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OZET

Baltact KE. Posterior Uretral Valv Hastalarinda Bobrek Fonksiyonlar:
Acisindan Prognoza Etkili Olan Faktorlerin Arastirilmasi. Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi, Uroloji Tezi, Ankara 2023.

Ocak 1986 — Temmuz 2023 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali’'nda PUV nedeniyle opere edilen 128 erkek hastanin
verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin serum kreatinin degerleri yasa spesifik
referans degerler iizerinden hesaplanarak; hastalarin operasyon yaslari, klinik
prezentasyonlari, nadir kreatinin diizeyleri, eslik eden VUR olup olmamasi, idrar yolu
enfeksiyonu ve uygulanan tedavi segeneklerinin hastalarin son kreatinin diizeyine
etkisi tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analiz ile degerlendirilmistir. VUR hastalar
unilateral ve bilateral olarak siniflandirilmistir. Verilerin analizinde SPSS 24.0 (IBM
Corp., Chicago) programi kullanilmis ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.

Hastalarin cerrahi operasyon zamanindaki ortanca yast 5 ay (1-144 ay) ve
ortanca takip siiresi 26 (3-300 ay) bulunmustur. 128 hastanin 33 sinin (%25,8) son
bakilan kreatinin diizeyi yasa 6zgii referans araliktan yiiksek bulunmustur. 128 hasta
VUR durumuna goére gruplandirildiginda 52 hastada VUR olmadigi, 40 hastada
unilateral ve 36 hastada bilateral VUR oldugu goriilmiistiir. VUR olmayan (%19,2) ve
unilateral VUR (%17,5) olan hastalarda son kreatinin degerlerinin yiiksek olma
durumu benzerken (p=0,832), bilateral VUR (%44,4) olanlarda digerlerine gore
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,011) (p=0,011). 128 hastanin DMSA ve/veya
MAGS3 sonuglarina incelendigi zaman 92 hastanin verilerine erisilmis olup, sintigrafik
verisi olmayan hastalarin ultrason bulgularinda atrofik bobrek olup olmamasina
bakilarak 16 hastanin verilerine erisilmistir. Unilateral VUR’u olan ve separe renal
fonksiyonu <%15 olan hastalar siddetli renal displazi (VURD) olarak tanimlanmustir.
Bu 108 hastanin 36 tanesinin unilateral VUR oldugu goriilmiis olup bunlardan da 16
hastanin VURD oldugu bulunmustur. Unilateral VUR olan hastalarda siddetli renal
displazisi olan ve olmayanlar hastalar giincel kreatinin seviyelerine gore analiz

edildiginde iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.



Biitlin hasta grubu incelendigi zaman tek degiskenli analizde nadir kreatinin
diizeyi yiiksek olanlar (p<0,001), nadir kreatinin degeri 0,8 mg/dl iizerinde olanlar
(p<0,001), 1 yas kreatinin diizeyi yiiksek olanlar (p=0,005), bilateral VUR olanlar
(p=0,003), postoperatif hidronefrozu diizelmeyenler (p=0,01), ilk tedavisi valv
ablasyonu olmayanlar (p=0,016), iirosepsis ile prezente olanlar (p=0,019) son
kreatinin diizeyi i¢in anlamli bulunurken, tani aldig1 yas anlamli bulunmamistir. Cok
degiskenli analizde ise nadir kreatinin diizeyi yiiksek olanlar ve postoperatif
hidronefrozu diizelmeyenler son kreatinin diizeyinin yiiksekligi icin anlamli olarak

bulunmustur.

Tanidaki nadir serum kreatinin degeri bobrek rezervini géstermesi acisindan
prognozu ongdrmedeki en 6nemli faktordiir. Displazi siddetinden bagimsiz olmak

tizere Unilateral VUR olan hastalar VUR olmayan hastalar kadar iyi prognoza sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Posterior tretral valv, VURD sendromu, Hidronefroz



ABSTRACT

Baltaci KE. Assessment of factors affecting the prognosis of renal functions in
posterior urethral valve patients. University of Hacettepe School of Medicine,
Thesis in Urology, Ankara 2023.

