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OZET

POSTERIOR URETRAL VALV’LI HASTALARIN UZUN DONEM
IZLEMI VE KRONIK BOBREK HASTALIGI GELIiSIiMIi ICIN RISK
FAKTORLERININ BELIRLENMESI

Giris ve Amag: Posterior tretral valv (PUV), obstriiktif bir tiropati olup 1/3000-
8000 canli dogan erkek bebekte goriiliir. Bu hastalarin yaklasik %20’sinde kronik bobrek
hastaligt gelisir. Amacimiz posterior iretral valvli hastalar1 retrospektif olarak
degerlendirerek; kronik bobrek hastaligi sikligini belirlemek ve progresyona yol agan
faktorleri irdelemekdir.

Materyal Metod: Istanbul Medeniyet Universitesi, Goztepe Prof. Dr. Siileyman
Yalgin Sehir Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Nefroloji
Bilim Dalr’ndan takipli olan ve posterior tiretral valv tanisi ile izlenen 52 erkek ¢ocuk
retrospektif olarak degerlendirildi. Oykiide antenatal tanismin olup olmadigi, klinigimize
basvuru yasi, atropometrik degerlendirmeleri, serum kreatinin diizeyi ve glomertil
filtrasyon hizi, ultasonografik bulgulari, tirodinamik bulgulari, DMSA bulgulari, iseme
sistolireterografi bulgulari, alt iiriner sistem semptomlar1 ve iriner sistem enfeksiyon
siklig1 degerlendirildi.

Bulgular: Caligmaya dahil ettigimiz 52 hastanin ortalama yas1 9,8+4,8 yil,
ortalama tani yasi 28+41 aydi. Hastalarin 32 tanesi (%64) antenatal tanili iken, 20 tanesi
(%36) postnatal tani almisti. On (%19,2) hastamiz posterior {iretral valve sekonder KBH
tanis1 almisti. KBH olan ve olmayan gruplar arasinda antenatal tan1 varligi agisindan
anlamli fark gézlenmedi. KBH olmayan hastalarin hidronefroz dereceleri son kontrolde,
bagvuru degerlendirmesine gore anlamli olarak diisiis gostermesine ragmen, KBH olan
grupta anlamli bir degisim izlenmedi ve son kontrolde yapilan degerlendirmede KBH
hastalarinda daha fazla ve daha yiiksek derecede hidronefroz izlendi. KBH olan grupta son
kontrolde bakilan renal ekojenitede artis, KBH olmayan gruba gore anlamli olarak daha
yiiksekti. KBH olan grupta, baslangi¢ degerlendirmesinde mesane duvar kalinlig artis1 ve
son degerlendirmede iireter dilatasyonu anlamli olarak daha fazlaydi. Proteiniiri KBH olan

grupta anlamli olarak daha fazla goriilmekteydi. Ciddi mesane disfonksiyonu, DMSA’ da

Xi



skar varligi, VUR dereceleri, tekrarlayan lriner sistem enfeksiyonu ve inkontinans
acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunamad.

Sonuc¢: Kronik bobrek hastaligi olan PUV tanili ¢ocuklarda renal hasar antenatal
donemden itibaren gelismis olup postnatal donemdeki mesane disfonksiyonu, VUR
derecesi ve tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlarinin etkisi gdsterilememistir. Ozellikle
hidronefrozun persiste ettigi ve ilk tanida kreatinin degeri yiiksek hastalarin KBH

acisindan yakin takibi gerekmektedir.
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ABSTRACT

LONG-TERM FOLLOW-UP OF PATIENTS WITH POSTERIOR
URETHRAL VALVE AND DETERMINATION OF RISK FACTORS
FOR THE DEVELOPMENT OF CHRONIC RENAL DISEASE

Introduction and Aim: Posterior urethral valve (PUV) is an obstructive uropathy
and occurs in 1/3000-8000 babies born alive. Chronic kidney disease develops in
approximately 20% of these patients. Our aim is to determine the frequency of chronic
kidney disease (CKD) in children with PUV and to investigate the risk factors for
progression to CKD.

Material Method: A total of 52 boys who were followed up with the diagnosis of
posterior urethral valve from Istanbul Medeniyet University Goztepe Prof Dr Siileyman
Yalcin City Hospital, Department of Pediatrics, Department of Pediatric Nephrology have
been evaluted retrospectively. The detailed history of antenatal diagnosis, the age of
admission to our clinic and the cystoscopic diagnosis time were recorded. Anthropometric
evaluations of all children were performed. Serum creatinine level and glomerular filtration
rate, ultrasonographic findings, urodynamic findings, DMSA findings, voiding
cystourethrography findings, lower urinary system symptoms and urinary tract infection
frequency have been recorded.

Findings: Average age of the 52 patients included in the study was 9.8+4.8 years,
average age of diagnosis was 28+41 months. While 32 (%64) patients were antenatally
diagnosed, 20 (%36) were postnatally diagnosed. Ten (%19,2) patients were diagnosed
chronic kidney disease secondary to posterior urethral valve. No significant difference was
observed in terms of the presence of antenatal diagnosis between the groups with and
without CKD. Although the hydronephrosis grades of non-CKD patients decreased
significantly at the last follow-up compared to the admission evaluation, no significant
change was observed in the CKD group, and more and higher degrees of hydronephrosis
were observed in the CKD patients in the final control evaluation. The increase in renal
echogenicity at the last control was significantly higher in the CKD group than in the non-
CKD group. In the CKD group, increased bladder wall thickness at the initial evaluation

and ureteral dilatation at the final evaluation were significantly higher. Proteinuria was
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observed significantly higher in the group with CKD. There was no significant difference
between the two groups in terms of severe bladder dysfunction, scar presence in DMSA,
VUR grades, recurrent urinary tract infection and incontinence.

Conclusion: Renal damage of children with PUV had been developed at the
antenatal period, and the possible negative effects of bladder dysfunction, VUR grade and
recurrent urinary tract infections in the postnatal period have not been demonstrated in our
study. Patients with persistent hydronephrosis and high creatinine value at the initial
admission has high risk of CKD and this children must be followed up closely by

clinicians.
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1. GIRIS VE AMAC

Posterior tiretral valv, posterior iiretra limeninin ig¢inde yer alan bir membran ile
tikaniklifa sebep olan bir konjenital anomalidir. Erkek hastalarda, 3000-8000 canl
dogumda bir goriiliir. Uretral obstiiksiyonun ve konjenital bilateral renal obstriiksiyonun en
yaygin etiyolojik sebebidir. Obstiirksiyonun derecesi ve siiresi bobrekteki hasari ve
prognozu belirler(1). PUV’lu hastalarin %20-60’inda kronik bobrek hastaligi, %5-11’inde
son donem bdbrek yetmezligi gelismektedir ve erkek c¢ocuklarda kronik bdbrek
yetmezligine en sik sebep olan konjenital anomalidir (2).

Posterior tiretral valv tanisinda USG, VCUG, DMSA, sistoskopi gibi bir¢ok yontem
kullanilmaktadir. Tan1 sonrasi altin standart tedavi cerrahi yontem ile valvleri ortadan
kaldirilmas: olsa da hastalarda mesane ve bdbrek fonksiyonlarinda bozukluk devam
edebilir, hatta ilerleyebilir.

Posterior tiretral valvli hastalarin tanisindan takibine multidispliner bir yaklasim
gerekmektedir. Anotomik bir bozukluk gibi goriinse de obstriiksiyonun yol actigi mesane
fonksiyonlarinda bozulmalar, vezikoiiretral reflii, hidronefroz, tekrarlayan {iiriner sistemi
enfeksiyonlari, bobrek parankiminin etkilenmesi ve bobrek fonksiyonlarinda bozulma
nedeni ile uzun siireli tirolojik ve nefrolojik takip gerektirir.

Gelisen teknoloji ile birlikte PUV’lu hastalarin tanisinda ve tedavisinde birgok
yontem kullanilmasina ragmen bu hastalarda morbidite ve bobrek fonksiyon kaybi oran
hala ¢ok yliksek seyretmektedir. Bu hastalarda uzun vadede morbiditeyi azaltmak ve
yasam kalitesini iyilestirmek i¢in bir¢ok ¢alisma ve aragtirma devam etmektedir.

Calismamizda hastanemizde takip ettigimiz PUV tanili hastalar retrospektif olarak
inceleyerek hastalarin kronik bobrek hastaligi oranini belirlemeyi ve bu riski artirabilecek

faktorleri degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. POSTERIOR URETRAL VALV

2.1.1. Tanim

Posterior iiretral valv (PUV), erkek iiretrasinda gebeligin erken doneminde ortaya
cikan konjenital bir malformasyondur (3). Primer patoloji posterior iiretrada mukozal
tikaniklik olmakla birlikte bu patoloji ile iligkili olarak meydana gelen renal, vezikal ve
seksiiel disfonksiyon gibi morbiditeler goriilebilir (4). Bu anomalinin patogenezinde
Wolffian kanallarin fetal kloakaya anormal girisi ve iiretranin anormal kanalizasyonu ile
birlikte tirogenital membranin persiste etmesi sorumlu tutulmaktadir (5). Erkek bebeklerde
en yaygin infravezikiiler obstriikksiyon olup, 3000-8000 canli dogumda bir goriiliir (6).
PUV’lu c¢ocuklarin %?20-60’mnda ¢ocukluk doneminde kronik bobrek hastaligi, %5-

%11’inde yasamlarinin herhangi bir doneminde son donem bobrek hastaligr gelismektedir

).

2.1.2. Tarihge

Posterior tiretral valvi 1717’ de ilk defa Morgagni tanimlamistir. Bununla birlikte
PUV’a en cok atifta bulunan, 1802°de otopsi orneklerinde kapak benzeri kivrimlar
hakkinda yorum yapan Langenbeck’tir (7). Tolmatschew 1870 yilinda PUV’u kapsamli
olarak tartisan ve patolojik kabul eden ilk kisiydi. Ayrica embriyolojisine iliskin ilk teori
de ona aittir. Son olarak Young ve arkadaslar1 12 hastadan olusan bir seri rapor ederek
PUV’lu hastalarin klinik seyir, tedavi ve otopsi bulgularini bildirdiler. 1919 da yazilan bu

rapor PUV’un kesin patolojik klinik bir durum olarak kabul edilmesini saglayan ¢alismadir

(8).

2.1.3. Embriyoloji ve Simiflandirma

1919’ da Young, kapak¢iklarin oryantasyonu ve bunlarin veromontonum ile olan
iliskilerine dayali olarak tii¢ farkli kapak tipi tanimladi (Sekil 2.1).

En sik goriilen Tip I olup hastalarin %95’ini olusturur, bu tipte valvi olusturan
kapakgiklar verumontanumun posterior-inferiorundan kaynaklanip distale dogru ilerler ve

membrandz lretranin proksimal sinirinda anteriora dogru ilerleyip birlesirler. Tip II’de ise
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verumontanumun {ist kenarindan kéken alip mesane boynuna dogru ilerleyen katlantilar
olarak degerlendirilmektedir ve glinlimiizde obstriiktif kabul edilmemektedirler. Tip III ise
PUV olgularmin %5’inde goriilmektedir. Bu tipte, valv verumontanumun hemen altinda
membrandz iiretra seviyesinde konsentrik olarak yerlesmis kiigiik agikligi bulunan valvler

olarak tanimlanmustir (5).

A
A:Tip1lB:Tip2C:Tip3

Sekil 2.1. Posterior iiretral valvlerin siniflandirilmas: (Kaynak 6’dan alinmustir)

Tip 1 valvlerin embriyolojik olarak mezonefrik kanallarin fetal kloakaya anormal
girisiyle olustugu diisiiniilmektedir. Bu anormal giris nedeniyle plicae colliculi’nin olmasi
gereken yerde obstriiksiyona sebep olan fibréz stromal membranlar olugmaktadir. Tip 3
valvlerin ise kloakal membranin {irogenital kisminin gerilemesinin tam olmamasi nedeniyle
olustugu diisiiniilmektedir. Her iki tipte de valvler kalin veya ince olabilir ancak klasik
riizgar parasiitii (windsock) goriiniimii zarin ince kisminin sismesiyle olusmaktadir. Bazi
aragtirmacilar, degisik tipteki valvlerin aslinda dogumsal obstriikte edici posterior {iretral

membranlarin degisik varyasyonlarini yansittigina inanmaktadir (9).

