penisin dorsal
olarak yerlestirilmesi ve kalici kateterin karin duvarina sabitlenmesi ile mea veya penis
yirtilmast engellenebilir. Uzun siireli kullanimda mesanenin skuamoz hiicreli karsinom

sikliginda artis olabilir. 10 yi1l sonra yillik sistoskopik degerlendirme 6nerilmektedir.
7. Cerrahi Tedavi

Noropatik mesanede konservatif tedavi yontemleri basarisiz olursa cerrahi tedavi
yontemleri uygulanabilir. Gevseme 0Ozelligini tamamen kaybetmis mesane kasi
nedeniyle mesane kapasitesindeki asir1 azalma, mesane ic¢indeki yiiksek basing higbir
tedaviye yanit vermeyebilir. Mesane kapasitesinin ¢ok azalmasi durumunda mesane
bliyilitme (mesane augmentasyonu) gibi cerrahi tedavi operasyonlar1 yapilir. Detriisor
sfinkter dissinerjisi olanlarda ise hasta eger TAK yapamiyorsa sfinkterotomi veya

vezikostomi giindeme gelir (166).

Alt Uriner Sistemin Noropatik Disfonksiyonu icin Cerrahi Tedavi

Secenekleri;
- Botulinum toksini
- Augmentasyon sistoplastisi
- Otoaugmentasyon
- Kutan6z iiriner diversiyon
- Kutan6z vezikostomi
- Uretral genigletme
- Mesane boynu islemleri (yapay iiriner sfinkter, mesane boyun askilari)
- Periliretral hacim arttirict maddelerin enjeksiyonu
- Elektrostimiilasyon

- Sakral Noromodiilasyon
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Yontem ve Hasta Secimi

Calismamizda 2018-2022 yillar1 arasinda Turgut Ozal Tip Merkezi Cocuk
Nefroloji Bilim Dalina baglh Cocuk Urodinami Unitesine basvuran NMD hastalariin
dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Poliklinigimizde NMD tanisiyla izleme alinmig
olan, en az 1 yil izlenen, tedavi edilen; UDC, iiriner sistem USG, VCUG ve DMSA’lar1
mevcut ve kayitl olan hastalar ¢alisma kapsamina alindi. Toplam 180 hastanin dosyasi
degerlendirildi ve galisma kriterlerini karsilayan NMD tanili toplam 143 hasta (0-18 yas
arasi 74 erkek ve 69 kiz) ¢alismaya dahil edildi.

Calisma igin Inénii Universitesi Saglik Bilimleri Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 05-10-2021 tarihli ve 2021/2345 karar numaral1 ¢calisma
onay1 alind1.

3.2. Cahsmaya Dahil Etme Kriterleri

Calismaya hastanemizde dogan ve dogum sonu proaktif takip edilen ya da daha
once baska bir merkezde primer noropatik AUS disfonksiyonu tanis1 almis ancak reaktif

izlenen ve UDC yapilmamis ¢ocuk hastalar dahil edildi.
Calismaya alinma Kkriterleri:
- Myelodisplaziler
o  Acik spinal kord lezyonlar1 (MMC, meningosel, myelosel)
o  Kapali spinal kord lezyonlari
*  Lipoma (intradural)
*  Lipomeningosel
*  Anterior sakral meningosel
*  Tethered kord sendromu
*  Diastematomyeli
*  Kaln filum terminale

»  Kaudal regresyon sendromu

58



*  Dorsal dermal siniis veya kist
«  Siringomiyeli-hidromiyeli
- Sakral agenezi

- ARM

3.3. Cahismadan Dislama Kriterleri

Edinsel sebeplerle ortaya ¢ikan noérojen mesane tanisi almis ¢ocuk hastalar
calismadan disland1 (genis pelvik cerrahi, SSS ve spinal kord hasar1 yapan metabolik,
enfeksiydz, tiimoral cesitli hastaliklar ve travma vs). Ek olarak fonksiyonel AUS
disfonksiyonu nedeniyle UDC yapilan saglikli ¢ocuklar (Hinman sendromu, Ochoa
sendromu gibi non-nérojen mesane nedenleri dahil) ve posterior iiretral valv (PUV)

hastalar1 ¢alisma kapsamina alinmadi.

Calisma grubuna alinan tiim olgularin dosyalar1 geriye doniik olarak tarandi.
T1bbi Oykiileri, ayrintili sistemik muayeneleri not edildi. Her bir hastanin viicut agirligi,
boy ve kan basinglari kaydedildi. Yas, cinsiyet, primer hastaligi, yakinmalarin baslangic
yas1, beyin cerrahi ve/veya ¢ocuk cerrahi girisim nedeni, girisim zamani, girisim yasi ve
yaklagim sekli, ventrikiilo-peritoneal (V-P) sant durumu her bir hasta i¢in kaydedildi.
Ek olarak almis olduklar1 tedavi sekli ve siiresi, tedavi sonrasi bagvuru semptomlarinin
diizelme durumu, tekrarlayan IYE 6ykiisiiniin varlig1, profilaksi altinda IYE atagi, atesli
IYE varligi, iseme durumu (spontan, ikinarak, yok), idrar kacirma (gece, giindiiz,
stirekli), sikigma semptomlarin varligi, diskilama durumu (diskilama siklig1 ve kivama,
konstipasyon, soiling) degerlendirildi. Iseme sistoiiretrograminda VUR varhigi ve
derecesi, Uriner sistem USG’de hidronefroz ve/veya hidrolireteronefroz varligi ve
derecesi, mesane duvar kalinlig ve trabekiilasyon varligi, Tc-99m DMSA sintigrafisi ile
her bir bobregin fonksiyon diizeyi ve renal kortikal skar varligi not edildi. Temiz aralikli
kataterizasyon (TAK) kullanimi1 ve siklig1, antikolinerjik tedavi, konstipasyon tedavisi,
antibiyotik profilaksisi veya bagka bir tedavi alip almadig1 her bir hasta i¢in kaydedildi.
Hastalarin tam kan sayimlar1 ve bobrek fonksiyonlar1 [(serum kan {ire azotu (BUN)

kreatinin ve serum elektrolit degerleri] kaydedildi.

Her bir hasta i¢cin UDC bulgular1 (mesane duyusu, kapasitesi, kompliyansi, iseme
ve dolum esnasinda detrusor ve sfinkter aktivitesi ve PVR) ayrintili olarak incelendi.

Tiim UDC’ler aym pediyatrik nefrolog tarafindan degerlendirildi.
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Idrar yolu enfeksiyonu acisindan olgularin poliklinik dosyalari ve hastane
bilgisayar sistemi kayitlar1 incelendi. Klinik bulgulari; ates, IYE, atesli IYE varlig1 ve
ABU taramast igin idrar kiiltiirii sonuglar1 geriye doniik olarak tarandi. idrar kiiltiiriinde
tireyen mikroorganizmalarin tipleri belirlendi. Orta akim semptomsuzsa iki idrar
érneginde >10° CFU/mI, semptomluysa >10* CFU/ml; idrar sondast ile 10°-10° CFU/m
ve suprapubik aspirasyonda her tiirlii tek koloni iireme olmasi anlamli sayildi. IYE
semptomlar1 olmayan ancak rutin kontrollerinde idrar kiiltiiriinde iiremesi olan hastalar
ABU olarak kabul edildi. Renal pelvis ve parankimin enfeksiyonu piyelonefrit olarak
degerlendirildi. idrar yolu enfeksiyonu agisindan son 1 yillik siiregte >2 kez iist IYE, 1
kez iist IYE ve >1 alt IYE ya da >3 kez alt IYE tekrarlayan (rekiirren) IYE olarak
siniflandirildi (196)

Ultrasonografide bobrek boyutlari, parankim kalinliklar1 ve ekojeniteleri, {iriner
sistemde pelvikalisiyel sistem ve/veya ireterlerdeki dilatasyon varligi, mesane
trabekiilasyonu, mesane duvar kalinligi, mesanede artik idrar varligi ayrintili bir sekilde
degerlendirildi. USG ile hidronefroz derecelendirmesi, Fetal Uroloji Dernegi (Society of
Fetal Urology-SFU) simiflamasina gore yapildi (197). Mesane duvar kalinliginin

artmasi; mesane dolu iken >3 mm, bos iken >5 mm olarak degerlendirildi (198)

V"V"@V A
OO

Uniformly dilated
minor calyces,
parenchyma spared

Urine barely Full pelvis, major
splits sinus calyces dilated

Parenchymal
compromise

Sekil 3.1. Fetal Uroloji Dernegi hidronefroz derecelendirme sistemi (197).
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Hastalarin VCUG bulgulari, VUR varligi, derecesi, unilateral veya bilateral
olmas1; mesane duvar diizensizligi, trabekiilasyon, divertikiil varligi, topa¢ {iretra
gorilintlisli, spontan iseme ve mesane voliimii kaydedildi. Reflii derecelendirmesi
International Reflux Study Committee’ye gore yapildi (199), (200). Primer VUR

siiflamasi Sekil 3.2°de gosterilmistir.

I I 1] v Vv
Sekil 3.2. International Reflux Study Committee primer veziko iireteral reflii siniflamasi

(199), (200).

Grade 1: VUR renal pelvise ulasmamis, degisen derecelerde iireteral dilatasyon

mevcut,

Grade 2: VUR renal pelvise ulagmus, toplayici sistemde dilatasyon yok ve forniksler

normal,

Grade 3: Ureterde hafif veya orta derecede dilatasyon, eslik eden kivrimlanma var/yok,

toplayici sistemde orta derecede dilatasyon, normal veya minimal deforme forniksler,

Grade 4: Ureterde orta derecede dilatasyon, eslik eden kivrimlanma var/yok, toplayici

sistemde orta derecede dilatasyon, fornikslerde kiintlesme, papilla izleri goriilmesi,

Grade 5: Ureterde gros dilatasyon ve kivrimlanma, toplayici sistemde belirgin

dilatasyon, papilla izleri goriiniir degil, intraparankimal reflii mevcuttur.

Olgularda yapilan Tc-99m DMSA sintigrafisi ile renal kortikal skar varlig1 ve

her bir bobregin ayri ayr1 fonksiyonunu degerlendirildi.

Iseme sonras1 anlamli PVR’si olan ve NMD bulgular1 saptanan spinal disrafizm

olgularin ¢oguna TAK ve antikolinerjik tedavi baslandi. Daha 6nceden TAK baglanan
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hastalarin TAK sikligit ve TAK araliginda 1slaklik sorgulandi; uygulama ve egitim
eksikleri giderildi.

Ilk defa TAK programma almmasi planlanan hastalar kendi uygulayacak ise
ebeveyn esliginde hastanin kendisine veya ebeveynlerine iiroterapi hemsiresi tarafindan
TAK egitimi verildi. Temiz aralikli kateterizasyon uygulama programina alinan
hastalarda baslangigctan bir hafta sonra ve devaminda aylik idrar kiiltiirleri ve TAK
uygulamalarmin kontrolleri yapildi. Idrar yolu infeksiyonu olmayan olgular 2-3 ayda bir

yapilan idrar kiiltiirleri ile izlendi.

Olgularda UDC yapilma yasi1, ka¢ defa yapildig1 sorgulandi. Hastalardan UDC
oncesi idrar kiiltiirii alind1 ve idrar kiiltiiriinde {ireme saptanmayan hastalarda UDC
yapildi. Urodinamik ¢alisma ICCS onerilerine gére yapildi ve degerlendirildi.
Fizyolojik kosullara en yakin deneysel ortam hazirlanarak, sabirli ve deneyimli ekip
tarafindan hasta ve yakinlarmin kaygi, endiseleri goz Oniline alinarak bigilendirme,
mahremiyete 6zenli bir yaklasimla hazirlik yapildi. Islem 6ncesi yas1 uygunsa hastanin
kendisinden veya ebeveynlerinden birinden iirodinami islemi i¢in imzal1 bilgilendirilmis
onam formu alindi. Hastalara UDC oncesi rektal lavman uygulandi. Urodinamik
calisma i¢in Locum Basic (Aymed Dynoiirodinami, Tirkiye) cihazi kullanildi.
Urodinami iglemi miimkiin oldugunca oturtularak yapildi. Uygulama igin ¢ift liimenli
bir kateter (6 ya da 8 Fr) iiretra yolu ile mesaneye yerlestirildi. Rektal kateter abdominal
basinct kaydetmek icin rektuma yerlestirildi. Elektromiyografik degerlendirme igin
perianal sag ve sol iki adet, nétrolizasyon i¢in uyluk yan kenarina bir adet olmak iizere 3
adet EMG ylizey elektrodu yerlestirildi. Doluma baslamadan 6nce mesane tamamen
bosaltildi. Mesaneyi doldurmak i¢in infiizyon pompasi araciligi ile sabit hizda, oda veya
viicut sicakligindaki (25-36°C) steril %0.9 NaCl kullanildi. Islem oncesi kateter ve
elektrotlar test edildi (Oksiirtme veya crede manevrasi ile) ve sistem sifirlama ayari
yapildi. Sivi fizyolojik dolum hizinda (dakikada BMK’nin %5-10'u) verildi ve verilen
sivi hacmi siirekli kaydedildi. Normal kapasiteye sahip bir ¢ocukta dolum islemi
yaklasik 10 dakika siirdii ve ICCS &nerisine gére en az 2 dolum yapildi. Iki dolum

degerleri arasinda farklilik olmast durumunda 3. dolum gergeklestirildi.

Sistometri ve basing akim g¢aligmalarinda (9C) parametreleri olan; Dolum ve
depolama fazinda kontraksiyon (Contractions involuntary detrusor), kompliyans
(Compliance), duyu (Coarse sensation), kontinans (Continence), kapasite (Cystometric

Capacity); Bosaltim sirasinda kontraktilite (Contractility), bosaltabilme (Complete
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emptying), koordinasyon (Coordination), obstiiriiksiyon (Clinical obstruction)

parametreleri degerlendirildi.

Urodinamik calisma degerleri her 2 dolumun ortalamasi seklinde not edildi ve

ICCS NMD siniflamasina gore degerlendirildi (52).
Cocuklarda yasa gore (12 yasina kadar) BMK hesaplanmasinda;
1) Bir yas altinda BMK (mL) = [(2.5 X Yas [ay]) + 38]
2) Biryas iistit BMK (ml) =[30 + [Yas (y1l olarak) X 30]

3) ki yas iistii cocuklarda BMK (ml) = [Yas (y1l olarak) + 2] X 30) formiilleri
kullanildi. On iki yas iistiindeki ¢ocuklar i¢in BMK 390 ml olarak belirlendi
(47, 48; 49).

Maksimal sistometrik mesane kapasitesi, tiroflovmetriden isenen en biiyiik idrar
hacmi ve buna karsilik gelen PVR'nin toplami olarak kaydedildi. Sistometrik inceleme
sirasinda Ol¢iilen mesane kapasitesinin; BMK’nin %65’in altinda olmasi diisiik kapasite,
%100-150 arasinda olmas1 normal kapasite ve %150’nin {izerinde olmasi artmis mesane

kapasitesi olarak kabul edildi (53).