The data of 128 male patients who underwent surgery for PUV in the
Department of Urology at Hacettepe University Faculty of Medicine between January
1986 and July 2023 were retrospectively examined. Serum creatinine values of the
patients were categorized based on age-specific reference values. The patients' ages at
the time of surgery, clinical presentations, nadir creatinine levels, the presence of
VUR, urinary tract infection and the impact of treatment options on the final creatinine
level were evaluated by univariate and multivariate analysis. VUR patients were
classified as unilateral and bilateral. SPSS 24.0 (IBM Corp., Chicago) was used for

data analysis and p<0.05 was considered statistically significant.

The median age of patients at the time of surgical operation was 5 months (1-
144 months) and the median follow-up period was 26 months (3-300 months). Among
the 128 patients, 33 (25.8%) had final creatinine levels above the age-specific
reference range. When categorized based on VUR status, 52 patients had without
VUR, 40 had unilateral VUR, and 36 had bilateral VUR. While the last creatinine
values were similar in patients without VUR (19.2%) and with unilateral VUR (17.5%)
(p=0.832), it was significantly higher in patients with bilateral VUR (44.4%) compared
to others (p=0.011) (p=0.011).

When the DMSA and/or MAG3 results of 128 patients were examined, the data
of 92 patients were accessed and the presence of atrophic kidneys was determined
based on ultrasound findings, data for 16 patients were accessed. Patients with
unilateral VUR and ipsilateral renal function <%15 were defined as severe renal
dysplasia (VURD). Among these 108 patients, 36 had unilateral VUR and 16 of them
were diagnosed with VURD. When patients with and without VURD were analyzed
according to current creatinine levels, no statistically significant difference was found

between the two groups.



Vi

In univariate analysis: elevated nadir creatinin after initial relief obstruction
(p<0.001), nadir creatinine levels above 0.8 mg/dl (p < 0.001), elevated creatinine
levels at the age of 1 (p = 0.005), bilateral VUR (p=0.003), persistent hydronephrosis
(p = 0.01), initial treatment method other than valve ablation (p=0.016) and
presentation with urosepsis (p=0.019) were found to be related with the last creatinine
level. In multivariate analysis, elevated nadir creatinin and persistent hydronephrosis

were predictive factor for the creatinine at last visit.

The nadir serum creatinine value at the time of diagnosis is the most important
factor in predicting prognosis in terms of reflecting kidney reserve. Unresolved
hyroureteronephrosis was also found as an important prognostic factor. Patients with
unilateral VUR, independent of the severity of dysplasia, have a prognosis as favorable
as those without VUR.

Key words: posterior urethral valves, VURD syndrome, hydronephrosis
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1. GIRIS VE AMAC

Konjenital tretral anomaliler yenidogan doneminde Oliimciil olabilmekle
beraber yasam boyu da iseme bozukluklari, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari,
kronik bdbrek hastalig1 gibi ¢esitli komorbiditelere neden olmaktadir. Posterior tiretral
valv (PUV) erkek hastalarda bu konjenital iiretral anomalilerin biiyliik kismin
olusturmaktadir. PUV, 1769 da Morgagni ve 1802 yilinda Langenbeck tarafindan
postmortem ¢aligmalarda bildirilmekle beraber yaklasik yilizyil sonra Young tarafindan
sistoskopik tani ile posterior iiretral valv olarak adlandirilmistir. PUV Klasifikasyonu
da yine aym sekilde Young tarafindan yapilmistir. Giiniimiizde bu klinik tablo
goriintlileme yontemlerinin gelismesi ve antenatal takibin daha iyi yapilmasi ile daha
erken donemden anlagilabilmekte ve daha iyi tani1 konabilmektedir. PUV hastaligi
obstriiksiyon ve vezikotireteral reflii fizyopatolojisinin anlagilmasina olanak sagladigi

icin ¢ocuk tiirolojisinin merkezinde yer alan hastaliklardan biridir.