2.1.4. Patofizyoloji

Posterior iiretral valvli erkek ¢ocuklarinda bobrek hasarinin iki farkli bileseni vardir;
obstriiktif tiropatiler ve renal displazi. Obstriiktif tiropati olarak tanimlanan hasarlar yiiksek
basingtan kaynaklanmaktadir ve yiiksek basing diizeltilirse geri doniisiimlii olabilirler (10).
PUV’lu ¢ocuklarda artan dirence karsi mesane igerigini bosaltmak i¢in detriisér daha fazla
basing olusturmak yani daha cok ¢alismak zorundadir. Yeni olusmakta olan mesanede bu
sadece hipertrofiye degil ayn1 zamanda kas liflerinin hiperplazisine ve kolinerjik
innervasyonun artmasina yol agar (11). Bu yenidoganlarda kronik obstiiksiyona bagl
kapasitesi azalmis, kalin duvarli, kompliyans1 bozulmus mesaneler olusur ve buna ‘valv
mesanesi’ denir (12). Artan mesane basinci, iireterovezikal bileske yetersizliginde iiretere

devam eder, yani reflii olusturur. PUV’lu hastalarin %30-%70’inde VUR (vezikoiireteral
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reflii) goriilmektedir (11). Tek tarali VUR ve aymi tarafta renal displazi olmasina VURD
sendromu denir. VURD sendromunda karsi bobregin korunacagi ve uzun vadede bobrek
fonksiyonlariin daha iyi olacagi diisiiniilmektedir (13). Renal displazi ise PUV’un diger bir
hasar mekanizmasidir. Bobrek gelisimi sirasinda artan basingtan mi yoksa anormal
embriyolojik gelisimden mi olustugu bilinmemektedir. Renal displazi geri doniisiimlii
degildir ve bu yiizden nihai renal fonksiyonun belirlenmesinde displazinin derecesi 6nemli

yer tutar (12).

2.1.5. Klinik

Posterior iiretral valv, anne karninda oOliimden asemptomatik normal bdobrek
fonksiyonlar1 ile dogan hastalara kadar ¢ok genis bir fenotip yelpazesine sahiptir.

Dogumda oligohidroamnios, pulmoner hipoplazi, solunum sikintist gibi semptomlar
olusabilecegi gibi ge¢ ¢ocukluk donemine kadar sessiz kalabilirler (14). Daha ileri
obstiirksiiyonu olan hastalar yenidogan déneminde 6zellikle solunum bulgular1 nedeni ile
kaybedilebilirler. Antenatal tanist olmayan ¢ocuklarin erken ¢ocukluk doneminde bagvuru
sikayetleri zayif idrar akisi, karinda kitle, gerilisim geriligi, yetersiz beslenme ve iirosepsis
gibi bulgular olabilir (7). Bu hastalarin en sik bagvuru sebebi iiriner sistem enfeksiyonudur.
Tekrarlayan enfeksiyonu olan erkek g¢ocuklarinda yapilan tetkiklerde hidronefroz, VUR,
mesane sekil bozuklugu saptandiginda PUV olabilecegi mutlaka akilda tutulmalidir.

Ilerleyen gocukluk déneminde ise hastalar eniirezis, tkinarak veya agrili iseme, idrar
retansiyonu gibi mesane disfonksiyonu bulgulari ile bagvurabilirler (15). Tedaviye direngli
inkontinans1 olan veya yapilan tetkiklerinde obstiirksiiyon siiphesi olan erkek hastalarin

PUYV acindan degerlendirilmesi gerekmektedir.

2.1.6. Tam

Giliniimiizde erken tam1  yoOntemlerinin  kullanilmasi, 06zellikle antenatal
ultrasonografinin (USG) yayginlagsmasi ile PUV gibi ciddi iiriner sistem anomalilerinin
tanis1 artmustir  (16). Bir erkek fetiiste artmis mesane duvar kalinhigi, bilateral
hidroiireteronefroz, dilate posterior iiretra ve genislemis mesane (anahtar deligi isareti)
varliginda antenatal olarak PUV tanisi konulabilmektedir (17). Hidronefroz en sik tespit
edilen USG bulgusudur ve derecesi bize hastaligin agirligi hakkinda bilgi verir (Tablo 2.1).
Yine USG de saptanan renal parankimal ekojenitede artis, kistik degisiklikler ve
kortikomediiller ayrimin silinmesi PUV’daki renal displazinin bulgularidir (18). PUV
hastalarinda bobrek USG sinin duyarlilifi %88 iken, bobrek ve mesane ultrasonografisi

kombine edildiginde bu oranin %95’¢ ¢iktig1 bildirilmektedir (9).



Tablo 2.1. SFU’ ya gore Antenatal Hidronefroz Derecelendirmesi (19)

Derece Santral Renal Komplex Parankim
0 Genisleme yok Normal
1 Hafif genisleme Normal
2 Belirgin genisleme, renal sinirlar igerisinde Normal
3 Belirgin genisleme, pelvis renal sinirlarin disinda dilate Normal
4 Pelvis ve akilkslerin ileri derece dilatasyonu Normal

Tant almamis PUV’lu hastalarda tekrarlayan {riner sistem enfeksiyonu gibi
semptomlar oldugunda yapilan voiding sistotiretrografide goriilen trabekiile mesane, dilate
posterior tiretra goriintiisii de PUV hakkinda bilgi verir (20). PUV’lu hastalarda olusabilen
tiriner asit ve tirinomalar da VCUG ile gosterilebilir (21). Vezikoiiretral reflii varsa genelde
yiiksek derecelidir ve ylizde 50 gocukta bilateraldir (22). Vezikotiretral refliiniin siniflamasi
Sekil 2.2’de verilmistir (23). Posterior iiretral valvli bir hastanin VCUG goriintiisii Resim

2.1’de verilmistir.
I)l>

Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 Grade 5

Sekil 2.2. Vezikoiiretral Reflii Simiflandirmasi (23)

Gradel: Kontrast madde yalnizca iireteri doldurur.

Grade2: Kontrast madde renal kalikslere kadar ¢ikar; iireter dilate degil.
Grade3: Ureter ve renal pelvis hafif dilate, kaliksler kiintlesmemistir.
Grade4: Ureterler hafif tortioze, renal pelvis dilate, kaliksler kiintlesmistir.

Grade5: Ureterler belirgin tortioze, renal pelvis ve kaliksler oldukca dilatedir



Resim 2.1. PUV tanili hastanin voiding sistoiiretrografisi (Resim kaynak 19’dan alinmistir.)

Niikleer  renografiler,  0Ozellikle 99mTcDMSA  bobrek  fonksiyonlarim
degerlendirmede sik¢a kullanilan giivenilir goriintileme yontemlerindendir (18). Renal
hasarin belirlenmesinde yol gostericidir.

Urodinamik incelemeler hastalarmn mesane fonksiyonlarinin takibinde kullanilir.
Mesanenin dolum ve bosaltim fazindaki degerleri incelenerek alt {iriner sistem sistem
hakkinda fikir edinilir. Dolum fazinda mesane i¢i detriisér basingi, mesane kapasitesi,
kompliyans olgiiliirken, bosaltim fazinda iseme akimi, rezidii idrar hakkinda bilgi sahibi
olunur. Es zamanl yapilan EMG ile sfinkter ve pelvik taban kaslariin aktiviteleri kayit

edilerek, detriisor-sfikter uyumu incelenir (24).

2.1.7. Tedavi

Antenatal sonografiye ve saglik hizmetlerine ulasimdaki artis ile fetal hayatta ve
dogumdan hemen sonrasinda PUV tanisi alanlarin sayis1 artmaktadir (25). PUV erken
miidahele gerektiren bir hastalik oldugundan antenatal siiphesi olan hastalar mutlaka ¢ocuk
cerrahi/iiroloji servisine erisimi olan merkezlerde dogurtulmalidirlar (26). Anne karninda
tan1 alan hastalarda cerrahi miidehale ile yapilan vezikoamniyotik sant oligohidroamniosun

Onlenmesi ile pulmoner gelisimi ve sagkalimi arttirilabilir (27). Fakat bu hastalarin uzun



vadedeki sonuclar1 bilinmemekle birlikte vezikoamniyonik santlarin bobrek yetmezligini
onlemede basarisiz oldugu diistiniilmektedir (18).

PUV siiphesi olan hastalarda ilk yapilmasi gereken kateterizasyon ile mesane
drenajin1 saglamak, dehidratasyon ve elektrolit imbalansi varsa bunlar1 diizeltmek ve
enfeksiyonlar1 tedavi ederek hastanin genel durumunu stabilize etmektir. Kateter olarak
balonlu foley kullanmak mesane boynunda yaratacag irritasyon ve muhtemel obstriiksiyon
nedeni ile tercih edilmemelidir, feeding tiip ile kateterizasyon yapilabilir. Hastanin genel
durumu uygun oldugunda cerrahi islem uygulanmalidir (9). Transiiretral ablasyon, PUV un
cerrahi tedavisinde altin standarttir (28). Transiiretral islem yapilamayan hastalarda
vezikostomi kullanilir. Baz1 hastalarda ¢ok nadiren de olsa supravezikal iiriner diversiyon
gerekebilir. PUV ablasyonundan sonra rezidii goriilme sikligi %7-15 arasindadir. Bu yiizden
bazi hastalarda 4-12 hafta sonra kontrol sistoskopi gerebilir (15).

Bazi hastalarda tek bir cerrahi girisim tam iyilesme saglayabilirken, agir hastaligi
olan hastalarda siklikla birden fazla cerrahi miidahale gerekebilir, mesane disfonksiyonu ve
bobrek fonksiyon kaybi gibi uzun siireli komplikasyonlar gelisebilir (29). Mesane ve bobrek
fonksiyon kaybi nedeni ile 6miir boyu bakim, rekonstriiktif operasyonlar, renal replasman
tedavisi gerekebilir (14).

PUV’a sekonder gelisen VUR vyaklasik %70 hastada bulunur ve PUV’un
diizeltilmesinden sonra nihai bobrek fonksiyonlarii belirlemede 6nemli yer tutar. PUV’ un
diizeltilmesinden sonra kalict VUR varliginda uygun antireflii prosediirlerinin uygulanmasi
onerilir (14,30).

Tekrar eden iiriner sistem enfeksiyonlar: icin siinnet ve antibiyotik profilaksisi
enfeksiyon riskini azaltmak icin Onerilebilir. Bobrekte olusabilecek sekelleri azaltmak,
inkontinans gibi semptomlar1 engellemek i¢in mesane fonksiyonlarini korumak énemlidir.
Mesane fonksiyonlar1 bozulmus secili hastalarda TAK (temiz aralikli kateterizasyon) veya
antikolinerjik tedaviler kullanilabilir. Kronik bobrek hastaligi gelismis hastalar anemi,
hipertansiyon, biiylime bozukluklar1 ve hiperparatioridizm agisindan izlenmeli ve gerekli
medikal tedaviler saglanmalidir (15).

Bu ylizden PUV tanisi alan ve cerrahi islem yapilan hastalarin uzun vadede

gelisebilecek komplikasyonlar agisindan izlemi ¢ok dnemlidir.

2.1.8. Prognoz

Posterior iiretral valvli hastalarda mesane dekompresyonu ve kapaklarin ablasyonu
ile ilk tedavi neredeyse evrensel olarak ugulansa da mesane ve bobrek sagligini izlemek icin

uzun stireli takip gerekir. PUV’un mesane ve bobrek sekelleri ciddiyet bakimindan farklilik



gosterir ve zamanla gelisir. Bu nedenle bobrek fonksiyonlarinda bozulma riski tagiyanlarin
erken belirlenmesi ve bu siireci durdurmak i¢in erken miidahalelere 6ncelik verilir (31).

Giinitimiizde kabul edilen olumlu prognostik faktorler; (32)

1) 18-24 gebelik haftalar1 arasinda yapilan USG nin normal olmasi

2) Mesane dekompresyonu sonrasi serum kreatinin diizeyinin 0.8-1 mg/dL nin

altinda olmas1

3) USG’de kortikomediiller ayrimin yapilabilmesi

4) Bir ya da iki bobregi korumak i¢in ortaya g¢ikan ‘pop off valve’ m olmasi

(VURD sendromu gibi)

Giinitimiizde kabul edilen olumsuz prognostik faktorler; (32)

1) Oligohidroamnios varligi

2) 24. Gebelik haftasindan 6nce yapilan USG’lerde hidronefroz saptanmasi

3) Mesane dekopresyonundan sonra serum kreatinin diizeyinin 1 mg/dL nin

tisttinde olmasi

4) Her iki bobrekte kortikal kistlerin saptanmasi

5) 5 yas sonrasinda diurnal eniirezisin devam etmesi

Cocukluk doneminde kalict VUR veya tekrarlayan enfeksiyonlarin PUV hastalarinda
son donem bobrek yetmezligi riskini dogrudan artirdigr agikga gosterilmemis olsa da, sinirl
bobrek rezervini korumak ic¢in bunlarin dikkatli yonetilmesi gerekmektedir (15).
Vezikoiiretral reflii 6zellikle iki tarafli oldugunda prognoza kotii yonde etki etmektedir (33).
Tek tarafli refliisii olanlarda ise prognoz, refliisii olmayanlarla benzer sekilde iyidir (34).
Valv hastalarinda énemli bir problem de inkontinastir. Inkontinansin sebebi azalmis mesane
kompliyansi, detriisor instabilitesi ve artmis idrar iiretimi olabilir. Bunlar sadece mesaneyi
etkilemekle kalmayip iist {iriner sisteme de yansimaktadir. Inkontinans, mesane
disfonksiyonunun bir gostergesi olarak diisiiniildii§iinde inkontinansi olan ¢ocuklarda daha
fazla bobrek yetmezligi oldugu gosterilmistir (35).

