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GIRIS ve AMAC: Bobrek ve idrar yollarmin konjenital anomalileri (DBUSA) genellikle
asemptomatiktir ve c¢esitli toplumlarda son dénem bobrek yetmezliginin% 30-60' min sebebidir.
CalismamzdA DBUSA'l hastalarin uzun siireli epidemiyolojik, demografik ve klinik 6zelliklerini
paylagmayi1 amagladik.

YONTEM ve GERECLER: Caligsmaya, Nisan 2002-Ocak 2016 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Nefroloji Anabilim Dali tarafindan takip edilen, 0-18 yas aras1 11725 hastadan
toplam 4625 DBUSA hastas1 dahil edildi. Toplamda DBUSA olan 4625 hasta teshis edildi. Gegici
hidronefroz tespit edilen 4164 hasta ¢alismadan ¢ikarildi. Calisilan 461 hastanin kayitlart retrospektif
olarak degerlendirilmis ve SPSS 20.0 programu ile analiz edilmistir.

BULGULAR: DBUSA siklig1% 3,9 idi. Olgularin erkek / kadin oram1 % 48,8 (225) /% 51,2 (236) idi.
VUR % 31,5 (145) hastada tespit edildi, bunlarin % 71,7 (104) kadin ve% 28,3 (41) erkekti.
Hidronefroz, 75 (% 162) hastada mevcuttu. Bu hastalarin antenatal tan1 oran1 % 30,7 idi (23). UPJ
obstriiksiyonu 26 (% 70,2) ve VUR 21 (% 14,4) hidronefroz ile iliskili en sik konjenital bobrek ve
iiriner sistem anomalileri idi. Olgularin % 50,5 (233) 'tinde idrar yolu enfeksiyonu dykiisii vardi. VUR
tanis1 olan hastalarda bu siklik % 90,3 olarak saptandi. Kronik bobrek hastaligi 8 hastada mevcuttu. Bu
hastalarin 4'tinde (% 50) altta yatan neden VUR idi.

TARTISMA ve SONUC: Son yillarda, gecici hidronefroz prevalansi antenatal USG'nin yaygin
kullanimi ile artmistir. Bu nedenle uzun dénemde kronik bobrek hastalig: riski yiiksek olan DBUSA'l1
hastalar gecici hidronefrozdan ayrilmali ve {igiincii basamak referans merkezlerinde pediatrik nefroloji

ve pediatrik tiroloji ile takip edilmelidir.
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SUMMARY

INTRODUCTION: Congenital anomalies of kidney and urinary tract (CAKUT) are usually
asymptomatic and the cause of 30-60 % of the end stage renal failure in various societies. We aimed to
share the long-term epidemiological, demographic and clinical characteristics of the patients with
CAKUT.

METHODS: A total of 4625 CAKUT patients, out of 11725 patients aged 0-18 years who were
followed up by Kocaeli University School of Medicine Pediatric Nephrology Department between
April 2002 and January 2016 were included in the study. In total, 4625 patients with CAKUT were
diagnosed and transient hydronephrosis was detected in 4164 patients. These patients were excluded
from our study. The records of the patients studied were retrospectively evaluated and analyzed by
SPSS 20.0 program.

RESULTS: CAKUT frequency was 3.9%. The male / female ratio of the cases was 48.8% (225) /
51.2% (236). VUR was detected in 31.5% (145) patients,71.7% (104) were female and 28.3% (41)
male. Hydronephrosis was present in 75 (16.2%) patients. The antenatal diagnosis rate of these
patients was 30.7% (23). UPJ obstruction 26 (70.2%) and VUR 21 (14.4%) were the most common
congenital renal and urinary system anomalies associated with hydronephrosis. 50.5% (233) of the
cases had a history of urinary tract infection. This frequency was significantly higher in patients with
VUR diagnosed as 90.3%. Chronic kidney disease was present in 8 patients. The underlying cause in 4
(50%) of these patients was VUR.

