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E.Coli : Eschericha Coli
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IYE: idrar yolu enfeksiyonu
KBY: Kronik bobrek yetmezligi
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GIRIS VE AMAC

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ¢ocukluk ¢aginda iist solunum enfeksiyonlarindan sonra
en sik goriilen enfeksiyonlardan biridir (1). Cocukluk cagi boyunca kiz ¢ocuklarin %3-51,
erkek cocuklarin %1-2’si en az bir kez semptomatik IYE gecirirler. IYE zamaninda teshis ve
tedavi edilmezse kalici bdbrek hasar1 (skar) gelisebilir. Ulkemizde ¢ocukluk ¢ag
hipertansiyonu ve kronik bobrek yetmezliginin en 6nemli sebebi olarak vezikoiireteral refli
(VUR) zemininde gelisen IYE gosterilmektedir. Bu nedenle IYE gegiren ¢ocuklarda VUR ve
buna bagli gelisen renal skarin erkenden tespit edilmesi gelisebilecek komplikasyonlarin

azaltilmasi acgisindan ¢ok onemlidir.

Teknesyum 99m ile isaretli dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) ile yapilan bdbrek
sintigrafisi bobrek parankim hasarinin saptanmasinda siklikla kullanilan bir goriintiileme
yontemidir. DMSA sintigrafisi akut {ist [YE esnasinda veya hemen sonra yapildiginda siklikla
segmental bir kortikal pefiizyon defekti izlenir. Akut enfeksiyondan 4-6 ay sonra tekrarlanan
DMSA sintigrafisinde kortikal defektin devam etmesi bobrekteki kalict hasarin varligina

isaret eder.

Tc99m DMSA bobrek sintigrafisinde rutin goriintiilemede posterior — posterior oblik
(P-PO) pozisyonlarda goriintiiler kullanilir. Cift basli gama kameralarda P-PO goriintiileme
esnasinda, ek bir zaman kaybedilmeden, anterior — anterior oblik (A-AO) goriintiiler

kolaylikla alinabilmektedir.

Bu retrospektif ¢alismanin amaci IYE gegiren cocuklarda Tc 99m DMSA ile saptanan
renal skar ile primer vezikoiireteral reflii arasindaki iliskiyi degerlendirmek ve Tc 99m DMSA
bobrek sintigrafisinde defekt degerlendirilmesinde A-AO goriintiilerin katkisin1 ortaya

koymaktir.



GENEL BIiLGILER

COCUKLUK CAGI IDRAR YOLU ENFEKSIYONLARI

IYE; iiretra, mesane, iireter, toplayici sistem veya bobrek parankiminde enfeksiyon ve
inflamasyon varlig1 olarak tanimlanir. Cocukluk caginda sik goriilen enfeksiyonlardan biri
olan IYE kalic1 bobrek hasari ile bu hasara bagli kronik bébrek yetmezligi (KBY) gibi uzun
donemde gelisen komplikasyonlara neden olabilir. Bu nedenle enfeksiyonu hizli ve uygun
sekilde tedavi etmek, tekrar1 6nlemek, varsa altta yatan anatomik ve fonksiyonel bozukluklari

saptamak ve tedavi etmek amacglanmaktadir (4,5).

Tammmalamalar

1. Ust Uriner Sistem Enfeksiyonu (Ust Idrar Yolu Enfeksiyonu): Ureter (iireterit),
renal pelvis (pyelit) veya renal pelvis - renal parankimde (pyelonefrit) olusan enfeksiyonlari

ifade eder.

2. Alt Uriner Sistem Enfeksiyonu (Alt Idrar Yolu Enfeksiyonu) : Uretra (iiretrit) ve

mesane (sistit) enfeksiyonlarini ifade eder.

3. Semptomatik Uriner Sistem Enfeksiyonu: IYE’nin klinik belirtileri ile birlikte

idrar kiltirinde ureme olan durumlari ifade eder.

4. Asemptomatik Bakteriiiri (ABU): [YE’nin klinik belirtileri olmadan idrar

kiltirinde ureme olan durumlari ifade eder.



Epidemiyoloji

Cocuklarda semptomatik ve asemptomatik bakteriiiri prevalansi yasa ve cinsiyete gore
degiskenlik gosterir. IYE cocukluk ¢ag1 boyunca kiz ¢cocuklarin %3-5’inde, erkek ¢ocuklarm

ise %1-2’sinde ortaya ¢ikar (1-3).

Yenidogan déneminde IYE erkek ¢ocuklarda daha sik goriiliir. Bunun nedeni erkek
cocuklarda tiriner sistemin dogumsal anomalilerinin sikliginin yiiksek olmasidir. Bir yas iizeri
erkek ¢ocuklarda IYE sikligi %1.9’a gerilerken kiz gocuklarinda bu oran %8.1°e kadar
yiikselir. Siinnetsiz erkek cocuklarda IYE riski siinnetli ¢ocuklara gore 3-7 kat artmistir

(1,6,7).

Yenidogan dénemi diginda tiim yas gruplarinda IYE kizlarda erkeklere gére daha sik
goriiliir. Bunun nedeni ise kizlarda iiretranin daha kisa olusu ve fekal bulagma ile assendan
enfeksiyonun kolaylikla olusmasidir. {1k enfeksiyondan sonra erkek cocuklarm %20-30’unda,

kiz ¢ocuklarm %40-60’1nda IYE’lerin tekrarlama riski bulunmaktadir (8).

IYE’nin uzun dénemde gelisen en onemli komplikasyonu renal skar olusumudur.
Lokalizasyonu tam olarak belirlenemeyen 1YE’de renal skar olusma olasiligi kizlarda %1.3,

erkelerde %5°tir. Ancak bu akut pyelonefrit (APN) tanis1 alan ¢ocuklarda %43’e ¢cikmaktadir

Q).

Etyoloji

IYE’lerde en sik izole edilen mikroorganizma Eschericha Coli (E.Coli)’dir (9,10).
Bunun yaninda proteus, enterokok, stafilokok ve pseudomanas da 6zellikle tekrarlayan ve
idrar yolu anomalisi olan ¢ocuklarda daha fazla olmak iizere IYE’ye sebep olabilir (9,10).

Cocuklarda IYE nin etyolojisi Tablo 1 de verilmistir.



Tablo 1. Cocuklarda Idrar Yolu Enfeksiyonunun Etyolojisi

e Escherichia coli (ilk enfeksiyonlarin %80-90°1)
e Proteus mirabilis
e Klebsiella
e Staphylococcus saprophyticus
Daha az virulan bakteriler (tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, malformasyon
ve mesane disfonksiyonunda daha yaygin)
e Enterococci
e Pseudomonas
e Staphylococcus aureus
e Staphylococcus epidermidis
e Grup B streptococci
e Haemophilus influenzae
Diger mikroorganizmalar
e Mycobacterium tuberculosis
e Leptospira icterohaemorrhagiae
e Schistosomahaematobium
e Echinococcus granulosus

e (Candida albicans

Patofizyoloji

Bakterilerin iiriner sisteme tasinmasi {i¢ yolla olmaktadir. Bunlar assendan, hematojen
ve lenfatik yoldur. IYE’lerin %99’u mikroorganizmalarn assendan yolla iiriner sisteme
invazyonu sonucu gelisirler. Uriner enfeksiyona neden olan mikroorganizmalar siklikla
perineyi kolonize eden fekal flora bakterileridir. Vajinal mukoza ve siinnet derisine yapisan
fekal flora bakterileri iiretra ¢evresinde kolonize olur sonra iiretra yoluyla mesaneye ulagirlar.
Mesaneye ulasan bakteri burada c¢ogalir, ardindan iireter, renal pelvis ve parankime dogru

ilerler. Bu hareketlilik VUR varliginda daha belirgin olmaktadir. Gram negatif bakterilerin



salgiladiklar1 endotoksinler {iriner peristaltizmi engelleyerek retrograd yayilimi kolaylastirir.
Assendan enfeksiyondaki en Onemli faktdr bakterinin {iroepitelyal hiicrelere yapisma
yetenegidir. Bunu ise bakterinin virulanst yaninda konagin savunma mekanizmasindaki

yetersizlik belirlemektedir (11).

