nefroloji

Vezikoturcteral Reflii ve Vezikoiireteral
Reflu Nefropatisinin Dahili ve Cerrahi

1960'dan beri ¢ocuk ve yetiskinlerdeki paran-
kimal renal skarlasma patogenezinde konjenital
vezikoiireteral refli (VUR) énemli bir etmen olarak
tanind1 (4). Bu yiizden giliniimiizde kronik atrofik
pyelonefrit yerine Bailey (2) tarafindan yayinlanan
reflii nefropatisi terimi yaygin big¢imde kullanilmak-
tadir. Reflii nefropatisi terimi daha ¢ok refliiniin
kendisinin renal skar olusumunda etyolojik etmen
oldugunu ¢agrisim yaptiriyor. Oysa VUR'siiz renal
skarlagsma olgular1 da vardir. Bu nedenle, bobrekle-
rin yalniz VUR araciligiyla miiteessir edilip edilmedigi
uzun siiredir ¢6ziim bekleyen bir sorun olarak kalmis-
tir. Bu amagla ileri siirilen Lokal ve Diffiiz renal
skariagma teriminin konuyu daha iyi tanimlayici
oldugu savunulmaktadir (4).

VUR nefropatilerinin patofizyolojisine girmeden
once patogenezin daha iyi anlasilabilmesi i¢cin bobrek
savunma mekanizmalarinin bazilarinin iyi bilinmesi

gerekir.

Bobrek Savunma Mekanizmalari

1 Vezikoiireteral kavsak yeterliligi.
2. Ureteral peristaltizm.

3. Renal papilla morfolojisi.

4.  Yerel etmenler.

1. Vezikoireteral Kavsak Yeterliligi

Normal bir idrar yolu gelisimi, farkli embriyolo-
jik orijinli en az ii¢ dokunun fotal yasam siiresince
karsilikli etkilesimi ve tam farklilagsmasina baglidir.
Idrar kesesi endodermal yapili chloaca'dan meydana
gelir. Uretranin arka duvari, trigon, iireter, renal pelvis
ve toplayici kanallar mezonefrik mezodermden geli-
sir. Nefronun diger segmentleri ise metanefrik mezo-
dermden olusur. Nedeni ve olus bi¢imi tartigmali
olmakla birlikte, vezikoiireteral kavsaktaki primer ye-
tersiziitk, mezonefrik mezodermdeki olgunlagsma de-
fektinden ileri gelir. Bir kurama gore, lireter tomurcu-
gu mezonefrik veya Wolff kanalindan normale gore
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kaudalden ¢ikmaktadir. Bu hem geriye akisa imkan
veren bir agiza, hem de skarli anormal bir bobrege yol
acan zayif metanefrik hiicre grubu gelisimine yol ac-
maktadir (16). Diger bir kurama gore ise, primer reflii
mesane trigonundaki konjenital bir anatomik anor-
mallikten ileri gelmektedir (20). Mesanedeki siirekli
inhibe edilemeyen kasilmalar VUR olusumuna kat-
kida bulunmaktadir. Vezikoiireteral kavsaga nor-
mal bir kapak mekanizmasit kazandiran anatomik
ozellikler mesane duvarina ireterin egimli girmesi
ve intramural iireterin 6zellikle submukozal kisminin
yeterli uzunlukta olmasidir (Sekil - 1) (4). Submu-
kozal tiinelin lireter ¢apma orani bu kapak mekaniz-
masminetkinligini belirleyen asil faktdrdiir. Vezikoiire-
teral kavsak yeterliligi, aktif unsuru varsa da pasif-
tir. Vezikoiireteral kavsak yetersizliginde idrar mik-
siyon esnasinda iist idrar yollarina kag¢gmaktadir. Ve-
zikoiireteral reflii derecesi, uluslararasi ¢aligma klasi-
fikasyonuna go6re standardize edilmis bir bosalma
sistoliretrogrami ile tayin edilebilir (Sekil - 2) (3, 4).
Miksiyon sistoliretrogram: enfeksiyon ortadan kalk-
tiktan sonra yapilmalidir.