DISCUSSION AND CONCLUSION: In recent years, the prevalence of transient hydronephrosis has
been frequently reported with the widespread use of antenatal USG. Therefore, patients with CAKUT
who have a high risk of chronic kidney disease in the long-term should be separated from transient
hydronephrosis and followed up at tertiary care reference centers with pediatric nephrology and

pediatric urology.

Keywords: Congenital kidney and urinary tract anomaly, vesicoureteral reflux, chronic kidney disease
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Giris

Dogumsal bobrek ve iiriner sistem anomalileri (DBUSA), iiriner sistemin degisik seviyelerinde
genetik, cevresel ve epigenetik faktorlerin neden oldugu yapisal ve fonksiyonel anomalileri igerir (1).
Cocuklarda renal morbiditenin baslica sebeplerinden olmakla birlikte ¢ocuk ve geng erigkinlerde
kronik bobrek hastaliginin 6nemli sebeplerindendir (2).

DBUSA cogunlukla asemptomatik seyretmektedir. Ancak gelismis tan1 yontemleri sayesinde dzellikle
antenatal ultrasonografi (USG) ile bu anomalilerin bir¢ogunda prenatal donemde tani1 koymak
miimkiindiir (3). DBUSA antenatal donemde ultrasonografi ile tan1 koyulan anomalilerin %20-30’unu
olusturur. DBUSA genellikle asemptomatik olmakla birlikte cesitli toplumlarda son dénem bobrek
yetmezliginin %30-60 oraninda primer nedenidir. Bu nedenle bu hastalarda erken tani, tedavinin etkin
sekilde yapilmasi ve son donem bobrek yetmezligine gidisin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir (4,5).
Bobrek ve iiriner sistemin dogumsal anomalilerinde genetigin ve anne saglhiginin da dahil oldugu
multifaktoryel bir patogenezden bahsedilmektedir (1). Bu anomalilere neden olan bir¢ok gen vardir.
Bu nedenle 6zellikle Tiirkiye gibi akraba evliliginin yaygin oldugu toplumlarda aile 6ykiisiiniin etkin
bir sekilde sorgulanmasi gelecek nesillerin korunmasinda olduk¢a énemlidir.

DBUSA genis yelpazede degerlendirilmesi gereken anomalilerin genel ismi olmakla birlikte bu
spektrumda yer alan posterior iiretral valv (PUV), yiiksek dereceli vezikoiireteral reflii (VUR) ve
bilateral renal hipoplazide prognoz oldukca kotii ve son donem bobrek yetmezligine gidis oldukga
hizlidir (6). Yapilan calismalarda bu hastalardaki dogum sirasinda kreatin yiiksekligi, takipteki
hipertansiyon ve proteiniiri varliginin prognozla en iyi korele laboratuar bulgular oldugu goriilmiistiir
(7,8).

Bu c¢alismada, hastanemiz Cocuk Nefroloji Boliimii’ne Nisan 2002-Ocak 2016 tarihleri arasinda
bagvuran hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelenerek dogumsal bobrek ve iriner sistem
anomalisi olan hastalar aragtirilmistir. Bu hastalarin uzun dénem epidemiyolojik, demografik ve klinik
ozelliklerinin belirlenerek 3.basamak olan klinigimizin uzun doénem verilerinin paylasilmasi

amaclanmustir.

Gerec-Yontem

Bu calismada, Nisan 2002-Ocak 2016 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Nefroloji Bilim Dalinda DBUSA tanis1 ile takip edilen hastalarin dosyalar1 geriye déniik olarak
incelenmistir. Hastalar yas,cinsiyet, antenatal tani, oligohidramnios varligi, eslik eden hastalik, ailede
akrabalik ve bobrek hastaligi olup olmamasi agisindan sorgulanmigtir. Renal agenezi, renal hipoplazi,
atnali bobrek, multikistik displastik bobrek (MKDB), polikistik bobrek hastaligi (PKBH), ektopik

bobrek, megaiireter, iiretero-pelvik darlik (UPD), iiretero-vezikal darlik (UVD), veziko-iireteral reflii
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(VUR), posterior iiretral valv (PUV) ve ¢ift toplayici sistem tanilari ile izlenen hastalar ¢alismaya
alinmustir. 1 yasa geldiginde diizelen gegici hidronefrozu bulunan hastalar ¢alisma disinda tutulmustur.
Calisma, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 11.05.2016 tarih ve KU GOKAEK
2016/147 sayili onayi ile yiiriitiilmiistiir.