Hematojen yol ile yayilim siklikla yenidogan doneminde ve bakteriyemiye bagh
olarak gelisir. Mikroorganizmalarin iiriner sisteme ulagsmasmin diger bir yolu oldugu
diisiiniilen lenfatik yolun &nemine dair yeterli kamt bulunamamistir (12). IYE gelisiminde

etkili faktorler Tablo 2°de 6zetlenmistir.

Tablo 2. IYE patogonezinde etkili faktdrler

® Uretra gevresindeki bakteri florasi

® Bakteriye ait hastalik olusturan (virulans) 6zellikler
—  Uroepitelyal hiicrelere yapisma (fimbriya)
— Endotoksin olusturabilme (O antijen)

— Bakteriyel direng olusturabilme(K antijeni)

¢ Konakg¢1 Direnci
— Mesane savunma mekanizmalari

— Yapigmay1 engelleyen mekanizmalar

Sekretuar Ig A, Tamm-Horsfall glikoprotein , kan grubu

Bakterinin virulans 6zellikleri IYE olusumunda énemlidir. Az virulan bakterilerin ¢ok
virulan bakterilere gére daha fazla hasar olusturma riskine sahip oldugu goriilmektedir. P
fimbriyali E.Coli iiriner kanal mukozasina daha iyi yapisir ve siklikla daha ciddi enfeksiyonlar

yapar. Pyelonefritli hastalardan izole edilen E.Coli tiirlerinin %80°den fazlas1 P fimbriyalidir.



Buna karsin sistitli hastalardan izole edilenlerin ise sadece %30’u P fimbriyalidir. VUR olan
hastalarda bakteri virulans faktorlerinin 6nemli derecede az bulunmasi VUR varliginda
virulans faktorlerine daha az ihtiya¢ oldugunu gostermektedir. VUR varligi ve periiiretral
floranim bozulmasi IYE riskini artirir. Yine siinnetsiz erkek ¢ocuklarinda prepisiumun altina
bakteriyel kolonizasyon sonrasinda semptomatik IYE olusabilir. Erken dénemde yapilan

siinnet IYE gelisimini dnleyebilir (13,14).

Iseme sonras1 mesanede rezidii idrar kalmasi IYE riskini kolaylastiran bir baska
faktordiir. Bu durum tekrarlayan IYE’si olan ¢ocuklarda yaygindir ve genellikle mesane
disfonksiyonunu gosterir. Mesanenin yetersiz bosalmasi sfinkter ile detriisor kas aktivitesi
arasindaki uyumsuzluktan kaynaklanabilir. Kabizlik da mesane fonksiyonunu etkileyebilir ve
rezidli idrar kalmasina sebep olabilir. Enkoprezisin varligi perineal bolgede fekal bakteri
sayisinda artisa sebep olur ve IYE riski artar. Infravezikal obstruksiyon, mesane divertikiilii
ve tas da enfeksiyon olusumunu kolaylastiric1 faktorlerdir. Cocuklarda kataterizasyon veya
sistoskopi islemleri sonrasinda bu islemler esnasinda antibiyotik alsalar bile IYE goriilebilir

(15,16).

Klinik

Pyelonefritli kiigiik cocuklarda (2 yas alt1) belirtiler genellikle nonspesifiktir (17).
Cogu cocukta genel bir kotiiliik hali ile birlikte sadece ates vardir. Hayatin ilk haftasinda
dogum agirligimin %10’undan fazlasinin kaybedilmesi veya takip eden aylarda yeterli agirlik
artisinin olmayist 1YE’ye isaret edebilir. IYE’li ¢ocuklarda belirtiler nonspesifik oldugu icin,
viicudun baska bir yerinde ciddi enfeksiyon bulgusu olmayan atesli bir ¢ocukta idrar kiiltiiri
ile birlikte idrar analizi yapilmasi dogru tan1 konulmasinda olduk¢a 6nemlidir.

Daha biiyiikk cocuklarda semptomlar IYE’yi géstermeye daha yatkindir. Iseme

sirasinda agr1 (diziiri), sik iseme, gilindiiz veya gece idrar tutamama, karin agrisi, mesane



bolgesine veya bogiir kismina lokalize agri, yine palpasyonla mesane iistiinde veya bobrek
bolgesinde hassasiyet IYE’yi diisiindiiren belirti ve bulgulardir.

Enfeksiyonun seviyesine gore belirti ve bulgular farklilik gosterir. Bagka bir bolgede
enfeksiyon bulgusu olmaksizin 38 °C’nin {lizerinde ates, C-reaktif protein diizeyinde
yiikselme, bobrek konsantrasyon yeteneginde azalma pyelonefriti desteklerken, iseme
belirtilerinin olmasi (agrili iseme, sik igseme, idrar tutamama) daha cok sistit lehinedir. Sistitte
ates yoktur veya hafifce artmistir, C-reaktif protein normal veya hafifce artmis, bdbrek

konsantrasyon yetenegi ise normaldir.

Laboratuar Yontemleri

IYE siiphesinde rutin olarak yapilan incelemeler idrar mikroskopisi ve idrar
kiiltiirtinden olusmaktadir. Bunun yaninda daha nadiren Lokosit Esteraz ve Nitrit Testi’de

tanida kullanilabilmektedir. Ancak bu iki yontemin yalanci negatiflik oranlar yiiksektir.

1. Idrar Mikroskopisi: IYE tanis1 icin ilk kullanilacak olan en énemli tetkik idrarin
mikroskobik incelemesidir. Bu inceleme i¢in uygun temizlikten sonra alinacak orta akim
idrar1 kullanilmalidir. Ornek santrifiij edilmeden incelemenin yapilmasi uygundur. Normal
idrarda 10kosit bulunmaz, milimetrekiipte 10’dan fazla lokosit bulunmasi piyiiri olarak

degerlendirilir (18,19).

2. Idrar Kiiltiirii: Kesin tan1 koydurucu yontemdir. Kiiltiir igin orta akim idrar
aliabilecegi gibi idrar torbasi, kateter ya da suprapubik aspirasyonla elde edilmis idrar
kullanilabilir. Pratikte en cok kullanilan orta akim idraridir. 2 kez orta akim idrarinda 10°/mL
ve daha fazla bakteri iiremesi %95 tan1 koydurucudur. Bekletilmeden ekilen kiiltlirde iireme
olursa degeri %95, lireme olmazsa degeri %100°diir. Ancak APN basta olmak iizere bazi

klinik durumlarda daha az sayida bakteri liremesi de rastlanilan bir durumdur. Bu nedenle



semptomlar1 IYE ile uyumlu hastalarda bilinen bir mikroorganizma igin 10*10* CFU/ml

bakteri tiremesi de anlamli olarak kabul edilir (20).

Goriintiileme Yontemleri

IYE’de gériintiilleme ydntemleri, hasar agisindan kritik organ olan renal parankim ile

igili enfeksiyon mevcudiyetini ve tutulumun siddetini gdstermek amactyla kullanilmaktadir.

1. Direkt Uriner Sistem Grafisi (DUSG): Uriner sistemde enfeksiyona yatkinlik
olusturan nefrokalsinozis mevcudiyeti hakkinda fikir verir. DUSG 6zellikle bilinen radyoopak

taslar1 olan hastalarin takibinde kullanilir.