Mesane i¢i volim degisikliginin (AV), mesane detriisdriinde saptanan basing
degisikligine (AP) boliinmesi ile kompliyans hesaplandi ve degeri ml/cmH,0 seklinde
belirtildi. Kompliyansin dlgiimiinde ICCS onerilerine gore iki standart nokta kullanildi;
baslangi¢ noktasi olarak mesane dolumunun basladigi andaki detriisdr basinci ve bitis
noktas1 olarak mesane kapasitesine ulagildigindaki ya da detriisor kontraksiyonlarma
bagh idrar kagirmanin goriildiigli zamandan hemen 6nceki detriisor basinct kullanildi.
Hipokompliyans <10 mL/cmH,O degerinden diisiik mesane kompliyansi olarak
tamimland1 (56). Detriisor asir1 aktivitesi; dolum sistometrisi sirasinda istemsiz detriisér
kasilmalarinin ortaya ¢ikmasi veya detriisér basincinda bazal degerden, intermittan >15
cmH,0 degisiklik olmasi seklinde tanimlandi. Dolum sistometrisinde beklenen
kapasitesinin %150’sine ulasildigr halde dolum sonunda zayif bir detriisor aktivitesi
goriilmesi veya higbir detriisér aktivitesi goriilmemesi az aktif detriisor olarak

tanimlanda.

Dort yasindan kiiclik c¢ocuklarda mesane duyusu degerlendirilmesinde bazi
rahatsizliklarin (ayak parmaklarinin kipirdanmasi gibi) hissedildigi an kuvvetli iseme

istegi/sikisma hissi olarak not edildi. Tuvalet terbiyesi almis (genellikle 4 yas {iistii)
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cocuklarda duyu degerlendirilmesinde isleme baslamadan Once hasta bilgilendirilerek
ve islem sirasinda zaman zaman sorgulayarak ilk dolum hissi, ilk iseme istegi ve

kuvvetli iseme istegi seklinde mesane duyusu kaydedildi.

Iseme miksiyometrisi ayni1 cihaz ile degerlendirildi. Ayrica idrar akimi ile
baglantili EMG kayitlart incelenerek, detriisor kontraksiyonlari ile sfinkter aktivasyonu

arasindaki sinerji veya dissinerjisi degerlendirildi.

Normal iseme yapan hastalarda isemeden hemen sonra USG cihaz1 esliginde
PVR 6lciimii yapildi. Isemeyen veya sizma seklinde idrar kacirmasi olan hastalarda
islem sonlandirilarak enjektdr ile mesane bosaltilarak mesane kapasitesi ve rezidii

degerlendirildi.

Cocuklarm PVR degerlendirmesi UDC sonras: ilk 5 dakika iginde Logiq P9
marka USG cihaz1 (GE Healthcare, USA) ile 5 mHz diisiik frekansli konveks prob
kullanilarak ayni kisi tarafindan yapildi. Pelvik USG ile dl¢iimde konveks prob simfisiz
pubisin hemen 1-2 cm yukarisina yerlestirildi ve mesanenin transvers ve sagittal
eksende goriintiileri alindi. Elipsoid formiil (Anteroposterior Cap X Transvers Cap X
Longitiidinal Cap X 0.52) kullanilarak PVR hesapland1 (201; 202). Tekrarlayan PVR
Ol¢timlerinde < 6 yasindaki ¢ocuklarda >20 ml veya >%10 BMK ; >7 yasindan biiyiik
cocuklarda >10 ml veya %6 BMK olmasi artmis PVR olarak kabul edildi (203).

Hastalardaki kabizligin degerlendirilmesinde, olgularin digkilama durumu
(diskilama sikl1g1 ve kivami, konstipasyon, soiling) ayrintili olarak sorgulandi. Roma IV
tan1  kriterleri kullanilarak kabizlik tanisi konuldu. Tablo 3.1’de Fonksiyonel
konstipasyon i¢in Roma IV kriterleri gosterilmistir (204). Ek olarak, pelvik USG’de
transvers rektal ¢capin 30 mm den fazla olmasi da kabizlik olarak degerlendirildi (184;

202).
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Tablo 3.1. Fonksiyonel konstipasyon i¢in Roma IV kriterleri (204)

Asagidaki Kkriterlerin en az 3 aydir devam etmesi ve semptomlarin tam

konulmadan en az 6 ay oncesinde baslamis olmasi tan1 koydurucudur

1. Asagidaki kriterlerden en az 2 veya daha fazlasinin bulunmas:

- Defekasyon eylemlerinin %25’inden fazlasinda ikinmak

- Defekasyon eylemlerinin %25’inden fazlasinda, digkinin sert veya parga parca
(Bristol digk: 6l¢cegi 1-2) olmasi

- Defekasyon eylemlerinin %?25’inden fazlasinda, defekasyon sonrasinda tam
bitmemislik hissinin yasanmasi

- Defekasyon eylemlerinin %?25’inden fazlasinda anorektal tikaniklik/blokaj
hissedilmesi

- Defekasyon eylemlerinin %25’inden fazlasinda, yardimci manuel manevralara
(0rnegin parmakla rektumu bosaltma, pelvik tabana elle destek saglama) ihtiyag
duyulmasi

- Haftada 3 seferden daha az sayida defekasyon yapmak

2. Laksatif kullanim1 olmaksizin yumusak digkinin ¢ok nadir saglanabilmesi

3. IBS igin kriterlerin yeterli olmamas1*

*Fonksiyonel kabizlikta da Irritabl bagirsak sendromu (IBS)’de goriildiigii gibi karin

agrs1 ve/veya siskinlik goriilebilse de ana yakinmalar degildir

Calismamizda takip edilen olgularda yapilan medikal tedavilere ve diizenli TAK
uygulamasina ragmen {ist liriner sistem fonksiyonlar1 bozuklugu acisindan ytiksek risk
tastyan veya medikal tedavilere yan etkileri nedeniyle uyum saglayamayan hastalarda

cerrahi tedavi Onerildi.

3.4. Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme icin IBM (New York, ABD) SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences) Statistics 26,0 paket programi kullanildi. Sayisal
verilerin dagilimmin degerlendirilmesi i¢in kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
p<0.05 degeri anormal dagilim gosteren degisken olarak kabul edildi. Bagimsiz iki
grubun sayisal verilerinin karsilastirilmasinda sayisal verilerin analizinde dagilim
durumuna gore; 2 ortalama deger arasindaki farkin 6nemlilik testi (student t testi) veya
2 ortanca deger arasindaki farkin 6nemlilik testi (Mann Whitney U testi) kullanildi.

Sayisal degiskenler arasindaki korelasyon analizinde dagilim durumuna goére parametrik
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Pearson veya non-parametrik Spierman korelasyon analizi kullanildi. Tanimlayict
istatistiksel ~analizlerde normal dagilim gdsteren siirekli  degiskenler ig¢in
ortalamatstandart sapma; normal dagilhim gostermeyen sayisal degiskenler igin ortanca
(minimum-maksimum) degerleri kullanildi. Gruplar arasinda kategorik verilerin
karsilastirilmasinda Pearson ki kare ve uygun oldugunda Fisher’in kesin olasilik
testlerinden yararlanildi. Kategorik degiskenler say1r ve yilizde (%) olarak verildi.
[statistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

66



4. BULGULAR

Calismaya 74’1 (%51.7) erkek, 69°u (%48.3) kiz olmak iizere toplam 143 gocuk
alindi. Yas gruplarina gore ayrildiginda 5 yasin altindaki ¢ocuk sayis1 40 (%28.0), 5 yas
tizeri gocuk sayisi ise 103 (%72.0) idi. Hastalarin viicut agirligi ortalama 27.0+12.0 kg,
boylar1 ortalama 118.5£19.0 cm olarak bulundu. Toplam 130 (%90.9) ¢ocugun kan
basinci normal, 13 (%9.1) ¢ocugun kan basinci ise yiiksek olarak saptandi. Tablo 4.1°de

calismaya alinan ¢ocuklarin demografik ve bazi klinik 6zellikleri verilmistir.

Tablo 4.1. Calismaya alinan ndropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin demografik

ve klinik 6zellikleri

Demografik ozellikler n =143
Cinsiyet, n (%)

Kiz 69 (48.3)
Erkek 74 (51.7)
Yas (yil), n (%)

<5 yas 40 (28.0)
>5 yas 103 (72.0)
Viicut agirhgi (kg) 27.0+12.0
Boy (cm) 118.5+19.0
Kan basinci (mmHg), n (%)

Normal 130 (90.9)
Yiiksek 13 (9.1)
Bobrek yetmezligi, n (%)

Var 16 (11.2)
Yok 127 (88.8)

Kategorik veriler say1 ve ylizde; sayisal veriler ortalamatstandart sapma olarak verilmistir.

Hastalarin basvuru sikayetlerine bakildiginda ¢ocuklarin 66’simnin  (%46.2)
tekrarlayan IYE, 51’inin (%35.7) idrar kagirma ve 26’smin (%18.2) idrar yapamama
nedeniyle bagvurdugu tespit edildi. Toplam 119 (%80.4) cocukta kabizlik goriiliirken,
24 (%16.2) cocukta kabizlik saptanmadi.
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Fizik muayene bulgular1 agisindan degerlendirildiginde ¢ocuklarin 102’sinde
(%71.3) gecirilmis spinal kord cerrahisi operasyonuna bagl skar izi tespit edilirken, 41
(%28.7) ¢ocukta fizik muayene normal olarak degerlendirildi. Alt ekstremite motor
fonksiyonlar1 ve hareket yetenegi acisindan degerlendirildiginde 88 (%61.5) ¢ocukta alt
ekstremitelerin mobilite yetenegi normal iken, 55 ¢ocukta (%38.5) alt ekstremite motor

fonksiyonlarinin olmadig1 saptandi.

Tan1 agisindan degerlendirmede c¢ocuklarin 106’sinda (%74.1) tespit edilen
MMC en sik karsilagilan patoloji olarak belirlendi. Bu hastalarin 105’inde (%73.4)
hidrosefali nedeniyle V-P sant takiliydi. Meningomyelosel nedeniyle 68 (%47.6)
cocugun 1-3 giinliikken; 30 (%21.0) cocugun ise 4-30 giinlilk iken beyin cerrahi
tarafindan spinal kord cerrahisi operasyonu ge¢irdigi belirlendi. 1 yasindan sonra
cerrahi operasyon geciren 6 (%4.2) cocuk, cerrahi operasyon gegirmeyen ¢ocuk sayisi
ise 39 (%27.3) idi. Gegirilmis triner sistem cerrahi operasyonu agisindan
degerlendirildiginde 34 (%23.8) cocukta VUR cerrahisi (subiireterik enjeksiyon) tespit
edilirken; 109 (%76.2) ¢ocukta herhangi bir {iriner sistem cerrahi operasyonu gegirme
oykiisii tespit edilmedi. Hastalar UDC yapilma yaslarma gore degerlendirildiginde 56
(%38.6) cocukta 1-4 yas, 61 (%42.1) cocukta 4-8 yas, 28 (%19.3) cocukta ise 8-17
yaslar1 arasinda UDC yapildig1 belirlendi. Cocuklarin 95’inde (%66.4) UDC bir defa,
47’sinde (%32.9) iki defa; 1 hastada (%0.7) ise 3 defa UDC yapildigi saptandi.
Calismaya alinan NMD’li ¢ocuklarin 6ykii ve fizik muayene bulgular1 Tablo 4.2°de

gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Calismaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin dykii ve fizik

muayene bulgulari

Parametre n %

Sikayet

[drar kagirma 51 35.7
Idrar yapamama 26 18.2
Tekrarlayan IYE 66 46.2
Kabizhk

Var 119 80.4
Yok 24 16.2
Fizik muayene bulgular:

Normal 41 28.7
Skar izi 102 71.3
Alt ektremite motor fonksiyon yetenegi

Immobil 55 38.5
Mobil 88 61.5
Primer hastahk

MMC 106 74.1
Diger 37 25.9
Cocuk cerrahi operasyon

VUR cerrahisi 34 23.8
Cerrahi operasyon yok 109 76.2
Beyin cerrahi operasyon zamani

1-3 giin 68 47.6
4-30 giin 30 21.0
1 yasindan sonra 6 4.2

Cerrahi operasyon yok 39 27.3
Ventrikiilo-Peritoneal (V-P) Sant

Var 105 73.4
Yok 38 26.6
Urodinamik ¢calisma zamam

1-4 yas 56 38.6
4-8 yas 61 42.1
8-17 28 19.3
Urodinamik calisma sayisi

1 95 66.4
2 47 32.9
3 1 0.7

Veriler say1 ve yiizde olarak sunulmustur. IYE: Idrar yolu enfeksiyonu, MMC: Meningomyelosel, VUR:
Vezikotireteral refli,
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Hastalarin bobrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin), serum elektrolit degerleri
ve tam kan sayimlari dosyalarindan kaydedildi. Serum BUN degeri ortalama
14.14£1.30 mg/dL; serum kreatinin degeri ortalama 0.71+£0.92 mg/dL olarak tespit
edildi. Serum sodyum (Na) degeri ortalama 138.9+2.43 mmol/L, serum potasyum
degeri 4.44+0.46 mmol/L, serum kalsiyum (Ca) degeri 9.71+0.52 mg/dL, serum fosfor
(P) degeri 4.7+0.43 mg/dL olarak saptandi. Hastalarin hemoglobin degerleri ortalama
12.14+1.64 gr/dL olarak bulundu. Tablo 4.3’de ¢aligmaya alinan ¢ocuklarin laboratuvar

bulgular1 verilmistir.

Tablo 4.3. Calismaya alinan néropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin laboratuvar

bulgular1
Parametre n =143
BUN (mg/dL) 14.14+1.30
Kreatinin (mg/dL) 0.71+0.92
Na (mmol/L) 138.9+2.43
K (mmol/L) 4.44+0.46
Ca (mg/dL) 9.71+0.52
P (mg/dL) 4.7+0.43
Hemoglobin (g/dL) 12.1+1.64

Veriler ortalama+standart sapma seklinde sunulmustur. BUN: Kan iire azotu, Na: Sodyum, K: Potasyum,
Ca: Kalsiyum, P: Fosfor.

Hastalar tekrarlayan IYE’ye neden olan patojenler acisindan degerlendirildiginde
64 (%44.8) cocukta Escherichia Coli, 16 (%11.2) gocukta Klebsiella Pneumoniae, 6
(%4.2) cocukta Pseudomonas Aeruginosa, 7 (%4.9) ¢ocukta Proteus Mirabilis tiremesi
saptanirken; 50 (%35.0) cocukta ise idrar kiiltlir antibiyogramda patojen
mikroorganizma iiremesi tespit edilmedi. Tablo 4.4’te caligmaya alinan ¢ocuklarin

tekrarlayan [YE’ye iliskin verilerinin dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Calismaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin tekrarlayan

idrar yolu enfeksiyonuna iliskin verilerinin dagilimi

Ureyen bakteri n %
Escherichia Coli 64 44.8
Klebsiella Pneumoniae 16 11.2
Pseudomonas Aeruginosa 6 4.2
Proteus Mirabilis 7 4.9
Ureme yok 50 35.0

Veriler say1 ve yiizde (%) olarak sunulmustur.