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programi ile
yapilmistir. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile degerlendirilip normal
dagilim gosteren niimerik degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik degiskenler frekans
(ylizdelikler) olarak verilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Fisher Exact Ki-kare, Yates
Kikare ve Pearson Kikare analizi ile degerlendirilmistir. P< 0.05 istatistiksel dnemlilik i¢in yeterli

kabul edilmistir.

Bulgular

Calismanin yiiriitiildiigii siire icinde Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Nefroloji Bilim
Dalr’na bagvuran yaslar1 0-18 arasinda degisen 11725 hasta taranmustir. Toplam 461 DBUSA tanist
almis olgu izleme almmustir. Buna gore merkezimizde DBUSA siklig1 %3,9 olarak tespit edilmistir.
Hidronefroz tanisi alan 4625 hastanin 4164 (%90)’iinde obstruksiyon veya ek patolojiye neden
olmayan ge¢ici hidronefroz saptanmistir. Bu hastalarin tamaminin ultrason bulgulari 1 yasinda
normale donmiistiir. Olgularin 225’1 (%48,8) erkek, 236’s1 (%51,2) kiz olarak saptanmigtir. Olgularin
tanilar1 ve tanilarin cinsiyete gore dagilimi Tablo 1°de verilmistir.

Ortalama tani yas1 4,1 yil olarak tespit edilmistir. Anne ve baba arasinda akrabalik 24 (%35,2) hastada
saptanmistir. Antenatal donemde yapilan fetal USG de toplam 7 (%]1,5) vakada oligohidramnios
saptanmis, 143 vakada saptanmamustir. 311 vakada ise oligohidramnios sorgulanmamistir. Ailede
{iriner sistem anomali dykiisii 35 (%7,5) hastada tespit edilmistir. Hastalarda tespit edilen DBUSA tani
dagilimi; VUR 145(%31,5), renal agenezi 75(%16,3), renal hipoplazi 50(%10,8), UPD 37 (%3),
MKDB 34(%7,4), atnali bobrek 31(%6,7), PKBH 24(%35,2), ektopik bobrek 24(5,2), ¢ift toplayici
sistem 24(%35,2), PUV 12(%2,6), UVD 3(%0,7), megaiireter 2(%0,4) olarak bulunmustur (Tablo 1).
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Tablo 1. Calismaya Alinan Hastalarin Tanilar1 ve Cinsiyet Bilgileri
TANI Klz ERKEK TOPLAM
VUR N 104 41 145

% %71,8 %28,2 %100
PUV N 0 12 12

% %0,0 %100 %100
UPD N 16 21 37

% %43,2 %56,8 %100
MKDB N 17 17 34

% %50 %50 %100
Cift Toplayic: Sistem | N 13 11 24

% %54,2 %45,8 %100
uvD N 0 3 3

% %0,0 %100 %100
Atnal Bobrek N 15 16 31

% %48,4 %51,6 %100
Megaiireter N 0 2 2

% %0,0 %100 %100
Renal Agenezi N 23 52 75

% %30,7 %69,3 %100
PKBH N 13 11 24

% %54,2 %45,8 %100
Ektopik Bobrek N 7 17 24

% %29,2 %70,8 %100
Renal Hipoplazi N 28 22 50

% %56 %44 %100
TOPLAM N 236 225 461

% %51,2 %48,8 %100

Olgularm 75’inde (%16,2) hidronefroz, 40’inda (%8,6) eslik eden ek anomali, 125’inde (%27,1)

gecirilmis trolojik cerrahi, 8’inde (%1,7) KBY, 233’tinde (%50,5) gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu,

7’sinde (%]1,5) oligohidramnios &ykisii, 20’sinde (%4,3) hipertansiyon, 5’inde (%]1) proteiniiri

mevcuttur (Tablo 2).