2. Ultrasonografi (USG): IYE geciren cocuklarda radyasyon icermemesi ve
noninvaziv olmasi nedeniyle ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. Bobrek boyutlari, sekli
ve toplayict sisteme ait anatomik defektler hakkinda fikir verir. Enfeksiyon esnasinda,
USG’de hafif degisiklikler goriilebilecegi gibi normal de olabilir. Ancak skar, kist ve tiimor

gibi olusumlar1 gostermede degerlidir (21).

3. intravenoz Pyelografi (IVP): Bobrek boyutu, pelvikaliksiyel sistem, parankim ve
{ireter morfolojisini gdsterir. IVP ile goriintiilenebilir renal skar olusumu icin yaklasik 8-24 ay
gecmesi gerekmektedir. Genel olarak enfeksiyonu tanimada duyarliligt USG ve renal kortikal
sintigrafiden diistiktiir. Kii¢iik ¢ocuklarda uygulamanin zor olmasi ve alinan radyasyon dozu

en 6nemli dezavantajlaridir (22,23).

4. Bilgisayarh Tomografi (BT): BT komplike renal infeksiyonun taninmasinda
degerli bir yontemdir. Alinan radyasyon dozu renal kortikal sintigrafiden daha yiiksektir. Iyot

kontrast alerjisi olan bireylerde ve ¢ocuklarda kullanilmamaktadir (24,25).



5. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR ): Renal patolojiyi gostermek i¢in
godolonyum sonrasi yapilan MR goriintiilemesi renal kortikal sintigrafi ile dnemli derecede
korelasyon gdstermektedir. Bunun yaninda APN odaginin ve renal skarin erken donemde
saptanmast agisindan MR’ daha istiin oldugu bildirilmistir. Rutin olarak heniiz

kullanilmamaktadir (25, 26).

6. Renal Kortikal Sintigrafi: Renal parankim hasarinin saptanmasi agisindan en

giivenilir tan1 yontemidir.

Tedavi

Tedavinin amaci1 enfeksiyona sebep olan etkenlerin tespit edilerek uygun tedavi
yontemlerini uygulamak ve kalict bobrek hasarinin olusumunu engellemektir. Akut ataklar
bol hidrasyon ve antimikrobiyal ilaglar ile tedavi edilir. Kalici1 bobrek hasarini ve olusabilecek
tekrarlayan enfeksiyonlar1 engellemek amaciyla uygun antimikrobiyal profilaksi yapilir. Eger
enfeksiyona sebep olan anatomik bozukluk ve iseme disfonksiyonu var ise cerrahi tedavi

uygulanir (27).

RENAL KORTIKAL SINTIiGRAFi

Renal kortikal sintigrafi, IYE’li ¢ocuklarda bobrek hasarini tanimlamada, iyilesmeyi
ve/veya kalic1 hasari belirlemede en yaygin kullanilan yontemdir. Kortikal sintigrafi amaciyla
genellikle asidik PH’da Tc-99m perteknetat ile isaretli dimerkaptosiiksinik asid (DMSA)
kullanilmaktadir. Bunun yaninda renal ekskresyon hakkinda da bilgi veren Tc99m ile isaretli

glukoheptonat (GHA) bu amagcla kullanilabilir (28,29).

Tc99m-DMSA intravendz enjeksiyondan sonra % 90 oraninda plazma proteinlerine,

% 0-5 oraninda eritrositlere baglanma gosterir. Kandan tubiiler absorbsiyon ile temizlenir.



Enjekte edilen dozun %50’si bir saat sonra, %70’i 24 saat sonra bobrekler tarafindan tutulur.
Tc-99m DMSA’nin enjeksiyonundan 14 saat sonra %6-9’u kanda bulunur. Otoradyografik
calismalarda DMSA’nin biiylik bir kisminin proksimal tubulus hiicrelerinin sitoplazmasinda
yogunlastig1, daha az miktarda mikrozomlara ve nukleusa yerlestigi gosterilmistir. Distal
tubuluslarda ve Henle kulbunda da az miktarda aktivite tutulumu bulunur. Normal bir
bobrekte renal korteks / medulla tutulum orani yaklasik olarak 22/1°dir. Tc-99m DMSA’nin
maksimum kortikal tutulumu radyofarmasétigin injeksiyonundan 2 - 4 saat sonra gerceklesir

(28).

DMSA goriintiilerinde radyofarmasotigin dagilim sekli renal korteksin morfolojisini
yansitir. Bobrek parankimi normal olan hastalarin DMSA  bobrek sintigrafisinde, renal
kortekste homojen DMSA dagilimi gézlenir. Kortikal renal kan akimi ve proksimal tiibiiler
hiicre membran transport fonksiyonunun herhangi birinde veya her ikisinde gelisen bir

patoloji DMSA’nin fokal veya yaygin olarak azalmis tutulumu ile sonuglanir (29,30).

Kullanim Alanlari

DMSA bobrek sintigrafisi; fokal renal parankimal anomaliler, akut pyelonefrit, renal
skar tanis1 i¢in siklikla kullanilir. Ayrica ¢ift toplayicr sistem, atnali bobrek, ektopik yerlesimli
bobrek, bobrek agenezisi, nonfonksiyone multikistik displastik bobrek degerlendirmesinde de

kullanilir (30).

Hasta hazirhg:

Sedasyona nadiren ihtiya¢ duyulur. Yeni dogan ve kiiciik yastaki cocuklarin uykusuz
birakilmalar1 ve goriintiilemeden oOnce beslenerek uyumalar1 saglanarak, goriintiileme

hareketsiz bir bicimde gergeklestirilebilir. Radyofarmasétik enjeksiyonu oncesi yapilacak

10



islemlerin aileye ve anlayabilecek yastaki ¢ocuga agiklanmasi, hem giiveni arttirir hem de

iletisim saglayarak enjeksiyon ve goriintiilemeyi kolaylastirir (31).

Goriintiileme protokolii ve islemleme

Intravendz enjeksiyon igin Tc99m DMSA dozu kiloya gére (hasta kilosu / 70kg x
yetiskin dozu) veya 0.04 - 0.05 mCi/kg (1.5-1.9 MBg/kg, minimum 0.3 mCi- maksimum 3.0
mCi) olacak sekilde verilmelidir. Bu dozlar kullanilarak yapilan DMSA bdbrek sintigrafisinde

tiim yas gruplarinda maruz kalinan radyasyon dozu ¢alisma basina 0.9 mSv’dir.

Goriintiileme enjeksiyondan 2-3 saat sonra yapilmalidir. Bazen ge¢ goriintiiler
alinabilir. Bobrek derinlik farkini ve hasta hareketini en aza indirebilmek i¢in hasta sirtiistii
olarak goriintilleme masasina yatirilir. Yiiksek ¢oziiniirliiklii paralel delikli kolimator takili
gama kamera hastanin arkasina yerlestirilir. Goriintiillemede 256x256 matriks ve viicut
biiytikliigiine gore degisen 1-2 biiyiitme faktorii kullanilarak en az 300.000 sayim veya 5
dakikalik goriintiiler elde edilir. Rutin gorlintilemede posterior, bilateral posterior oblik
pozisyonlardan planar goriintiiler alinir. Yeni doganlarda goriintii ¢oziintirliiliiglinii artirarak
degerlendirmeyi kolaylastirmak amaciyla pinhol kolimatdr kullanilabilir. Planar goriintiilleme

ile izlenemeyen defektlerin SPECT goriintiileme ile ayirt edilebildigi bildirilmistir (30,31).