2. Ureteral Peristaltizm

Normal kosullarda, dakikada 2-6 kez olusan ure-
teral kasilmalar, idrar1 bobreklerden mesaneye dalga
halinde itmektedir. Vezikoiireteral refli varliginda
ureteral kasilmalarin sayisinda bir diisme goriiliir. Bak-
teri endotoksinleriyle iireter motilitesine toksik etki-
leri  vardir. Bakteri motilitesi
bozulan {ireterde yavas ilerleyen bir idrar akimina
kars1, hareketli bakteriler reflii olmasa da ileri diizey-

endotoksinleriyle

de reflideki gibi kolaylikla yukariya tirmanabilirler
(19).

3. Renal Papilla Morfolojisi

Yiiksek bir mesane bosalma basinct ile birlikte
VUR veya obstriiksiyona bagli ureteral kasilma
sonucu renal pelvisteki basing renal tiibiiliillerdeki
basincin iistline ¢ikarsa, pyelovendz bir idrar geri
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Sekil - 1. Normal ve anormal vezikotreteral kavsak goriiniim-
leri.

akimi ya da intrarenal reflii olusabilir. Yalniz tanim-
lamadan da anlasilacagi gibi, pyelovendz geri akim
insanlarda oldukg¢a fizyolojik olmayan kosullarda
ortaya ¢ikiyor (1). Intrarenal refliiniin olusup olus-
mamas1 renal papilla anatomisine baglidir. iki tip
renal papilla vardir (Sekil - 3) (18). Bobreklerin
alt ve iist kutuplarindaki renal papillalar kompleks

olup kaliks i¢cine dogru konkav bir yilizeye sahiptir-
ler. Bunlarin konkav olan yiizeylerinde, artan renal
pelvis basinct karsisinda daha fazla genisleyen ve pye-
lotiibiiler idrar geri akimina firsat veren tiibiiler agik-
Iiklar wvardir. Basit renal papillalar orta zonlarda
yer alirlar ve konveks bir yiizeyleri vardir. Bunla-
rin  yiizeylerindeki tiibiiler agiklik wufak yariklar
seklinde olup pelvis ig¢i basinci artinca tamamen
kapanarak intrarenal refluye firsat vermezler (9).
Normalde intrarenal refluye firsat vermeyen basit,
konveks yiizeyli papillalar, yiiksek basing karsi-
sinda zamanla diiz veya konkav yiizeyli papillalar
haline donebilirler. Boyle bir durum normal iireter
basincinda bile (5-15 mm Hg) bu papillalarda pye-
lotiibiiler idrar geri akimi olusur (11).

4. Yerel Etmenler

Bobreklere kadar g¢ikan enfeksiyona karsi inf-
lamatuvar bir yaniti yodnlendiren faktorler pek iyi
bilinmemektedir. Renal korteks ve medullanin
enfeksiyona olan hassasiyetleri ve olusan inflamas-
yon ¢ok farklidir. Renal medulla alt iiriner sistem-
den tirmanan enfeksiyonlara karsi korteksten daha
duyarlidir. Halbuki inflamasyona bagli hasar renal
kortekste daha siddetlidir. Bunun en iyi Ornegi
kronik atrofik pyelonefritte olusan kortikal skarlar-
dir. Renal korteks ve medulla arasindaki bu farklilik-
ta, medullanin igerdigi ¢esitli fiziko-kimyasal ozel-
likler rol oynamaktadir. Bu o&zelliklerden diisiik kan

v v

Sekil - 2. VUR Derecelenmesi  (Uluslararasi Reflii inceleme Kotimetisine Gore)

1. Derece: idrar yapma esnasinda idrar mesaneden yalnizca Uretere kagmaktadir.
II. Derece: Mesaneden kagan idrar iireter, pelvis ve kalislere kadar ¢ikmistir. Dilatasyon yoktur. Kalislerin forniksleri

normaldir.

III. Derece: Ure terin hafif veya orta derecede dilatasyonu ve/veya yilankaviligi, renal pelvisin hafit veya orta derecede
dilatasyonu; fornikslerde ise ya hig, ya da hafif kiintlegsme vardir.