Bu hastalik mesanenin gelisimini etkiledigi gibi {ist iiriner sistemi ve pulmoner
sistemin de gelisimini etkilemektedir. Hastalarin bir kismmin yagsaminin sonraki
stireglerinde kronik bobrek hastaligi ve devaminda diyaliz ve nakil ihtiyaglarinin da
olustugu ve buna bagl saglik sistemine ekonomik yiikii diisiintildiigiine PUV 6nemli
bir hastalik grubu olarak yer almaktadir. Gerekli girisim ise biitiin merkezlerde
yapilamamakta olup biiyiik 6l¢ekli merkezlerde yapilabilmektedir. Literatiirde de bu
konu ile ilgili caligmalar bu nedenli daha kisith ve yiiksek hacimli merkezlerden
cikmaktadir. Biz de biiyiik 6l¢ekli merkezlerden biri olarak tek merkezden bu hastalig

ve sonrasinda hastalarin prognozlarin etkileyen faktorleri belirlemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epidemiyoloji

PUYV bunlardan en sik goriilen klinik tablo olarak tanimlanmis ve 10.000
dogumda 1,4-2,1 vaka olarak tanimlamistir [1-3]. Erken prenatal tan1 yapilan bazi
bolgelerde gebeligin sonlandirilmasi nedeniyle bu insidans daha diismektedir. Bir
calismada antenatal donemde PUV tamis1 konulan fetiislerin  %46’siin
terminasyon yapildig: bildirilmistir [4]. PUV erkek hastalarda konjenital iiriner
obstriiksiyonu olan hastalarda kronik bobrek hastaliginin (KBH) da en sik
sebebidir ve %20-50 hasta KBH olmaktadir [5, 6].

2.2. Embriyolojik Gelisim Mekanizmasi

Normal embriyolojik gelisim siirecinde gebeligin dordiincii ve altinct
haftalar1 arasinda kloaka tirogenital siniis ve anorektal kanal olarak ikiye ayrilir.
Urogenital siniis ilerleyen haftalarda mezonefrik kanalin vezikoiiretral kanala
girisiyle boliiniir. Urogenital siniisiin iist kim1 mesane ve pelvik iiretray1 olusturken
alt kismi1 yani genital tiiberkiil olarak da bilinen kismui ise fallik {iretray1 olusturur.
Erkek fetiiste genital tiiberkiil uzadik¢a tiretral oluk ve kivrimlar olusur. Penil
iiretra biiylidiikce glans penisin iiretral plakasina dogru hareket eder. Bu gelisimler
14. gebelik haftasina kadar devam ederek iiretranin fiizyonu tam olarak gerceklesir
[7, 8]. PUV gelisimine neden olan embriyolojik teorilerden en eski olanlari
verumontanumun Uretra c¢atisina veya Urogenital membrana kalic1 olarak
tutunmasia {iretral mukozal kivrimlarin hipertrofisidir. lerleyen yillarda
mezonefrik  kanal normal gelisim siirecinde midprostatik  iiretrada
verumontanumun distal ve lateralinde uzanan ince mukozal kivrimlara (plicae
colliculi) doniistiigi ve bu mekanizmada PUV'un, mezonefrik kanalinin kloaka
icine anormal sekilde anterior yerlestirilmesinden kaynaklandigi ve bunun
sonucunda daha kalin, daha belirgin, kaynasmis ve tikayict zar olustugu
goriilmesiyle bu teori desteklenmistir [9-11]. Cesitli otopsi c¢alismalarinda da
posterior iiretral valv incelendiginda kokenini mezonefrik ve paramezonefrik

kanallarin anormal gelisimine baglamistir [12]. Literatiire bakildiginda



embriyolojik siiregler ile ilgili cesitli teoriler ortaya atilsa da hangi yolaklarda
sorun oldugu ve buna bagli olarak PUV gelistigi kesin olarak bilinmemekte ve bu
durumun kesin olarak anlagilmasi i¢in giincel modelleme ve calismalara ihtiyag

vardir [9].

Ikizlerde, kardeslerde ve sonraki kusaklarda genetik olarak gecisin
olabilecegi ile ilgili ¢esitli genler ve kalitim paternlerinin oldugu gosteren cesitli

calismalar mevcuttur [13-15].
2.3. PUV Siniflamasi

1919 yilinda Young tarafindan yapilan PUV smiflamasi sonrasinda
alternatif siiflama Onerileri olmasima ragmen halen giincel simiflama olarak

kullanilmaktadir.

Sekil 1. Posterior Uretral Valv orijinal ¢izimleri

A) 1919 yilinda Young tarafindan 3 tip olarak tanimlanan orijinal ¢izimler

B) William P. Didusch'un ¢izimi ile (genislemis posterior iiretra, yiikselmis mesane boynu, kalinlagmig
mesane duvari, {ireter dilatasyonu)

(Young HH, Frontz WA, Baldwin JC. Congenital obstruction of the posterior urethra. J Urol
1919;3:289.)