Alinan goriintiilerden bobreklerin ve zemin aktivitenin iizerine ilgi alanlan c¢izilerek
yapilan kantitatif degerlendirme ile her bir bobregin toplam bdbrek fonksiyonuna katkisi
(diferansiyel bobrek fonksiyonu — DBF) hesaplanabilir. Bu metod bobrek yetmezligi
vakalarinda yanlis sonug¢ verebilmektedir. Ektopik yerlesimli bobrekte 6n ve arka
pozisyonlarda alinan goriintiillerden yapilan hesaplamalarin geometrik ortalamasi alinarak

DBF hesaplanir. Normal split fonksiyon degerleri % 44-56 arasinda degismektedir (32).
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Yorumlama

Renal kortikal sintigrafi  degerlendirmesinde yanlis yorumlamaya neden
olabileceginden normal varyantlarin bilinmesi Onemlidir. Yenidoganlarda iiggen bobrek
goriiniimii, dalak basisina bagli olarak bobrek iist lateral kesimin diizlesmis bir goriiniimii,
bobrek iist poliindeki kisa transvers aksa bagli armut seklinde bobrek goriiniimii, Bertini
kolonlarinin farkli say1 ve biiyiikliigli, fetal lobiilasyon siklikla izlenen normal anatomik
varyasyonlardandir. Fetal lobulasyonda bdbrek kontiirlerinde diizensizlik izlendiginden

skardan ayirtedilmesi bazen zor olabilir (29,31).

Goriintlilerin yorumlanmas: sirasinda lezyonlarin sayisi, biiyiikliigii, hacim kaybinin

olup olmadig1, bobrek konturlarinin durumu degerlendirilir.

APN’de DMSA sintigrafisinde renal kontiirlerin biitiinliigiiniin korundugu ancak
azalmis aktivite tutulumu gosteren fokal alanlar siklikla izlenir. Skarda ise asil bulgu voliim
kaybidir (fokal/yaygin olabilir). Kortekste kama tarzinda defekt, incelme ve diizlesme
goriilebilir. APN’nin diizelmesiyle birka¢ ay igerisinde sintigrafi normale donebilir. Ancak
DMSA sintigrafisiyle APN’ye bagli gelisen kalict skarin ayirt edilmesi i¢in 4-6 aylik bir

stireye ihtiyag vardir (33).

VEZIKO URETERAL REFLU

Ureterin mesaneye giris acisi, yeri ve mesane duvari igindeki uzunlugu pasif bir
fizyolojik kapak (valv) mekanizmasi olusturmaktadir. Bu mekanizma idrarin mesaneye
rahat¢a akmasina izin verirken, iseme sirasinda mesane i¢i basing artmasina ragmen idrarin
bobreklere dogru kacisint engellemektedir. Yetersiz valviiler mekanizmaya bagh olarak idrar

yapma esnasinda idrarin mesaneden bobreklere kagisit VUR olarak adlandirilir.
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Etyoloji

VUR etyolojisine gore primer ve sekonder olarak simiflandirilabilir. Primer VUR;
vezikoiireteral birlesim bdlgesindeki deformite ve malformasyonlar sonucu ortaya cikan
refliidiir. Primer VUR’da altta yatan herhangi bir néromiiskiiler bozukluk ya da obstriiktif
hastalik yoktur. Ureterin mesaneye acilisindan 6nce submukoza altindaki kisminin kisa olmasi
esas patolojidir. Olusumunda genetik bir mutasyon sonucunda iireteral tomurcugun anormal
gelisiminin rol oynadigi distliniilmektedir. Sekonder VUR’da ise iireterovezikal anatomi
normaldir. Bu gruptaki VUR’lar mesanenin fizyolojik bosaltimin1 engelleyen ve mesane igi
basincin yiikselmesine neden olan ndrojenik mesane, disfonksiyonel iseme, mesane boynu
obstriiksiyonlari, posterior {iiretral valv, lreterosel, divertikiil gibi yapisal ve norojenik

nedenlere baglidir (34,35).

Insidans

Saglikli kiiciik ¢ocuklarda VUR sikligi % 1 civarindadir. IYE tamis1 alan ¢ocuklarda
ise % 12-50’dir. Glinlimiizde iireterovezikal bileske anatomisinin kalitsal gecis gosterdigi ve
refliiniin ailevi ozellikleri bilinmektedir. VUR’lu hastalarin kardeslerinin incelendigi bir
calismada % 36.5 oraninda VUR saptanmis ve bunlarin % 4.7’sinde renal skar oldugu

belirlenmistir (36,37).

VUR submukozal {ireterin kisalig1 nedeniyle kii¢iik cocuklarda daha sik goriiliir. Yasla
birlikte {iireterin uzunlugunun artmasi ile bu duyarlilik azalir. Yeni dogan doneminde
erkeklerde VUR kizlara gore daha sik izlenir. Bu donemde erkeklerde konjenital infravezikal
obstriiksiyonlarin daha fazla goriilmesi buna neden olabilir. VUR, IYE nedeniyle arastirilan
cocuklar icinde kizlarda daha sik goriilmektedir. 6 ayliktan sonra reflii ile enfeksiyon

birlikteliginin kiz/erkek oran1 10/1°dir (38,39).
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Fizyopatoloji

Idrarin iireterlere geri kagisin1 engelleyen temel yap, iireterlerin mesane igindeki kas
ile mukoza arasindaki seyridir. Iseme esnasinda mesane basinci artar, detrussor kasi1 kasilir,
boylece iireter orifisi kapanir. Bu yapinin bozuldugu durumlarda (iireterotrigonal yetmezlik)
reflii olugsmaktadir. Eger iireterik tomurcuk mesaneye daha yakin bir yerden kdken alirsa

sonucta daha kisa bir submukozal tiinel olusarak refliiye zemin hazirlanir (36).

Vezikoiireteral Refliiniin Derecelendirilmesi

VUR Uluslararas1 Reflii Calisma Komitesinin derecelendirme sistemine gore

asagidaki sekilde simiflandirilir (Sekil 1) (40).

Grade I: Refli sadece distal tireterdedir.

Grade II: Reflii renal toplayici sisteme ulasir fakat dilatasyon yoktur.

Grade III: Reflii renal toplayici sisteme ulasir. Pelvis ve kalikslerde minimal

dilatasyon ve minimal iireteral kivrilmalar vardir.

Grade IV: Reflii renal toplayici sisteme ulagir. Pelvis ve kalikslerde orta derecede

dilatasyon ve iireterde orta derecede kivrilmalar vardir.

Grade V: Renal toplayici sisteme ciddi reflii vardir. Ureterlerde ileri derecede

dilatasyon ve kivrilmalar mevcut olup pelvis ve kaliksler ileri derecede dilatedir.
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Sekil 1: Vezikoiireteral refliide uluslarasi siniflama
VUR Nefropatisi

VUR’lu hastalarda idrar yaptiktan sonra iiriner yolda rezidiiel idrar kalir, bu da
bakteriyel cogalmayi kolaylastirir. Bundan baska VUR enfekte mesane idrarinin yukari
bobrek pelvislerine ve papillalarin ucundaki agik kanallar yoluyla bobrek parankiminin igine
dogru (intrarenal reflii) itilebilecegi hazir mekanizma olusturur. VUR’a bagl bakterinin asagi
iriner yolla (asendan yolla) bobreklere ulasmasiyla APN ataklar1 ve buna bagli olarak

pyelonefritik skar gelisebilir (Sekil 2) (41).

VUR’un en O6nemli uzun doénem komplikasyonu nefropatidir. Reflii nefropatisi
VUR’a sekonder gelisen renal parankimal skar olusumunu ve bobrek fonksiyonlarindaki
bozulmay ifade eder. VUR vakalarinin %30-60’1nda reflii nefropatisi rapor edilmistir Bunun
yaninda yapilan deneysel ¢aligmalarda steril VUR ve yiiksek basincin da renal skara yol

acabilecegi gosterilmistir ( 36,42,43).