24. haftadan once tam1 konulan vakalarin ¢ogu yiiksek riskli gruba girmekte,
intrauterin miidahalelere ragmen bu hastalarin %50’sinde 6liim veya bobrek yetmezligi
gelismektedir (36). Daha ileri yaslarda tani alanlarin ise daha iyi prognozlu oldugu
goriilmiistiir (37). Bunun sebebinin erken tani alanlarin obstriiksiyonlarinin daha ciddi ve
semptomatik oldugu, gec tani alanlarin ise klinik olarak daha az 6nemli obstriiksiyonlarinin

oldugu diistintilmektedir (9).



2.2. KRONIiK BOBREK HASTALIGI

2.2.1. Tanim

Bobrek Hastaliklari: KDIGO’nun yaptigr tanima gore kronik bobrek yetmezligi
cocuklarda bobrek hasarina veya altta yatan hastalifa bakilmaksizin GFR’nin 3 ay ve iizeri
siire boyunca 60 ml/dk/1,73m2’nin altinda olmasi ya da GFR’ de azalma olsun veya

olmasin bobrekte 3 aydan uzun siiren bobrek hasarinin olmasidir (Tablo 2.2) (38).

Tablo 2.2. KBH Tani Kriterleri (39)

Kronik Bobrek Hastahgi Kriterleri Asagidakilerden herhangi biri >3 ay siire ile
devam etmesi

Bobrek Hasar1 Bulgusu (Bir veya  Albuminzri*

daha fazla) Uriner sediment anomalisi
Tiibiiler hasart gosteren elektrolit anormaligi
Goriintiileme ile tespit edilen yapisal anomali
Histolojik anomali
Bobrek transplastasyonu oykiisti

GFR Diisiikliigii GFR <60 ml/min/1.73 m2

*Albuminziri: >30 mg/24 saat veya spot idrarda>30 mg/gr (=3mg/mmol)

Kronik bobrek hastaligi, KDIGO’ya gore 5 evrede siiflandirilmistir (Tablo 2.3). Bu
siniflama GFR ye gore yapilmistir. GFR’nin <15ml/dk/1.73 m2 oldugu Evre 5 kronik
bobrek hastaligi, son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olarak kabul edilir ve bu hastalar

renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyarlar.

Tablo 2.3. KBH siniflamasi (39)

Evre GFR (ml/dk/1,73 m2) Aciklama

Evrel > 90 Normal ya da yiiksek

Evre 2 60-89 Hafif¢ce azalmig

Evre 3a 45-59 Hafif-orta azalmis

Evre 3b 30-44 Orta-agir azalmis

Evre 4 15-29 Agir derecede azalmis
Evre 5 <15 Son donem bobrek hastaligi




Dogum sonras1 GFR degerleri artarak 2 yasinda eriskin GFR degerlerine ulagsmasi

nedeni ile 2 yas alti cocuklarda bu GFR ye gore smiflama ve tanimlama sistemi

kullanilmamaktadir (Tablo 2.4) (40, 41).

Tablo 2.4. Yasa Gore GFR Degerleri (41)

Yas Ortalama GFR Yas Ortalama GFR
1-3 giin 20,845 3-4 yas 111,2+18,5
3-7 giin 39+15,1 5-6 yas 114,1+18,6
7-14 giin 54,6+7,6 7-8 yas 111,3+18,3
15-19 giin 46.9+12,5 9-10 yas 110,0+21,6
1-3ay 85,3£35,1 11-12 yas 116,4+18,9
4-6 ay 87,4+22,3 13-15 yas 117,2416,1
7-12 ay 96,2+12,2 Geng Yetiskin 112+13
1-2 yas 105+17,3

2.2.2. Klinik

Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklar, yasam boyu morbidite, yasam siiresinde
azalma ve mortalite riski ile kars1 karsiyadir. SDBY tedavisine baglayan hastalarda bes yillik
sag kalim olasilig1 %89’dur ve mortalite orani saglikli ¢ocuklara gére 30 kat daha fazladir
(42). KBH’1n erken evrelerinde hastalar genelde asemptomatiktir ve bu yiizden taninmalari
gecikmektedir. Cocuklarda kronik bdbrek yetmezliginin etiyolojisinde konjenital, edinsel,
ya da metabolik bobrek hastaliklar goriilebilir. Bunlar arasinda en onemli neden yaklasik
%50 oran ile bobrek ve idrar yollarinin konjenital anomalisi (CAKUT) olup bunu kalitsal
nefropatiler ve glomeriilonefritler izler (43). KBH etiyolojisinde, alti yas altindaki
hastalarda genitoiiriner sistem anomalileri birinci siradayken alt1 yas istii hastalarda
glomeriilonefritler en stk KBH sebebi olarak ilk sirayr almaktadir (44). Ulkemizde yapilan
cok merkezli bir ¢alismada KBH etiyolojisi arastirilmis ve %18,5 vezikoiiretral reflii, %10,7
obstiirktif {iropati, %15,1 norojen mesane kronik bobrek hastaliginin sebebi olarak
bulunmustur (45). Hastaligin prognozunda altta yatan sebep en Onemli faktordiir.
Glomeriiler hastaliklarin konjenital anomalilere gére daha hizh ilerledigi bircok ¢alismada
gosterilmistir (46).

Bobrekler, viicut hemostazindan 6nemli bir yere sahiptirler. Temel islevi viicut su
dengesini saglamak ve metabolik atiklart viicuttan uzaklastirmak olmakla birlikte

eritropoetin tiretimi, D vitamini iiretimi, kan basincinin diizenlenmesi gibi bir¢ok farkli ve
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onemli gorevi vardir (47). Kronik bobrek hastaliginin klinik bulgular1 ve mekanizmalar

Tablo 2.5’de verilmistir.

Tablo 2.5. Kronik Bébrek Hastaligi Klinik Bulgular ve Mekanizmalari (48)

Bulgu Mekanizma
EPO {iiretiminde azalma
Anemi Eritrosit Omriinde azalma
Demir, B12, Folat eksikligi
S1v1 yiikii

Hipertansiyon Renin iiretimindeki artig

Yetersiz kalori alimi
Biiyilime hormonu direnci

Biiyiime — Gelisme Geriligi Metabolik asidoz

Metabolik kemik hastalig1

Anemi

Bozulmus bikarbonat geri emilimi
Asidoz Amonyak sentezinde azalma

Net asit atiliminda azalma

1,25-dihidroksikolekalsiferoliin iiretiminde azalma
Sekonder hiperparatiroidizm

Hipokalsemi

Hiperfosfatemi

Metabolik Kemik Hastahg

Hipertansiyon
Kardiyomiyopati Siv1 yiikii
Anemi

Kronik bobrek hastaliginda anemiye sebep olan birbiri ile iligkili bir¢cok faktor
bulunur. Anemi bu hastalarda kotii prognoz, kotii yasam kalitesi ve norobilissel
yeteneklerde azalma ile iliskilidir. Bu nedenle hemoglobin igin 11-12 gr/dL’lik, transferrin
doygunlugu i¢in>%20 ‘lik hedef degerler 6nerilmektedir (49). Bobrekler tarafindan tiretilen
EPO, kronik bobrek hastaliginin ilerlemesi ile azalir ve eritrosit proliferasyonu
indiiklenemez. Haftada 3 defa rekombinant insan eritropoetinin IV uygulanmasi hastalarin
eritrosit trasflizyonundan kaginilmasina yardimet olur (50).

Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklarda hipertansiyon bobrek fonksiyon
bozuklugunun ilerlemesiyle yakindan iliskilidir. Hipertansiyon, KBH 11 ¢ocuklarda en sik
goriilen komorbitelerden biridir ve kan basincini normal seviyelerde tutmak KBH’in
ilerlemesini ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltigi bilinmektedir (51). Bu hastalarda
hipertansiyon hipervolemi ve vazokonstriiksiyon ile olusmaktadir. (52). Hipertansiyon, sol
ventikiil hipertrofisi ve disfonksiyonu, kalp yetmezligi, aterosklerotik damar hastaliklari,
endotel hiicre hasari, damar duvarlarinda kalinlasma ve kompliyansinda bozulma ile iligkili

bulunmustur (53). Hipertansiyonun taninmasini iyilestirmek i¢in tiim pediatrik KBH
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hastalarinda yasam ici kan basinci izlemi (YIKBI) rutin kullanimi ve agresif bir anti
hipertansiyon yOnetiminin rejiminin bir pargast olarak bir ACE inhibitorii veya ARB
kullanim1 6nerilmektedir (54).

Cocuklarda biiyiime, beslenme, metabolik ve endokrin homeastatik siireclerin
dengesini igerir. KBH, 06zellikle yasamin erken doneminde gelisirse onemli oranda
bodurluga ve orantisiz biiyiime geriligine yol agar (55). Kronik bobrek yetmezligi olarak
dogan bebeklerde poliiiri, tuz kaybettiren nefropatiler, elektrolit bozukluklari, tekrarlayan
kusmalar ve beslenme intoleransi olabilir. Okul ¢ocugu donemindeki biiylime somatotropik
hormon eksenine biiyiik 6l¢iide bagimlidir ve kalori manipiilasyonlarindan daha az etkilenir
(42). Bobrek nakli, KBH ile iliskili metabolik ve endokrin diizensizlikleri diizeltirken,
biiyiime bozuklugunu tam olarak diizeltmez ve nakil sonrasi yakalama biiylimesi genellikle
stirlidir (56).

KBH’ da asidoz, fitrelenmis bikarbonatin yeniden emilmesinin azalmasi, amonyak
sentezinin azalmasi ve tiibliler sivinin asitlenmesinin azalmasindan kaynaklanir. Kronik
metabolik asidoz ¢ocuklarda, protein katabolizmasi, kas kaybi, boy kisaligi, insiilin direnci
vb. durumlara yol agar. Bu ylizden metabolik asidoz sodyum bikarbonat veya sodyum sitrat
ile agresif bir sekilde tedavi edilmelidir.

Metabolik asidoz kemigin iyonik bilesiminde, iyonlarin emiliminde ve
depolanmasinda da degisikliklere neden olur ve biliylime hormonunun trofik etkilerini
koreltir. Hiperfostami ve hipokalsemi ile birlikte bu, sonunda sekonder hiperparatiroidizme
neden olacak olan 1,25(0OH),D3 renal olusumunu azaltir. Sekonder hiperparatiroidizm ile
ortaya c¢ikan diisiik ve yiiksek dontisiimlii iskelet lezyonlari, yani biiylime plakasi
anormallikleri, epifiz yer degistirmesi, kiriklar vb. klinik olarak renal osteodistrofi olarak
adlandirilir. Renal osteodistorfiden korunmak i¢in ilk yapilacak sey hiperfosfatemiyi
diizeletmektir. Fosfattan fakir diyet uygulanmasi ve fosfat baglayicilar hiperfosfatemi
tedavisinde kullanilir (57 , 58).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, KBH olmayan ayni yas grubu ile karsilastirildiginda
SDBY olan hastalarda 1000 kat daha yiiksek riskli oldugu gosterilmis (59). Renal
resplasman tedavisi alan hastalarin mortalitesinin %33-35’den kardiyovaskiiler sebepler
sorumludur ve KBH’I1 hastalarda kardiyovaskiiler hastalik insidans1 yasla artar. Bu nedenle,
klinik olaylarin baslangicindan 6nce KBH olan ¢ocuklarda KVH i¢in degistirilebilir risk
faktorlerinin tanimlanmasi ve tedavisi, KVH morbidite ve mortalitesini azaltmak i¢in ¢ok
onemlidir (60). Kronik bobrek hastaligi olan tim cocuklar ilk basvuruda dislipidemi
acisindan taranmalidir. Bu ¢ocuklarda kronik diyaliz veya bobrek nakli ile tedavi edilenler

dahil, aglik lipid diizeyleri yillik olarak takip edilmelidir (61).
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Kronik  bobrek  hastaliginda nihai  hedef bdbrek trasnplantasyonudur.
Transplantasyon, diyaliz ile karsilagtirildiginda 4 kat daha fazla sagkalim saglar (62).
Bobrek naklinin, biiylime-gelisme, norogelisim, yasam siiresi {izerine etkileri ¢cok fazladir ve
bu yiizden 18 yas alt1 hastalar nakil sirlamasinda eriskinlerden onceliklidir. Canl1 vericisi
olan hastalarda diyaliz baslanmadan transplantasyon yapilmasi Onerilmektedir ve buna
preemptif bobrek nakli denmektedir.