Renal USG incelemesi hidronefroz ve/veya hidroiireteronefroz agisindan
degerlendirildiginde 23 (%16.1) ¢cocukta SFU Evre 1-2 hidronefroz, 17 (%11.9) ¢ocukta
SFU Evre 2-3 hidronefroz, 21 (%14.7) ¢ocukta SFU Evre 3-4 hidronefroz bulunurken;
82 (%57.3) gocukta hidronefroz tespit edilmedi. Uriner USG’deki mesane bulgularma
gore 44 (%30.8) cocukta mesanede trabekiilasyon artisi saptanirken, 99 (9%69.2) cocukta
ise mesane USG incelemesi normal olarak degerlendirildi. Tablo 4.5’te ¢alismaya alinan

cocuklarin iiriner sistem USG bulgular1 gosterilmistir.

Tablo 4.5. Calismaya alinan néropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin {iriner sistem

ultrasonografisi bulgulari

Parametre n %

Hidronefroz derecesi

Evre 1-2 23 16.1
Evre 2-3 17 11.9
Evre 3-4 21 14.7
Hidronefroz yok 82 57.3
Mesane trabekiilasyonu durumu

Trabekiilasyon var 44 30.8
Trabekiilasyon yok 99 69.2

Veriler say1 ve ylizde olarak sunulmustur.

Hastalar VUR agisindan VCUG bulgularina gore degerlendirildiginde 8 (%5.6)
cocukta tek tarafli Evre 1-2 VUR, 20 (%14.0) cocukta ise tek tarafli Evre 3-5 VUR
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saptandi. Toplam 6 (%4.2) ¢ocukta ¢ift tarafli Evre 1-2 VUR, 19 (%13.3) ¢ocukta ¢ift
tarafli Evre 3-5 VUR saptanirken; 90 (%62.9) ¢ocukta ise VUR saptanmadi. Tablo
4.6’da calismaya alinan ¢cocuklarin VCUG bulgular1 ve VUR siklig1 sunulmustur.

Tablo 4.6. Calismaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu g¢ocuklarin voiding

sistotliretrografi bulgulari

Parametre n %
Tek tarafli Evre 1-2 VUR 8 5.6
Cift tarafli Evre 1-2 VUR 6 4.2
Tek tarafli Evre 3-5 VUR 20 14.0
Cift tarafli Evre 3-5 VUR 19 13.3
VUR yok 90 62.9

Veriler say1 ve yiizde olarak sunulmustur. VUR: Vezikoiireteral reflii.

Noropatik mesane disfonksiyonu tanisiyla takip edilen ¢ocuklarda renal skar
acisindan statik renal DMSA sintigrafik incelemesinde 85 (%59.4) ¢ocukta renal hasar
yok ve normal renal fonksiyonlar belirlenirken; 58 (%40.6) ¢ocukta ise renal fonksiyon
kaybi1 ve renal skar varligi tespit edildi. Tablo 4.7°de ¢alismaya alinan hastalarin DMSA

bulgular: verilmistir.

Tablo 4.7. Calismaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu hastalarin statik renal

DMSA sintigrafik bulgular

Renal fonksiyonlar/hasar n %
Skar yok 85 59.4
Skar var 58 40.6

Veriler say1 ve ylizde olarak sunulmustur.

Calismaya alman NMD hastalan UDC esnasinda duyu agisindan
degerlendirildiginde; 28 (%19.6) c¢ocukta yastan dolayr duyu net olarak
degerlendirilemedi. Toplam 51 (%35.7) cocukta normal duyu, 48 (%33.6) cocukta
azalmis duyu ve 16 (%]11.2) ¢ocukta ise mesane duyarliligi yok olarak tespit edildi.
Hastalar sistometrik mesane kapasitesi agisindan degerlendirildiginde 80 (%55.9)
cocukta normal mesane kapasitesi, 17 (%11.9) ¢ocukta artmis mesane kapasitesi ve 46

(%32.2) cocukta ise azalmis mesane kapasitesi saptandi. Caligmaya aliman hastalar
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mesane kompliyansi agisindan degerlendirildiginde 25 (%17.5) ¢cocukta normal mesane
kompliyanst, 33 (%23.1) ¢ocukta artmis mesane kompliyansi ve 85 (%59.4) cocukta ise
azalmis mesane kompliyanst (hipokompliyans) tespit edildi. Calismaya alinan
cocuklarm UDC esnasindaki duyu, sistometrik kapasite, kompliyans ve PVR bulgular
Tablo 4.8’de verilmistir.

Tablo 4.8. Calismaya alinan néropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin tirodinamik

calisma esnasindaki duyu, kapasite, kompliyans ve post-voiding rezidii

bulgular
Parametre n %
Duyu
Degerlendirilemedi 28 19.6
Normal 51 35.7
Azalmis 48 33.6
Mesane duyarlilig1 yok 16 11.2
Sistometrik mesane kapasitesi (ml)
Normal 80 55.9
Artmis 17 11.9
Azalmig 46 32.2
Kompliyans (ml/cmH;0)
Normal 25 17.5
Artmis 33 23.1
Azalmis 85 59.4
Post-voiding rezidii (ml)
Artmis 125 87.4
Normal veya yok 18 12.6

Veriler say1 ve yiizde olarak sunulmustur.

Urodinamik calismada dolum sistometrisi esnasinda detriisér aktivitesi 93
(%65.0) ¢ocukta artmis, 29 (%20.3) cocukta azalmis, 21 (%14.7) ¢ocukta ise normal
olarak bulundu. Dolum sistometrisi esnasinda sfinkter aktivitesi 78 (%54.5) cocukta
normal, 63 (%41.4) ¢ocukta artmis ve 2 (%1.4) ¢ocukta ise azalmis olarak bulundu.
Iseme esnasinda detriisor aktivitesi 26 (%18.2) ¢ocukta artmis, 91 (%63.6) ¢ocukta
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azalmis, 26 (%18.2) cocukta ise normal olarak bulundu. iseme sirasinda sfinkter
aktivitesi 60 (%42.0) cocukta normal (DSD yok), 81 (%56.6) ¢ocukta artmis (DSD), 2
(%1.4) cocukta ise azalmis olarak bulundu. Calismaya alinan cocuklarin dolum
sistometrisi ve igseme esnasindaki detriisor ve sfinkter basinglari Tablo 4.9’da

verilmistir.

Tablo 4.9. Calismaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu g¢ocuklarin dolum ve

iseme esnasindaki detriisor ve sfinkter basinglari

Parametre n %

Dolum sistometrisi esnasinda detriisor aktivitesi

Normal 21 14.7
Artmis 93 65.0
Azalmisg 29 20.3
Dolum sistometrisi esnasinda sfinkter aktivitesi

Normal 78 54.5
Artmis 63 441
Azalmis 2 14
Iseme sirasinda detriisor aktivitesi

Normal 26 18.2
Artmis 26 18.2
Azalmig 91 63.6
Iseme sirasinda sfinkter aktivitesi

Normal 60 42.0
Artmis 81 56.6
Azalmig 2 14

Veriler say1 ve ylizde olarak sunulmustur.

Urodinamik ¢alisma bulgularina gore 127 (%88.8) ¢ocuga TAK, 140 (%97.9)
cocuga Oksibutinin, 111 (%7.5) ¢ocuga Laktuloz, 95 (%66.4) cocuga profilaksi, 16
(%11.2) ¢ocuga transkutandz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS), 1 (%0.7) ¢ocuga
ise botoks tedavisi onerildi. Tablo 4.10’da ¢alismaya alinan ¢ocuklarin tedavi bulgulari

sunulmustur.
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Tablo 4.10. Calisgmaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu cocuklarin tedavi

bulgular1
Parametre n %
Temiz aralikh kateterizasyon (TAK)
Var 127 88.8
Yok 16 11.2
Oksibutinin
Var 140 97.9
Yok 3 2.1
Laktuloz
Var 111 77.6
Yok 32 22.4
Profilaksi
Var 95 66.4
Yok 48 33.6
Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS)
Var 16 11.2
Yok 127 88.8
Botoks
Var 1 0.7
Yok 142 99.3

Veriler say1 ve yiizde olarak sunulmustur.

Semptomlarin seyri agisindan degerlendirildiginde 78 (%54.5) c¢ocukta

semptomlarda gerileme tespit edilirken 65 (%45.5) ¢ocukta ise semptomlarda gerileme

olmadig1 saptandi. Tablo 4.11°de c¢aligmaya almman cocuklarin takip bulgular

gosterilmistir.
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Tablo 4.11. Caligmaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu c¢ocuklarin takip

bulgular1
Semptomlarda gerileme durumu n %
Var 78 4.5
Yok 65 45.5

Veriler say1 ve ylizde olarak sunulmustur.

Hastalar erken dénemde UDC yapilmasina gore 5 yas alt1 (n=40, %28.0) ve 5
yas ustli (n=103, %72.0) olarak 2 yas grubuna ayrildi ve yas gruplarina gore bulgular
karsilastirildi. Yas gruplarina gore karsilastirildiginda mesane duyusu, PVR ve dolum
esnasindaki detriisor basinci gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli tespit
edildi (sirastyla p=0.0001, p= 0.0001 ve p=0.003). Diger bulgular agisindan (mesane
kapasitesi, kompliyans, dolum esnasindaki sfinkter aktivitesi ve iseme sirasinda detriisor
ve sfinkter aktivitesi) yas gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (her biri i¢in p>0.05). Ek olarak 5 yas alt1 hastalarda bobrek yetmezligi ve
renal skar oranlar1 5 yas {istii hastalara gore anlamli olarak daha diisiik tespit edildi (p
degeri sirasiyla p=0.042 ve p= 0.023). Tablo 4.12°de c¢alismaya alinan ¢ocuklarin yas
gruplarma gére UDC bulgular1 verilmistir. Tablo 4.13’de calismaya alian NMD’li
cocuklarin hipertansiyon, bobrek yetmezligi, tekrarlayan kiiltiir kanith atesli IYE, {iriner

sistem USG, VCUG ve DMSA bulgular1 verilmistir.
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Tablo 4.12. Calismaya alinan ndropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin yasa gore

iirodinamik ¢alisma bulgulari

Parametre Yas <5 (n=40) Yas >5 (n=103) p
Duyu, n (%)
Degerlendirilemedi 23 (57.5) 5(4.9)

Normal 9 (22.5) 42 (40.8) 0.0001*
Azalmis 6 (15.0) 42 (40.8)
Yok 2 (5.0) 14 (13.6)

Sistometrik mesane kapasitesi (ml) n (%0)

Normal 21 (52.5) 59 (57.3)

Artmig 5 (12.5) 12 (11.7) 0.872*
Azalmig 14 (35.0) 32 (31.0)

Kompliyans (ml/cmH,0) n (%)

Normal 6 (15.0) 19 (18.4)

Artmis 5 (12.5) 28 (27.2) 0.106*
Azalmig 29 (72.5) 56 (54.4)

Post-voiding rezidii (ml), n (%)

Artmis 28 (70.0) 97 (94.2) 0.0001*
Normal veya yok 12 (30.0) 6 (5.8)

Dolum sirasinda detriisor aktivitesi, n (%)

Normal 9 (22.5) 12 (11.7)

Artmis 30 (75.0) 63 (61.2) 0.003*
Azalmis 1(2.5) 28 (27.2)

Dolum sirasinda sfinkter aktivitesi, n (%)

Normal 26 (65.0) 52 (50.5)

Artmis 14 (35.0) 49 (47.6) 0.232*
Azalmig 0 (0.0) 2 (1.9

Iseme sirasinda detriisor aktivitesi, n (%)

Normal 10 (25.0) 16 (15.5)

Artmis 9 (22.5) 17 (16.5) 0.215*
Azalmis 21 (52.5) 70 (68.0)

Iseme sirasinda sfinkter aktivitesi, n (%)

Normal 22 (55.0) 38 (36.9)

Artmig 17 (42.5) 64 (62.1) 0.096*
Azalmis 1(2.5) 1(1.0)

Veriler say1 ve ylizde olarak sunulmustur. *Pearson Ki-kare testi, #Fisher’in kesin ki kare testi.
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Tablo 4.13. Caligmaya aliman ndropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin yas
gruplarina gore hipertansiyon, bobrek yetmezligi, tekrarlayan kiiltiir
kamith atesli IYE, iiriner sistem USG, voiding sistoiiretrografi ve statik

renal DMSA sintigrafik bulgulari

Parametre Yas <5 (n=40) Yas >5 (n=103) p
Hipertansiyon, n (%)

Var 1(2.5) 12 (11.7)

Yok 39 (97.5) 91 (88.3) 0.111#
Bobrek yetmezligi, n (%0)

Var 1(2.5) 15 (14.6)

Yok 39 (97.5) 88 (85.4) 0.042*
Tekrarlayan kiiltiir kamith atesli IYE, n (%)

Var 17 (42.5) 38 (36.9)

Yok 23 (57.5) 65 (63.1) 0.569#
Hidronefroz, n (%)

Evre 1-2 hidronefroz 2 (5.0) 21 (20.4)

Evre 2-3 hidronefroz 8 (20.0) 9(8.7) 0.051*
Evre 3-4 hidronefroz 5(12.5) 16(15.5)

Hidronefroz yok 25 (62.5) 57 (55.3)

Mesane trabekiilasyonu, n (%)

Trabekiilasyon var 13 (32.5) 31 (30.1)

Trabekiilasyon yok 27 (67.5) 72 (69.9) 0.841+#
Vezikoiireteral reflii, n (%)

Tek tarafli Evre 1-2 2 (5.0 6 (5.8)

Tek tarafli Evre 3-5 7 (17.5) 13 (12.6)

Cift tarafli Evre 1-2 2 (5.0) 4 (3.9) 0.453*
Cift tarafli Evre 3-5 2 (5.0) 17 (16.5)

Reflii yok 27 (67.5) 63 (61.2)

Statik renal DMSA’da renal hasar, n (%)

Skar yok 30 (75.0) 55 (53.4)

Skar var 10 (25.0) 48 (46.6) 0.023*

Veriler say1 ve yiizde olarak sunulmustur. *Pearson ki-kare testi, #Fisher’in kesin ki kare testi.
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Hastalar cinsiyetlerine gore degerlendirildiginde duyu, sistometrik mesane
kapasitesi, kompliyans, dolum ve iseme sirasinda detriisor ve sfinkter aktivitesi, PVR,
VUR orant ve DMSA bulgularinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (her
biri icin p>0.05). Ek olarak hipertansiyon, bobrek yetmezligi, tekrarlayan atesli 1YE,
VUR, hidronefroz, mesane trabekiilasyonu ve renal skar acisindan da cinsiyete gore
anlaml farklilik saptanmadi (her biri i¢in p>0.05). Tablo 4.14’te ¢alismaya alinan
cocuklarin cinsiyetlerine gére UDC sonuglarimi gdstermektedir. Tablo 4.15°te calismaya
alinan ¢ocuklarin cinsiyetlerine gore hipertansiyon, bobrek yetmezligi, tekrarlayan 1YE,

iriner sistem USG, VCUG ve DMSA bulgular: verilmistir.
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Tablo 4.14. Calismaya aliman ndropatik mesane

disfonksiyonlu ¢ocuklarin

cinsiyetlerine gore lirodinamik ¢alisma bulgulari

Parametre Erkek (n=74) Kiz (n=69) p
Duyu, n (%)
Degerlendirilemedi 10 (13.5) 18 (26.1)

Normal 27 (36.5) 24 (34.8) 0.257*
Azalmis 27 (36.5) 21 (30.4)
Yok 10 (13.5) 6 (8.7)

Sistometrik mesane kapasitesi (ml), n (%)

Normal 44 (59.5) 36 (52.2)