IV. Derece: Ureterin orta derecede dilatasyonu ve/veya yilankaviligi renal pelvis ve kalislerin orta derecele dilatasyonu
vardir. Keskin forniks kdselerinin tam silinmesine ragmen, kalislerin gogunlugunda papiller izlenim devam etmektedir.
V. Derece: Ureter, pelvis ve kalislerin asir1 dilatasyonu, iireterin asir1 yilankaviligi vardir; fakat kalislerin gogunlugunda

papiller izlenim yoktur.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 7. Sayr 1. 1987
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Sekil - 3. Renal papillalarm morfolojik goériniimleri (Torres 1980'den) (18).

akimi, oksijen igerigi, pH, yiliksek osmolalite ve
amonyak, polimorf niiveli ldkositlerin kemotaksis ve
fagositik yeteneklerini
(6zellikle C,) engellerler. Bu sayede, gram-negatif
bakterilerin duvarlarinin (lizozim, antikor-kompleman

kompleman aktivisyonunu

sistemi araciligiyla) hasarindan olusan ve osmotik
olarak frajil olan formlar1 (L-form veya protoplast)
ortaya ¢ikar (5). Protoplazmalar medulladaki os-
motik lizizden etkilenmezler ve antibakteriyel tedavi
kesilmesinden sonra esas kaynak bakterilere donebilir-
ler. Fazla sivi alarak medulladaki osmolaliteyi diisiir-
mek veya bakteri duvar sentezine etki etmeyen anti-
biyotik kullanmak kosuluyla protoplazma olusumu
onlenebilir. Bu o&zellikle protoplazma sekilleriyle
sireklilik kazanan proteus infeksiyonlarinda onem-
lidir (5, 18).

VEZiKOURETERAL REFLU

NEFROPATISININ PATOFIiZYOLOJiSi
Kronik bakteriiirinin kronik pyelonefrite ve renal
fonksiyonlarda bozulmaya yol acgtigr seklinde, 30-35
yil onceki yaygin diisiince kanitlanmamistir. Gergek-
ten engelleme yoksa ve konakg¢i biiyiik bir refliiye
sahipse, bakterilinden hasil olan renal parankimal

hasar ¢ok geng¢ yaslara, genel olarakda yasamin bi-

Tiirkiye Klinikleri Cilt 7. Sayi 1. 1987

rinci yili i¢ine rastlar (4). 5 yasin iizerinde ve yetis-
kinlerde, taze renal parankimal hasar olusumu seyrek
olarak rastlanir (6). Renal parankimal hasar (kronik
atrofik pyelonefrit), enfekte idrarin pyelovendz geri
akiminin olusturdugu ekstidatif bir reaksiyon sonucu
gelisir. Bugiin iyice kabul edilmektedir ki segmenter
parankimal skarlar, karakteristik bir sekilde intrarenal
refli olugmasina elverisli olan kompleks papillalarm
bulundugu kutup ©bolgelerinde, Ozellikle bobrek
ist kutuplarinda, olusurlar. Siphesiz bu skarlar,
bakteriyel pyelotibiiler geri akim ve yiiksek dereceli
VUR kombinasyonunda olusurlar (9, 11). Bununla
beraber, bakteriyel enfeksiyon olmadan da yiiksek
dereceli VUR ve engelleme ile hayvanlarda olusturu-
lan yiksek basing renal zararlanma olusturabiliyor
(7, 9). Insanlarda, pyelotiibiiler geri akim olusturmak
igin gerekli renal pelvis i¢i basing, kisinin yasiyla
paralellik goéstermektedir. Yasamin ilk birkag ay: ice-
risinde ¢ok diisik basinglar yeterli iken, ileri yaslarda
daha biiyiik basinglara gereksinim vardir. Bunlar bize
renal skarin ni¢in erken yaslarda olustugunu agik-
liyor.

Kronik atrofik pyelonefritin patogenezinde ve-
zikoiireteral refliiniin 6nemli bir yeri olmasi nedeniy-
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Sekii - 4. VUR nefropatisinde parankimal skarm derecelendirilmesi (4).

a) Ikiden daha fazla skar yoktur.

b) ikiden daha fazla skara ek olarak 6nemli parankimal kahnlasma bélgeleri vardur.
¢)  Genel bir kalis genislemesiyle birlikte yaygin bir parankim inceligi vardir.
d) Onemsiz bir parankim kahnhg: ile birlikte ufak bir bobrek vardir.

le, bu pyelonefritik skara reflii nefropatisi denmek-
tedir. Fakat reflii nefropatisinin patogenezi her zaman
basit sekilde refliiyle agiklanamaz. Halen oldukga tar-
tismalt olan baska mekanizmalarda ileri sirilmistiir.
Ornegin; VVinberg ve arkadaslari, VUR yoklugunda
bile, idrar yollar1 enfeksiyonunun ilk kez bulundugu
zamanda ¢ocuklarda renal skar saptadilar (19). Bu
otorlere gore, viriilan organizmalarin endotoksinleri
ireter molilitesini felce ugratarak fonksiyonel bir
ireteral obstriksiyona, toplayict sistem dilatasyo-
nuyla birlikte basing artmasina ve pyelotiibiiller geri
akim olusmasina neden olmaktadir. Ayrica motilitesi
bakteriler kolaylikla yukariya

bozulan  {lireterde

tirmanabilmektedir.