Posterior iiretral valve sekonder gelisen obstriiktif {iropati, cocuklarda hala kronik
bobrek yetmezliginin yaygin bir nedenidir. Bu ¢ocuklarda son dénem bobrek yetmezligine
ilerleme oraninin %13 ile %44’ e kadar oldugunu gosteren c¢aligmalar bulunmaktadir (63).
Cerrahi diizeltme sonras1 kreatinin diizeyi yiiksek kalan ve siddetli mesane disfonksiyonu
olan hastalarda st iiriner sistemin etkilenmesi ve SDBY’ne gidiste daha riskli oldugu
diisiiniilmektedir. Bu hastalarin uzun donem etkileri ile ilgili bircok calisma olmasina
ragmen kronik bobrek hastaligina gidis orani azaltilamamistir. Hastalar1 kronik bobrek
yetmezliginin getirecegi morbidite ve mortaliteden korumak igin takiplerinin multidispliner

yapilmasi ¢ok dnemlidir.
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3. MATERYAL METOD

Bu calismada Istanbul Medeniyet Universitesi, Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yal¢in
Sehir Hastanesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Nefroloji Bilim
Dali’nda takipte olan PUV tanisi ile izlenen hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.
Caligsma 12 Ocak 2022 tarihli 2021/0707 karar nolu etik kurul onay1 alinarak yapildi.

Dahil Edilme Kriterleri;

1. 0-18 yas aras1 olan ¢ocuk hastalar

2. Sistoskopi ile posterior iiretral valv tanis1 kesinlesmis hastalar

3. 6 aydan daha uzun siire hastanemizde izlenmis olan hastalar

Dislama kriterlerti;

1. Tanis1 sistoskopik olarak dogrulanmamis olan ¢ocuk hastalar

2. 1zlem siiresi 6 aym altinda olan hastalar

3. Ek renal ve iiriner anomalisi olan (anal atrezi, spina bifida, glomeriiler hastaliklar

vb) hastalar

4. Eski verilerine ulasilamayan hastalar

Toplam 52 erkek cocuk g¢alismaya dahil edildi. Calisma grubunun c¢ocuk nefroloji
arsivindeki dosyalar1 incelendi. Hastalarin basvuru anindaki verileri baslangic
degerlendirmesi olarak ve son yapilan kontroldeki verileri ise son degerlendirme olarak
kabul edildi.

Hastalarin prenatal donemde yapilan taramalarinda antenatal hidronefroz, iireter
dilatasyonu, mesane duvar kalinliginda artis saptanmis olan hastalar baslangic
degerlendirmesinde antenatal tanili olarak kabul edildi. Prenatal tanisi olmayip sonradan
PUYV saptanan hastalar ise postnatal tanili olarak degerlendirildi.

Sistoskopi yapilarak posterior iiretral valv yaprakg¢iklarinin gosterildigi yas hastalarin
tan1 yas1 olarak kaydedildi.

Hastalarin bagvuru, 6. ay kontrolii, 1.y1l kontrolii, 2. y1l kontrolii, 3. y1l kontrolii ve
son kontroliinde bakilan GFR degerleri Schwartz formiiliine gore hesaplandi (64).

Boy (cm)

GFR (ml/dk/1.73m2) =
(m M) = kX S rum Kreatinini(mg/dD

k sabiti 0-1 yas i¢in 0,45 , 1-13 yas i¢in 0,55 , 13-18 yas i¢in 0,70 kabul edildi (41).
Hastalarin GFR” leri degerlendirilirken Tablo 2.4 kullanild1 (41).
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Kronik bobrek hastaligi olan hastalar KDIGO 2012 kilavuzuna gore siniflandirildi
(38) (Tablo 2.3).

Hastalarimizin basgvuru ve son kontroldeki yapilan ultasonografilerinde pelvis
anterior posterior caplari, parankim ekojeniteleri, lreter genislikleri ve mesane duvar
kalmliklar1 karsilastirildi. Hidronefroz siniflamasi yapilirken Fetal Uroloji Toplulugu’nun
(Society of Fetal Urology, SFU) kabul ettigi derecelendirme sistemi kullanildi (Tablo 2.1)
(19). Grade 1 ve grade 2 hidronefroz hafif, grade 3 ve grade 4 hidronefroz ciddi hidronefroz
olarak kabul edildi. Parankim ekojeniteleri normal ve artmis olarak, iireterler normal ve
dilate olarak, mesane duvar kalinlig1 normal ve artmis olarak siniflandirildi. Mesane duvar
kalinliginda 2 yasindan kii¢iik cocuklar i¢in 1,5 mm, 2 yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in 2 mm
siir deger kabul edildi (24).

Hastalarin enfeksiyon durumlar1 degerlendirilir iken, piyiiri ile eszamanli idrar
kiiltiirinde tireme olmast iiriner sistem enfeksiyonu olarak kabul edildi. Takiplerinde en az 3
Olglimiinde sistolik veya diyastolik tansiyonu yas, boy ve cinsiyete gére > 95. persentil olan
hastalar, hipertansiyonu var olarak kabul edildi. Tam idrar tetkikinde en az ii¢ kez 1+ ve
ustii pozitiflik ile spot idrarda bakilan proteinin kreatine orani en az iki kez 0,2mg/mg’in
iistlinde olan hastalar proteiniirisi var olarak kabul edildi.

Hastalarin  voiding sistoiireterografi sonuglarina gore vezikoiireteral reflii
smiflandirmast yapildi (23). Grade 1-2-3 VUR’ u olanlar diigiikk derece vezikoiireteral
refliilii olarak kabul edilirken, grade 4 ve 5 VUR’ u olanlar yiiksek dereceli vezikoiireteal
refliili kabul edildi.

Urodinami incelemesinde hastalarin mesane kapasitesi, mesane kompliyansi,
detriisdr basinci, detriisér asir1 aktivitesi ve detriisdr-sfikter dissinerjisi varligi incelendi. Iki
veya daha fazla parametresinde patolojik bulgu olan hastalar, ciddi mesane disfonksiyonu
var olarak kabul edildi. Mesane kapasitesi (yas+2) x 30 ml formiili kullanilarak hesaplandi.
Detriisor basinct i¢in 45 mmHg iist sinir kabul edildi.

Istatistiksel yontem

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov
simirnov test ile Olciildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test,
mann-whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde wilcoxon testi kullanildi.
Bagimli nitel verilerin analizinde MC Nemar testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin
analizinde ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi.
Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK VERILER

Calismaya; 2007-2021 yillar1 arasinda takipli sistoskopi ile posterior {iiretral valv
tanis1 alan 1-18 yas arast (9,844,8 yil) 52 erkek ¢ocuk dahil edildi. Hastalarin basvuru
yaslarina baktigimizda en kiicligli 1 giinliik en biiyiigii ise 11,7 yasindaydi. Ortalama
basvuru yasi ise 21,9+34,7 ay idi. Hastalarin sistoskopi ile PUV un saptandigi tarih tani
tarihi olarak kabul edildi. En erken tani alan hastamiz 1 giinliik, en gec¢ tami alan ise 14,5
yasinda olup ortalama tani yas1 ise 28+41 aydi. Otuz bir (%59,6) hastamiza 1 yasinin altinda

tan1 konmugtu. Ortalama takip siiresi 6,5+ 4,3 yild1 (6 ay-14,5 yil).

4.2. KRONiIiK BOBREK HASTALIGI SIKLIGI

Hastalarimizin bagvuru aninda, 6. ay, 1. yil, 2. yil, 3. y1l ve son kontrollerindeki GFR
degerlerini incelendi. GFR’ ler Schwartza formiiliine gére hesaplandi. Bagvuru tetkikleri
degerlendirildiginde 14 hastamizin GFR degeri yasina uygun araligin altindaydi. Birinci yil
kontroliinde bu 14 hastanin 5’inin GFR’ si yasina uygun aralikta izlenirken, 9 tanesinin
GFR’ si diisiik seyretmeye devam etti ve bu hastalarimiz kronik bobrek hastasi olarak
izleme alindi. Bagvuru aninda GFR’ si normal aralikta olan hastalarin 1 tanesinde bilateral
bobrek hasar1 ve proteiniiri saptandi ve evre 1 kronik bobrek hastasi olarak izlenmeye
baslandi. KBH olan ve KBH olmayan iki grubun basvuru anindaki GFR’leri
kiyaslandiginda, KBH olan grubun GFR ortalamast1 KBH olmayan grubun GFR
oralamasindan anlamli derecede daha diisiiktii (Sekil 4.1) (p<0.001).
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Sekil 4.1. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarin izlemdeki GFR Ortalamalari

Ug hastada (%5,7) yenidogan déneminde diyaliz ihtiyac1 olmustu ve hepsine periton
diyalizi uygulandi. U¢ hastanin ikisinin kronik bobrek hastalig1 izlemde devam etti. Son
kontrolde 52 hastamizdan 10’u (%19,2) kronik bobrek hastasi olarak izlenmekteydi. Bir
hasta evre 1, 4 hasta evre 2, 2 hasta evre 3 ve 3 hasta evre 4 KBH idi (Sekil 4.2). Bir

hastamiza renal transplantasyon yapildi. Renal replasman tedavisi alan hastamiz yoktu.

KRONIK BOBREK HASTAL1G1

Evre 4
6%
Evre 2
7%
Evre 1
2%

81%

Sekil 4.2. PUV hastalarinin KBH evreleri
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4.3. ANTENATAL TANI

Antenatal tan1 Olclitii olarak, PUV siiphesi olan hastalara ek olarak antenatal
hidronefrozu olanlar da antenatal tanili olarak kabul edildi. Otuz iki (%64) hastada antenatal
tan1 varken 20 hastanin antenatal taramalarinda herhangi bir anormallik saptanmamisti.
Antenatal tanist olan 32 hastanin 8 tanesi KBH hastast iken, 24 tanesinin bobrek
fonksiyonlar1 normal araliktaydi. KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda antenatal

tan1 oraninda anlamli farklilik saptanmadi. (p= 0.182).

4.4. BASVURU SIKAYETLERI

Hastalarin klinigimize basvuru sikayetleri Tablo 4.1°de verilmistir. En sik basvuru
nedeni antenatal hidronefroz/PUV saptanmasiydi. ikinci en sik goriilen ise iiriner sistem
enfeksiyonuydu. Yenidogan doneminde gegirilen iirosepsis ile bagvurabildigi gibi daha ileri
yaslarda tekrarlayan enfeksiyonlar nedeni ile basvuranlar da vardi. Bes yasindan biiyiik
hastalarin biiylik cogunlugu entirezis (%13) nedeni ile bagvurmustu. Yine hastalarin %13’
iinde antenatal yapilan taramalarda PUV 6n tanis1 diisiiniilerek (Bilateral hidroiireteronefroz,
mesane duvar kalinlik artisi, oligohidramnios) tarafimiza yonlendirilmisti. PUV i¢in tipik
bulgulardan olan kesik kesik idrar yapma ise hastalarimizin doérdiinde bulunmaktaydi. Diger

basvuru nedenleri ise karin agrisi, genel durumu bozuklugu, huzursuzluk ve iirinomdu.

Tablo 4.1. PUV Tamili Hastalarin Bagvuru Sikayetleri

Basvuru Sikayeti Hasta sayis1 (n=52)  Hasta Yiizdesi (%)
Antenatal Hidronefroz 24 46.1

Uriner Sistem Enfeksiyonu 11 21.1

Eniirezis 7 134

Antenatal PUV gsiiphesi * 7 13.4

Kesik Idrar Yapma 4 7.6

Karin Agrist 1 1.9

Genel Durum Bozuklugu 1 1.9

Huzursuzluk 1 1.9

Urinom 1 1.9

*Bilateral hidroiireteronefroz, mesane duvar kalinliginda artig
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4.5. KRONIiK BOBREK HASTALIGI OLAN VE OLMAYAN
COCUKLARIN KARSILASTIRILMASI

Kronik bobrek hastaligr 10 (%19,2) ¢ocukta saptandi. Tablo 4.2°de KBH olan ve
KBH olmayan hastalarin karsilastirilmasi: verilmistir. KBH olan ve olmayan gruplar
arasinda bagvuru yasi benzerdi (p=0.174). KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda
sistoskopi ile tan1 yas1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0.245).).