Artmig 6 (8.1) 11 (15.9) 0.335*
Azalmig 24 (32.4) 22 (31.9)

Kompliyans (ml/cmH,0), n (%)

Normal 10 (13.5) 15 (21.7)

Artmis 18 (24.3) 15 (21.7) 0.432*
Azalmig 46 (62.2) 39 (56.5)

Post-voiding rezidii, n (%)
Artmis 67 (90.5) 58 (84.1) 0.315#
Normal veya yok 7 (9.5) 11 (15.9)

Dolum sirasinda detriisor aktivitesi, n (%)

Normal 9(12.2) 12 (17.4)

Artmis 52 (70.3) 41 (59.4) 0.393*
Azalmis 13 (17.6) 16 (23.2)

Dolum sirasinda sfinkter aktivitesi, n (%0)

Normal 37 (50.0) 41 (59.4)

Artmis 36 (48.6) 27 (39.1) 0.517*
Azalmis 1(1.4) 1(1.4)

Iseme sirasinda detriisor aktivitesi, n (%)

Normal 11 (14.9) 15 (21.7)

Artmis 16 (21.6) 10 (14.5) 0.382*
Azalmis 47 (63.5) 44 (63.8)

Iseme sirasinda sfinkter aktivitesi, n (%)

Normal 24 (32.4) 36 (52.2)

Artmig 49 (66.2) 32 (46.4) 0.055*
Azalmis 1(1.4) 1(1.4)

Veriler say1 ve ylizde olarak sunulmustur. *Pearson Ki-kare testi, #Fisher’in kesin ki kare testi.
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Tablo 4.15. Calismaya aliman noropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin
cinsiyetlerine gére hipertansiyon, bdbrek yetmezligi, tekrarlayan IYE,

tiriner sistem USG, voiding sistotiretrografi ve statik renal DMSA

sintigrafik bulgulari
Parametre Erkek (n=74) Kiz (n=69) p
Hipertansiyon, n (%)
Var 7(9.5) 6 (8.7)
Yok 67 (90.5) 63 (91.3) 0.553#
Bobrek yetmezligi, n (%0)
Var 9(12.2) 7 (10.1)
Yok 65 (87.8) 62 (89.9) 0.794+#
Tekrarlayan kiiltiir kamth atesli IYE, n (%)
Var 27 (36.5) 28 (40.6)
Yok 47 (63.5) 41 (59.4) 0.731#
Hidronefroz, n (%)
Evre 1-2 hidronefroz 9(12.2) 14 (20.3)
Evre 2-3 hidronefroz 6 (8.1) 11 (15.9)
Evre 3-4 hidronefroz 11 (14.9) 10 (14.5) 0.185*
Hidronefroz yok 48 (64.9) 34 (49.3)
Mesane trabekiilasyonu, n (%)
Trabekiilasyon var 22 (29.7) 22 (31.9)
Trabekiilasyon yok 52 (70.3) 47 (68.1) 0.857#
Vezikoiireteral reflii, n (%)
Tek tarafli Evre 1-2 5 (6.8) 3(4.3)
Tek tarafli Evre 3-5 8 (10.8) 12 (17.4)
Cift tarafli Evre 1-2 3(4.1) 3(4.3) 0.812*
Cift tarafli Evre 3-5 10 (13.5) 9 (13.0)
Reflii yok 48 (64.9) 42 (60.9)
Statik renal DMSA sintigrafik bulgulari, n (%0)
Skar yok 43 (58.1) 42 (60.9)
Skar var 31 (41.9) 27 (39.1) 0.865#

Veriler say1 ve yiizde olarak sunulmustur. *Pearson ki-kare testi, #ZFisher’in kesin ki kare testi.
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Noropatik mesane disfonksiyonunda renal fonksiyon kaybi veya renal skar
gelisimine etkili risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla hastalar DMSA sintigrafik
incelemesinde renal disfonksiyon ve/veya renal hasar olan ve olmayan hastalar olarak 2
gruba ayrildi ve gruplar renal hasar gelisimine etki edebilecek degiskenler acisindan
karsilastirildi. Renal skar gelisimine etkileyebilecek iirodinamik ¢aligma parametreleri
acisindan karsilastirildiginda dolum sirasinda detriisér aktivitesi, iseme sirasinda
sfinkter aktivitesi ve PVR agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptandi (p degeri
sirastyla p=0.044, p=0.014 ve p=0.038). Ek olarak yas, MMC operasyon zamani,
tekrarlayan semptomatik atesli IYE gegirilmesi, iiriner sistem USG’de hidronefroz ve
mesanede tabekiilasyon saptanmasi ve VUR varligi renal hasar gelisimini anlamli
olarak etkileyen faktorler olarak belirlendi. (p degerleri sirasiyla p=0.023, p=0.0001,
p=0.009, p=0.0001, p=0.0001 ve p=0.0001). Calismaya alinan gocuklarin renal hasar
olup olmamasma gore UDC bulgulart Tablo 4.16°da; calismaya alman NMD’li

cocuklarda renal hasar gelisimini etkileyen faktorler Tablo 4.17°de verilmistir.
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Tablo 4.16. Calismaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarin renal hasar

olup olmamasina gore iirodinamik ¢alisma bulgulari

Parametre Skar yok (n=85) Skar var (n=58) p
Duyu, n (%)
Degerlendirilemedi 22 (25.9) 6 (10.3)

Normal 25 (29.4) 26 (44.8) 0.085*
Azalmis 29 (34.1) 19 (32.8)
Yok 9 (10.6) 7(12.1)

Sistometrik mesane kapasitesi (ml), n (%)

Normal 48 (56.5) 32 (55.2)

Artmig 12 (14.1) 5(8.6) 0.501*
Azalmig 25 (29.4) 21 (36.2)

Kompliyans (ml/cmH,0), n (%)

Normal 12 (14.1) 13 (22.4)

Artmis 20 (23.5) 13 (22.4) 0.433*
Azalmig 53 (62.4) 32 (55.2)

Post-voiding rezidii, n (%)

Artmis 70 (82.4) 55 (94.8)

Normal veya yok 15 (17.6) 3(.2) 0.038#
Dolum sirasinda detriisor aktivitesi, n (%)

Normal 17 (20.0) 4(6.9)

Artmis 49 (57.6) 44 (75.9) 0.044*
Azalmis 19 (22.4) 10 (17.2)

Dolum sirasinda sfinkter aktivitesi, n (%)

Normal 50 (58.8) 28 (48.3)

Artmis 33 (38.8) 30 (51.7) 0.185*
Azalmig 2(2.4) 0(0.0)

Iseme sirasinda detriisor aktivitesi, n (%)

Normal 15 (17.6) 11 (19.0)

Artmis 19 (22.4) 7(12.1) 0.290*
Azalmis 51 (60.0) 40 (69.0)

Iseme sirasinda sfinkter aktivitesi, n (%)

Normal 43 (50.6) 17 (29.3)

Artmig 40 (47.1) 41 (70.7) 0.014*
Azalmis 2 (2.4) 0 (0.0)

Veriler say1 ve ylizde olarak sunulmustur. *Pearson Ki-kare testi, #Fisher’in kesin ki kare testi.
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Tablo 4.17. Calismaya alinan noropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarda renal hasar

gelisimini etkileyen faktorler

Parametre Skar yok (n=85) Skar var (n=58) p
Yas (yn), n (%)

Yas <5 yas 30 (35.3) 10 (17.2)

Yas >5 yas 55 (64.7) 48 (82.8) 0.023#
Cinsiyet, n (%)

Erkek 43 (50.6) 31 (53.4)

Kiz 42 (49.4) 27 (46.6) 0.865#
Alt ektremite motor fonksiyon yetenegi, n (%0)

Mobil 49 (57.6) 39 (67.2) 0.295*
Immobil 36 (42.4) 19 (32.8)

Kabizlik, n (%)

Var 68 (80.0) 51 (87.9) 0.259+#
Yok 17 (20.0) 7(12.1)

Spinal kord operasyonu zamam (giin, yil), n (%0)

1-3 giin 50 (58.8) 18 (31.0)

4-30 giin 20 (23.5) 10 (17.2)

1 yasindan sonra 4(4.7) 2(3.4) 0.0001*
Operasyon yok 11 (12.9) 28 (48.3)

Tekrarlayan kiiltiir kamith atesli IYE, n (%)

Var 25 (29.4) 29 (51.7)

Yok 60 (70.6) 28 (48.3) 0.009+#
Hidronefroz, n (%0)

Evre 1-2 hidronefroz 13 (15.3) 10 (17.2)

Evre 2-3 hidronefroz 7(8.2) 10 (17.2) 0.0001*
Evre 3-4 hidronefroz 5(5.9) 16 (27.6)

Hidronefroz yok 60 (70.6) 22 (37.9)

Mesane trabekiilasyonu, n (%)

Trabekiilasyon var 16 (18.8) 28 (48.3)

Trabekiilasyon yok 69 (81.2) 30 (51.7) 0.0001+#
Vezikoiireteral reflii, n (%)

Tek tarafli Evre 1-2 7(8.2) 1(1.7)

Tek tarafli Evre 3-5 5(5.9) 15 (25.9)

Cift tarafli Evre 1-2 3(3.5) 3(5.2) 0.0001*
Cift tarafli Evre 3-5 4 (4.7) 15 (25.9)

Reflii yok 66 (77.6) 24 (41.4)

Veriler say1 ve yiizde olarak sunulmustur.*Pearson ki-kare testi, #Fisher’in kesin ki kare testi.
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Renal skar tespit edilen hastalarda skar gelisiminin hangi degiskenler ile korele
oldugu degerlendirildi. Renal skar gelisen hastalarin yas (p=0.001, =0.269) ve MMC
operasyon zamani (p=0.0001, r=0.378) ile anlamli pozitif korelasyon; atesli
semptomatik IYE (p=0.007, r=-0.225), VUR (p=0.009, r=-0.219), hidronefroz (p=0.020,
r=-0.195), mesane trabekiilasyonu (p=0.0001, r=-0.313), PVR (p=0.027, r=-0.185) ve
iseme esnasinda sfinkter aktivitesi (p=0.032, r=-0.179) ile anlamli negatif korelasyon

gosterdigi belirlendi.
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5. TARTISMA

Renal disfonksiyon, NMD hastalarindaki morbidite ve mortalitenin en 6nemli
nedenidir (205; 206). Bu hastalarin izleminde gelisebilecek sekonder VUR, hidronefroz
ve tekrarlayan atesli IYE gibi komplikasyonlar renal hasara ve nihai olarak SDBY’ye
yol agabilen ciddi sorunlardir (207). Bu sebeple, NMD hastalarinda erken yaklagim
sergileyerek bu komplikasyonlarin gelisiminin Onlenmesi; renal disfonksiyonun
engellenerek st liriner sistemin korunmasi ve SDBY’ye ilerlemesinin durdurulmasi
tizerine odaklanilmasi gerekir. Bu yaklasim hem bobrek fonksiyonunun korunmasi gibi
koruyucu saglik hizmetleri a¢isindan hem de bu hastalarin yasam kalitesi agisindan son

derece Onemlidir.

Noropatik mesane yoOnetiminin, yasam boyu bobrek fonksiyonunu korumak,
kontinans1 saglamak, sosyal ve fonksiyonel nefro-iirolojik basariy1 saglamak {iizere ii¢
ana hedefi bulunmaktadir (5; 6). Son yillarda NMD’nin bakiminda 6nemli gelismeler
kaydedilmis olsa da MMC ile iligkili NMD’nin en uygun nefro-iirolojik yonetimi halen
iyi tanimlanmamistir. Noropatik mesane yonetiminde spektrumun bir ucunda proaktif
diger ucunda reaktif yaklasim olmak iizere iki ana tedavi stratejisi bulunmaktadir.
Reaktif yaklasim baglangigta non-invaziv yontemler olan iiriner sistem USG ile
goriintiileme ve laboratuvar incelemelerine 6ncelik verir. Bu ¢aligmalar, {iriner sistemin
islevi ve anatomisindeki degisiklikleri izler ve tedavi kararlarina rehberlik eder. Eger
laboratuvar ve gorintiilleme yontemleri yiliksek riskli mesaneyi isaret ediyorsa
farmakoterapi ve UDC gibi invaziv islemler ve miidahaleler planlanir (208). Proaktif
strateji ise TAK’1n erken donemde baslatilmasi ve gerekirse farmakoterapi veya cerrahi
ile devam edilmesiyle erken ve sik laboratuvar, gériintileme ve UDC ile tanimlanur.
Proaktif yaklastimda UDC &zellikle yasamin ilk birkag¢ ayinda onerilmektedir. Her iki
tedavi stratejisi de giiniimiizde kullanilmaktadir ancak tarihsel olarak mevcut bulgular
hangi yontemin digerine gore daha etkin oldugunu gostermede yeterli diizeyde degildir.
Hatta bazi uygulayicilar muhtemelen daha hibrit bir yaklasim sergileyerek ikisinin
arasinda bir yerde bulunmaktadir. Son donemlerde yapilan ¢alismalar NMD
yonetiminde proaktif yaklasimin reaktif yaklagima gore renal fonksiyonlar1 daha iyi
korudugunu bildirmektedir. Bu sebeple son yillarda herhangi bir bobrek hasari
gelismeye baslamadan dnce miidahale etmek igin proaktif yaklagima dogru bir egilim

olusmustur (206; 209; 25; 10). Biz de iirodinami tinitemizin kuruldugu 5 yildan beri
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hastanemizde dogan ve dogumdan sonra takip edilen hastalarimiz igin proaktif bir
yaklagimi benimsedik. Proaktif yaklagima uygun sekilde hastanemizde dogan MMC’li
bebeklere dogum sonu 3-7. giin arasi klinik-laboratuvar degerlendirme (bobrek
fonksiyon testleri ve idrar kiiltiirleri) ve iriner sistem USG ile goriintilleme yapilarak
erken donemde TAK ve gerekirse antikolinerjik veya profilaktik antibiyotik tedavileri
baslandi. Operasyon sonrasi 3. aydan itibaren baslayacak sekilde UDC yapild1 ve
bulgulara gore tedavi yeniden diizenlendi. Renal skari tespit etmek amaciyla renal statik
DMSA incelemesi ve VCUG degerlendirmesi yapildi; izlemde USG ile takipleri
diizenlendi. Baska bir merkezde tam alan, USG ile izlenen ve daha &nce UDC
yapilmayan eski tanili hastalarda ise reaktif yaklasimini benimsedik. Bu yaklasimi
uyguladigimiz hastalarda da baslangicta bobrek fonksiyon testleri, idrar testleri ve
tiriner sistem USG ile ilk degerlendirme yapildi. Hastalarda semptomlarina gére TAK
ve/veya antikolinerjik tedavi baslandi. Uriner USG’de bobrek bilyiimesinin yetersizligi,
bobrekler arasi boyut farki, kontur diizensizligi ve/veya belirgin parankim kalinlig1
farki, hidronefroz ve/veya hidroiireteronefroz veya mesane trabekiilasyonu veya belirgin
PVR olan hastalarda VCUG degerlendirmesi yapildi. VCUG’da VUR tespit edilen ya
da USG’de olasi renal hasar1 diisiindiiren bulgular1 olan hastalara renal statik DMSA
incelemesi yapildi. Tiim bu klinik ve laboratuar incelemelerinden sonra UDC yapildi.
UDC sonuglarina gore tedavi yeniden diizenlendi ve izlemde USG ile takipleri
diizenlendi. Calismamizda erken ya da bekle-gor yaklasimi ile izlenen hastalarimizi
UDC, goriintileme yontemleri, renal hasar gelisimi ve diger bulgular yéniinden
karsilastirarak renal korunma agisindan hangi yontemin bu hastalarin takip ve
tedavisinde daha etkin oldugunu belirlemeyi amagladik. Bu tedavi yOnteminin
belirlenmesi bobrek fonksiyonunun korunmasi, idrar inkontinansinda iyilesme, IYE
oranlarinda azalma, yasam kalitesinde iyilesme, iirolojik cerrahi ihtiyacinin azalmasi ve
hastaneye yatis oranlarmin azalarak saglik bakimi maliyetlerinin azalmasi gibi koruyucu

saglik hizmetleri acisindan son derece dnemlidir.