Reflii nefropatisi uzun donemde hipertansiyon, son donem bobrek yetersizligi

(SDBY), biiyiime - gelisme geriligi ve kiz ¢ocuklarda ileride gebelik sirasinda problemlere

15



neden olabilir. SDBY, reflii nefropatisinin en ciddi sonuglarindan biridir. Jacobson ve
arkadaslar1 27 yillik izlemde vakalarin %10’unda SDBY gelistigini bildirmistir (44).
Ulkemizde ise Sirin ve arkadaslarmin yaptigi bir arastirmada KBY tamsi ile izlenen

cocuklarin etyolojisinin %32’sinden reflii nefropatisinin sorumlu oldugu saptanmaistir (45).

Intrarenal bakteri refliisii

:

Bakteriyel endotoksin —— Graniilosit

J' agregasyonu
Kemotaksiz (Graniilozitler) Kapiller
* obstruksiyon
Bakteri . : Y
ol T, pakter faf"s“'oz“ Renal iskemi
v

Siiperoksit salmm < Reperfiizyon

{

Lizozomal————Tubuler hiicre élimii
salimim *

Intersitisyel inflamasyon

:

Mikroapseler

|

Renal skar

Sekil 2 : Piyelonefritik skar patogenezi

Goriintiileme Yontemleri

1. Radyoniiklid Sistografi (RNS): RNS i¢in direkt ve indirekt metodlar kullanilir.
Direkt RNS floroskopik voiding sistoliretrografinin  sintigrafik olarak esdegeridir.
Kateterizasyon islemi invaziv bir yontemdir. 1-2 mCi Tc-99m perteknetat, Tc-99m siilfiir
kolloid ya da Tc-99m DTPA (dietilentriamin pentaasetik asit) hazirlanir ve serum fizyolojik
icinde 70cm yiikseklikten serbest akim geklinde iiriner kateter araciligi ile mesaneye verilir.

Mesane dolumu ve iseme sirasinda gama kamera ile goriintii alinir. Indirekt RNS’ de ise
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Tc-99m DTPA ya da Tc99m MAG3 (merkaptoasetil-triglisin) bobrek sintigrafisi ile
bobreklerin  kanlanmasi ve fonksiyonu degerlendirildikten sonra radyoaktif maddenin
bobreklerden tamamen temizlenmesi beklenir. Bu esnada mesane su igirilerek doldurulur ve
iseme esnasinda ardisik goriintiiler almir. Indirekt RNS kateterizasyon gerektirmeyen
noninvaziv olarak alternatif ancak duyarlilig1 diisiik bir sintigrafik yontemdir. RNS ile hastaya
verilen radyasyon yiikii overlerde 0,05 mGy, testislerde 0,01-0,02 mGy’dir ve bu miktar

VSUG ile alinan dozun yaklasik %1°1 kadardir (46) .

VUR’un RNS ile siniflamasi radyolojik yontemlere gore farklilik gosterir (46,47):

Grade I veya hafif derecede reflii: Yalnizca iireterlerde sinirl refli,

Grade Il veya orta derecede reflii: Renal pelvise ulasan ancak dilatasyonun

izlenmedigi refli,

Grade III veya ileri derecede reflii: Renal pelvis ve iireterlerin dilate goriiniim

aldig1 reflii olarak siniflandirilir.

2. Intravenoz Pyelografi (IVP): Bobrek toplayici sistemleri yaninda iireter, mesane
morfolojisini  degerlendirmeye olanak saglamaktadir. Reflilye sekonder toplayict
sistemlerdeki degisiklikleri gosterebilmekle birlikte direkt olarak refliiniin varligim1 ortaya

koymaz. Alinan dozun yiiksekligi nedeniyle ¢ocuklarda genellikle kullanilmaz (48).

3. Voiding Urosonografi (VUS): Bazi merkezlerde, VUR tanisinda rutin kullanima
girmis olan VUS iyonize radyasyonun kullanilmadigi yeni ve alternatif bir goriintiileme
yontemidir. VUS, genel olarak eko-kontrast maddenin transiiretral yerlestirilmis bir kateter ile
mesane i¢ine verilip, dolum ve igeme fazlarinin USG ile ‘realtime’ degerlendirilmesi ve kayit

alinmasi esasina dayanir (49).
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4. Voiding Sistoiiretrografi (VSUG): VUR’un degerlendirilmesi i¢in en degerli tani
yontemidir. Mesana morfolojisi (lireterosel, divertikiil, trabekiilasyon) ve fonksiyonlar
(mesane kapasitesi, bosalma yetenegi) ve iiretra morfolojisi hakkinda bilgi verir. IYE
esnasinda enfeksiyonun {iist {iriner sisteme tasinmasi riski ve enflamasyona bagli ortaya
cikabilecek sekonder VUR olusma riski nedeniyle akut donemde goriintiileme
yapilmamalidir. Sikayetler kayboldugunda, kontrol idrar kiiltiirii negatif ise VSUG ¢ekilebilir.
Enfeksiyondan sonra ise genellikle 4-6 hafta sonra yapilmasi onerilmektedir. Goriintiileme
icin mesane kateterizasyonu ve kontrast madde ile dolumu gerekmektedir. Yiiksek dozda

radyasyon gerektiren bu yontemde gonadlarin korunmasina dikkat edilmelidir (50).
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GEREC VE YONTEM

Hasta secimi

Aralik 2005 —May1s 2010 tarihleri arasinda DMSA sintigrafisi ile skar degerlendirmesi
amaciyla klinigimize yoOnlendirilen, 4-6 ay oOnce idrar yolu enfeksiyonu gegirmis,
vezikoiiretral refliilii 17 yas ve altindaki 179 hastanin (349 iireterorenal {iinite) verileri
retrospektif olarak incelendi. Posterior iiretral valv, noérojenik mesane, hidronefroz,
megaiireter Oykiisii olan hastalar caligmaya alinmadi. Voiding bulgular1 Uluslararas1 Refli
Calisma Komitesinin tavsiyesine gore siniflandirildi. Hastalar yasa gore 3 gruba ayrildi

(Grupl = 0-2 yas; Grup2= 2-5 yas; Grup3 = 5 yas lizeri).

DMSA goriintiileme protokolii ve degerlendirme

Goriintlileme tavsiye edilen standart bir prosediire gore yapildi. Tc99m DMSA
enjeksiyon dozu kiloya gore (hasta kilosu / 70kg x yetiskin dozu) belirlendi. Kooperasyon
saglanamayan hastalar sedasyon yapilmadan, uyutularak goriintiilemeye alindi. Goriintiileme
intravendz enjeksiyondan ortalama 2-3 saat sonra, ¢ift basli gama kamera (Siemens E.cam
Dual Head, USA) ile gerceklestirildi. Bobreklerden anterior-posterior, bilateral posterior oblik
ve anterior oblik pozisyonlarda olmak {izere 256x256 matrikste 300.000 kount’luk (minimum

5 dakika) sayimlar elde edildi.

Bobreklerin total fonksiyonlara katilim (TFK) oranlarinin hesaplanmasinda uygun
proces programi kullanildi. Anterior ve posteriordan alinan goriintiilerden bobrek ilgi alanlari
cizildi. Aritmetik ortalamalar % cinsinden hesaplandi. (Arkaplan diizeltmesi kullanilmadi).