Caligmada arastirilan 461 hidronefrozlu olgunun 75’inde (%16,2) hidronefroza eslik eden fiiriner

anomaliler saptanmistir. Bu 75 hastanin 52’si (%69,3) postnatal tani alirken, 23’1l (%30,7) antenatal

tan1 almistir.
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Tablo 2. Olgularin Klinik Ozellikleri
n %
Kronik bobrek yetmezligi Var 8 1,7
Yok 453 98,2
IYE oykiisii Var 233 50,5
Yok 228 49,4
Hipertansiyon Var 20 4,3
Yok 441 95,6
Proteiniiri Var 5 1,0
Yok 456 99,0
TOPLAM 461 %100

Hidronefrozun eslik ettigi hastaliklardan en sik olarak UPD (26) saptanmustir. Digerleri; 21 VUR, 9
PUV, renal agenezi 6, MKDB 4, ¢ift toplayici sistem 3, UVD 1, atnali bobrek 1, megaiireter 1, PKBH

1, ektopik bobrek 1, bobrek hipoplazisi 1 adet olarak tespit edilmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Hidronefroz Tespit Edilen Hastalarin Dagilim1

HIDRONEFROZ YOK VAR TOPLAM
VUR N % 124 %85,5 21 %14,4 145 %100
PUV N % 3 %25 9 %75 12 9%100
UPD N % 11 %29,7 26 %70,2 37 %100
MKDB N % 30 9%88,2 4 %11,7 34 %100
Cift Toplayici Sistem N % 21 %87,5 3 %125 24 %100
uvD N % 2 %066,6 1 %33,3 3 %100
Atnali Bobrek N % 30 %96,7 1 %3,2 31 %100
Megaiireter N % 1 %50 1 %50 2 %100
Renal Agenezi N % 69 %92 6 %8 75 %100
PKBH N % 23 %95,8 1 %4,1 24 %100
Ektopik Bobrek N % 23 %95,8 1 24 %100
%4,1
Renal Hipoplazi N % 49 %098 1 %2 50 %2100
TOPLAM N 386 75 461
% %083,7 %016,2 %0100
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Uriner sistem dig1 ek sorunlar1 (meningomyelosel, spina bifida, serebral palsi, konjenital kalp hastalig
vs.) olan hastalarin %40°1 VUR, %20’si renal agenezi, %151 at nali bobrek, %10’u renal hipoplazi,
%7,5’1 PKBH, %2,5’1 ektopik bdbrek, % 2,5’i MKDB ve %2,5’i UVD olarak tespit edilmistir.
Urolojik cerrahi miidahale uygulanan vaka sayis1 125 (%27,1) olarak tespit edildi. Bu vakalar; 80
VUR (%55,1), 19 UPD (%51,3), 11 PUV(%91,6), cift toplayici sistem 3 (%12,5), renal agenezi
3(%4), renal hipoplazi 4(%8), UVD 2 (%66,6), MKDB 2(%?5,8), atnali bobrek 1 (%3,2), renal agenezi
3 (%4),renal hipoplazi 4 (%8) olarak tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 4. Urolojik Cerrahi Girigsim Gegiren Hastalarin Dagilimi

CERRAHI YOK VAR TOPLAM
VUR N 65 80 145
% %44,8 %55,1 %100
PUV N 1 11 12
% %8,3 %91,6 %100
UPD N 18 19 37
% %48,6 %51,3 %100
MKDB N 32 2 34
% %94,1 %5,8 %100
Cift Toplayici Sistem N 21 3 24
% %87,5 %12,5 %100
uvD N 1 2 3
% %33,3 %66,6 %100
Atnah Bébrek N 30 1 31
% %96,7 %3,2 %100
Megaiireter N 2 0 2
% %100 %0 %100
Renal Agenezi N 72 3 75
% %96 %4 %100
PKBH N 24 0 24
% %100 %0 %100
Ektopik Bobrek N 24 0 24
% %100 %0 %100
Renal Hipoplazi N 46 4 50
% %92 %8 %100
TOPLAM N 336 125 461
% %72,9 %27,1 %0100