Tablo 4.2. KBH Olan ve KBH Olmayan Gruplarin Basvuru ve Tam Yaglarimin ve Takip Siirelerinin

Karsilagtirilmasi

KBH (-) (n:42) KBH (+) (n:10)
Ort.£ss/n-% Medyan  Ort.+ss/n-% Medyan P
Yas (Y1) 9.7 £ 48 9.8 10.3 + 5.0 111 0.709 !
Bagvuru Yas1 (Ay) 204 + 305 6.2 280 = 50.1 0.9 0174 ™
Sistoskopi ile Tam1 Yas1  28.0 = 40.9 7.5 28.1 + 43.7 22 0.245 ™
. . <1 Yas 25 59.5% 6 60.0% X2
Sistoskopi Yast 0.978
>1 Yas 17 40.5% 4 40.0%
Takip Siiresi (Y1) 67 + 43 6.9 6.4 + 46 56 0.836 '

'Bagimsiz 6rneklem t test / ™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test (Fischer test)

Hastalarimizin basvuru ve son kontroldeki boy-kilo SDS’lerini inceledik. KBH olan
ve KBH olmayan gruplarin boy ve kilo SDS’lerinde istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
(Tablo 4.3) Ancak KBH olmayan grupta bagvuru dénemine gore agirlik SDS’ de diizelme
gortldii. KBH grubunda boy ve kilo SDS basvuru ve son kontrolde benzerdi.

Tablo 4.3. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarin Boy ve Agirlik SDS’lerinin Karsilastirilmasi

KBH () KBH (+)
Ort.£ss Medyan  Ort.tss Medyan P
Boy SDS
Basvuru Doénemi -0.26 + 1.44 -0.36 -0.52 + 1.38 -0.22 0685 m
Son Kontrol -0.23 + 1.21 -0.25 -041 + 1.00 -0.37 0.684 ™M
Grup I¢i Degisim p 0.695 " 0.515 v
Agwrlik SDS
Basvuru Dénemi -0.77 + 1.36 -0.63 -068 + 1.21 -044 0804 ™
Son Kontrol -0.16 + 1.24 -0.20 -0.49 + 163 -0.26 0.745 m
Grup I¢ci Degisim p 0.004 W 0.721 w

™ Mann-whitney u test / ¥ Wilcoxon test
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Kan basinci takipleri incelendiginde 52 hastanin 4 (%7,5)’ linde hipertansiyon ve 5
(%9,5)’inde ise proteiniiri mevcuttu. Hipertansiyon ile izledigimiz 4 hastadan sadece birinde
kronik bobrek hastaligi varken, proteiniirisi olan 5 hastanin 4 (%80) tanesinde KBH vardi.
KBH olan grupta proteiniiri varligt oran1 KBH olmayan gruptan anlamli olarak daha

yiiksekti(p=0.001).
4.6. ULTRASONOGRAFI BULGULARI

4.6.1. Baslangi¢ ve Son Degerlendirmedeki Ultrasonografi Sonuclar:

Hastalarimizin ilk ve son USG’ lerindeki bobrek pelvis anterior-posterior ¢aplarini
(AP cap1), parankim ekojenitelerini, lireter genisliklerini ve mesane duvar kalinliklarini
Tablo 4.4’de verilmistir. Renal pevis AP ¢ap1 grade 1 ve grade 2 olanlar hafif hidronefroz
olarak kabul edilirken, grade 3 ve grade 4 olanlar ciddi hidronefroz olarak kabul edildi.
Bagvuru anindaki ultrasonlarin sadece %5,7° sinde hidronefroz yoktu. Yirmi bir hastada
(%40,3’linde) bilateral ciddi hidronefroz, 15 hastada (%28.8) ise bilateral hafif hidronefroz
vardi. Onbir hastada (%21,2) tek tarafli hafif hidronefroz varken, 2’sinde (%3,8) tek tarafli
ciddi hidronefroz mevcuttu.

Parankim ekojeniteleri incelendiginde baslangig¢ta toplam 4 hastada (%7,6) tek
tarafli, 9 hastada (%17,3) bilateral ekojenite artis1 vardi. Son USG’lerde ise baslangic USG
sonuglarina benzer sekilde tek tarafli ekojenite artis1 4 (%7,6) hastada, bilateral ekojenite
artist ise 8 (%15,3) hastada goriildii.

Ureterler incelendiginde baslangicta 5 hastada (%9,5) tek tarafli iireter dilatasyonu,
16 hastada (%30,5) bilateral {ireter dilatasyonu vardi. Bu hastalarin son USG
goriintiilemelerinde ise 4 (%7,5) hastada iireter dilatasyonu mevcut iken 10 (%17,5) hastada
bilateral iireter dilatasyonu vardi. Mesane duvar kalinlig1 artis1 ise baslangicta 8 (%15,3)

hastada vardi, son kontrolde bu say1 13’e (%25) ¢ikmuisti.
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Tablo 4.4. PUV Hastalarinin Basvuru ve Son Kontroldeki Uriner Sistem Ultrasonografi Sonuglart

Basvuru USG (%) Son Kontrol USG (%)

Normal 3 (%5.7) 20 (%38.5)
BibrekAP Tek Tarafli Hafif Hidronefroz 11 (%21.2) 11 (%21.2)
Caplan Tek Tarafli Ciddi Hidronefroz 2 (%3.8) 3 (%5.8)
Bilateral Hafif Hidronefroz 15 (%28.8) 10 (%19.2)
Bilateral Ciddi Hidronefroz 21 (%40.3) 8 (%15.4)
Normal 39 (%75) 40 (%76.9)
Ei'(‘)?grll(lltr: Si Tek Tarafli Ekojenite Artisi 4 (%7.6) 4 (%7.6)
Bilateral Ekojenite Artisi 9 (%17.3) 8 (%15.3)
Normal 31 (%59.6) 37 (%71.2)
Ureterler Tek Tarafli Ureter Dilatasyonu 5 (%9.6) 5 (%9.6)
Bilateral Ureter Dilatasyonu 16 (%30.8) 10 (%19.2)
Normal 44 (%84.6) 39 (%75)
Mesane
Mesane Duvar Kalinligr Artmis 8 (%15.3) 13 (%25)

4.6.2. KBH’ a Gore USG Sonug¢larimin Dgerlendirilmesi

KBH olan ve KBH olmayan gruplar basvuru USG’sinde hidronefroz derecesi
anlamli farklilik gostermemistir (p=0.481). KBH olan grupta son kontrol USG’sinde
hidronefroz derecesi KBH olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.04). KBH
olmayan grupta son kontrolde hidronefroz varligi ve derecesi basvuru degerlendirmesi gore
anlamli diisiis gostermesine ragmen (p<0.001) KBH olan grupta son kontroldeki
degerlendirmede hidronefroz derecesi ve sikliginda basvuru bulgularina gore anlaml

degisim gosterilememistir (p=1.0). Tablo 4.5’de sonuglar verilmistir.
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Tablo 4.5. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarin Basvuru ve Son Kontroldeki Hidronefroz Derecelerinin

Karsilagtirilmasi

KBH (-) KBH (+)

n % n % P
Hidronefroz
Basvuru USG
) 2 4.8% 1 10.0% .
(+) 40 952% 9 90.0% 0481 7
Tek Tarafli Diisiik Hn 11 26.2% 0 0.0%
Tek Tarafh Yiiksek Hn 2 4.8% 0 0.0%
Bilateral Diistik Hn 13 31.0% 2 20.0%
Bilateral Yiiksek Hn 14 333% 7 70.0%
Son Kontrol USG
) 19 452% 1 10.0% ©
(+) 23 54.8% 9 90.0% 0.040
Tek Tarafli Diisiik Hn 8 19.0% 3 30.0%
Tek Tarafh Yiiksek Hn 1 2.4% 2 20.0%
Bilateral Diistik Hn 9 21.4% 1 10.0%
Bilateral Yiiksek Hn 5 119% 3 30.0%
Grup I¢i Degisim p <0.0001 N 1.000 N

X*Ki-kare test / N MC Nemar test.  *Hn: hidronefroz

Bagvuruda yapilan USG bulgularinda KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda
renal ekojenite artisinda anlamli (p=0.223) farklilik yoktu. KBH olan grupta son kontrolde
renal ekojenite artisi KBH olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.025). KBH
olmayan grupta son kontrolde renal ekojenite artisinda bagvuruya gore anlamli degisim
gostermemistir (p=0.754). KBH olan grupta son kontrolde renal ekojenite artis1 bagvuruyua

gore anlamli degisim gostermemistir (p=1.000). Tablo 4.6°da sonuglar verilmistir.
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Tablo 4.6. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarin Bagvuru ve Son Kontroldeki Renal Ekojenite Artisinin

Karsilagtirilmasi

KBH (-) KBH (+)
n % n % P
Renal Ekojenite Artist
Normal 33 78.6% 6 60.0%
Bagvuru Tek Tarafli Ekojenite Artis 1 24% 3 30.0% 0.223 %
Bilateral Ekojenite Artis1 8 19.0% 1 10.0%
Normal 35 83.3% 5 50.0%
Son Kontrol Tek Tarafli Ekojenite Artis: 2 48% 2 20.0% 0.025 *
Bilateral Ekojenite Artis1 5 11.9% 3 30.0%
Grup I¢i Degisim p 0.754 N 1.000 N

X Ki-kare test / N MC Nemar test

KBH olan ve KBH olmayan gruplar bagvurusunda bakilan iireter dilatasyonu orant
anlamli farklilik yoktu (p=0.978). KBH olan grupta son kontrolde iireter dilatasyonu orani
KBH olmayan gruptan anlaml olarak daha yiiksekti (p=0.016). KBH olmayan grupta son
kontrolde iireter dilatasyonu oram1 bagvuruya gore anlamli degisim gostermemistir
(p=0.057). KBH olan grupta son kontrolde iireter dilatasyonu orani tedavi oncesine gore

anlamli degisim gostermemistir (p=0.625). Tablo 4.7°de sonuglar verilmistir.

Tablo 4.7. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarin Basvuru ve Son Kontroldeki Ureter Dilatasyonlarinin

Karsilastirilmasi

KBH (-) KBH (+)
n % n %
Ureter Dilatasyonu
Normal 25 595% 6 60.0%
Basvuru Tek Tarafli Dilatasyor 5 119% 0 0.0% 0978 *
Bilateral Dilatasyon 12 28.6% 4 40.0%
Normal 33 78.6% 4 40.0%
Son Kontrol ~ Tek Tarafli Dilatasyor 3 7.1% 2 20.0% 0.016 *
Bilateral Dilatasyon 6 143% 4 40.0%
Grup I¢i Degisim p 0.057 N 0625 M

X Ki-kare test / N MC Nemar test
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Basvuru degerlendirmesinde de, son degerlendirmede de, KBH olan gruptaki mesane

duvar kalinligi artis oran1 KBH olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarin Mesane Duvar Kalinligi Artiginin Karsilastirilmasi

KBH (-) KBH (+) 5

n % n %
Mesane Duvar Normal 38 90.5% 6 60.0% 0 O X2
Kalinligi Bagvuru A rtmyg 4 9.5% 4 40.0%
Mesane Duvar Normal 3 85.5% 5 50.0% .
Kalinlig1 Son 0.034
Kontrol Artmis 8 14.5% 5 50.0%

X Ki-kare test / N MC Nemar test

4.7. URINER SISTEM ENFEKSiYONLARI

4.7.1. PUV’ lu Cocuklarda Uriner Sistem Enfeksiyonlar1 Sikhg

Hastalarin enfeksiyon durumlari incelendiginde 52 hastadan 9’ unda (%17,3)
basvuruda yapilan tam idrar tetkikinde piyliri saptandi. Hastalarin 40 (%76,9) tanesi
hayatlarinda en az 1 defa kanitlanmis iiriner sistem enfeksiyonu gegirdi ve 39 (%75) hasta
enfeksiyonlardan korunmak igin antibiyotik proflaksisi kullandi. izlem siiresi boyunca
ortalama enfeksiyon sayisi 3,7 saptandi, yillik ise 0,5 enfeksiyon (minimum-maksimum=1-
14 enfeksiyon) gecirmekteydiler. Hastalarimizin 32 (%61,5) tanesinde sik enfeksiyon (2 ve

istii) geg¢irme Oykiisii mevcuttu. Bu 32 hastanin 6 tanesi KBH idi.