Noropatik mesane disfonksiyonlarinin  en sik  (yaklasik  %95) nedeni
myelodisplaziler olarak da adlandirilan spinal disrafizmlerdir (agik spinal disrafizm
%85, kapali spinal disrafizmler %8) (1). Spina bifida siklig1 diinyada yaklasik binde
0.5-4.5 arasindadir (65) ve insidansi kiz yenidoganlarda erkek yenidoganlara esit veya
biraz daha siktir (Kiz 1.0-1.7/Erkek, 1.0) (210). Bazi c¢alismalarda MMC’li kiz
cocuklarinda renal skarin daha yiiksek oranda goriildiigi bildirilirken (145; 211); diger
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calismalarda boyle bir ayirim tespit edilmemistir (212). Becerir ve ark. (213) spinal
disrafizme bagli NMD tanili 44 hastay1r degerlendirmis ve en fazla goriilen defektin
MMC (%88,6) oldugunu bildirmistir. Wyndaele ve ark. (214) mesane disfonksiyonuna
neden olan sebepler arasinda ilk sirada MMC’nin yer aldigini (%33,3) bildirmistir.
Meningomyeloselli  hastalarda  %70-90 oraninda  hidrosefali ~ goriilebildigi
bildirilmektedir (215). Perez ve ark. (216) {ist torasik ve servikal MMC’li hastalarin
%45’inde hidrosefali saptamistir. Bizim ¢aligmamizda da daha Once yapilan
calismalarla uyumlu olarak NMD’li hastalarin 69’u (%48.3) kiz, 74’1 (%51.7) erkek
olmak tizere kiz ve erkek cocuklarda esit siklikta saptandi. Renal skar siklig1 acisindan
ise MMC’li kiz ve erkek cocuklar arasinda ayrim olmadigini savunan c¢alismalarla
uyumlu olarak (212) renal skar acgisindan cinsiyetler agisindan anlamli farklilik
bulunmadi. Calismamizda, diger ¢alismalarla uyumlu olarak en sik primer NMD nedeni
olarak MMC’yi (%74.1) tespit ettik.

Spinal disrafizm olgularinda primer kese onarimi genellikle ilk 24 saat icinde
uygulanmaktadir (24). Mc Lone ve Naidich (217) ilk 48 saat i¢inde opere edilen MMC
hastalarinda %7; 48 saatten sonra opere edilenlerde ise %37 oraninda ventrikiilit
goriildiigiinii bildirmislerdir. Hastalarin spinal kord cerrahisi sonrasi klinik diizelmesi de
yasa bagli olarak degismektedir. Erken dénemde yapilan spinal kord cerrahisi ile AUS
fonksiyonlarinda diizelme orani yiiksek iken cerrahinin ileri yaslarda uygulanmasi
sonucu istenilen fonksiyonel degisikliklerin oran1 daha diisiiktiir (218). Becerir ve ark.
(213) 44 spinal disrafizmli ¢ocugun yaklasik %90’ min 1 yasindan 6nce, %29 unun ilk
72 saatte opere edildigini ve opere edilmeyen hasta sayisinin sadece 2 (%4,5) oldugunu
bildirmistir. Tarcan ve ark. (219) postnatal ilk giinde opere edilen hastalar ile gecikmis
cerrahi uygulanan ¢ocuklarin uzun dénem UDC ve klinik sonuglarini karsilastirmis ve
erken dsnem MMC onarmmu yapilan ¢ocuklarin hem UDC bulgular1 hem de klinik
olarak daha iyi bir prognoza sahip oldugunu bildirmistir. Parizi ve ark. (220) intrauterin,
ilk 1 y1l i¢inde ve 1 yil sonrasinda cerrahi yapilan 3 ayr1 grubu kiyaslamis; gruplar
arasinda irolojik bulgular agisindan anlamli fark saptamadiklarini bildirmislerdir.
Calismamiza dahil edilen ¢ocuklarin 68’ine (%47.6) 1-3 giinliikkken, 30’una (%21.0) 4-
30 giinliikken, 6’sina (%4.2) ise 1 yasindan sonra spinal kord cerrahisi yapildigini
belirledik. Hastalarimizin primer onarim zamani diger ¢alismalarla karsilastirildiginda
(213) benzer tespit edildi. Ek olarak, diger ¢alismalarla uyumlu olarak, ¢alismamizda

semptomlarda iyilesme gosteren NMD hastalarinin  biiyiikk ¢ogunlugunun erken
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donemde opere olan hastalardan olustugunu (218) ve renal hasar gelisimini etkileyen

faktorler arasinda erken spinal kord cerrahi girisiminin yer aldigini tespit ettik (219).

Miyelodisplastik ¢cocuklarda hipertansiyon orani %12-41 arasinda degismektedir
(221), (222), (223). Bu, yaslar1 eslestirilmis ulusal kontrol gruplarindan (%3) onemli
Ol¢iide daha yiiksektir (222). Hipertansiyon riski, maksimum viicut kitle indeksi ile
pozitif olarak iliskilidir (222). Hipertansiyon puberteden sonra ve bobrek skari olanlarda
daha sik goriilimektedir (221). Calismamizda hipertansiyon oranini literatiirle uyumlu
olarak yaslar1 eslestirilmis ulusal kontrol gruplarindan daha yiiksek olarak (%9.1) tespit
ettik.

Spina bifida ve NMD olan hastalarda bobrek fonksiyon bozuklugu genellikle
sessizdir, bu nedenle iist iiriner sistemin diizenli olarak gortintiilenmesi gerekmektedir.
Goriintiileme, hem proaktif hem de reaktif yonetim stratejilerinin temel tasi olsa da, her
yaklasim tarafindan farkli sekilde kullanilmaktadir. Norojenik mesaneli pediatrik
hastalarda tst tiriner sistemdeki degisiklikleri izlemek igin tiriner sistem USG’si tercih
edilen yontemdir (149). Uriner sistem USG’de renal hasarin habercisi hidronefroz,
hidrotireteronefroz, artmig mesane duvari kalinligi ya da trabekiilasyon ve/veya
bozulmus mesane bosalmasini igerir. Bu bulgulardan herhangi birinin tanimlanmasi
VCUG, UDC veya DMSA taramalar gibi ek gériintiileme ¢alismalarini gerektirebilir.
Norojenik mesanesi olan ¢ocuklarda iist sistem degisikliklerini belirlemek i¢in USG
goriintiilemesinin - zamanlamasina  iliskin  kilavuz  tavsiyeleri, kesin olarak
tanimlanmamustir. Bu sebeple iriner sistem USG goriintiileme araliklart tedavi
merkezleri arasinda farklilik gostermektedir (224) ve bu farklilik tedavi stratejilerinin
cesitliligine katkida bulunmaktadir. Meningomyeloselli hastalardaki NMD; DSD’ye,
mesane ici basing yiiksekligine, idrar stazina ve hidronefroz/hidrotireteronefroza neden
olabilir. DeLair ve ark (225) 272 spinal disrafizmli hastay1 kapsayan g¢alismalarinda,
hidronefrozlu hastalarda daha yiiksek oranda kortikal hasarin oldugunu bildirmistir.
Torre ve ark (209) 502 spinal disrafizm hastasin1 (283 MMC, 90 kaudal regresyon
sendromu ve 129 spinal lipom) degerlendirdikleri calismada tist iriner sistem
dilatasyonunun tiim popiilasyonlarda artmis renal bozulma riski ile anlamli sekilde
iliskili oldugunu bildirmislerdir. Hidronefroz varliginin bobrek skar ile iliskili oldugu
baska calismalarda da bildirilmistir (146; 145). Bizim ¢alismamizda onceki ¢alismalarla
uyumlu olarak (146; 145), (225), (209) NMD’li ¢ocuklarda iist iriner sistem

dilatasyonunun (hidronefroz ve/veya hidroiireteronefroz) renal hasar gelisimi ile anlamli
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sekilde iliskili oldugu belirlendi. Bu bulgular, iiriner sistem USG incelemesinde
hidronefroz ve/veya hidroiireteronefroz saptanan hastalarin renal skar gelisimi agisindan
yiiksek risk tasidigini; bu nedenle bu hastalarin daha yakin takip edilmesi gerektigini

gostermektedir.

Uriner sistem USG’de renal hasarin habercisi olan bulgular; artmis mesane
duvar1 kalinligini, mesane trabekiilasyonunu ve/veya bozulmus mesane bosalmasini
icermektedir. Yeung ve ark. (226) eniirezisli pediatrik hastalarda yaptiklar1 bir
calismada, iiriner sistem USG'de artmis mesane duvar kalinligimin UDC'deki olumsuz
parametrelerle korele oldugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde, NMD olan pediyatrik
hastalarda tiriner sistem USG'de mesane duvar kalinligina iliskin c¢alismalar, bu
durumun degisen UDC parametreleriyle, ozellikle azalmis uyumla iliskili oldugu
belirtilmistir  (227). Kanaheswari ve Rizal (212) 45 spina bifidali ¢ocugu
degerlendirdikleri ¢alismalarinda mesane trabekiilasyonunun renal skarla iligkili 6nemli
bir bagimsiz risk faktorii oldugunu bildirmislerdir. Tanaka ve ark (228) miyelodisplazili
cocuklarda ultrasonografik mesane duvar kalinhig ile iirodinamik parametreler
arasindaki korelasyonu degerlendirdigi ¢aligmada; 3,3 mm'den biiyilk mesane duvar
kalinliginin st triner sistem bozulmasi igin riskli tirodinamik parametrelerin (dolum
sirasinda veya sizma sirasinda 40 cmH>0O'dan daha yiiksek maksimum detriisor basinci
veya iseme sirasinda DSD) DSD tanisit i¢in hassas bir tarama aract oldugunu
belirtmistir. Calismamizda daha 6nceki yapilan ¢alismalarla uyumlu olarak (226), (227),
(212), (228) noropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarda mesane duvar kalinliginin
artmasi veya mesane trabekiilasyonun renal hasar gelisimini etkileyen faktorlerden birisi
oldugunu belirledik. Bu bulgu iiriner sistem USG’sinin invaziv UDC ile birlikte {ist
tiriner sistem islev bozuklugunu degerlendirmek i¢in uygun bir yaklagim olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bu yaklagim NMD hastalarinda bobrek fonksiyonunun korunmasi ve

uzun vadeli olumlu sonuglar agisindan son derece 6nemlidir.

Noropatik mesane disfonksiyonlu c¢ocuklarda IYE 6nemli bir morbidite,
hastaneye yatis nedeni ve saglik hizmeti kullanimu ile iliskilidir. Yapilan arastirmalar
NMD olan c¢ocuklarda IYE insidansinin yiiksek oldugunu; NMD’li ¢ocuklarin 15
aylikken %S50'sinde ve 15 yasinda %8l'inde en az bir IYE atag oldugunu
bildirmektedir. Ek olarak, bu cocuklarda tekrarlayan I1YE'lerin yaygm oldugu,
cocuklarmn %44'{iinden fazlasinin 5 IYE atag1 gecirdigi ve yaklasik %10'unun ise 20'den
fazla IYE atag gecirdigi belirtilmektedir (229). Diger calismalarda NMD’li cocuklarda
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bu yiiksek IYE prevalansim1 dogrulamaktadir (230). Atesli IYE yiiksek basingli VUR
veya yiksek mesane depolama basinglarinin neden oldugu bobrek hasarini
hizlandirabilir, bu nedenle diisiik mesane basin¢larini korumak i¢in zamaninda
miidahale bobrek bozulmasini 6nlemek igin son derece onemlidir. Diisiik mesane
basinglarini siirdiirmek, hidronefrozdan kaginmak ve VUR'u aktif olarak yonetmekle bu
siirec en 1yi sekilde saglanmaktadir. Mesane basinglarini diisiirmeye yonelik ilk ¢abalar,
TAK ve antimuskarinik tedavi gibi mesane basinglarini azaltmak i¢in minimal invaziv
tedaviyi igerir. Bu erken yaklasim bu hastalardaki tirodinamik parametreleri iyilestirir;
IYE, VUR ve iist iiriner sistem bozulma oranini azaltarak SDBY insidansini azaltir.
Erken TAK uygulamasi yapilan ¢ocuklarda ortalama IYE sayisinim yilda 0.3’e diistiigii
bildirilmistir (147). Cesitli ¢alismalar, TAK kullanildiginda hem ayn1 hasta igin (223)
hem de karsilastirmali gruplarda (135), IYE oraninda azalma oldugunu gdstermistir.
Yakin zamanda 8 hasta {lizerinde yapilan kiigiik bir ¢alisma, defektleri prenatal kapatilan
cocuklarda daha diisik TAK ve atesli IYE oranlari bildirmistir (129). TAK ve
antimuskarinik tedavi basarisiz olursa, gecelik kalici kateter drenajinin hidronefrozu
iyilestirdigi veya derecesini azalttigi, mesane kapasitesini arttirdigi ve IYE sikhigin
azalttigr gosterilmistir (164); (163). Konservatif tedavinin basarisiz oldugu durumlar
cerrahi miidahale gerektirir. Cerrahi girisim secilirken hastanin ayakta durma durumu,
viicut yapisi, el becerisi, tedaviye uyumu ve kendi kendine bakim saglama kapasitesi
g6z Oniinde bulundurulmalidir. Calismamizda diger ¢alismalarla uyumlu olarak NMD’li
cocuklarda tekrarlayan IYE ataklarinin yaygin oldugunu ve 66 cocugun (%46.2)

tekrarlayan IYE nedeniyle hastaneye basvurdugunu saptadik.