Vakalarin 233 (%50,5) tanesinin idrar yolu enfeksiyonu (IYE) gegirdigi saptanmistir. 145 VUR tanili
olgunun 131’1 (%90,3), 12 PUV tanili hastanin 8’1 (%66,6), 37 UPD tanili hastanin 13’1 (35,1), 34
MKDB tanili hastanin 8’1 (%23,5), 24 ¢ift toplayict sistem tanili hastanin 13’1 (%54,1), 3 UVD tanili
hastanin 1’1 (%33,3), 31 atnali bobrek tanili hastanin 11’1 (%35,4), 75 renal agenezi tanili hastanin
17°s1 (%22,6), 24 PKBH tanili hastanin 4’1 (%16,6), 24 ektopik bobrek tanili hastanin 6’s1 (%25), 50
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renal hipoplazi tamli vakanin 21°i (%42) IYE oykiisiine sahiptir. Buna gére VUR tanili hastalarda

digerlerine oranla idrar yolu enfeksiyonu anlamli olarak daha fazla gériilmiistiir (p <0,001) (Tablo 5).

Tablo 5. VUR ve Diger DBUSA Olgularinda IYE Oranlarinin Karsilastirilmasi

IDRAR YOLU ENFEKSIYONU YOK VAR TOPLAM
VUR N 14 131 145

% %9,6 9%90,3 %100
DiGERLERI N 214 102 316

% %67,7 %32,2 %100
TOPLAM N 228 233 461

% %49,4 %50,6 %100

Yine 124 cerrahi girisim gegiren hastanin 100’iinde (%80,6) IYE 6ykiisii saptanmus olup istatistiksel
olarak anlamlidir (p <0,001). Toplam 20 (%4,3) vakada hipertansiyon saptanmistir. Vakalarin 6’s1
VUR, 5’1 PKBH, 3’i renal hipoplazi, 2’si PUV, 2’si MKDB, 1’1 UPD, 1’i renal agenezi olarak
saptanmistir. Toplam 5 (%]1) hastada proteiniiri saptanmigtir. Bunlardan 3’ VUR, 1°i renal agenezi,
1’1 renal hipoplazi olarak saptanmistir. Toplam 8 olguda KBH ( 4 hastada evre 3 KBH, 3hastada evre4
KBH ve 1 hastada SDBY ) gelismistir. Saptanan 8 KBH vakasinin 1’1 (%12,5) kiz, 7’si (%87,5) erkek
oldugu belirlenmistir. Bunlarin 4’it VUR (% 2,7),1’i PUV (%8,3), 1’1 UPD (2,7), 1’1 MKDB (%3),1’i
PKBH (4,1) olarak saptanmistir. Buna gére KBH a gidisin en ¢cok PUV (%8,3) hastalarinda oldugu
gorlilmiistiir. PUV olan hastanin halen son donem bobrek yetmezligi nedeniyle periton diyalizi

uyguladigi goriilmiistiir.

Tartisma

Dogumsal bobrek ve {iriner sistem anomalileri, c¢ocuklarda renal morbiditenin baglica
sebeplerindendir ve prenatal donemde teshis edilen anomalilerin yaklasik %20-30’unu olusturur
(2,3,6,7). Fetal ultrasonografinin yaygin kullanimi ve hassasiyeti nedeniyle bobrek anomalilerinin
bliyiik cogunlugu antenatal donemde saptanir. Boylece prenatal donemde erken tami ve tedavi ile
morbidite ve mortalite oranlar1 azalmaktadir (9).

DBUSA ve fetal bébrek fonksiyon bozuklugu 20. hafta ve oncesinde oligohidramniosa yol agar.
Ozellikle ikinci trimesterde oligohidramniosun sorgulanmasi DBUSA tamis1 koyma agisindan yol
gosterici gilivenli bir parametredir (10). Ancak yoklugu fetal bobrek fonksiyonlarinin kesin olarak
normal oldugunu gostermez. Bilateral renal agenezi veya siddetli disgenezi, bilateral {reterik
obstriiksiyon veya mesane ¢ikisi ya da iiretrada obstriiksiyon, hamileligin erken doneminde (18. hafta)

siddetli oligohidramniyos ile sonuglanabilir (11). Calismamizdaki olgularin toplam %1,5’inde (7
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vakada) oligohidramnios saptanmistir. 143 vakada oligohidramnios saptanmamustir. 311 vakada ise
oligohidramniosun sorgulanmamis olmasi klinigimizin bu g¢aligma ile ortaya ¢ikan Onemli bir
eksigidir.