4.7.2. KBH’ a gore Cocuklarda Uriner Sistem Enfeksiyonlar1 Sikhig

KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda iiriner enfeksiyon orani, anlaml
farklilik gostermemistir (p=0.275). KBH olan ve olmayan gruplar arasinda sik enfeksiyon
gecirme orant anlamli farklilik gostermemistir(p=0.911). KBH olan grupta ilk idrarda piyiiri
orant KBH olmayan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.001)

4.8. ALT URINER SiSTEM SEMPTOMLARI

4.8.1. PUV’lu Cocuklarin Alt Uriner Sistem Semptomlarinin Degerlendirmesi

Hastalarimizin bagvuru sikayetlerinden biri de idrar kagirmaydi. Patolojik idrar

kacirma i¢in bes yas sinir alinmigti. 52 hastadan 17’sinin (%32,7) idrar kacirma sikayeti

24



olusmustu. 6 hastada eniirezis ve giindiiz inkontinansi, 10 hastada sadece eniirezis ve 1
hastada da sadece giindiiz inkontinasi vardi. Bu hastalarin 8 tanesinin (%15,3) son
kontroliinde inkontinans sikayeti devam etmekteydi. Semptom ve tlirodinamik bulgular

nedeni ile 24 hasta (%46) antikolinerjik tedavi almist1 ve yine 11 hasta (%21,2) TAK (temiz

aralikli kateterizasyon) uygulamisti. Son kontrolde sadece 3 hasta TAK tedavisine devam
etmekteydi. Sekil 4.3’de PUV hastalarinin idrar inkontinans durumu, antikolinerjik tedavi

ve TAK kullanimi1 verilmistir.

50
45
40
35
30
25
20
15

10

idrar Kacirma Son Kontrolde idrar Antikolinerjik Tedavi TAK Kullanan
Kagirma Alan

W Evet W Hayir

Sekil 4.3. PUV Hastalarinin inkontinans ve Tedavi Durumlar1

4.8.2. KBH’ a gore Inkontinans Oranlari, Antikolinerjik Kullanimi ve TAK

Kullaniminin Degerlendirilmesi

KBH olan ve olmayan gruplar arasinda inkontinans orani, son kontrolde inkontinans
oran1 (p= 0.194) ve TAK uygulama oram1 anlamli farklilik gostermemistir (p=0.337).
Sonuglar Tablo 4.9°de verilmistir.
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Tablo 4.9. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarin Mesane Fonksiyonlarinin Karsilastirilmasi

KBH (-) KBH (+) P
n % n %
) 32 76.2% 9 90.0% v
Tak 0.337
(+) 10 23.8% 1 10.0%
. - 30 71.4% 5 50.0%
) XZ
Idrar Kagirma 0.194
+) 12 28.6% 5 50.0%
Son Kontrolde () 36 85.7% 8 80.0% 0.642 X
[drar Kac¢irma (+) 6 14.3% 2 20.0% '
Antikolinerjik () 21 50.0% / 70.0% 0.054 ¥
Tedavi + 21 40.0% 3 30.0% |

™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test (Fischer test)

4.9. PUV TANILI COCUKLARIN URODINAMIK INCELEMESI

VE KBH’ A GORE DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin iirodinamik c¢alismalarin1 inceledigimizde 44 hastanin iirodinamisine ve

bu hastalardan 34 tanesinin kontrol iirodinamisine ulastik. Tablo 4.10’da iirodinamik

inceleme sonuglari verilmistir. Ciddi mesane disfonksiyonu mesane kapasitesi, kompliyansi,

detriisor basinci, detriisor aktivitesi ve detriisor sfinkter dissinerji varligindan en az iki ve

daha fazla parametrede bozukluk olmasi olarak tanimlandi. Hastalarin ilk tirodinamileri

incelendiginde, KBH olan 9 hastadan 6’sinda (%66,7), KBH olmayan 35 hastadan 16’sinda

(%45,7) ciddi mesane disfonksiyonu saptadik. KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda

ciddi mesane disfonksiyonu orani anlamli farklilik yoktu (p=0.262).
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Tablo 4.10. PUV Tanih Hastalarin Urodinami Bulgular

n %
Mesane Kapasitesi
Normal 20 38.5%
Basvuru Dénemi Azalmig 7 13.5%
Artmis 17 32.7%
Bilgi Yok 8 15.4%
Normal 17 32.7%
Azalmis 2 3.8%
Son Kontrol Artmis 15 28.8%
Bilgi Yok 18 34.6%
Kompliyans
Normal 33 63.5%
0,
Basvuru Donemi ‘:f;ﬁgls g ;g(ﬁj
Bilgi Yok 10 19.2%
Normal 29 55.8%
Azalmis 3 5.8%
Son Kontrol Artmis 1 1.9%
Bilgi Yok 19 36.5%
Detriisor Basinci
Normal 14 26.9%
Basvuru Dénemi Artmig 26 50.0%
Bilgi Yok 12 23.1%
Normal 20 38.5%
Son Kontrol Artmis 10 19.2%
Bilgi Yok 22 42.3%
Detriisor Aswr1 Aktivitesi
Normal 30 57.7%
Basvuru Dénemi Asir aktif detriisor 12 23.1%
Bilgi Yok 10 19.2%
Normal 32 61.5%
Son Kontrol Asirt aktif detriisor 2 3.8%
Bilgi Yok 18 34.6%
Detriisor Sfikter Dissinerjisi
Normal 41 78.8%
Basvuru Donemi Var 1 1.9%
Bilgi Yok 10 19.2%
Normal 22 42.3%
Son Kontrol Var 12 23.1%
Bilgi Yok 18 34.6%
*Ciddi Mesane
Disfonksiyonu
Basvuru Evet 22 50%
Hayir 22 50%
Evet 19 55.8%
Son Kontrol Hayir 15 44.2%

*xKapasite, komplians, detrusor basinci, detrusor asir1 aktivitesi, detrusor sfinkter dissinerjisi
parametrelerinden en az ikisinin bozuk olmasi
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4.10. VEZIKOSTOMI DURUMU

On hastaya (%19,2) vezikostomi ac¢ilmisti. Vezikostomi endikasyonlari; PUV
ablasyonu yapilamamasi (n=8) ve tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlariydi (n=2).
Ortalama vesikostomi siiresi 18 ay idi. Son kontrolde yedi hastanin vezikostomisi
kapatilmisti. KBH olan 10 hastadan 3’line (%30), KBH olmayan hastalardan 7’sine (%16,6)
vezikostomi agilmistt. KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda vezikostomi orani

anlaml farklilik yoktu (p=0.382).
4.11. SINTIGRAFI SONUCLARI

4.11.1. PUV’lu Cocuklarda Baslangic ve Son Degerlendirmede Sintigrafi

Sonuglari

Toplam 49 hasta DMSA ile degerlendirilmisti. ilk DMSA sonuglarinda 15 hastanin
(%30,6) tek tarafli, 5 hastanin (%10,2) ise bilateral renal skar1 vardi. Bu 49 hastadan 36
hastaya kontrol DMSA tetkiki yapildi ve sonucunda 15 hastada (%41,7) tek tarafli, 7
hastada (%19,4) iki tarafl1 skar oldugu gosterildi.

Tablo 4.11. PUV Tanil Hastalarin {lk ve Son DMSA Bulgulari

n %

DMSA Skar Varligi

Skar Yok 29 59.2%
i1k DMSA Tek Tarafli Skar 15 30.6%

Bilateral Skar 5 10.2%

Skar Yok 14 38.9%
Son DMSA Tek Tarafl1 Skar 15 41.7%

Bilateral Skar 7 19.4%

4.11.2. KBH’ a gore Sintigrafi Sonuclarinin Karsilastirilmasi

KBH olan ve KBH olmayan gruplari arasinda ilk DMSA da skar varlig1 orani
anlamli (p=0.173) farklilik gostermemistir. KBH olan ve KBH olmayan gruplarin kontrol
DMSA’larinda skar varligi oran1 anlamh farklilik géstermemistir (p=0.221). Tablo 4.12°de

sonuclar verilmistir.
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Tablo 4.12. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarmn Ilk DMSA ve Son DMSA’daki Skar Varhiginin

Karsilagtirilmasi

KBH (-) KBH (+)
n % n % P
DMSA Skar Varligi
) 26 63.4% 3 37.5%
(+) 15 36.6% 5 62.5% Xz
ik 0.173
DMSA Tek Tarafli Skar 12 29.3% 3 37.5%
Bilateral Skar 3 7.3% 2 25.0%
) 13 43.3% 1 16.7%
(+) 17 56.7% 5 83.3% -
DMSA Tek Tarafli Skar 13 43.3% 2 33.3%
Bilateral Skar 4 13.3% 3 50.0%

X Ki-kare test / N MC Nemar test

4.12. PUV’LU COCUKLARIN VCUG INCELEMESI

4.12.1. PUV’lu Cocuklarin Baslangi¢ ve Kontrol VCUG Sonuglari

Toplam 50 hastanin sonuglarina ulastik. Grade 1-2-3 vezikoiiretral refliiyli diisiik
dereceli, grade 4-5 vezikotiretral refliiyii yiiksek dereceli reflii olarak kabul ettik. Bu 50
hastanin 25’ inde (%48) vezikoiiretral reflii oldugu goriildii. 12 (%23) hastada bilateral
yiiksek dereceli VUR, 11 (%21,1) hastada tek tarafli yliksek derece VUR ve 2 (%3,8)
hastada tek tarafli diisiik dereceli VUR vardi. Refliisii olan 25 hastadan 7’ sine cerrahi islem
uygulanmisti. Refliisii olan 25 hastanin 23’ iinde kontrol VCUG ¢ekilmis ve bunlardan
sadece 6’sinda reflii devam etmektedi. VUR saptanmamis 11 hastaya da kontrol VUCG
yapilmis ve bunlarda yine refliiye rastlanmamugti. Iki hastamiza tek tarafl
iireteroneosistostomi, 3 hastamiza bilateral lireteroneosistostomi, 3 hastamiza tek tarafli
subtlireterik enjeksiyon, 3 hastamiza bilateral subiireterik enjeksiyon, 1 hastamiza

piyeloplasti ve 3 hastamiza nefrektomi yapilmaisti.
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4.12.2. KBH’ a gore PUV’ lu Cocuklarin VCUG Sonuclarinin Karsilastirilmasi

KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda VUR derecesi anlamli farklilik
gostermemistir (p=0.480). KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda VUR prognozu
anlaml farklilik gostermemistir (p=0.528).

Tablo 4.13. KBH Olan ve KBH Olmayan Hastalarin VCUG Bulgularinin ve Prognozlarmin Karsilastirilmasi

KBH (-) KBH (+)
n % n %
Vur Derecesi
) 21 525% 4 40.0%
(+) 19 475% 6 60.0% ©
Tek Tarafli Diistik 2 5.0% 0 0.0% 0.480
Tek Tarafl Yiiksek 8 20.0% 3 30.0%
Bilateral Yiiksek 9 22.5% 3 30.0%
Bilgi Yok 2 0
Vur Prognozu
Geriledi 15 55.6% 2 22.2% 0528 X
Devam, Diisiik Derece 3 11.1% 3 33.3%

X Ki-kare test / N MC Nemar test

4.13. PROGNOZ

Son kontrolde 52 hastanin 10’u (%19,2) KBH olarak tarafimizca izlenmekteydi. Bu
10 hastadan biri bobrek transplantasyonu olmustu. Renal replasman tedavisi alan hasta
yoktu. Dort (%7,6) hastada hipertansiyon, 5 (%9,6) hastada proteiniiri devam etmekteydi.
On bes (%28,8) hasta iiriner sistemi enfeksiyonundan korunmak igin antibiyotik proflaksisi
almaktaydi. Idrar kagirma sikayeti devam eden 8 (%15,3) hasta ve TAK tedavisine devam
etmekte olan 3 (%5,7) hasta vardi. Otuz iki (%61,5) hastada hidronefroz, 15 (%28,8)
hastada iireter dilatasyonu, 12 (%23) hastada renal ekojenite artisi ve 13 (%25) hastada
MDK artis1 devam etmekteydi. Alt1 (%11,5) hastanin vezikoiireteral refliisii devam ederken,

1 (%1,9) hasta halen vezikostomi ile izlenmekteydi.
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5. TARTISMA

Uriner sistemin konjenital anomalileri ¢ocuklarda erken yaslarda morbidite ve
mortalitenin 6nemli sebeplerindendir. Posterior iiretral valv erkek cocuklarda goriilen
infravezikal obstiiksiyonun en sik sebebi olup hastalarin 6nemli bir kismi kronik bobrek
hastaligina ilerlemektedir (2). Bu calismada klinigimizden takipli PUV tanili ¢ocuklarin
kronik bobrek hastaligi varligin1 ve kronik bobrek hastaligr riskini etkileyebilen faktorleri
degerlendirdik.