Hesaplanan TFK degeri % 44’lin altinda ise azalmis rolatif fonksiyon olarak kabul edildi.
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Gorsel DMSA degerlendirmesinde her bir bobrek sekil, lokalizasyon, pozisyon, boyut
ve parankim agisindan ayr1 ayri1 degerlendirildi. Bunlardan bobrek kontur diizenini bozan (tek
ya da ¢ok sayida ) fokal parankim defektleri ile diizensiz kontur yapisi ve azalmis rolatif
fonksiyonun eslik ettigi global aktivite tutulumundaki bozulma yada voliim kaybi, renal skar
olarak tanimlandi. Bobrekte 3 ya da daha fazla skar alanin olmasi, total voliim / fonksiyon
kayb1 izlenmesi durumunda bu defektler global defektler olarak siniflandirildi. DMSA
goriintiilemesinde skar disinda anormal olarak goziiken, yetmezlik ve konjenital anomali

saptanan 26 bobrek yorumlamadaki zorluklar nedeniyle degerlendirme dis1 birakildi.

Verilerin degerlendirmesinde skar olusumu ile iligkili olan faktorler incelendi. Ek
olarak anterior ve anterior oblik pozisyonlarda alinan goriintiilerin rutin olarak kullanilan

posterior ve posterior oblik goriintiiler ile uyumuna bakildi.

Calisma protokolii Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Lokal Etik Kurulu

tarafindan (07/06./2010 tarih ve 2010-23 sayil1) onayland.

istatistiksel Yontem

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Veriler
frekans dagilim 6zellikleri ile ifade edildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare
testi kullanildi. Skar olusumu ile iliskili faktorler lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi.

Anlamlilik p<0.05 diizeyinde kabul edildi.
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BULGULAR

Degerlendirmeye alinan 166 hastanin 114°nii (%68.7) kiz, 52’ni (%31.3) erkek
hastalar olusturdu. Hastalarin cinsiyete gore yas ortalamasi kizlarda 8.0+4.2, erkeklerde

5.944.9 idi (P<0.005) (Tablo 1).

VUR, her iki bobregi mevcut olan 157 hastanin, 64’linde (%40.8) bilateral, 93’{inde
(%59.2) unilateraldi. Degerlendirilen 323 (157 ¢ift ve 9 tek) lireterorenal iiniteden 137 {initede

(%42.5) yiiksek dereceli (Grade 111, IV, V) VUR saptand:1 (Tablo 2).

Tablo 1. Hastalarin yas ve cinsiyet 6zellikleri

Yas gruplari Kiz Erkek %
<2yas 9 10 11.4
2 —5Syas 25 19 26.5
> 5 yas 80 23 62.0
Toplam 114 52
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Tablo 2. VSUG sonuglarina gore lireterorenal iinitelerdeki reflii dereceleri

VUR n=lireterorenal {inite %
Reflii izlenmedi 94 29.1
Grade | 43 13.3
Grade 11 49 15.2
Grade 111 82 25.4
Grade IV 38 11.8
GradeV 17 53
Toplam 323

DMSA sintigrafisinde skar 87 (%26.9) bobrekte saptandi. Bunlarin 38’1 (%43.7)
sagda, 49’u (%56.3) solda yerlesim gostermekteydi. Skar saptanan bobreklerin 35’inde
(%40.2) global defekt, 52’sinde (%59.8) fokal parankim defekti mevcuttu. Global defektlerin
16°s1 (%45.7) sag bobrekte, 19°u (%54.3) sol bobrekte izlendi. Fokal defektlerin 22°1 (%42.3)
sag bobrekte, 30’u (%57.7) sol bobrekte yerlesim gosterdi. Bu lezyonlarin biiyiikk kismi
(%51.9) st pole lokalize idi (Tablo 3). Fokal defektli bobreklerin 31°de (%59.6), global

defektli bobreklerin 26’sinda (%74.2) yiiksek dereceli reflii izlendi.
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Tablo3. DMSA sintigrafisinde izlenen fokal parankim lezyonlarinin yerlesimleri

Sol Sag %
Ust pol 15 12 51.9
Orta pol 5 2 13.5
Alt pol 4 3 13.5
Birden fazla 6 5 21.1
Toplam 30 22

VSUG’da diistik dereceli VUR saptanan 92 iireterorenal iinitenin sadece 24’{inde
(%26.1) DMSA sintigrafisinde skar mevcut iken, geriye kalan 68 (%73.9) iireterorenal
tinitede skar saptanmadi. VSUG’da yiiksek dereceli VUR saptanan 137 iireterorenal {initenin
57’sinde (%41.6) DMSA sintigrafisi skar pozitifti (p<0.05). Reflii izlenmeyen 94 {ireterorenal

iiniteden 6’sinda (%6.4) skar izlendi.

Tablo 4. Vezikoiireteral reflii ve skar iliskisi

Skar Normal
Diisiik dereceli VUR 24 68
Yiiksek dereceli VUR 57 80
x*=5.8; p<0.05
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Kiz hastalara ait 222 iireterorenal {initenin 57’inde (%25.7) DMSA sintigrafisinde skar
mevcut idi. Erkek hastalara ait 101 {ireterorenal iinitenin 30’unda (%29.7) DMSA

sintigrafisinde skar pozitifti (P>0.05).

Tablo 5. Cinsiyet ve skar iliskisi

Skar Normal
Kiz 57 165
Erkek 30 71

x*=0.6; p>0.05

2 yas altindaki hastalara ait 38 iireterorenal {initenin yalnizca 3’iinde (%7.9) DMSA
sintigrafisnde skar mevcut idi. 2 yas ve iizerindeki hastalarin degerlendirilen 285 {ireterorenal
iinitenin 84’tinde (%29.5) DMSA sintigrafisinde skar pozitifti (x*>=10.9; p<0.005). 2 yas

altinda skarli hastalarin hepsi erkek iken, 2 yas lizerindeki hastalarin 27’si (%32.1) erkek idi.

Tablo 6. Yas ve cinsiyete gore skar dagilimi

Yas gruplari Skar Normal

Kiz Erkek Kiz Erkek
<2yas 0 3 18 17
2 -5 yas 14 16 33 19
> 5 yas 43 11 114 35
Toplam 57 30 165 71
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Cok degiskenli lojistik regresyon analizi sonuglarina gore renal skar olusumunu
belirleyen en Onemli risk faktorlerinin yiiksek dereceli reflii mevcudiyeti (p<0.01) ile tam

aninda 2 yas iizeri hasta yas1 (p<0.01) oldugu saptandi1 (Tablo7).

Tablo 7. Vezikoiiretral refliilii ¢ocuklarda renal skar agisindan risk faktorlerinin analizi

Goreceli olasilik p degeri 95% Giiven aralig1
orani

Yas
<2 yas 1.0 - -
2 —5yas 8.0 0.002 (2.1-30.2)
>5 yas 5.7 0.008 (1.6 —20.6)
Cinsiyet
Kiz 1.0 - -
Erkek 0.9 0.909 (0.5-1.9)
Voiding derecesi
Diisiik dereceli 1.0 - -
Yiiksek dereceli 2.5 0.001 (1.2-5.1)
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A-AO pozisyonda izlenen defektler, fokal ve global skar agisindan P-PO pozisyonda

alian goriintiilerle uyumluydu. P-PO pozisyonda saptanan 35 global defektin 34’i (%97) A-

AO goriintiilerde izlendi. Ileri derecede agir hasarli bir bobrek A-AO gériintiide saptanamadi.

Degerlendirmeye giren diger 288 bobregin 64 segmentinde P-PO goriintiide fokal defekt

mevcuttu. Bunlardan 44’1 (%69) A-AO goriintiilerde izlendi. Ancak A-AO goriintiilerde, P-

PO goriintiilerde saptananlarin disinda, bagka bir fokal yada global defekt tanimlanmadi

(Tablo 8).