Bobrek ve iiriner sistemin dogumsal anomalilerinde genetik, cevresel ve epigenetik faktdrlerin dahil
oldugu multifaktoriyel patogenezden bahsedilmektedir.’> Buna neden olan birgok genin i¢inde PAX2,
KAL, EYALl, AGTR2 ve HNFlbeta sayilmaktadir (13). Bu durumda aile Oykiisii 6n plana
¢ikmaktadir. Calismamiza dahil edilen olgularda genetik ¢aligma yapilmamigtir. Ancak aile oykiisii ve
akraba evliligi 6zellikle sorgulanmistir. Dogumsal bobrek ve iiriner sistem anomalisi olan olgularin
%7,5’inde (35 olguda) aile dykiisiiniin pozitif oldugu bulunmustur. Tiirkiye’de akraba evliligi siklig
%20,9 olup yiiksek orandadir. Calismamizdaki olgularin %5,2’sinde akraba evliligi bulunmaktadir.
Diger kaynak ¢alismalarinda da polikistik bobrek hastaligi ve VUR olan vakalarda aile dykiisii daha
sik goriilmesi nedeniyle bazi aragtirmacilar bu olgularin birinci derece akrabalarinin tetkik edilmesini
onermektedir. Risk altindaki bireylerin korunmasi, tani almasi ve son dénem bobrek yetmezligine
gidisin bu sekilde 6nlenmesi amaglanmaktadir (14).

Dogumsal bobrek ve iiriner sistem anomalileri genel olarak erkek cinsiyette daha sik goriilmektedir
(15). Farkli olarak iireterosel kizlarda daha sik goriilmektedir. Bizim ¢aligmamizda olgularin 236’s1 kiz
(%51,2), 225’ erkek saptanmustir (%48,8).Onceki calismalara benzer olarak ¢alismamizda VUR olan
hastalarin ¢ogunlugunu kizlar olusturmaktayken (K/E:2,5/1) hidronefroz erkeklerde daha sik
(E/K:1,3/1) tespit edilmis olup kaynaklarla uyumludur (15).

Antenatal hidronefrozun en sik sebepleri gegici hidronefroz, iireteropelvik bileske obstriiksiyonu ve
VUR’dur. Toplamda 4625 CAKUT tanili hastanin 4164’{inde gecici hidronefroz saptanmis olup bu
hastalar ¢alismanuzin disinda tutulmustur. DBUSA dagilimi agisindan bakildiginda calismamizda
UPD sikhig literatiirden farkli olarak renal agenezi-hipoplaziden daha az bulunmustur. Ulkemizde
akraba evliliginin sik goriilmesi ve takipsiz gebelik sayisinin nispeten fazla olmasi nedeniyle renal
agenezi-hipoplazi hastalarinin goreceli olarak sayica fazla olmasi bununla ilgkilendirilebilir. Buna
ragmen hidronefroza eslik eden patolojiler olarak baktigimizda anlamli olarak en sik tespit edilen
anomali UPD (%34,7) ikinci siklikta VUR (%28) dur. Diger anomalilerle birlikteligi kaynaklara
benzer olarak daha az siklikta saptanmustir (16).

Dogumsal bobrek ve fliriner sistem anomalili vakalarmm %30’unda renal olmayan ek hastaliklarla
birlikteligi bildirilmektedir (17). Dogumsal bobrek ve iiriner sistem anomalilerinin birgok sendromda
bobrek dist anomalilerle birlikteligi bulunmustur (18) . Buna ragmen vakalarm biiyiik ¢ogunlugu
sendromik degildir. Calismamizda iiriner sistem dis1 ek sorunlar1 (meningomyelosel, spina bifida,
serebral palsi, konjenital kalp hastalig1 vs.) olan hastalarin %40°1 VUR, %20’si renal agenezi, %15’
atnali bobrek, %10’u renal hipoplazi, %7,5’i PKBH, %2,5’1 ektopik bobrek, % 2,5’i MKDB ve
%2,5’1 UVD olarak tespit edilmistir.