Noropatik mesane disfonksiyonu olan ¢ocuklarda tekrarlayan atesli IYE'ler ve
VUR bobrek skarlagsmasina ve SDBY ’ye yol agmaktadir (231; 232), (233). Yaslar1 0-18
yas arasinda degisen 1280 ¢ocugun degerlendirildigi bir meta analizde gegcirilen ilk
atesli IYE’den 5 ay sonra yapilan DMSA sintigrafik incelemesinde 199 (%15,5)
cocukta renal hasar goriildiigi bildirilmistir. Shaikh ve ark. (233) NMD’li ¢ocuklarla
ilgili bir baska calismasinda, renal skarlasmanin ¢ocuklarda atesli IYE’lerin énemli bir
sekeli oldugunu; her yeni atesli IYE olaymin bébrek skari riskini birinci, ikinci ve
ficiincii veya daha fazla atesli IYE olayindan sonra sirasiyla %2,8, %25,7 ve %28,6’ye
kadar artirdigini  bildirmistir (234). Ortalama yaslar1 23 ay olan 463 ¢ocugun
degerlendirildigi bir calismada tekrarlayan atesli IYE'lerin NMD'li ¢ocuklarda yaygin
oldugunu (¢ocuklarin %65,2’sinde 4 veya daha fazla atesli IYE epizodu) ve KBH E3'ten
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E5'e hizl ilerleme riskinin 4 veya daha fazla atesli IYE epizodundan sonra 6nemli
olgiide arttigimi bildirmistir (235). Bu veriler NMD'li hastalarin tekrarlayan atesli IYE
riski altinda oldugunu dogrulamaktadir. Bu durum, kronik bakteriiiriye yol agan kotii
mesane yOnetimi, lriner staz ve VUR gibi bazi faktorlere baglanabilir. Ayrica bu
cocuklarin ¢ogunda DSD devam eder ve UDC’nin mevcut bulgular1 zamanla
degisebilir. Bu nedenle NMD'li hastalarin takip siirelerinin uzamas1 ile atesli IYE
sayisinin giderek artacagi disiiniilebilir. DeJong ve ark. (236) ortalama hastanede kalig
stiresi 15,5 giin olan ve kayda deger saglik bakimi harcamalari olan omurilik
yaralanmas1 olan hastalarda yeniden yatislarin %20'sinin IYE'ye bagl oldugunu
belirtmistir. Benzer sekilde, Zhou ve ark. (235) atesli IYE i¢in ortalama hastanede kalis
stiresinin 18.5 giin oldugunu ve bu durumun bu ¢ocuklarin yasam kalitelerini énemli
Olciide etkiledigini bildirmistir. Bizim hastalarimizda da diger calismalarla uyumlu
olarak, basvuru sikdyeti tekrarlayan IYE olanlarm oram yiiksek tespit edildi (%46.2).
Ek olarak tekrarlayan semptomatik atesli IYE gegirilmesi renal hasar gelisimini anlaml
olarak etkileyen faktorlerden biri olarak belirlendi. (p=0.009). Bu bulgularimiz MMC’li
hastalarda, VUR’da eslik ediyorsa IYE nin ve 6zellikle erken dénemde atesli IYE nin
Onlenmesinin bobrek parankiminin korunmasi agisindan son derece onemli oldugunu
gostermistir. Bu sonuglar TAK ve antimuskarinik tedavi gibi mesane basinglarini
azaltmak i¢cin minimal invaziv tedavinin; bu tedaviler etkisiz oldugunda gecelik kalici
kateter ~drenajinin  bu  hastalarda IYE’nin  onlenmesinde etkili oldugunu

distindiirmektedir.

Proaktif bir yaklasimla NMD’nin ilk tedavisinin diizenlenmesi bu hastalardaki
KBH sikliginda bir azalma saglamistir. Bu sebeple TAK ile etkin mesane bosalmasini
saglamaya, antikolinerjik ilaglar ve intravezikal botulizm toksin enjeksiyonlar: ile
giivenli mesane basinglarmmn korunmasma ve UDC’nin gosterdigi gibi gece boyu
kateter drenajina odaklanilan proaktif miidahaleler NMD’nin erken yonetiminin kose
tast haline gelmistir (127). Girisgen ve ark. (237) TAK uygulanan NMD’li hastalarda
idrar kdltiiriinde tireyen mikroorganizmalar1 degerlendirdikleri calismalarinda en sik
tireyen mikroorganizma Escherichia coli (%64,0) olmustur. Schnager ve ark. (238)
TAK uygulayan NMD’li 14 hastanin 6 ay boyunca elde edilen idrar kiiltiirlerinde %70
oraninda bakteriiiri saptamistir. Baklacioglu ve ark. (239) NMD, spinal kord travmasi
veya VUR nedeni ile TAK uygulanan hastalarin %60’1nda idrar kiiltiiriinde bakteri izole
etmislerdir. Zegers ve ark. (240), 2011'de yapilan bir ankette, antibiyotik profilaksisinin
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daha diisiik IYE insidans: ile iliskili oldugunu gostermis ancak atesli IYE riskini
azaltmanin ¢ok 6nemli olmadigini bildirmistir. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak
(237) IYE goriilen cocuklarda en sik etkenin 90 (%56,3) cocukta Escherichia coli

oldugunu saptadik. Bu oran literatiirde belirtilen oranlarla uyumlu tespit edildi.

Vezikotireteral reflii SB’li yenidoganlarin %3-5'inde goriiliir, genellikle zayif
detriisér uyumu, DAA ve/veya DSD ile baglantilidir (132). Bu patolojik UDC bulgulari
olmadan MMC’li bir yenidoganda sekonder VUR gelisimi nadirdir (136; 19; 134).
Tedavi edilmezse, risk altindaki bu bebeklerde VUR insidans1 zamanla artar ve 5 yasina
kadar bu oran %30-40'lara kadar wulasir (19); (241). Noropatik mesane
disfonksiyonlarinda VUR’un en Onemli nedeni intravezikal basincin yiiksek (iseme
sirasinda yiiksek basingli asiri aktif detriisor [(>75 cmH,0), yiiksek LPP (>40 cmH0)
+ tam sfinkter denervasyonu] olmasidir. Cok miktarda PVR, sik IYE, mesane duvarmin
kalinlasmas1 ve trabekiilasyona bagli olarak intravezikal iireterin oblik girisinin
bozulmas1 VUR yapan diger nedenler arasindadir. Miyelodisplazisi ve yliksek riskli
mesanesi olan c¢ocuklarin bekle-gor yonetimine iliskin arastirmalar, 9 yasina kadar
hastalarin %50'ye varan bir kisminda VUR'u tanimlamaktadir (229). Dogumdan itibaren
TAK ile tedavi edilen ¢ocuklarda ise VUR gelisimi daha az goriiliir (%28) (147). Baska
bir calismada NMD’li ¢ocuklarda VUR siklig1 %78 olarak bildirilmis, erken donemde
TAK ile tedavi edilen ¢ocuklarin VUR insidansinin tedavi almayan ya da tedaviye
uyumsuz olanlara gore ¢ok daha diisiik oldugu bildirilmistir (%62'ye kars1 %92) (135).
DeLair ve ark. 199 spinal disrafizmli hastanin %45’inde VUR saptamislardir (225).
Vezikoiireteral reflii ayrica bobrek skari ile de iliskilidir (146; 145; 225; 209) ve VUR
derecesi arttikca skar riski de artar (233). Dursun ve ark. (242) tekrarlayan semptomatik
IYE, yiiksek intravezikal basing degerleri ve DSD’nin varhigimi NMD’li ¢ocuklarda
sekonder VUR gelisimi agisindan 6nemli risk faktorleri olarak bildirmislerdir. Bununla
birlikte, cok degiskenli analiz kullanan bir ¢alisma, VUR yoklugunda yiiksek basingli
mesane ve hidronefrozun renal kortikal kayipla iligkili olmadigini gostermistir (225).
Ozellikle reaktif eksternal iiretral sfinkteri olan VUR’lu ¢ocuklarda Credé isemeden
kacinilmalidir. Bu durumda Credé manevrasi, eksternal sfinkterde {iretral direnci artiran
ve idrar1 mesaneden disar1 atmak i¢in gereken basinci yiikselten bir refleks tepkisi ile
sonuglanir (144). Bu olay, VUR derecesini agirlagtirma ve bobrekler tizerindeki basinci
artirma etkisine sahiptir. VUR tedavisinde konservatif ve cerrahi yaklasimlar

uygulanmaktadir. Kendiliginden iseyen veya mesane ¢ikis direnci ¢ok az olan veya hig
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olmayan c¢ocuklar; diisiik LPP ve kompliyansi normal olan ¢ocuklar; VUR dereceleri
Evre 1-3 olan ancak mesanelerini tamamen bosaltan ¢ocuklarda tedavi tekrarlayan
IYE’yi &nlemek igin yalnizca antibiyotiklerle profilaksiden olusur. Antibiyotik
profilaksisinin veya cerrahi girisimlerin renal hasar1 dnledigini gosteren kesin bir kanit
yoktur. Yiiksek dereceli VUR’u olan ¢ocuklarda (derece 4 veya 5), tam bosalmay1
saglamak i¢in TAK baglatilir. Reflii derecesi ne olursa olsun mesanesini kendiliginden
bosaltamayan NMD’li tiim ¢ocuklar, bosaltma etkinligini artirmak icin TAK ile tedavi
edilir. Hidrotireteronefrozlu veya hidrotireteronefrozsuz zayif detriisor kompliyansi olan
NMD’li ¢ocuklara ayrica intravezikal basinci diisiirmek ve yeterli iist Uriner sistem
dekompresyonu saglamak i¢in antimuskarinik ajanlar baslanir (132). VUR bu sekilde
medikal olarak yonetildiginde, bireylerin %30-55’inde VUR rezoliisyonunda dramatik
bir diizelme olmustur (137) (19); (132); (23); (6); (140). NMD’li ¢ocuklardaki antireflii
cerrahi endikasyonlari, normal mesane fonksiyonuna sahip ¢ocuklara uygulananlardan
cok farkli degildir. Bu endikasyonlar; yeterli antibiyotik tedavisi ve uygun
kateterizasyon teknikleri alirken tekrarlayan semptomatik (atesli) IYE gecirilmesi,
mesanenin etkili bir sekilde bosaltilmasina ve intravezikal basincin diisliriilmesine
ragmen devam eden hidroiireteronefroz ve iireterovezikal bileskede anatomik
anormallik ile siddetli (evre 3-5) VUR cerrahi endikasyonlardir. VUR cerrahisindeki
basart oranlari da saglikli ¢ocuklarla benzerdir. Calismamizda hastalar VCUG
bulgularina gére VUR agisindan degerlendirildiginde 28 g¢ocukta (%19.5) unilateral
VUR, 25 (%17.4) ¢ocukta ise bilateral VUR olmak fizere toplam 53 hastada (%37.0)
VUR saptandi. Tekrarlayan semptomatik atesli IYE ile birlikte VUR varliginin renal
hasar gelisimini anlamli olarak etkileyen faktorlerden biri oldugu belirlendi (sirasiyla
p=0.009 ve p=0.0001). VUR gelismesinde yas gruplarma gore degerlendirme
yapildiginda; 5 yas alt1 grupta bilateral VUR (%5) daha az oranda gozlenirken, 5 yas
istiinde bilateral VUR oran1 daha yiiksek oranda (%16.5) tespit edildi ancak bu
diistikliik anlamli olarak saptanmadi. Bilateral VUR kizlarda daha sik gozlense de
cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Gegirilmis {iriner sistem
cerrahi operasyonu agisindan degerlendirildiginde 34 (%23.8) ¢ocukta reflii cerrahisi

(subiireterik enjeksiyon) yapildig: tespit edildi.

Urodinamik calisma; sistometrik mesane kapasitesi, uyum, depolama ve LPP,
ndropatik DAA ve DSD dahil iseme etkinligi dahil olmak iizere mesane fonksiyonunun

cesitli yonlerini degerlendirmek igin kullanilan kritik bir aragtir. Noropatik mesane
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disfonksiyonu ve SB popiilasyonunda, UDC bulgular1 hangi hastalarmn mesane ve/veya
bobrek fonksiyon bozuklugu ve tekrarlayan IYE ve VUR icin yiiksek risk altinda
oldugunu gosterebilir (243; 244). 1981 yilinda McGuire ve ark. (157) SB’li gocuklarda 40
cmH,0 diizeyinin lizerindeki LPP’de {ist iiriner sistem degisikliklerinin daha fazla
goriildiigiinii bildirmis ve bu hastalarin degerlendirilmesinde UDC’nin &nemi artmistir.
Yiiksek LPP ve azalmis mesane kompliyansi ile birlikte DSD’nin bobrek fonksiyonlar
lizerindeki olumsuz etkilerinin gdsterilmesiyle giiniimiizde UDC, NMD takip ve
tedavisinde olmazsa olmaz bir inceleme olarak kabul gormiistiir (145; 160). Urodinamik
calismada tercih edilen yaklasim, VUR varligin1 saptamaya ve mesanenin herhangi bir
anatomik anormalligini belirlemeye yardimei olmak icin videolu UDC'dir (95). Proaktif
yaklagim, dogumda SB’s1 kapatilan yeni doganlar i¢in yasamin ilk birkag ay1 i¢inde
UDC'nin erken kullaniminmi 6nermektedir. Bu hastalarda MMC onarimi sonrasi, spinal sok
ddneminin sona ermesiyle, postnatal 6. hafta UDC nin yapilmasi i¢in uygun zaman olarak
kabul edilmektedir (245). Klinik olarak sessiz ancak zararli degisikliklerin meydana
gelmediginden emin olmak igin cocuk bilyiidiikce UDC tekrarlanmalidir. Biz de
klinigimizde dogumdan sonra takip edilen hastalar i¢in proaktif yaklasimi benimsedik.
Dogumdan sonra 3. aydan baslayarak UDC yapildi. Eski tamli hastalar icin ise reaktif
yaklasimi benimsedik. Bu hastalara ilk tetkik olarak iiriner sistem USG yapildi. Uriner
sistem USG bulgularinda iist sistem bozulmasina dair kanit (6rnegin yeni veya kotiilesmis
hidronefroz) bulunan hastalarda UDC ile baslayan miidahale ve ardindan TAK ve
antikolinerjik ilaglar diizenlendi. Calismamizda proaktif tedavi yaklagimi benimsedigimiz
hastalarda (<5 yas) hem bobrek yetmezligi oranlarimi (%2.5°a kars1 %14.6) hem de renal
skar oranlarmi (%25’e karsi %46.6) bekle gor yaklasimma goére tedavi edilen eski
hastalardan (>5 yas) daha diisiik tespit ettik. Calismamizda NMD’li ¢ocuklarda
semptomlarda iyilesme gosteren hastalarin biiyiik ¢ogunlugu erken dénemde opere olan
hastalardan olugmakta ve renal hasar gelisimini etkileyen faktorler arasinda erken spinal
kord cerrahi girisimi yer almaktaydi. Bu sonuglarla NMD’li beklerde erken cerrahi
miidahalenin ve cerrahi sonrast TAK, antikolinerjik tedavi ve erken UDC’yi igeren
proaktif yaklasgtmm hem tekrarlayan IYE’leri hem de renal hasari onleyebilecegi ve

bobrek yetmezligi gelisimini azaltacag: diistinilmektedir.