Tablo 8. Gorilintiileme pozisyonlarina gore segmental defektlerin dagilin

Posterior Posterooblik

Anterior Anterooblik

Ust Orta Alt Total
Normal Skar Normal Skar Normal Skar
Normal 250 10 276 7 274 3 864
Skar 0 28 0 5 0 11 44
250 38 276 12 274 14
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ORNEK OLGULAR
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Olgu 1. Normal DMSA sintigrafisi.
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Olgu 2. Sag bobrek iist kesimde kontur diizenini bozan fokal skarla uyumlu hipoaktif alan

izlenmektedir. Sag AO goriintiide fokal defekt ayirtedilmektedir.
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Olgu 3. Sagda kiigiik kortikal aktivite tutulumu genel olarak azalmis bobrek.
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Olgu 4. Sag bobrek iist kesimde voliim kaybi olusturan skarla uyumlu fokal defekt

posterooblik goriintiilemede ayirtedilemezken, anterooblik goriintlide belirgin  olarak

izlenmektedir.
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Olgu 5. Solda ¢ok sayida fokal defektleri mevcut olan boyutlar kiigiik bobrek izlenmektedir.
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TARTISMA

DMSA sintigrafisi akut piyelonefrit sonrasi kalici renal skarin en duyarli tani
metodudur. Akut donemde yapilan DMSA sintigrafisinde saptanan parankimal lezyonlarin bir
kisminda zamanla diizelme goriildiigii ve bir kisminin tamamen kayboldugu bilinmektedir
(33,51,52). Uygun tedaviyle diizelme orani artmaktadir. Goldraich ve arkadaslarina gore
liclincli ayda hala devam eden sintigrafik degisikliklerin diizelme olasiligi yoktur (53).
Calismamizda akut enfeksiyondan en az dort ay sonra DMSA sintigrafisi yapilmisti ve
izlenen defektler kalic1 hasar1 gdstermekteydi.

VUR idrar yolu enfeksiyonlu ¢ocuklarda yiiksek olarak izlenmektedir (54). Yapilan
klinik ¢aligmalarda atesli idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarda kalici renal hasarin VUR ile
yakindan iligkili oldugu bildirilmekle birlikte bu konuda tam bir fikir birligi yoktur. Ajdinovic
B ve arkadaslarinin idrar yolu enfeksiyonlu hastalarda yaptigi retrospektif bir calismada VUR
orani %39.5 olarak izlenirken refliilii bobreklerin %29.7’sinde, reflii izlenmeyen bdbreklerin
%05.8° sinde DMSA sintigrafisinde renal skar tespit etmiglerdir (55). Lee JH ve arkadaslarinin
yaptig1 benzer bir ¢calismada akut enfeksiyondan 6 ay sonra yapilan DMSA sintigrafisinde
renal Unitenin %47.9’unda skar gelistigi saptanmustir (56). Buna karsilik yapilan bazi
caligmalarda VUR olmadan da idrar yolu enfeksiyonlu hastalarda sintigrafide renal skar
saptanmigs ve VUR varliginin renal defektlerin gelismesinin zayif bir gostergesi oldugu
sonucuna ulagilmistir (57,58). Bizim olgularimizda da VUR’lu hastalarda DMSA
sintigrafisinde izlenen skar siklig1 literatiirle uyumluydu. Ayrica VUR’lu renal {initelerde reflii

izlenmeyen renal iinitelere gore daha yiiksek oranda skar saptadik.
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VUR derecesinin idrar yolu enfeksiyonlu ¢ocuklarda skar gelisimine etki eden énemli
bir risk faktorii oldugu diistiniilmektedir. Yiiksek dereceli refliiniin diisiik dereceli refliiye gore
daha yiiksek oranda skar gelisimine yol a¢tigr bildirilmistir (55,59). Goldman M ve
arkadaslar1 iyi sec¢ilmis homojen bir hasta populasyonunda yaptiklar1 bir ¢alismada erkek
infantlarda ve VSUG ile grade III ve lizerinde VUR saptanan hastalarda skar gelisiminin daha
yiiksek oldugu bu nedenle yalnizca bu hasta grubunda DMSA bobrek sintigrafisinin yapilmast
gerektigini vurgulamiglardir (60). VUR’un derecesi ile DMSA sintigrafisinde izlenen diffiiz
skar gelisiminin korele oldugu da rapor edilmistir (61). Diger taraftan VUR derecesine gore
renal skar sikliginda onemli bir farkliligin bulunmadigini gosteren ¢aligmalar da mevcuttur
(56). Calismamizda kendi basina ve diger risk faktorleri ile birlikte degerlendirildiginde
refliiniin derecesinin skar gelisimi agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugu saptandi. DMSA
sintigrafisinde yiiksek dereceli refliilii renal iinitelerde global defekt fokal defektlere gore

daha fazlayda.

Yas kiigiildiikce bobreklerin enfeksiyona duyarliliklarmin arttigi bu nedenle kiigiik
yaslarda VUR zemininde gelisen idrar yolu enfeksiyonlu hastalarda parankimal hasar riskinin
daha yiiksek oldugu ve ilerleyen yaglarda yeni bir skarin gelismeyecegi bildirilmektedir
(62,63). Vachvanichsanong P ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif bir ¢alismada 5 yas iizeri
erkek ¢ocuklarda VUR’un skar gelisimi acisindan bir risk faktorii olusturdugu gosterilmistir.
Renal skarin ileri yaslarda ortaya ¢ikmasinin hastalarin farkinda olmadan daha 6nce gecirdigi
idrar yolu enfeksiyonuna bagli olabilecegini diisiinmiislerdir (64). Calismamizda yapilan iki
yasindan kiiciik hastalarla iki yasindan biiyiikk olanlar arasinda DMSA sintigrafisinde skar
acisindan istatiksel olarak anlamli farklilik saptand1 ve yasi biiylik olan grupta skar orani1 daha

yiiksek bulundu.
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Cinsiyetin skar gelisimine katkida bulunup bulunmadigi konusunda literatiirde tam bir
goriis birligi yoktur. Crabbe ve arkadaslarinin yaptigi calismada renal skarli hastalarin biiyiik
bir kisminin 1 yasin altindaki erkek ¢ocuklardan olustugu rapor edilmistir (65). Buna karsilik
yapilan bir baska ¢alismada tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu mevcudiyetinin kizlarda daha
stk oldugu ve buna bagli olarak kiz cinsiyetin renal skar agisindan yiiksek risk olusturdugu
bildirilmigtir (66). Calismamizda kendi basina ve diger risk faktorleri ile birlikte
incelendiginde, cinsiyetin skar gelisimi agisindan belirleyici bir bagimsiz faktdr olmadigi
goriildii. Ancak 2 yasin altinda skar saptanan sinirli sayidaki hastalarin tiimiinii erkekler, 2 yas
ve tizerindeki hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunu ise kiz hastalar olusturmaktaydi.

Idrar yolu enfeksiyonunda VUR disinda bakteriyel virulans, defans faktorleri,
immunolojik ve inflamatuar reaksiyon gibi etkenlerin skar olusumunda risk faktori
olabilecegi diisliniilmektedir (67,68). Ayrica karsi taraf bobrekte ayirt edilemeyen gecici
VUR’un olabilecegi bildirilmektedir (69). Bizde reflii ayirt edilmeyen iireterorenal iinitelerin
6’sinda DMSA sintigrafisinde skar saptadik.

Hastalarda DMSA sintigrafisinde skarin dagilimma baktigimizda her iki bobrekte de
ist pollerde daha fazla tutulum oldugunu gordiik. Orta zon ve alt poller benzer oranda
tutulmustu. Literatiirde IVP ile yapilan ¢alismalarda iist ve alt pollerin daha fazla tutuldugu
bildirilmesine ragmen (70), daha duyarli bir yontem olan DMSA sintigrafisi ile yapilan
calismalarda parankimal hasar dagiliminin tiim bolgelerde esit ya da {ist pollerde daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (60,71,72).