PUV hastalarmin yonetiminin basinda hastaliktan siiphelenmek ve tani koymak
gelir. Posterior iretral valvin antenatal tanis1 gliniimiizde gelismis teknoloji, saglik
hizmetlerine ulasimin kolaylasmasi1 ve hastaligin klinisyenlerce daha g¢ok bilinmesi ile
artmaktadir. Vasconcelos ve ark.nin 2018 yilinda Amerikada, 173 hasta {izerinde yaptig
retrospektif ¢alismada prenatal tan1 oran1 %35,8 olarak bulunmustur (6). Benzer sekilde,
Ingiltere ve Irlanda’da ¢cok merkezli yapilan 121 hastali bir calismada, antenatal saptanan
hidronefroz tani olgiitii kabul edilerek antenatal tani oran1 %37 saptanmustir (65). Bizim
calismamizda hastalarimizin %64’unda antenatal tani konmustu. Antenatal tani oraninin
literatiirdekinden daha yiiksek olmasi, iilkemizde antenatal taramalara verilen Gnemin
yiiksek olmasi, taramalarda USG’nin rutin kullanilmasi, ticretsiz saglik hizmeti saglanmasi
ve saglik hizmetlerine ulagilabirligin kolay olmasi, konjenital {iriner sistem anomalileri
hakkinda farkindaligin artmis olmasi olabilir.

Antenatal tan1 konan hastalarin prognozlar iizerine yapilmis c¢aligmalarda farkli
sonuglar saptanmistir. Calismamizda antenatal tanisi olan ve olmayan hastalarin kronik
bobrek hastaligina ilerlemelerini  karsilastirdigimizda anlamli bir fark saptamadik.
Vasconcelos ve ark.nin 2018 yilinda yaptig1 calismada da calismamizla benzer sekilde KBH
gelisme oranlari, antenatal tanist olan ve antenatal tanist olmayan grup arasinda farklilik
gostermemistir (6). Ylinen ve ark.nin yaptigi 2004 yilinda 46 hasta ile yaptig1 ¢alismada da
antenatal tanili ve postnatal tanili hastalarin uzun vadeli sonuglarinda fark bulunmamistir
(16). Yapilan bazi ¢caligmalarda antenatal saptanan hastalarin prognozlart daha kétii oldugu
sOyleniyordu. Dinneen ve ark.nin 1993’te yaptig1 caligmada antenatal tani alan hastalarin
prognozlarinin daha kotii oldugu belirtilmisti (66). Fakat bu c¢alismalar daha eski tarihli
caligmalar olup, goriintiileme yontemlerinin ve saglik hizmetlerinin yetersizligi nedeni ile

obstiiksiyonu daha ileri ve klinik bulgular1 daha fazla olan hastalarin erken saptandigi, agir
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hastalig1 olan hastalarin prognozlarinin da daha kétii oldugu diistiniilebilir. Calismamizda
antenatal tanili olan ve olmayan gruplar arasinda prognostik olarak fark bulunmamasi,
giiniimiizde ¢ok daha hafif klinik bulgulara sahip PUV hastalarinin antenatal tani alabilmesi
nedeniyle olabilir.

Hastalarimizin %59,6 sina 1 yasindan once tan1 konmustu ve kronik bobrek hastaligi
olan ve kronik bobrek hastaligi olmayan gruplar arasinda fark yoktu. EI-Sherbiny ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada 1 yasmin altinda bagvuran hastalarin uzun donem bobrek
fonksiyonlar1 ve {ist {iriner sistem dilatasyonu agisindan daha iyi prognoza sahip oldugu
sOylenmistir (67). Bunu PUV’un dogustan gelen bir hastalik olmasma ve erken tani ile
hastaliga daha az maruz kalmasina baglamislardir. Akdogan ve ark.nin yaptig1 bir ¢alismada
ise 1 yasindan once ve 1 yasindan sonra bagvuran hastalarin prognozlari arasinda bir fark
bulunamamistir (68). Bir yasindan once tani alanlar daha agir vakalardir. Bir yas sonrasi
vakalar ise gorece daha hafif olsa da tedavide gecikmeye bagli komplikasyonlar goriilebilir.
Bu nedenle tan1 yaginin KBH gelisiminde etkisi gosterilememis olabilir.

Calismamizda hastalarimizin bagvuru bilgilerini inceledigimizde ortalama bagvuru
yas1 21,9 aydi. Hastalarimizin bagvuru nedenlerine baktigimizda ise en sik bagvuru sebebi
antenatal tespit edilen hidronefroz ve lreter dilatasyonu, mesane duvar kalinliginda artis
gibi PUV siiphesi uyandiran USG bulgularmin olmasaydi. ikinci sikliktaki bagvuru sebebi
ise iiriner sistem enfeksiyonuydu. Uriner sistem enfeksiyonunu eniirezis, kesik kesik idrar
yapma gibi iseme disfonksiyonu semptomlar: takip etti. Geri kalan hastalarimiz ise karin
agrist, huzursuzluk gibi nonspesifik bulgular ile basvurarak tami aldi. Farhat ve ark.nin
yaptig1 ¢alismada en sik basvuru sebebi %42 ile iiriner sistem enfeksiyonu, %24 ile iseme
disfoksiyonu ve antenatal iiriner sistem anomalisi saptanmasi ve %7,6 nonspesifik bulgular
olmasaydi (69). Basvuru nedenlerini ¢alismamiz ile kiyasladigimizda iseme disfonksiyonu
ve nonspesifik bulgularin oran1 hemen hemen ayniydi. Fakat iiriner sistem enfeksiyonu
orant ¢alismamizda daha diisiikken, antenatal bulgularin olmasi nedeni ile bagvuru orani
daha fazlaydi. Bunun sebebi olarak da iilkemizde antenatal ultrasonografinin kolay ve sik
uygulanabilirligi, 6zellikle kiiclik yasta semptom verme potansiyeli olan hastalarin klinik
olusturmadan yakalanmalar1 olabilecegini diigiindiik.

Hastalarimizin  bagvuru anminda  bakilan tetkiklerindeki GFR  degerlerini
inceledigimizde 14 (%26,9) hastamizin yasina gore diisiik GFR ye sahip oldugunu tespit
ettik. On dort hastanin 5 tanesinin takiplerinde GFR’leri yasina goére normal araliga gelirken
9 hastamizin GFR’si diisiik izlenmeye devam etti ve kronik bdbrek hastasi olarak izleme
alindi. Bu hastalara ek olarak bilateral bobrek hasar1 ve proteiniirisi olan bir hastamiz da

KBH olarak kabul edildi. Son kontroliinde toplam 10 (%19,2) hastamiz posterior {iretral
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valve sekonder gelisen kronik bobrek hastasi olarak izlenmekteydi. Yapilan c¢alismalarda
hastalarin 1 yas altinda en diisiik kreatinin degerinin prognoz i¢in 6nemli bir gosterge
oldugu vurgulanmaktadir. Ylinen ve ark.nin yaptigi calismada bakilan baslangic
GFR’lerinin diisiik olmasi takiplerdeki kotii renal fonksiyonlarla iliskili bulunmustur (16).
Calismamizda yastan bagimsiz olarak incelenmis olsa da, hastanin basvurusundaki bazal
GFR’nin ilerleyen donemde renal fonksiyonlarin tahmin edilmesinde ¢ok 6nemli bir yeri
oldugunu gosterdik. Hindistan’da 152 hasta ile yapilan bir ¢aligmada, ¢alismamizla benzer
sekilde hastalarin bagvurusundaki GFR’leri degerlendirilmis ve KBH gelisiminde bir
gosterge oldugu sdylenmistir (70). Bu bulgular posterior iiretral valve bagli, 6zellikle erken
cocukluk déneminde olusan kronik bobrek hastaliginin etiyolojisinin renal displaziye bagh
oldugu teorisini destekler. Yani bu hastalarda antenatal donemde renal displazisinin
olustugu ve dogum sonrasi belli bir renal rezerve sahip olduklarini gostermektedir.
Calismamizda kronik bobrek hastaligi oranini %19,2 olarak bulduk. Ansari ve ark. 2011 de
yayimladig1 calismada posterior liretral valve sekonder gelisen KBH'!n %20-60 oraninda
oldugu soylenmistir (2). Hennus ve ark. 1474 hastay1 dahil ederek yaptigi ¢ok merkezli bir
arastirmada PUV’a sekonder KBH gelisme orant %22 saptanmustir (71). 2019 yilinda
iilkemizde yapilan bir ¢alismada PUV’lu ¢ocuklarin %35,9’unda KBH gelistigi séylenmistir
(72). Yillar igerisinde tedavi segenekleri artsa da posterior iiretral valvli ¢ocuklarda kronik
bobrek hastaligl gelisme oraninda bir diisme yasanmamasi mevcut renal hasarin antenatal
donemde olustugunu ve yeni ¢alismalarin bu yonde olmasi gerektigini diigiindlirmektedir.
Posterior liretral valv tanist alan veya siiphelenilen hastalarda ilk yapilmas: gereken
goriintlileme yontemlerinden biri ultasonografidir. Belirli araliklarla yapilan USG’ler
hastalarin takiplerinde 6nemli yer tutar. Calismamizda hastalarin basvurusunda ve son
kontrolinde yapilan USG’lerinde renal pelvis anterior-posterior c¢aplarini, renal
ekojenitelerini, iireter dilatasyonu varligin1 ve mesane duvar kalinliklarii inceledik. KBH
olan ve KBH olmayan hasta gruplarinda bu dort parametreyi ve bunlarin izlemdeki
degisimlerini kiyasladik. PUV hastalarinda USG’de en sik goriilen patoloji hidronefrozdur
(18). Hastalarimizin bagvuru aninda yapilan USG’lerinde 49 (%94,2) hastada hidronefroz
tespit edildi. Bu oran literatiirdeki PUV’lu hastalar ile ilgili yapilan caligmalardaki
hidronefroz orani ile uyumluydu. Hochart ve ark. yaptigi, PUV ile dogan yenidogan hastalar
tizerinedeki ¢alismada hastalarin %93’linde iriner sistemde dilatasyon saptanmisti (73).
Baslangi¢ degerlendirmesinde KBH olan ve KBH olmayan hastalarda hidronefroza sahip
olmada bir fark yoktu. Fakat KBH olan gruptaki tiim hastalarda bilateral hidronefroz
saptandi. Son kontroldeki USG’de ise KBH olan hastalarin daha fazla hidronefrozu vard.

Ayrica KBH olmayan grupta hidronefroz goriilme ve hidronefroz derecesinde belirgin
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diizelme izlenirken, KBH olan grubun sonuglarinda anlamli bir diizelme gériilmedi. Hochart
ve ark. ¢aligmasinda da hidronefrozun prognoz iizerine bir etkisi gosterilememisti. Fakat bu
calismada hidronefrozun gidisati ile ilgili bir veri yoktu. Baslangic degerlendirmesinde
hidrenfroz saptanmasinin KBH acgisindan anlamli bir gdsterge olmamasinin zaten
hastalarimizin %94,2 sinde hidronefrozunun olmasina bagladik. Fakat baslangicta bilateral
hidronefrozu olan ve tedavi sonrasi takiplerinde hidronefrozu gerilemeyen hastalarin KBH
gelisimi agisindan riskli oldugunu gosterdik.

Hastalarimizin basvurudaki renal parankimal ekojeniteleri degerlendirdigimizde
KBH olan ve KBH olmayan gruplarda sonuclar benzerdi. Son kontrol verilerinde ise KBH
olan gruptaki hastalarda olmayanlara gore daha fazla renal parankimal ekojenite artis1 vardi.
Calismalarda renal parankimal ekojenitede artis olmasinin uzun vadeli renal fonksiyonlarda
kotli prognoz gostergesi olabilecegi belirtilmistir (74). 2019 yilinda yaymlanmis 178 hasta
ile yapilan bir ¢alismada da renal parankimin miktar1 ve kalitesinin radyografik olarak renal
displazisinin bir gostergesi olabilecegi, son donem bobrek yetmezligi ile de yakindan iliskili
olabilecegi sOylenmistir (75). Calismamizin sonuglarinda ilk USG degil izlemdeki renal
ekojenite artisinin KBH ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Hastalarimizin ireter dilatasyonu varligini degerlendirdigimizde, tedavi sonrasi
takiplerinde yapilan USG’lerde KBH olan gruptaki hastalarin iireter dilatasyonu varligi
oranini, KBH olmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulduk. Hidronefroz
gibi, lreter dilatasyonu varliginin devam ettigi hastalarda KBH gelisme ihtimalinin daha
yiiksek olabilecegini diistinmekteyiz. Literatiirde iireter dilatasyonunun hidronefroz gibi
PUV’lu hastalardaki bir radyolojik bulgu oldugu sdylense de, prognoz iizerine etkisi ile
ilgili bir veri bulamadik.