Noropatik mesanesi olan ¢ogu bireyde ayn1 zamanda noropatik bagirsak da vardir,
bu da anal sfinkterin yavas hareket etmesine ve/veya gevsekligine neden olarak kabizlik

ve/veya fekal inkontinansa neden olur. Spina bifidali 6 yas ve tistii gocuklarin tigte ikisi ve
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16-25 yas arasi ¢ocuklarin iigte biri, yagam kaliteleri tizerinde olumsuz bir etkisi olan
fekal inkontinans bildirmektedir (246), (247). Noroaptik mesaneli ¢ocuklarda bagirsak
yonetimi programinin hedefleri, digkinin diizenli olarak ortadan kaldirilmasini saglayarak
kontinansi saglamak ve diski sikismasini 6nlemektir. Yeterli bagirsak yonetimi genellikle
oral laksatifler, fitiller ve lavmanlarin tek basina veya kombinasyon halinde
kullanilmasiyla elde edilebilir. Bagirsak programinin baslangicinda veya daha sonraki
araliklarla bagirsak temizligi gerekli olabilir. Bazi kisiler, gastrokolik refleksten
yararlanmak i¢in giinde bir kez, yemekten kisa bir siire sonra bir fitil kullanarak
bagirsaklarin bosaltilmasini hizlandirabilir. Birinci basamak miidahalelere yanit vermeyen
kisiler i¢in ek segenekler arasinda transanal irrigasyon ve ACE bulunur. Transanal
irrigasyon sistemi hastalarin ¢ogunda basarilidir ancak zaman alicidir ve bazen yardim
gerektirir (248; 249). Bu amagla cihazlar gelistirilmistir. Siddetli refrakter kabizlig1 ve
inkontinansi olan hastalar ACE gibi cerrahi miidahalelerden fayda gorebilir (250; 251).
ACE prosediiriinde, apendiks ve ¢cekum kateterize edilebilir bir stoma olusturmak igin
kullanilir. Hasta daha sonra kolonu stomadan irrige ederek kolonu temizleyebilir.
[rrigasyon genellikle iki giinde bir yapilir ancak tamamlanmas: iki saat kadar siirebilir.
ACE, MMC hastalariin yaklasik %85'inde fekal kontinansi saglamaktadir (251). Bir
rapor, gliserin bazli bir irriganin kullaniminin, diger irriganlara kiyasla daha diisiik
irrigasyon hacmi ve nispeten kisa tahliye siiresi (ortalama 47 dakika) ile yiiksek diizeyde
kontinans (%95) sagladigini belirtmektedir (252). Calismamizda 119 (%80,4) c¢ocukta
kabizlik goriiliirken 24 (%16.2) ¢ocukta kabizlik yoktu. Calismamizda kabizlik sikayeti
olan ¢ocuklarda tekrarlayan IYE siklig1 artmis olarak saptand: (p=0.001).

Spinal disrafizmde iirolojik bozukluklarin tedavisinde 1971°den bu yana yaygin
olarak kullanilan TAK uygulamasinin 6nemli bir yeri vardir. Noropatik mesane
disfonksiyonunda kolay, giivenli ve sosyal agidan kabul edilebilir bir mesane drenaj
yontemidir (207; 214; 253). Noropatik mesane disfonksiyonu olan ¢ocuklarda TAK’in
iriner inkontinans ve st iriner sistemi korumadaki basarisi pek ¢ok calismada
bildirilmistir (254; 255). SB'li bireylerin %70'inden fazlasi mesanelerini bosaltmak i¢in
TAK uygular (256). TAK’1n zamanlamasi hekimlere gore degisir ve biraz tartismalidir.
Ingiliz Pediatrik Urologlar Birligi i¢indeki uygulama modellerine iligskin 2014 yilinda
yapilan bir arastirma, evrensel kateterizasyon ile zayif bosalma saglandiktan sonra
kateterizasyonun baslatilmasi arasinda esit bir ayrim oldugunu belirtmistir (8). Su anda

birgok hekim NMD potansiyeli olan ¢ocuklarda dogumdan itibaren TAK’1
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baslatmaktadir. Mesanenin yeterince bosaldigini ve iist idrar yollarmin yiiksek risk
altinda olmadigimi gosterene kadar (tipik olarak baslangictaki renal USG ile) PVR
hacimlerini yakindan takip etmektedir (yasamin ilk 3-6 aymda VCUG veya UDC gibi
daha invaziv testlerle). Bununla birlikte, hangi hastalarin siirekli TAK veya diger
miidahalelere ihtiya¢ duyduguna iliskin testlerin zamanlamasi1 ve risk siniflandirma
kriterlerinde 6nemli farkliliklar vardir. Kochakarn ve ark. (207) MMC hastalarinda
(hayatinin ilk 1 yilinda tedavi edilen 36 hasta ve 3 yasindan sonra tedavi edilen 31
hasta) uzun dénem TAK tedavi sonuglarmm degerlendirmistir. ikinci grupta yer alan
hastalarda daha erken renal bozulma ve daha kotii bobrek fonksiyonlari; daha fazla
sayida hastada, daha erken ve daha kotli hidronefroz goriilmiistiir. TAK uygulamasinin
erken donemde yapilmasi gerektigi ifade edilmistir (207). Geraniotis ve ark. (136)
MMC’si olan 24 cocukta profilaktik TAK kullaniminin diisitk morbidite ve diisiik
komplikasyon insidansina, ayrica VUR ve hidronefroz gibi sorunlarda azalmaya yol
actigint bildirmistir. Lin-Dyken ve ark (257) MMC’li 37 hastada profilaktik TAK
uygulamasinin sonuglar1 degerlendirmis ve VUR’un artmadig1 veya azaldigi, bobrek
fonksiyonunun korundugu ve IYE oranlarmin diistiigii tespit edilmistir. Wyndaele ve
ark. (214) NMD tanili 8 ¢ocuk ve 24 yetigkin hasta ile yiiriittiigii calismasinda TAK’1n
cogu hastada kontinansi iyilestirdigi, IYE oranini diisiirdiigii ve iist iiriner sistemdeki
bozulmay1 6nledigi veya iyilestirdigi belirtilmistir. Wolraich ve ark. (258) NMD tanili
49 hastay1 dahil ettikleri caligmalarinda TAK’1n olumlu etkilerini belirtmistir. Klose ve
ark. (20) 25 hastada VUR ve hidronefroz gelistikten sonra TAK baslandiginda
hidronefroz ve VUR’da %92 oraninda diizelme oldugunu bildirmislerdir. Wu ve ark.
(259) MMC ve NMD’si olan 1 yasindan 6nce TAK uygulamaya baslayan 46 hastanin
%30’unda, 4 yasindan sonra TAK uygulanmaya baglanan 52 hastanin %Z27’sinde
hidronefroz saptamistir. Her iki grupta TAK uygulamasi sonrasi hidronefrozun %50
oraninda diizeldigi ve TAK baslama yas1 ile hidronefroz arasinda istatistiksel olarak
fark olmadigini belirtmistir. Edelstein ve ark. (134) TAK uygulanan hastalarda, yeni
veya kotiilesen hidronefroz veya VUR veya PVR artist olarak tanimlanan iist sistem
bozulmasi oranlarinin, basit¢e gozlemlenen hastalara gore daha diisiik oldugunu tespit
etmiglerdir (sirasiyla 20 hastadan 3'ii ve 40 hastadan 35'1). Elzeneini ve ark. (25) DMSA
taramasinda bobrek skarmin daha az yaygin oldugunu ve TAK uygulamayan bireylerle
karsilagtirildiginda proaktif TAK uygulayan SB'li bireylerde klinik seyrin daha geg
ortaya ¢iktigini saptamistir. Yapilan ¢alismalarin ortak sonucu olarak erken yasta ve

diizenli araliklarla TAK uygulanan hastalarda hidronefroz, VUR, renal skar ve SDBY
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gelismesinde anlamli azalma oldugu goriilmektedir. Bizde ¢alismamizda, hastalarin
127°sine (%88,8) TAK uygulandigi, TAK uygulanan hastalarin semptomlarindaki
gerilemenin TAK uygulanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli fazla oldugunu
bulduk (p<0,05). Calismamiza dahil edilen hastalarda proflaktik TAK uygulama orani
ve TAK uygulama ile semptomlarda diizelme ve/veya gerileme literatiirlerde belirtilen

oranlarla istatiksel anlamda uyumlu gorildii.

Bobrek hasart ve KBH tedavi edilmeyen mesane islev bozuklugunun bir
sonucudur. Spina bifidali ¢ocuklarin %30-50'sinde bir dereceye kadar bobrek fonksiyon
bozuklugu saptanmustir (229); (260), (261). (262). Rickwood ve ark. (221) ergenlik
oncesi ¢ocuklarin %18'inde ve ergenlikten sonra cocuklarin %30unda son donem
bobrek hastaligi (SDBY) insidansi belirlemistir. Lee ve ark. (263) SB’li hastalarin
%15'inde SDBY 'nin bir sonu¢ oldugunu belirtmistir. Bu yiiksek oranlar NMD i¢in erken
midahale ihtiyaci ve bobrek fonksiyonunun korunmasina yonelik proaktif bir yaklasimi
gerektirmektedir. Zamaninda baslanmis uygun erken tedavi ve diizenli takip sonrasi
renal yetmezlik oranlarinda diisme saglanmakta ve bobrek skar1 orani1 ¢ok daha diisiik
seviyelere inerek %4-12 arasinda degismektedir (149), (209), (147). Yapilan yeni
calismalar bekle-gor yontemiyle (%30) karsilastirildiginda (221) mesane basinglarini
diisiirmeye ve idrar stazin1 en aza indirmeye yonelik erken miidahaleler ile (TAK ve
antimuskarinikler) tedavi edilen ¢ocuklarda ¢ok daha diisiik bobrek fonksiyon
bozuklugu (%6) ve SDBY (%0-%1,6) oranlarmna dikkat ¢ekmistir (%0-1.6) (149);
(261); (209). Hidronefroz, VUR ve renal skar olusumu gibi artan renal bozulma
insidans1 ile iliskili UDC bulgular1 arasinda; DSD (19); (145), yiiksek detriisor
basinglar1 (146); (145); (147) ve DAA (145) yer alir. Bu popiilasyonda atesli IYE
Oykiisii ile renal skar olusumu arasindaki iliski iyi belgelenmistir (145); (264).
Hidronefroz varligi (146); (225); (145); (209) ve VUR (146); (225); (145); (209) bobrek
skar ile de iliskilidir. Bununla birlikte, ¢ok degiskenli analiz kullanan bir ¢alisma, VUR
yoklugunda yiiksek basingli mesane ve hidronefrozun renal kortikal kayipla iliskili
olmadigimi belirtmistir (225). Onerilen tedaviye uyum eksikliginin de bu popiilasyonda
renal skar olusumunda Onemli bir faktér oldugu bildirilmistir (135); (147).
Calismamizda statik renal DMSA sintigrafik inceleme degerlendirilmesinde 58 (%40.6)
cocukta renal skar varligi ve 16 (%11.2) ¢ocukta ise bobrek yetmezligi tespit edildi.
Renal skar gelisimine etkileyebilecek tirodinamik c¢alisma parametreleri dolum sirasinda

detriisor aktivitesi, iseme sirasinda sfinkter aktivitesi ve PVR olarak belirlendi (p degeri
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sirastyla p=0.044, p=0.014 ve p=0.038). Ek olarak yas, MMC operasyon zamani,
tekrarlayan semptomatik atesli IYE gegirilmesi, iiriner sistem USG’de hidronefroz ve
mesanede tabekiilasyon saptanmasi ve VUR varligi renal hasar gelisimini anlamh
olarak etkileyen diger faktorler olarak belirlendi. (p degerleri sirasiyla p=0.023,
p=0.0001, p=0.009, p=0.0001, p=0.0001 ve p=0.0001). Bu sonuglarla erken cerrahi
miidahalenin ve cerrahi sonras1 TAK ve antikolinerjik tedavi ve erken UDC’yi igeren
proaktif yaklasimmm NMD’li ¢ocuklarda yiiksek mesane basinglarini azaltarak ve
rezidiiyii engelleyerek hem tekrarlayan IYE’leri ve sekonder VUR gelisimini hem de

renal disfonksiyon gelisimini ve renal hasar1 6nleyebilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda hastanemizde dogan ve postnatal donemde proaktif takip ve
tedavi edilen hastalarimizla daha onceki yillarda NMD tanis1 almis ancak bekle-gor
stratejisi ile izlenen eski tanili hastalarrmizin klinik, laboratuvar, goriintiileme ve UDC
bulgularini geriye doniik olarak degerlendirdik. Calismamizda proaktif tedavi yaklagimi
benimsedigimiz hastalarda hem bobrek yetmezligi oranlarimi hem de renal skar
oranlarii bekle gor yaklasimina gore tedavi edilen eski tanili hastalardan daha diisiik
tespit ettik. Renal hasar gelisimini etkileyen faktorler arasinda; erken spinal kord cerrahi
girisimi, iist iiriner sistem dilatasyonu, mesane trabekiilasyonu, semptomatik atesli IYE
gecirilmesi, VUR ve UDC’de DAA, DSD, yiiksek PVR olarak tespit ettik. Bu
sonuclarla NMD’li bebeklerde erken cerrahi miidahalenin ve cerrahi sonras1 TAK ve
antikolinerjik ilaglar ile mesanenin etkin bosalmasini saglamak ve giivenli mesane
basinglarin1 korumak gibi proaktif miidahalelerin ve erken UDC’yi igeren proaktif
yaklasgimm hem tekrarlayan IYE’leri hem de renal hasari onleyebilecegi ve bdbrek
yetmezligi gelisimini azaltacagi diisiiniilmektedir. NMD hastalarina proaktif yaklagim
bobrek fonksiyonunun korunmasi yaninda idrar inkontinansinda iyilesme, cerrahi
ihtiyacinin azalmasi, hastaneye yatis oranlarinin azalarak saglik bakimi maliyetlerinin
azalmasi gibi koruyucu saglik hizmetleri agisindan ve bu hastalarin yasam kalitesindeki

iyilesme bakimindan da son derece 6nemlidir.

Calismamizin bazi1 kisitliliklart bulunmaktadir. Bu ¢alismanin en Onemli
kisithiliklart ¢alismanin retrospektif olmasi ve vaka sayisinin nispeten az olmasidir.
Calismamizin  giicii, bolgemizdeki NMD’li ¢ocuklar1 degerlendiren az sayida
calismadan biri olmasidir. Verilerimizi dogrulamak icin daha fazla sayida NMD’li
cocuk serileri ile prospektif randomize kontrollii g¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu

diisiinmekteyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Yaptigimiz calismada;

Noropatik mesane disfonksiyonlu 13 (%9.1) c¢ocukta hipertansiyon, 58
(%40.6) ¢ocukta renal fonksiyon kaybi ve renal skar varligi ve 16 (%11.2)
cocukta ise KBH saptanmistir. Bobrek hasar1 ve KBH tedavi edilmeyen
mesane islev bozuklugunun bir sonucudur. Bu yiiksek oranlar NMD i¢in
erken miidahale ihtiyaci ve bobrek fonksiyonunun korunmasina ydnelik
proaktif bir yaklasimi gerektirmektedir. Zamaninda baslanmis uygun erken
tedavi ve diizenli takip sonrasi renal yetmezlik oranlarinda diisme

saglanmakta ve bobrek skar1 orani ¢ok daha diisiik seviyelere inmektedir.

Noropatik mesane disfonksiyonlu ¢ocuklarda en sik karsilagilan sikayetler;
cocuklarin 66’sinda (%46.2) tekrarlayan IYE, 51’inde (%35.7) idrar
kacirma ve 26’sinda (%18.2) idrar yapamama olarak belirlenmis ve 119

cocukta (%80.4) kabizlik tespit edilmistir.

Meningomyelosel, NMD’li ¢ocuklarin 106’sinda (%74.1) en sik tespit
edilen patoloji olarak belirlenmis ve bu hastalarin 105’inde (%73.4)
hidrosefali nedeniyle V-P sant takili oldugu saptanmistir. Meningomyelosel
nedeniyle 68 (%47.6) ¢ocugun 1-3 giinliik iken; 30 (%21.0) ¢ocugun 4-30
giinliik iken ve 6 (%4.2) ¢ocugun 1 yasindan sonra spinal kord cerrahisi
operasyonu gecirdigi belirlenmistir. Bu sonuglarla erken donemde yapilan
spinal kord cerrahisi ile AUS fonksiyonlarinda diizelme orani daha yiiksek
iken cerrahinin ileri yaslarda uygulanmasi durumunda istenilen fonksiyonel

degisikliklerin oraninin daha diistik olacag ifade edilebilir.