SPECT DMSA ile yapilan sintigrafilerin parankimal tutulumu saptama agisindan
planar DMSA sintigrafisinden daha duyarli oldugu belirtilmektedir (73). Buna karsilik
SPECT goriintiilemenin ek bir katkisinin olmadigi, degerlendirme acisindan planar DMSA
sintigrafisinde bdbreklerin posterior - posterior oblik pozisyondan goriintiilenmesinin yeterli

oldugu da ileri siiriilmektedir(74). Anterior - anterior oblik goriintiilerde yumusak doku
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ateniiasyonuna bagli olarak diisiik sayimlar elde edilecegi ig¢in bdbreklerin net olarak
degerlendirilemeyecegi bu nedenle bu goriintiilerin at nal1 bobrek, pelvik yerlesimli bobrek
gibi bobreklerin 6n kesime lokalize oldugu durumlarda ve bdbrek fonksiyonlarinin
hesaplanmasi i¢in yalnizca kullanilabilecegi diistiniilmektedir (75). Calismamizda skar
dagilimmi gostermek agisindan anterior - anterior oblik pozisyondan alinan goriintiiler
posterior-posterior oblik pozisyondan alinan goriintiilerle uyumluydu. Ancak anterior -
anterior oblik gorlintiilerde rutin gortintiilerdeki defektlere ek yeni bir parankimal defekt

saptanmadi.
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SONUCLAR VE ONERILER

1. DMSA sintigrafisinde VUR saptanan iireterorenal {initelerde skar oraninin VUR
saptanmayan karsi taraf lireterorenal iiniteye gore yiiksek olarak izlendigi bir kez daha
gosterilmistir. Idrar yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda VSUG ve DMSA sintigrafisinin
yayginlagmasi bu hasta grubunda takip stratejilerinin gelistirilmesinde ve komplikasyonlarin
azaltilmasinda yeni yaklasimlar ve algoritmalar ortaya ¢ikarabilir.

2. DMSA sintigrafisi bulgularina gore idrar yolu enfeksiyonu gegiren vezikoiireteral
refliilii ¢ocuklarda yiiksek dereceli (III-V) reflii ve tan1 aninda 2 yas {istii hasta yas1 skar
gelisiminde 6nemli risk faktorlerindendir.

3. DMSA sintigrafisinde anterior-anterior oblik pozisyonda alinan goriintiiler defekt
degerlendirilmesinde ek bir katki saglamamaktadir. Ancak cift basli gama kamera kullanilan
boliimlerde ek bir zaman kaybi1 olmaksizin alinacak olan anterior-anterior oblik goriintiiler

rutin goriintiilemedeki bulgular1 desteklemek agisindan 6nemlidir.
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OZET

Amag: Idrar yolu enfeksiyonu ile birlikte bulunabilen vezikoiireteral reflii ve renal
skarlagmanin arastirilmasi ileride gelisebilecek hipertansiyon ve bobrek yetmezligi gibi
komplikasyonlarin énlenmesi bakimindan énemlidir. Bu ¢alismanin amaci IYE’li cocuklarda
DMSA sintigrafisi ile saptanan renal skar ile primer VUR arasindaki iliskiyi degerlendirmek
ve DMSA bobrek sintigrafisinde defekt degerlendirilmesinde anterior-anterior oblik

goriintiilerin katkisini ortaya koymaktir.

Gere¢- Yontem: Bu retrospektif calismaya DMSA sintigrafisi ile skar degerlendirmesi
amaciyla klinigimize yonlendirilen, 4-6 ay once idrar yolu enfeksiyonu gecirmis ve voiding

sistoliretrografi ¢aligmasinda VUR saptanan 179 hasta dahil edildi.

Bulgular: DMSA sintigrafisinde 87 (%26.9) bobrekte skar saptandi. Skar saptanan
bobreklerin 35’inde (%40.2) global defekt, 52’sinde (%59.8) fokal parankimal defekt
mevcuttu. Her iki bobrekte skar dokusu iist polde (%51.9) daha sik olarak izlendi. VSUG’da
diisiik dereceli (grade I-II) VUR saptanan 92 iireterorenal {initenin sadece 24’tinde DMSA
sintigrafisinde skar mevcut iken yiiksek dereceli (III-V) VUR saptanan 137 {ireterorenal
tinitenin 57’sinde (%41.6) skar mevcuttu. Cinsiyet ile reflilye bagli skar gelisimi arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). 2 yas altindaki hastalara ait 38
iireterorenal iinitenin yalnizca 3’linde (%7.9) skar izlenirken 2 yas ve lizerindeki hastalara ait
iireterorenal linitenin 84’iinde (%29.5) skar izlendi. DMSA sintigrafisinde posterior- posterior
oblik pozisyonda saptanan 35 global defektin 34°l (%97), 64 fokal defektin 44l (%69)
anterior - anterior oblik pozisyonda saptandi. Posterior-posterior oblik goriintiide izlenen
defekte ek bir defekt anterior-anterior oblik goriintiide saptanmadi. Yapilan ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizinde renal skar olusumunu belirleyen en 6nemli risk faktorlerinin

yiiksek dereceli refliiniin mevcudiyeti ile tan1 aninda 2 yas iizeri hasta yast oldugu saptandi

(p<0.01).

Sonug: Idrar yolu enfeksiyonu geciren VUR’lu gocuklarda DMSA sintigrafisi bulgularina
gore refliinlin derecesi ve yas skar dokusu gelisiminde 6nemli bir risk faktoriidiir. DMSA
sintigrafisinde ~ alman  anterior-anterior  oblik  gorlintiiler — parankimal  defekt

degerlendirilmesinde rutin goriintiilemedeki bulgulara ek bir katki saglamamaktadir.
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SUMMARY

Objective: The investigation of renal scarring associated with vesicoureteral reflux and
urinary tract infection (UTI) is important for the prevention of complications such as
hypertension and renal failure may develop in the future. The aims of this study were to
evaluate the relationship between the renal scar detected by DMSA scintigraphy and primary
VUR in children with UTI and to reveal the contribution of anterior-anterior oblique images

in the assessment of defect in DMSA scintigraphy.

Material- Method: This retrospective study has included 179 patients who were referred to
our clinic for evaluation of scar by DMSA scintigraphy that VUR on VCUG and had a

urinary tract infection for 4-6 months ago.

Results: Renal scar was detected in 87 (26.9%) kidneys on DMSA scintigraphy. There were
global defect in 35 (40.2%) and focal paranchymal defect in 52 (59.8%) of scarred kidneys.
Renal scarring was more frequent in the upper parts (51.9%) of both kidneys. 24 of 92
ureterorenal units with low-grade (grade I-II) VUR on VCUG had renal scar on DMSA
scintigraphy while 57 (41.6%) of 137 ureterorenal units with high-grade (III-V) VUR on
VCUG had renal scar on DMSA scintigraphy. The statistically significant difference was not
found between gender and the development of renal scar due to VUR (p> 0.05). Renal scar
was observed only in 3 (7.9%) of 38 ureterorenal units in children under 2 years of age while
renal scar was observed in 84 (29.5%) ureterorenal units in children over 2 years of age. 34
(97%) of 35 global defects were identified in posterior-posterior oblique positions and 44
(69%) of 64 focal defects were identified in anterior-anterior oblique positions on DMSA
scintigraphy. An additional defect identified in the posterior-posterior oblique image wasn’t
observed in the anterior-anterior oblique image. The most important risk factors for renal
scarring were detected as presence of high grade VUR and over two years of age at diagnosis

by multivariate logistic regression analysis (p <0.01).

Conclusion: The degree of reflux and age were the important risk factors in the development
of renal scarring in children with VUR who had UTI according to the findings of DMSA
scintigraphy. Furthermore, anterior-anterior oblique images not provide an additional

contribution to the routine DMSA imaging findings.
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