Ultrasonografide mesane duvar kalinlig1 artis1 saptanmasit PUV gibi infravezikal
obstriiksiyonlarda 6nemli bir USG bulgusudur. Obstriiksiyonun derecesi ve maruziyet siiresi
hakkinda fikir sahibi olmamiza yardimci olabilir. Ayn1 zamanda mesane disfonksiyonu
bulgularindan biridir. Calismamizda hastalarimizin baglangic USG’lerini inceledigimizde
%15,3 hastamizda mesane duvar kalinliginda artis varken, son kontrolde bu orani %25
olarak saptadik. Cerrahi tedavi sonrasinda obstriiksiyonun giderilmesine ragmen mesane
duvar kalinligindaki artisin devam etmesi, bu hastalarin mesane fonksiyon bozukluklari
acisindan izlenmesi gerektigini gostermektedir. Baslangic ve son degerlendirmede KBH
olan ve KBH olmayan grubun sonuclarmi karsilastirdigimizda, KBH olan grupta anlamli
olarak daha fazla mesane duvar kalinlig1 artis1 saptadik. Hocharrt ve ark.nin ¢aligmasinda
ise 30 PUV’lu hastanin ilk degerlendirmesinde, %17 oraninda mesane duvarinda bozukluk

saptanmistt  (73). Calismamizla benzer oranlara sahip olmasina ragmen, mesane
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morfolojisindeki bozuklugu prognostik bir faktoér olarak tanimlamamiglardir. Obstiiksiyonun
derecesi daha fazla olan veya daha uzun siire obstriiksiyona maruz kalanlarda mesane duvar
kalinliginin artig1 gibi st {iriner sistemin de etkilendigini ve KBH gelisme oraninin bu
hastalarda daha yiiksek bulunmus olabilecegini diisiindiik.

Uriner sistem enfeksiyonlari, tiim {iriner sistem anomalili hastalar gibi PUV’lu
hastalarda da yakin takip edilmesi ve iyi yonetilmesi gereken durumlardir. Calismamizdaki
hastalarin %76,9’u en az bir defa iiriner sistem enfeksiyonu ge¢irmis ve %75’ inin proflaktik
antibiyotik kullanmasi gerekmistir. Sik enfeksiyon geciren hastalarimizin prognozlarina
baktigimizda KBH olan ve KBH olmayan gruplar arasinda anlamli bir fark bulamadik.
Litaratiirii inceledigimizde tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu gegirmenin prognozu kotii
yonde etkiledigi bildirilmektedir (16). Bilgutay ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise
tekrarlayan enfeksiyonlarin renal fonksiyonlar {izerinde bir prognostik etkisinin olmadigini,
birden fazla ameliyat ihtiyaci ile iliskisi oldugunu saptamiglardir (29). Tekrarlayan {iriner
sistem enfeksiyonlarmin renal skar ve kronik bobrek yetmezligi ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Calismamizdaki bu sonug¢ hastalarin antibiyotik profilaksisi almasi ve
enfeksiyonlarin erken ve dogru tedavi edilmesi ile iligkili olabilir.

Posterior Tiretral valvli hastalarda, disfonksiyonel iseme semptomlart ¢ok sik
gordiiglimiiz ve hastanin hayat kalitesi etkileyen bulgulardir. PUV’lu hastalarda mesane
dinamigini korumak i¢in antikolinerjik tedavi, TAK uygulamasi veya operasyonlar gibi
coklu tedavi segenekleri uygun hastalarda kullanilmaktadir. Literatiirdeki verilere gore
PUV’lu hastalarin %19-81’inde yagamlarinin herhangi bir doneminde idrar kagirma sikayeti
goriilmektedir (10). Calismamizda idrar kagirma oraninin %32,7, son kontrolde hala idrar
kagirma devam eden hasta oranmi da %15,4 olarak bulduk. Idrar kacirma sikayetini, KBH
gelisimi acisindan degerlendirdigimizde, KBH olan ve KBH olmayan hastalar arasinda
anlamli bir fark bulamadik. Ghanem ve ark.nin yaptig1 ¢aligmada da ¢alismamizla benzer
sekilde idrar kag¢irma semptomu prognostik faktér olarak saptanmamistir (76).
Calismamizda semptom ve tirodinamik ¢alisma sonuclarina gore %46 hastaya antikolinerjik
tedavi, %21,2 hastaya TAK tedavisi uygulanmisti. Bu tedavi yontemlerine basvuru orani,
diger ¢aligmalarla benzer sekildeydi. McLeod ve arkadaslarinin ¢alismasinda antikolinerjik
tedavi alan hastalarin oran1 %53,9, TAK oOnerilen hasta orani ise %21,6’yd1 (77).
Calismamizda bu tedavi yontemleri ile KBH gelisimi arasinda anlamli bir iliski
gosteremedik.

Mesane disfonksiyonu olan her hastada idrar kagirma sikadyeti olmak zorunda
degildir. PUV’lu c¢ocuklarda %13 ile %38 arasinda iseme disfonksiyonu bulgulari,

%75’inde iirodinamik bozukluk bulunmaktadir (33). Urodinamik c¢alismalara gore
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basvuruda %50 hastamizda, son kontrolunda %55,8 hastamizda ciddi mesane disfonksiyonu
saptadik. KBH olan ve KBH olmayan iki grup arasinda hastalarda mesane disfonksiyonu
varlig1 karsilagtirildiginda anlamli bir fark bulamadik. Caligmalar tedaviden sonra PUV’lu
hastalarda %75 oraninda mesane disfonksiyonu goriildigiinii bildirmektedir (78). Farkli
caligmalarda mesane disfonksiyonunun, PUV’lu hastalarda yillar igerisinde yavas yavas
bobrek fonksiyon kaybina yol agtigi gosterilmistir (35,76). Warshawet ve ark.nin yaptigi
calisma sonucunda erken yasta olusan KBH’in renal displaziye, ergenlik ve sonrasinda
olusan KBH’1n ise mesane disfonksiyonuna bagli olabilecegi sonucuna varilmistir (79).
Calismamizda mesane disfonksiyonunun etkisini gésteremedik. Ancak sonuglarimiz mesane
problemlerinin PUV’lu ¢ocuklarda cerrahi tedaviye ragmen devam ettigini ve bu agidan
uzun siire izlenmesi gerektigini gostermektedir.

Vezikostomi PUV hastalarinda ablasyondan sonra en sik kullanilar cerrahi
yontemlerden biridir. Calismamizda hastalarimizin 10’una (%19,2) vezikostomi operasyonu
uygulandigimi  saptadik. Vezikostomisi olan ve olmayan hastalarin prognozlari
inceledigimizde ise, KBH {iizerine anlamli bir etikisini gosteremedik. Kim ve ark. 2018 de
yayinladig1 ¢alisma sonuglarinda da, vezikostominin prognoz iizerine etkisinin olmadig:
sOylenmigstir (27). Vezikostomi agilan hastalar digerlerine gére obstriiksiyonun daha agir
oldugu cocuklardir. KBH agisindan benzer sonuglar olmasi vezikostominin tedavideki
olumlu etkisi olarak degerlendirdik.

Sintigrafik ¢aligmalar bobrek fonksiyonlarinin gosterilmesinde kullanilan 6nemli bir
goriintiileme  yontemi tipidir. Hastalarimizin DMSA’larindaki  skar  durumlarini
inceledigimizde ilk yapilan DMSA’da hastalarin %40,8’inde, kontrol DMSA’da ise
hastalarin %61,1°de renal skar saptandi. KBH olan ve KBH olmayan hasta gruplarinin skar
durumlan karsilastirildiginda ise skar ile KBH arasinda anlamli bir iligki bulunmadi.
Bhadoo ve ark. 152 hasta ile yaptig1 ¢aligmada da calismamizla benzer sekilde PUV’lu
hastalarda DMSA da skar bulunma orant %56,6’yd1 ve koti prognoz ile iliskisi
bulunmamistt (70). Yine Ylinen ve ark.nin c¢alismasinda hem baslangi¢ basvurusunda
saptanan ve hem de edinilmis renal skarin prognoz iizerine etkisinin olmadig1 gdsterilmistir
(16). Yine bu sonuglar renal hasarin ¢ogunun antenatal donemde olusan renal displazi
nedeniyle olustugunu desteklemektedir.

Takiplerimizde sadece 5 hastada proteiniiri goriildii ve bu hastalarin %80°1 kronik
bobrek hastasiydi. KBH olan hastalarda proteiniiriyi, belirgin yiiksek bulduk. 2019 da
yapilan bir calismada proteiniirinin PUV’lu hastalarda son donem bobrek yetmezligi icin
onemli bir belirte¢ oldugu sdylenmisti (75). Proteiniirinin farkli klinik durumlarda da

azalmig bobrek fonksiyonu ile iligkili olabilece§ini zaten bilinmektedir. PUV gibi {irolojik
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bir hastaligin takibinde de proteiniirinin renal etkilenmenin saptanmasinda ve izlenmesinde
cok onemli bir yeri oldugu unutulmamalidir.

Hastalarimizin baslangi¢ degerlendirmesinde %48’ inde VUR saptadik ve bunlarin
%23 linde bilateral yliksek dereceli VUR vardi. Heikkild ve ark.nin Finlandiya’da yaptigi
PUV’lu hastalardaki ¢alismada VUR orant %64°tii ve %37’s1 bilateral goriilmekteydi.
Calismalarinda bilateral VUR’u olan hastalarin son dénem bobrek gelismesi agisindan daha
riskli oldugunu sdylenmekteydi (80). Literatiirde PUV’lu hastalarin vezikoiiretral refliiye
sahip olmanin ko&tii prognostik faktor oldugu sdyleyen calismalar gibi, nihai bobrek
fonksiyonlar1 iizerinde anlamli bir etkisi olmadigin sdyleyen c¢aligmalar da mevcuttur.
Fransa’da 2011 yilinda 120 hasta ile yapilan bir ¢alismada PUV’lu hastalarin baslangicta
VUR sahibi olmasi ile uzun dénem bobrek fonksiyonlart arasinda bir iliski bulunmamistir
(81) Bizim g¢aligmamizda baslangigta hastalarda VUR varligi, VUR’un derecesi ve bilateral
olup olmamasi ile kronik bobrek hastaligi gelismesi agisindan bir baglanti goriilmedi.
Bunun sebebi olarak hem PUV’lu hastalarda VUR oraninin literatiire goére daha disiik
goriilmesine hem de merkezimizin VUR konusunda yiiksek tecriibeye sahip olmasina, VUR
tanil1 hastalarin uygun cerrahi ve konservatif yontemler ile takip edilmis olmasina bagh
olabilir.

Calismamizda bazi kisithliklar meveuttu. Ilk kisitlama retrospektif olmasi ve bazi
verilerin bu nedenle eksik olmasidir. Tek merkezli bir ¢aligma oldugundan hasta sayimiz
sinirliydi. Daha fazla hasta sayis1 ile ¢ok merkezli ve daha uzun siireli ¢calismalara ihtiyag

vardir.
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10.

6. SONUCLAR

Calismamizda PUV’lu ¢ocuklarda KBH oranini %19.2 olarak saptadik.

PUV’ lu ¢ocuklarin en sik bagvuru nedeni antenatal hidronefroz saptanmasiydi.
Hastalarin %64’ Ui antenatal tanili olup bu oran literatiire gore yiiksekti. %60
cocuga bir yas altinda sistoskopi ile tan1 konulmustu.

Antenatal taniin ve sistoskopi ile tani yaginin PUV’lu ¢ocuklarin prognozu
tizerine etkisi gosterilemedi.

Basvuru aninda yasa gore diisik GFR degeri saptanmasi, ultrasonografide
mesane duvar kalinliginda artis, renal ekojenite artigi ve hidronefroz ile iireter
dilatasyonunun sebat etmesinin KBH riskini artirdig1 gosterildi.

Vezikoiireteral reflii varliginin, tekrarlayan {iriner sistem enfeksiyonunun ve
mesane disfonksiyonunun KBH gelisimi {izerine etkisi gosterilemedi. Posterior
iiretral valve sekonder gelisen KBH’in en 6nemli sebebi antenatal donemde
olugmus olan renal displazidir.

Vezikostomi acilan hastalarda KBH riski, acilmayanlar ile benzerdi. Bu
hastalarin daha agir obstriiksiyona sahip olmasina ragmen benzer prognoza
sahip olmasi vezikostominin 6nemini gostermektedir.

Urodinamide %55.8 hastada mesane disfonksiyonu devam etmekteydi.
Cocuklarin %15.3’ inde son kontrolde iiriner inkontinans mevcuttu. Bu bulgular
obstriikksiyon  giderilse de mesane disfonksiyonunun devam ettigini
gostermektedir.

Hastalarin %76,9’unda {iriner sistem enfeksiyonu gecirme Oykiisii vardir. Bu
nedenle uzun dénemde bu acidan takip edilmeleri gerekmektedir.

Posterior iiretral valvli hastalarda proteiniiri goriilmesi KBH agisindan risk
faktoriidiir.

Posterior lretral valvli hastalarin, primer cerrahi tedavileri sonrasinda uzun

donem iirolojik ve nefrolojik agidan takip edilmeleri gerekir.
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