Toplam 56 (%38.6) cocukta 1-4 yas, 61 (%42.1) ¢ocukta 4-8 yas ve 28
(%19.3) cocukta ise 8-17 yaslari arasinda UDC yapildigi belirlendi.
Cocuklarin 95’inde (%66.4) bir defa UDC, 47’sinde (%32.9) iki defa ve 1
hastada (%0.7) ise 3 defa UDC yapildig1 saptandu.

Bizim hastalarimizda da basvuru sikayeti tekrarlayan IYE olanlarin orani
yiiksek tespit edilmis (%46.2) ve tekrarlayan semptomatik atesli IYE
gegcirilmesi renal hasar gelisimini anlamli olarak etkileyen faktdrlerden biri

olarak belirlenmistir (p=0.009). Bu bulgularimiz MMC’li hastalarda, VUR
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da eslik ediyorsa IYE’nin ve ozellikle erken dénemde atesli IYE’nin
Onlenmesinin bobrek parankiminin korunmasi agisindan son derece 6nemli
oldugunu gostermistir. Bu sonuclar TAK ve antimuskarinik tedavi gibi
mesane basinglarini azaltmak i¢in minimal invaziv tedavinin; bu tedaviler
etkisiz oldugunda gecelik kalic1 kateter drenajmin bu hastalarda IYE’nin

Onlenmesinde etkili oldugunu diisiindiirmektedir.

Toplam 23 (%16.1) ¢cocukta SFU Evre 1-2 hidronefroz, 17 (%11.9) ¢ocukta
SFU Evre 2-3 hidronefroz, 21 (%14.7) ¢ocukta SFU Evre 3-4 hidronefroz
ve 44 (%30.8) cocukta mesanede trabekiilasyon artis1 saptanmistir. Bu
bulgular iiriner sistem USG’sinin invaziv UDC ile birlikte iist iiriner sistem
islev bozuklugunu degerlendirmek i¢in uygun bir yaklasim olabilecegini
diisindiirmektedir. Bu yaklasim NMD hastalarinda bobrek fonksiyonunun

korunmasi1 ve uzun vadeli olumlu sonuglar agisindan son derece 6nemlidir.

(Calismamizda hastalar VCUG bulgularina gére VUR acisindan
degerlendirildiginde 28 ¢ocukta (%19.5) unilateral VUR, 25 (%17.4)
cocukta ise bilateral VUR olmak iizere toplam 53 hastada (%37.0) VUR
saptanmustir. Tekrarlayan semptomatik atesli IYE ile birlikte VUR
varliginin renal hasar gelisimini anlaml olarak etkileyen faktorlerden biri
oldugu belirlenmistir (sirasiyla p=0.009 ve p=0.0001). VUR gelismesinde
yas gruplarina gore degerlendirme yapildiginda; 5 yas alt1 grupta bilateral
VUR (%5) daha az oranda gozlenirken, 5 yas listiinde bilateral VUR orani
daha yiiksek oranda (%16.5) tespit edilmis ancak bu diisiikliik anlamli

olarak saptanmamustir.

Urodinamik c¢alisma bulgularina gére 127 (%88.8) cocuga TAK, 140
(%97.9) cocuga oksibutinin, 111 (%7.5) cocuga laktuloz, 95 (%66.4)
cocuga profilaksi, 16 (%11.2) cocuga transkutandz elektriksel sinir

stimiilasyonu (TENS), 1 (%0.7) ¢cocuga ise botoks tedavisi uygulanmustir.

Yapilan tedaviler sonucu 78 (%54.5) ¢ocukta semptomlarda gerileme tespit
edilirken 65 (%45.5) cocukta ise semptomlarda gerileme olmadigi

belirlenmistir.

Hastalar, yas gruplarina gore karsilastirildiginda (5 yas alt1 ve iistii) mesane

duyusu, PVR ve dolum esnasindaki detriisor basincit gruplar arasinda
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istatistiksel olarak anlamli farkli tespit edilmistir (sirasiyla p=0.0001, p=
0.0001 ve p=0.003). Ek olarak 5 yas alt1 hastalarda bobrek yetmezligi ve
renal skar oranlar1 5 yas {istii hastalara gore anlamli olarak daha diisiik tespit

edilmistir (p degeri sirastyla p=0.042 ve p= 0.023).

Hastalar cinsiyetlerine gore degerlendirildiginde hipertansiyon, bobrek
yetmezligi, tekrarlayan atesli IYE, VUR, hidronefroz, mesane
trabekiilasyonu ve renal skar acisindan cinsiyete gore anlamli farklilik

saptanmamustir (her biri i¢in p>0.05).

Renal skar gelisimine etkileyebilecek iirodinamik calisma parametreleri
dolum sirasinda detriisor aktivitesi, iseme sirasinda sfinkter aktivitesi ve
PVR olarak belirlenmistir (p degeri sirastyla p=0.044, p=0.014 ve p=0.038).
Ek olarak yas, MMC operasyon zamani, tekrarlayan semptomatik atesli I'YE
gecirilmesi, {iriner sistem USG’de hidronefroz ve mesanede tabekiilasyon
saptanmas1 ve VUR varlig1 renal hasar gelisimini anlamli olarak etkileyen
diger faktorler olarak tespit edilmistir. (p degerleri sirasiyla p=0.023,
p=0.0001, p=0.009, p=0.0001, p=0.0001 ve p=0.0001).

Renal skar gelisen hastalarin yas (p=0.001, r=0.269) ve MMC operasyon
zamant (p=0.0001, r=0.378) ile anlamli pozitif korelasyon; atesli
semptomatik IYE (p=0.007, r=-0.225), VUR (p=0.009, r=-0.219),
hidronefroz (p=0.020, r=-0.195), mesane trabekiilasyonu (p=0.0001, r=-
0.313), PVR (p=0.027, r=-0.185) ve iseme esnasinda sfinkter aktivitesi
(p=0.032, r=-0.179) ile anlaml1 negatif korelasyon gosterdigi belirlenmistir.

Calismamizdan elde ettigimiz bu sonuglarla erken cerrahi miidahalenin ve
cerrahi sonrast TAK, antikolinerjik tedavi ve erken UDC’yi iceren proaktif
yaklasimin yiliksek mesane basinglarini azaltarak ve rezidilyli engelleyerek
hem tekrarlayan IYE’leri ve sekonder VUR gelisimini hem de renal
disfonksiyon gelisimini ve renal hasar1 dnleyebilecegi diisiiniilmektedir. Ek
olarak NMD hastalarina proaktif yaklasim idrar inkontinansinda iyilesme,
cerrahi ihtiyacinin azalmasi, hastaneye yatis oranlarinin azalarak saglik
bakimi maliyetlerinin azalmasi, bdbrek fonksiyonunun korunmasi gibi
koruyucu saglik hizmetleri agisindan ve bu hastalarin yasam kalitesindeki

iyilesme bakimindan son derece 6nemlidir.
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EKLER

EK-1. Etik Kurul Karari
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EK-2. Calisma Formu

PEDIATRiK UROLOJIK INCELEME VE DEGERLENDIRME FORMU

Adi Soyad:
Dogum Tarihi:
Protokol No:
Adres:
SIKAYETI:
HIKAYESI:

0 PRIMER HASTALIK:
C MmMC

CPUV

C Lezyon yeri:

C Ust lumbal:

C Baska konjenital malformasyon:

L Eslik eden bagka hir hastalk:
L Mabilite dizeyi:

C Tekerlekli sandalye kullarimu:
0 BEYIN CERRAHI OPERASYON:

Cinsiyet:
Telefon:
Klinik Protokol Mo:

L Tethered Cord
[ Saghkh gocuk

O Alt lumbal:

[ Paralizi veya pleji:

O Yardimect cihaz kullamimm:

Tarih:
Muayene Tarihi:

_ Sakral Agenezi:
Z Diger:

C Sakral:

C Operasyon yasi: C Sayisi

[ Hidrosefali: [ Sant: _ Sant Revizyonu:
0 ORTOPEDIK ANOMALI:

C Skolyoz [ Lordoz O Kifoz
L Diger:

0 COCUK CERRAHI/COCUK UROLOJI OPERASYON:

C Operasyonun adr: Cyil

[ Botoks: [ Augmentasyon

C Mitrofanoff O ACE

O COCUK NEFROLOJIK SORGULAMA

Cidrar kagirma: [ Sikigma semptomlan:

C Kaka kagirma: C Yirime:

CIYE gegirme: O Tekrarlayan IYE:

C profilaksi altinda IYE O Cerrahi sonrasi IYE:

O atesli IYE O TAK aralan islaklik:

C Urodinami sayisi:

Oiseme: [ Spontan [ lkinarak Yok
O iskalama (konstipasyon, inkontinans, diskillama sikhg ve kivanu):

O Tedavi sonrasi semptomlarda/idrar kagirmada gerileme:

KULLANDIGI ILACLAR/DOZU:

O TAK: O Uropan veya diger ilaclar:

0 Kabizhik tedavisi: O Diger:

FIZIK MUAYENE:

VA coreereernrmnene KE (vereeerensrenncnnc ) BOY! cereerenmrenmrsnnes [ansressssnsnsnnenses ]
KB wiaren Y [— (111111 f —— )|

Fizik muayenede patolojik bulgular:
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LABORATUAR BULGULARI

TAM KAN SAYIMI:

[ |« H— T HCE: vvrvcvneene WBCS e cresanins
BIYOKIMYA:

C BUN: ... O Kreatining v [N - R—
I = T I RTTONTORR I | o OO

IR =TI

[ o

I = JAST: ccrecrensines DAL T rcvecrciene. CALPY e
GORUNTULEME YONTEMLER| VE ANLAMLI BULGULAR:

1) LK USG:

— OSAGBE: v X s X vvreneenas MM, PES v, MM C HMN/HUM

— CSOLBE: ... ). A | A mm, PK: .......... mm C HN/HUN

— O Duvar Kahnhgn: e mm,  Trabekilasyon: C Evet C Hayir

KONTROL USG'LERDE

— OSAGBB! e X . X veveereens MMM, PEY . MM C HN/HUM

— [SOLBE: ... b AU S mirm, PE: e, MM C HN/HUMN

— O Duvar Kahnhg: .......... mm,  Trabekilasyon: C Evet C Hayir

2) VCUG:

— OWVURPOZITIFO VUR NEGATIF OVUR TEK TARAFLI COWVUR (,‘il-—l' TARAFLI

— [OVUR DERECESI: JDOLUM SIRASINDA:EEME SIRASINDA

— [ MESANE: J URETRA: CKABIZLIK:

— O REFLU PROGRESYONU JEVET O HAYIR

— OREFLU CERRAHISI JEVET O HAYIR

— [ CERRAHI SOMRASI VUR DERECESI: C DOLUM SIRASINDA C i$EI"u'1E SIRASINDA
3) DMSA

— [SAG BB FONKSIYON: % ...

— [JSOLBB FOMNKSIYON: % ..........
— DO REMAL SKAR ....covemreeresceessnenne. 1 TEK SAYIDA:
— [CJREMAL SKAR PROGRESYONU: [ EVET

4) URODINAMIK BULGULAR

Z COK SAYIDA:

I HAYIR

C Degerlendirilemadi

1) DUYU:

C Normal L Artrig Z Azalrg C Yok

2) KAPASITE (<%60 —AZALMIS, %60-125 >NORMAL, >%125-> ARTMIS)
C Normal C Artrig [ Azalmig

3] KOMPLIANS! c..oooreecmereenense CMH;0

C Normal C Artrmg O Azalmig

4] DOLUM ESNASINDA DETRUSOR AKTIVITESI:

C Normal L Artrig [ Azalrmig C Yok

5) DOLUM ESNASINDA SFINKTER (EMG) AKTIVITESI:

C Normal Z Artrig [ Azalmig C Yok

6] ISEME ESNASINDA DETRUSOR AKTIVITESI:

C Normal Z Artrig O Azalmig C Unreaktif (yok)
7} ISEME ESNASINDA SFINKTER (EMG) AKTIVITESI:

C Normal L Artrig [ Azalmig C Yok

8) REZIDU IDRAR: woeeeevemaa e DOLUM SAYISI:
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PEDIATRIK URODINAMI DEGERLENDIRME FORMU

ADI SOYADI: CINSIYET:

TARIH:

1. POZISYON | T otururken T Ayakta | T vatarak

2. KATETER CAPI (Fr): MESANE DOLDURMA HIZI (ml/dk):
3. BEKLENEN MESANE KAPASITESI (ml): OLCULEN MESANE KAPASITESI (ml):
4. REZIDU IDRAR (ml): |

5. DETRUSOR BASINCLARI (cmH,0)

C Bazal Detrisdr Basinc:

O Dolma Fazi Max Detrisar Basincr:

C instabil Kontraksiyonda Detriisér Basinct:

[ Sikisma Hissi Basincn:

C iseme basinci: [ Sizdirma Basincr:
6. KOMPLIYANS [ml/cmH:0):
| _ Normal | O Artrmis | Z Azalmis
7. ISEME Hissi:
| O Normal | U Hig hissetmiyor | 0 Degerlendirilemedi
8. DETRUSOR KASILMASI:
O Normal [ Azalrg _ Hiperrefleksi
_ Asin aktif mesane C Tembel mesans | O Arerefleksi

9. PELVIK TABAN (DIS URETRAL SFINKTER)

J Normal | U Hiperrefleks | L Arefleks | _ Degerlendirilemedi

10. EMG

A- Noropatik O Sinerjik _ Dissinerjik _ Disfonksiyonel
detriisor-sfinkter | 0 Tam denervasyon | O Degerlendirilemedi

B- Non-ndropatik | T Sinerjik J Dissinerjik O Degerlendirilemedi
detriisor-sfinkter

UROFLOWMETRIK iNCELEME

O isenen hacim (ml):

O Ortalama akim {ml/sn):

O iseme siiresi (sn):

O Akim siiresi (sn):

O Baslangic Qmanx siiresi (sn):

O Maksimum alom [Omax) (ml/sn):

ISEME PATERNI AKIM EGRISI:

0 Normal

0 Kule

O Staccato (kesik kesik)

O Fraksiyone (Kesintili)

O Plato

YORUM:

TANI:
C DAA

C DAA + DI

T SPASTIK TIP NM
ONERILER:

JUAM +DI
T FLASK TIP NM

JUAM oDl
O HINMAN

0 DSD
C DIGER:
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|. Storage phase
1. Detrusor tone
.. Normal
. Increased
A. Detrusor overactivity (DO)
1. Poor compliance
111. Diminished
. Good compliance
b. Urethral closing mechanism
.. Incompetent
‘. Bladder neck
B. EUS
2. Voiding phase
1. Detrusor contraction
.. Normoactive
1. Underactive
A. Unsustained
I1. Completely nonreactive
i11. Overactive (highly contractile)
b. Urethral closing mechanism
.. Nonsynchronous (dyssynergic)
1. Bladder neck
B. EUS
1. Delayed opening
A Increased EMG lag time

131