Hastalarm postnatal takipleri sirasinda dikkat edilmesi gereken durumlardan biri idrar yolu

enfeksiyonudur. Idraryolunda tikankliga ya da geri kagisa neden olan durumlar idrar yolu enfeksiyonu
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acisindan risk olusturmaktadir. Dogumsal bobrek ve liriner sistem anomalileri burisk faktérlerinden
biridir. Ozellikle VUR tanili hastalarda IYE oranlar1 birkac kat daha yiiksek saptanmaktadir (17,18).
Uriner sistem anomalileri birkag mekanizma ile idrar yolu enfeksiyonlarma yol agabilmektedir.
Bunlar; yetersiz idrar akimi, mesane bosalmasinin tamamlanamamasi ve kontamine olmus idrarin geri
kagisina neden olan bozuk anatomik bileskelerdir. Yenidogan erkek bebeklerde iseme basincinin az
olmasi ve rezidiiel idrar hacminin fazla olmasindan dolay1 yasamn ilk ayinda erkeklerde daha fazla
idrar yolu enfeksiyonu gériilmektedir. Ik aydan sonra kizlarda daha sik IYE gériilmektedir (19,20).
Calismamizda takipler sirasinda olgularin %50,6’sinda idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmistir.
Bunlarin  %56,2’sini VUR olan hastalar olusturmaktadir. Elde ettigimiz bu oranlar kaynak
caligmalariyla anlamli benzerlik gdstermektedir (20,21). 145 VUR tanili olgunun 131’inde IYE
Oykiisii mevcuttur. 12 PUV tanili hastanin 8’1, 37 UPD tanili hastanin 13’1, 34 MKDB tanili hastanin
8’1, 24 c¢ift toplayici sistem tanili hastanin 13’i, 3 UVD tanili hastanin 1°i, 31 atnali bobrek tanili
hastanin 11’1, 75 renal agenezi tanili hastanin 17’si, 24 PKBH tanil1 hastanin 4’11, 24 ektopik bobrek
tamli hastanin 6’s1 ve 50 renal hipoplazi tamli vakamin 21’inde IYE &ykiisii vardi. VUR tanih
hastalarda IYE gelisen olgular diger DBUSA’1 olgularla karsilastirildiginda p degeri 0,000 bulunmus
olup (p <0,001) istatistiksel olarak anlamlidir. Ayrica tirolojik cerrahi girisim gegiren olgularin
%80,6’sinda idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmistir. Cerrahi gecirmeyen 337 vakanim 133’iinde IYE
oykiisii saptanmus olup, 204’{inde IYE 6ykiisii saptanmamustir.