Valv yapisi mikroskobik incelendiginde kas yapisinin olmadigi her iki
tarafinda tranzisyonel epitel ile kapli oldugu goriiliir. Yapisal olarak ince veya kalin,
rijit bir yapidan olusabilir ve buna bagli olarak da olusturdugu obstriiksiyon hastadan
hastaya degisiklik gosterir. Bundan dolay1r da hastalarda hafif semptomdan agir

semptoma kadar farkli klinikler olusur.

Tip 1 valv: Valv yapisinin % 95’ini olusturur. Mezonefrik kanalin kloakanin
anterolateraline yapismasiyla hipertrofik valv yapisi olusur. Verumontanumdan iki
yana dogru ¢ikarak anteriora dogru gelir ve eksternal sfinkterin proksimalinde orta
hatta bu iki valv birlesir[16]. Bununda ilgili karsit bir goriis ise orta hattaki bu agikligin
retrograt kataterizasyona bagli olarak iatrojenik olarak olustugudur [17].

Tip 2 valv: Verumontanum seviyesinden baslayarak posterior iiretradan
mesane boynuna kadar devam eden yapi seklindedir. Tip 1’in aksine obstruktif
degildir. Bu yapiya benzer yapilar iseme basinicinin yiiksek oldugu durumlara

sekonder olarak da gelisebilir. Giincel pratikte valv olarak kabul edilmemektedir.

Tip 3 valv: Urogenital membranin persistansina bagl oldugu diisiiniilen halka
seklinde bir valv yapisidir. Verumontanumla iligkisi olmayan tiptir. Baz1 yaymlarda
tip 1’den daha kot seyrettigi bildirilmistir. Tip 1 valv gibi iatrojenik olarak olustugu

goriisii de literatiirde mevcuttur [18, 19].

1990’larda ise Young tarafindan yapilan bu siniflamaya Dewan tarafindan
kars1 c¢ikilmig. Dewan tarafindan ortaya atilan goériiste PUV’un temelde COPUM
(congenital obstructive posterior urethral membrane) seklinde adlandirilan tek bir
patoloji ile olustugudur. COPUM verumontanum ile iliskili oblik bir valv yapisidir.
Bu bahsedilen valv patolojisinden farkli olarak posterior iiretrada transvers bir
konjentinal iiretral darlik durumlarinda da benzer klinik olusmaktadir. Bu konjenital
darligin verumontanum ile iliskisi olmayip Cobb's Collar olarak adlandirilmaktadir.
Bu durum benzer klinige neden oldugu i¢in valv gibi diisiiniilmekle beraber patolojik

mekanizmasi farkli oldugundan farkli bir klinikopatolojik durumdur [17, 20, 21].
2.4. Patofizyoloji

Posterior liretrada olan bu patoloji {iretra, prostat, mesane, iireterler, bobrekleri

etkileyerek iriner sistemi etkiledigi gibi idrar ¢ikisinin azalmasina bagli olarak



oligohidramniyoz ve pulmoner hipoplazi gelisebilir. Biitiin hastaliklarda oldugu gibi
PUV’da da valv anatomisine bagli olarak hastalarda hafiften agira farkli klinikler

olusur.

2.4.1. Alt Uriner Sistem

Posterior tretradaki darliga sekonder mesane erken déonemde bu durumu
kompanse etmek ve idrar akisini saglamak igin detrussor hipertrofisi olur. Bu
hipertrofiye bagli yiiksek iseme basinglari ile idrar akisi saglanirken zaman igerisinde
iseme donglisti dekompanse olmaya baslar ve rezidii idrar olusur. Sonug olarak da {ist
tiriner sistem etkilenmeye baslar [22, 23]. Patolojik ¢alismalarda mesanede degisim
stireci sonunda kas ve bag doku orani degismese de bag doku yapisinda kollojen
tipinin, tip 3 kolojenden tip 1 kolojene degistigi ve anormal elastin liflerinin olustugu
goriilmektedir [22]. Detriissor ekstraselliiler matriksinde bu anormal yapilasma

kasilma ve gevseme mekanizmasinda diizensizlige sebep olup intraseliiler alanda da

iskemi ve reaktif oksijen radikallerine neden olmaktadir [24-26].