Halbuki P fimbriali bakterilerin fimbrialarina
kars1 elde edilen antikorla anlasilan veya iireterlerine
P fimbria reseptdrlerinin analoglariyla muamele edil-
mis bakteriler verilen deney hayvanlarinda, akut ve
kronik pyelonefrit gelismemektedir (12, 13). Kigik
¢ocuklarda, Tamm-Horsfall proteini gibi irritan idrar
iceriginin interstisiyel dokuya sizmasi sonucu gelisen
inflamatuvar reaksiyona bagli renal skar olusaDilir
(6). Renal skarin konjenital bir etyolojiye sahip olabi-
lecegi ilk kez Stephens (16) tarafindan ileri siriilmiis-
tir. Bu goriise gore, intrauterin hayatta anormal 00b-
VUR tarafindan olusturulmaktan ziyade
onunla miisterek olarak bulunabilir. Buradaki asil ne-
anormal indiiksiyonu-

rek gelisimi

den metanefrik mezodermin
dur. VUR nefropatisindeki parankimal skarin derece-
lendirilmesi (Sekil - 4)'de ve refli nefropatisinin
patogenezinde buraya kadar sdylenenlerde (Sekil - 5)
de sematize edilmistir (4, 5,18, 19).

VUR NEFROPATISINDE UZERINDE
DURULMASI GEREKEN UNSURLAR

Kiigiik yaslarda gelisen renal skarlarin sonuglari,
yasamin ge¢ donemlerine kadar ¢ogunlukla tanin-
mazlar. Hafif ve orta dereceli renal skarlar, bireylerin
sagliklar1 tzerinde herhangi bir etkiye sahip olmaya-
bilirler ve yasam boyunca ortaya konamadan gecip
giderler. Hipertansiyon, renal yetersizlik, nefrolitiaz,
proteiniiri ve nefrotik sendrom refli nefropatisiyle
birlikte bulunabilir. Refli nefropatisi ciddi hiper-
tansiyonlu ¢ocuklarin % 60'inda temeldeki asil nedeni
olusturmaktadir (6). Hipertansiflerin ¢ogunda plazma
renin aktivitesi yiliksektir. Fakat hipertansiyonsuz,
plazma renin seviyesi yiiksek refli nefropatileri de
vardir (14). Cok kesin kanitlar bulunmamakla birlik-
te, renin skarli parankimal dokudan salgilanmaktadir.
Renal ven renin diizeyi yiiksek olgularda, hipertan-
siyonun bobreklerden segmenter alan ¢ikarilmasiyla
tedavi edildigini bildiren yayinlar da vardir (8). Bas-
langigta renal fonksiyon kapasitesinin diismesinde
parankimal skar siddeti rol oynarsa da, reflii nefropa-
tili olgularda ilerleyen bobrek yetersizligi, saglam
kalmis parankim bolgelerinde hipertrofik nefronlar-
daki hiperfiltrasyona bagli glomeriilosklerozun bir