Vezikoiireteral reflii, idrarin mesaneden iist iiriner sisteme kagisidir. VUR, mesaneden bobrege
bakteri taginmasina neden olarak akut piyelonefrit olusumuna yol a¢maktadir. Piyelonefrit akut
medikal tedavi gerektiren bir durumdur. Bu enfeksiyon, renal parankim kaybina kadar uzanabilir.
Uzun donem bobrek yetmezliginde miidahaleli ve gozlemsel yaklasimin etkinligi karsilastirildiginda
kaynak verilerinde kesin bir sonu¢ elde edilememistir (22,23). Miidahaleli yaklasim medikal ve
cerrahi tedaviyi icermektedir. Klinik c¢alismalarda, medikal ve cerrahi tedavide IYE ve piyeloneftit
oranlarinda benzer seviyede azalma gosterilmistir. VUR’da medikal tedavi antimikrobiyal ajanlarin
giinliik profilaktik uygulanmasindan olusmaktadir. Buradaki hipotez su sekildedir; siirekli antibiyotik
kullanimu steril idrara yol agar, siirekli geri kacan steril idrar renal parankimde hasar olusturmaz ve
spontan olarak VUR’un diizeldigi gosterilmistir (24,25). VUR hastalarinda antibiyotik proflaksisi
iizerine yapilmig bir¢ok galisma mevcuttur. Bunlarin bir kismin proflaksinin faydali oldugu goriisiinii
desteklerken bir kismu ise faydasiz oldugunu savunmaktadir. Son yillarda yapilan ¢aligsmalardaki ortak
gorilis grade 3-4 refliisii olan hastalarda proflaksinin tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarin1 dnledigi
Jdleri renal hasar olusumunu Onlemedigi yoniindedir.Buna ragmen ozellikle alt iriner sistem
disfonksiyonu olan,heniiz tuvalet egitimini tamamlamamis , siinnetsiz olan ¢ocuklarda antibiyotik
proflaksisi halen onerilmektedir (26). Proflakside genellikle kullanilan antimikrobiyal ajanlar;
trimetoprim-sulfametoksazol, trimetoprim ve nitrofurantoindir (27). Giinliik tek doz gece yatmadan
once uygulanmaktadir. Amoksisilin ve sefalosporinler direngli organizmalarin artisina sebep

oldugundan profilakside genellikle oOnerilmemektedir. Uzun donem profilaktik antibiyotik
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uygulamasinin bazi yan etkileri bildirilmistir. Bunlar; bulanti-kusma, karin agrisi, artmis antibiyotik
direnci, kemik iligi siipresyonu ve nadiren de olsa Stevens-Johnson sendromu’dur. Vezikoiireteral
refli i¢in randomize miidahaleler (Randomized Intervention for Vesicoureteral Reflux) (RIVUR)
caligmasinda ciddi yan etkiler gosterilmemistir (26). Yenidoganlarda siilfanomidler, trimetoprim ve
nitrofurantoinden kacinilmaktadir. Sulfonamidler ve nitrofurantoin yenidoganda hiperbiliriibinemi
riskinde artig ile iligkilidir. Trimetoprim oral soliisyonlarinin yan etkileri, igerigindeki sodyum benzoat
ve propilen-glikolden kaynaklanmaktadir. Sodyum benzoat gasping sendromuna, propilen-glikol ise
solunum depresyonuna yol agmaktadir (27,28).

Dogumsal bobrek ve iiriner sistem anomalileri, ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde goriilen kronik bobrek
hastaliklarinin 6nemli sebeplerindendir (3,6,7). Cocuklarda son donem bdbrek yetmezligi olgularinin
%30-50’sinde Onemli bir role sahiptir. Renal hasar1 en aza indirmek, son dénem bobrek
yetmezliginden korunmak veya baslangicini geciktirmek, son donem bobrek yetmezliginin
komplikasyonlarindan kaginmak ve destek tedavi uygulayabilmek icin bu anomalilerin tespit edilip
erken donemde tedaviye baglanmasi ¢ok 6nemlidir. Dogumdan sonraki donemde ise DBUSA tanisi
almis hastalarin takiplerinde KBH agisindan 6zellikle arastirilmasi gerekir. Calismamizda 8 olguda
(7’si erkek) KBH tespit edilmistir. KBH siklig1 %]1,7 saptanmustir. Bunlarin 4’tinde altta yatan neden
VUR’dur.

Proteintiri ve hipertansiyon, KBH’nin progresyonunu etkileyen risk faktdrlerinden en 6nemlileridir
(29). Calismamizda olgularin %4,3’tinde hipertansiyon, %1’inde proteiniiri tespit edilmistir. Bunlar
KBH’nin diizeltilebilir risk faktorlerinden sayilmasi nedeniyle hastalarin takipleri sirasinda gézoniinde
bulundurulmalidir.

DBUSA ile ilgili olarak kaynaklarda ¢ok sayida galisma olmasina ragmen bu hastalarin uzun dénem
takibi ve sonuglarini kapsayan caligma sayisi oldukca azdir. Bu nedenle ¢alismamizda klinigimizin 14

yillik DBUSA deneyimini ve uzun donem sonuglarim paylasarak katki saglamay1 amagladik.
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