sonucudur (6). Buradaki hiperfiltrasyon, azalan bob-
rek  kitlesinden kaynaklanan fonksiyon eksikligini
gidermeye yonelik bobrek i¢i hemodinamik degi-
sikliklerin iiriiniidiir (18). Fakat VUR nefropatisi
patogenezindevurgulandig: gibi, hiperfiltrasyonda bas-
ka mekanizmalarda rol oynamaktadir. Reflii nefropa-
tisi ile birlikte bulunan renal yetersizliklerde tuz
kaybr egilimi olabilir ve bu Addison hastaligini tak-
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lit edebilir (6). Bobrek taslan reflii nefropatili yetis-
kin hastalarda oldukg¢a sik goriilmektedir. Bu taslar
siklikla asemptomatik ve medullada lokalize olur-
lar. Refli nefropatileri enfekte geyik boynuzu sek-
lindeki taslarla da az da olsa birlikte bulunurlar (5).
Reflii nefropatili  olgularin % 34'inde 24 saatlik
proteiniiri miktar1 200 mg'in tzerindedir. Nefro-
tik diizeyde (24 saatte 3.5 gr'dan fazla) proteiniiri-
si olan olgular da vardir. Proteiniirinin goriillmesi bob-
reklerde glomeruler lezyonun gelismesinin bir kani-
tidir (6). Cogu hastalarda fokal segmentel hyalinoz/
skleroz tipi glomerulopati, ¢ok az olguda ise membra-
ndz, IgM ya da IgA tipi nefropati goriilir. Tek tarafli
refli  nefropatisi  bulunan olgularin saglam olan,
kars1 taraf bobreginde, tipk: hastalikli taraftaki gibi
fokal ve segmental hyalinéz/skleroz tipi glomerulo-
pati saptanmistir (6).

VEZiKOURETERAL REFLU
NEFROPATISININ ONLENMESI

Daha once de bahsedildigi gibi, refli nefropatisin-
deki kaba diizensiz skarlarin ¢ogunlugu yasamin ilk
yillarinda sonradan kazanilir. Mademki bu skarlar
sonradan kazaniliyor, o halde Onleme olanaklar1 da
vardir. Refli nefropatisinde en ¢ok etkinligi olan
iki etmen VUR ve enfeksiyondur. Enfeksiyon siirek-
li antibakteriyel tedavi ile onlenebilirse, ileriki yillarda
yeni skar olusumuna engel olunabilir (15). VUR ¢ok
onemli bir konakg¢1 defekti olmasina karsin, bakteri
bulunmadig:r zaman g¢ok az etkilidir ve zamanla orta-
dan kalkma egilimindedir (15). VUR'niin ortadan
kalkma orani ireter dilatasyonu yoksa %80-85, var-
sa % 40'dir (4). Ureterin submukozal segmentinin
yasla uzayabiimesi, lreterin adale hiicrelerinin proli-
ferasyonu ve olgunlagsmasi vezikoiireteral kavsagin
yeterli hale gelmesini sagliyor (5). Mesanedeki rezi-
diiel idrar1 2 dakikalik aralarla 3'li bosaltma aligkan-
ligin1 kazanmalar: ve fazla sivi almalart ¢ok Onemli-
dir (5).

VUR NEFROPATIiSI TEDAVIiSINDE

SPESIiFiK YAKLASIMLAR

Enfeksiyon Yoénetimi: Bu hastalarda idrar yollar:
enfeksiyonunun kontroliiniin iki yonid vardir. Bunlar-
dan biri enfeksiyonun eradikasyonu, ikincisi ise idra-
rin steril olarak siirdiiriilmesidir. Enfeksiyonun eradi-
kasyonu 7-10 ginlik sireyle enfeksiyon ajaninin has-
sas oldugu bir antibakteriyel ajanin kullanilmasiyla
saglanir (6). Surekli steril bir idrar temini i¢in en ¢ok
trimethoprim, nitrofurantoin, cephalexin, methena-
mine mandelate gibi antimikrobiyel ajanlar kullanilir.
Gerek enfeksiyon eradikasyonu, gerekse koruyucu
olarak kullanilan antimikrobiyel ajanlar ve kulla-
nimi1 (Tablo-1)'- de gosterilmektedir (6, 10). Burada
6nemli bir nokta, enfeksiyon tedavisine baglamadan
once uygulanacak antimikrobiyel tedavinin tek ba-
sina yeterli olup olmayacaginin saptanmasidir. Bu
nedenle bebek ve g¢ocuklarda, intravendz pyelog-
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ram + miksiyon sistolretrogram: yapilarak veziko-
ureteral kavsak yetersizliginin derecesi saptanmalidir.
Ayrica cerrahi yo6netim boliminde de belirtilecegi
gibi, ozellikle III., IV. derecede refliillerde uygulana-
cak tedavi yontemini belirlemede (Tibbiveya Cerrahi)
sistoskopi yol gostermektedir (11, 20).

Hipertansiyon Kontrolii: &zellikle parankimal
hastalardaki
normal diizeyde tutulmasina

Cinkii kontrolsiiz bir hipertansiyon, kisa siirede bu

skar1  genis olan hipertansiyonlarin

6zen gosterilmelidir.

gibi hastalarin son donem bdbrek yetmezligine ya
da malign hipertansiyona girmesine neden olur.
Tam tersine yetmezlikli hastalarda tansiyon kontrol
altina alinirsa renal fonksiyon diizelebilir. Ayrica
bu grup hastalarda gebelik veya oral kontraseptif
ajanlar malign hipertansiyonun ortaya g¢ikmasini
(6). Aslinda tedavisinde
kullanilan ilaglar, esansiyel
sinde kullanilanlardan farkli degildir. Tedavide en
¢ok thiazide grubu diiretik + Beta blokerler (6zel-
likle selektif olanlar; Nodolol vb.) + periferik vazo-
dilatatorler (prazosin)'den ibaret igli; thiazide +

hipertansiyon
hipertansiyon tedavi-

saglarlar

prazosin ya da thiazide 4- methyldopa gibi ikili
kombinasyonlar kullanilir. Ayrica yanit alinamayan
siddetli hipertansiyonlu olgularda Captopril kullanila-
bilir.

VEZiKOURETERAL REFLUNUN
CERRAHI YONETIMI

VUR'de iireter reimplantasyonlan siiregen enfek-
siyon ve daha genis skar olusumunu 6nlemek timidiy-
le yapilir. VUR yoénetiminde kesin bir fikir birligi
yoktur. Genel olarak nadir istisnalar (iireter dup-
likasyonu, paraiireteral divertikiil, asir1 iireteral ektopi
vb.) disinda bebek ve c¢ocuklardaki I.-II. derece
VUR  koruyucu antibiyotik tedavisiyle gozlenir.
Bu olgular izlenirken periyodik idrar kiiltiird (2-3 ayda
bir), bobrek fonksiyon testleri (GFR ve BUN), idrar-
da proteiniiri aranmasi, radyolojik veya radyoniikleid
incelemeler yapilir. I1I1.-IV. derece VUR optimal
yonetiminde farkli diisiinceler vardir. I1I. derece VUR
bebeklerde baslangicta ilagla tedavi edilir. Buna
karsilik daha biyiik c¢ocuklarda, sistoskopi ile ciddi
bir vezikoiireteral kavsak yetersizligyle birlikte bulu-
nan III. derecedeki VUR cerrahi olarak tedavi edilir.
Sistoskopik inceleme vezikoiireteral kavsakta olgun-
lagsma icin {imit gdstermiyorsa IV. derece VUR igin
en uygun tedavi operasyondur. V. derece VUR cerra-
hi bir hastaliktir (20).

OLGU TAKDIiMi

20 yasinda erkek hasta (K.A.); Basagrisi, istah-
sizlik, halsizlik, kilo alamama ve geceleri sik idrara
¢ikma yakinmalariyla 7.7.1986 tarihinde GATA.
Nefroloji Bilim Dali'na yatirildi. (Karantina Protokol
No.: 14214, Klinik Protokol No.: 216) oykiisiinde;



Tablo - 1

idrar Yollar1 Enfeksiyonlarimin Tedavisi ve Profilaksisinde Kullamilan Antimikrobiyel Ajanlar

ANTIMIKROBIYEL AJANLAR

T E 0 A m I

PROFILAKSI

YETISKIN DOZU DOZ ARALIGI PEDIYATRIK DOZ DOZ ARALIGI ISU(I; 72U DOZ ARALIGI
. 4'e bolinmis esit dozlarda
SULFDNAHIDE (Sulfisoxazale) | 0,5-1 gr. P.O. 6 Saat 150 mg/kg/giin 6 saat ara ile
. 2'ye bolunmis esit dozlarda Gln asiri veya herglin
TRIMETHOPRIM 100 mg. P.O. 12 saat 7-8 mg/kg 12 saat ara ile 50 mg. Yatma zamani
TRIMETHOPRIM/ 2'ye bdlinmiis esit dozlarda Giin asiri veya hegiin
SULFAMETHOXASOLE 160/800 mg.  P.O. 12 saat 8/40 mg/kg/giin 12 saat ara ile 40/200 mg. Yatma zamani
. . 4'e bolinmis esit dozlarda Gin asiri veya bergin
NITROFURANTOIN 50-100 mg. P.O. 6 Saat 57 mg/kg/giin 6 saat ara ile 25-50 mg. Yatma zamani
p.O. 100 mg/kg/giin 4'e bolinmi i
s h s esit dozlarda
AMPICILLIN 500-1000 mg. I.M. 6 saat ( 20 kqg) 6 saat ara ile
LM.
P 1040 mg/kg/gtn 3*e bolinmis esit dozlarda
AMOXICILLIN 250-500 mg. P.O. 8 Saat ( 20 kg.) 8 saat ara ile
CEPHALOSPORIN 4'e bolunmis esit dozlarda Gin asiri veya hergiin
(CEPHALEXIN, CEPHRADINE) 250-500 mg. P.O. 6 Saat 25-50 mg/kg/gtn 6 saat ara ile 125 mg. Yatma zamani
B 4'e bolinmis esit dazlarda
TETRACYCLINE 250-500 mg. P.O. 6 Saat 20 mg/kg/glin 6 saat ara ile
METHENAMIDE MANDELATE 6 yasa kadar 500 mg
(1500 rag. Ascorbic asitle 1000 mg. P.O. 6 Saat 6 yastan sonra 1000 6 Saat 1000 mg. 6 Saat
birlikte verilmelidir.)
L . N ™ lgre boliinmiis esit dozlarda
NALiOixiCACID lgr. P.O. 6 Saat 50 mg/kg/gtn 6 saat araile.
(3 a 12 vas)
CARBENECILLIN 382-761. mg. P.O.
. 3 esit doza bélerek 3'e boliinmis esit dozlarda
CENT£1MICIN 3-5 mg/kg/glin J*"* | § saat ara ile 5-7,5 mg/kg/gtin 8 saat ara ile
I.M. | 3 esit doza bdlerek i &
TOBRAMYCIN I B , Yetiskin Dozunda  |o. SSif doza bolerek
3-5 mg/kg/gin  j 6-8 saat ara ile 6-8 saat ara ile
) ) 1M 2-3 esit doza bilerei 2-3 esit doza boélerek
AMICACIN ) Yetiskin dozunda

15 mg/kg/gun

I.0.

8-12 saat ara ile

8-12 saat ara ile
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Sekil - 5. Vezikoiireteral reflii patogenezindeki mekanizmalar
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INCELENMESI

Sekil-6.

Takdim edilen olgunun 5 yagmda gekilmiy miksiyon sistouretrogrami,

Sekil-7.

Takdim edilen olgunun 20 yaginda ¢ekilen miksiyon sistoliretrogramn.
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4,12.1971 tarihinde (5 yasinda) idrar yapamama,
idrar yaparken olusan karin agris1 nedeniyle c¢ekilen
IVP ve miksiyon sistogramlarinda posterior iiretre
darligi ve iki tarafli VUR saptandigr (Sekil - 6).
posterior ireter darliginin cerrahi girisimle diizel-
tildigi, VUR'ye miidahale edilmedigi; simdiye kadar
idrar  kiiltiri  yapilmadigi; gelisigiizel birkag kez
antibiyotik  kullanildigi;  profilaktik  olarak  anti-
mikrobiyel ajan kullanmadigi; kilo alamadigi ve
geceleri 34 kez idrara kalktig1 dikkati ¢eken nokta-
lardi. Fizik muayenede; aktif, zayif yapili, normal
mentalitede, 162 cm boyunda, 44200 g agirliginda
olan hastada gobekten pubise kadar uzanan 15 cm
uzunlugundaki eski ameliyat skatrisi disinda sistemik

patoloji saptanmadi.

Laboratuvar bulgulari: Sedim 19 mm/saat, BK:
5400/mm’, Hb: 13.2 g, Hct: % 4, idrar yogunlugu:
1005, proteinim yok, idrar sedimentinde 1-2 16kosit,
24 saatlik idrar proteini: 0.170 g, Ure. 95 mg/dl, Se-
rum Kreatinini: 5.9 mg/dl, Kreatinin Klerensi: 11.3
ml/dk, Kan Elektrolitleri, Kan Gazlari, Serum Pro-
teinleri, Serum Immunglobulin ve Kompleman diizey-
leri normaldi. Idrar kiiltiirinde; E. Coli (10/ml)
iredi.

Cekilen IVP'de her iki bobrekte kiigiilme, fizyo-
lojik bosluklarinda genisleme, tipik kronik atrofik
pyelonefrit bulgular1 goézlendi. Mesanede miksiyon
sonu rezidii vardi. Miksiyon sistoiiretrografisinde iki
tarafli  yiiksek dereceli (Grade V) VUR saptand:
(Sekil - 7) Ultrasonografik incelemede sol bobrek-
te kiiglilme, iki boregin de pelvis ve kulislerinde
dilatasyon, parattkim ekolarinda azalma gorildi.
Sintigrafik incelemede iki bobrekte de morfolojik
bozukluk ve minimal ekskresyon mevcuttu. Sistos-
kopide ireter orifislerinin normal yerine ac¢ilmadigi
ve stadyum orifisi seklinde oldugu, submukozal
ireter pargasinin yok denecek kadar kisa oldugu
gorildd.

YORUM

Kanaatimizce bu olaydaki bdbrek yetmezligine,
¢ocukluk ¢aginda gerekli tibbi ve cerrahi tedavi gi-
risiminde bulunulmamis yiiksek dereceli VUR ve en-
feksiyon neden olmaktadir. Hastanin Oykiisi ve la-
boratuvar bulgularindan da anlasilacag:r gibi, bobrek
yetmezligi gelismesinde  glomerulopatinin  belirgin
bir katkisi varmis gibi goriilmiyor. Bu safthada yapila-

cak antirefli operasyonunun bobrek fonksiyonlarini

diizeltme ve koruma bakimindan hastaya bir yarar
saglamayacagi disiinilerek yalnizca mevcut enfek-
siyonun antimikrobiyel hassasiyet testi sonucuna
gore tedavisi yapildi.

SONUC

VUR ve refli nefropatisi konusunda buraya
kadar sOylenen ve g¢ogu pediyatrik nefrolog ve
irologlar tarafindan kabul edilen ortak goriisler
asagidaki sekilde o6zetlenebilir (4, 20).

1. Cogu refliller mesane trigonundaki konjeni-
tal adale giigsiizligiinden olusur. Bakteri toksinleri
ve siirekli mesane kasilmast VUR'ye ve reflii nef-
ropatisi olusumuna katkida bulunabilir.

2. Vezikoiireteral kavsak yetersizligi ¢ocugun
adale gelisimine paralel olarak zamanla ortadan kal-
kabilir. Refli, ireter dilatasyonu ile birlikte bulunma-
yan diisiik yani 1. ve II. derece VUR'de % 80, iireter
dilatasyonlu olan yiiksek derecelilerde ise % 25-30
oraninda ortadan kalkabilir.

3. VUR bakteriiiri kombinasyonu renal paran-
kimal skara yol agar. Bakteriiiri yoklugunda ¢ogun-
lukla renal skar olusmaz.

4. Refliye ragmen bobrekler normal olarak
gelisebilir.

5. Bazi VUR'li hastalarda, siirekli antimikrobi-
yel tedaviye ragmen bakteriliri devam eder. Bu enfek-
parankimal skar olustururlar

siyonlar ¢ogunlukla

(% 10).

6. 1. - II. derece VUR'lii hastalarda; eger birlik-
te anamoli (asir1 orifis ektopisi ve iireteral dublikas-
yon vb.) yoksa, en iyi yonetim bi¢cimi dahili tedavidir.
V. derece VUR'lii hastalarda en iyi tedavi yontemi
cerrahidir.Ill. IV. derece VUR'lerin ydnetiminde kesin
bir goriis birligi yoktur ve iirolojik muayene bulgu-
larina gore (iiereter orifisin sekli ve ag¢ildigi yer, sub-
mukozal iireter uzunlugu vb.) tedavi yonlendirilir.

7. VUR'iin spontan olarak ortadan kalkma ola-
siligt radyolojik ve sistoskopik bulgulara gore anlasi-
labilir. Sistoskopide ireter agizlarinin hacmi, sekli,
yeri ve submukozal dreter tiineli uzunlugu belir-
lenir.

8. Basarili bir antirefli operasyonu bakteriiiri
tekrarin1 degistirmez. Fakat daha fazla pyelonefrit
epizodu olusumunu ve uzun siireli antibiyotik kullla-
nim gereksinimini elimine eder.
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