Posterior liretradaki genisleme mesane ve {ist sistemi etkiledigi gibi ejakulatuar
duktuslarda da dilatasyona neden olmakta ve erigskin donemde infertiliteye neden
olabilmektedir [27].

Bu anatomik ve histolojik degisiklikler genelde obstriiksiyon durumu ortadan
kalktiktan sonra diizeliyor gibi goriinmekle beraber bu konu ile ilgili tartismalar da
mevcuttur [28]. Ciinkii cocukluk ve eriskin donemdeki hastalar incelendiginde mesane
problemlerinin devam ettigi goriilmektedir. Mesanenin gegirdigi degisime bagli olarak
trodinamik incelemelerde tipik olarak diisiik mesane kapasitesi, diisiik kompliyans,

yiiksek dolum basinci ve eslik eden detrussor asir1 aktivitesi goriilmektedir [29].

2.4.2. Ust Uriner Sistem

Obstriiksiyona bagli olarak mesane depolama basinglar1 kademeli olarak
artmasiyla zamanla iiretere, renal pelvise ve son olarak glomeriillere ilerleyerek
anatomik ve fonksiyonel bozukluklar olusmaya baslar [30]. Ureterdeki dilatasyon
mesanedeki basincin dogrudan ilerlemesi ile olabilmesinin yani1 sira sekonder
vezikotiireteral refliye bagli olarak da gelisebilir. Hastalarin %60-70’inde bu

dilatasyonun VUR’a sekonder gelistigi goriilmektedir [31, 32].



Antenatal donemde olusan bu hidroiireteronefroz ve sonrasindaki degisiklikler
renal displaziye neden olur. Bobrek yapisinda kortikal incelme, kortikomediiller
ayrimin bozulmasi, hidronefroz da bu nedenle goriilmektedir. Displazi histolojik
olarak ortaya konulan bir tanidir ve tipik olarak bobregin korteksinde goriiliir. Anormal
geligmis tiibiiler yapilar, mezenkimal dokular igerir ve bu siire¢ irreversibledir.
Displazinin nedeni arastirildiginda temelde iki farkli diisiince olmakla beraber ikisinin
de dogru oldugu diisiiniilmektedir. Ilk diisiincede ¢alismalarda obstriiksiyon nedenli
intrarenal basing artisinin erken fotal donemde olmasi nedeniyle displazi gelistigi
goriilmektedir [33-35]. Bir diger diisiincede ise VUR hastalarinda ve yine PUV’a eslik
eden VUR oldugu durumlarda iireter tomurcugunun intrauterin déonemde anormal
pozisyonda gelismesi ve iireter tomurcugunu bobregin gelisimini de indiikledigi i¢in
bunun displaziye yol agtigidir [36-38]. PUV hastalarinda obstriiktif iiropatide de
goriilmekle beraber bunun renal displaziden ayirt edilmesi gerekmektedir. Buradaki
sliregte obstriiksiyonun uzun siireli devam ederse parankimal skar gelisebildigi gibi
erken donemde obstriiksiyon ortadan kalkarsa kismi veya tamama yakin reversible
olarak diizelebilen bir siirectir [39]. Biitiin bu olaylarin sonucunda tiibiillerde idrarin
konsantre olmasi ve asidifikasyonu bozulur. Nefrojenik diabetes insipitus olarak
adlandirilan bu siiregte idrar bol miktarda konsantre olmadan g¢ikar. Dehidratasyon
sonucunda da ¢esitli elektrolit imbalanslar1 olusur. Mesanede kalan idrar ve
hidroiireteronefroz bu yogun idrara bagli olarak daha da koétiilesir. Valv mesane
sendromu olarak da adlandirilan bu siire¢ hastalik tedavi olsa bile sonrasinda ¢ocukluk

donemindeki iseme bozukluklarini da bize agiklamaktadir [40, 41].

Bu patofizyolojik mekanizmalarda ek olarak vezikoiirereteral reflii ve displazi
(VURD) fenomeni olarak ifade edilen unilateral refliisii olan hastalarin ayni taraf
bobreginde displazi gelismesi ve bir pop-0ff mekanizmasi olarak biitiin yiiksek basing
bu tarafa yonlenerek kontralateral bobrege bir koruyucu mekanizmanin oldugu
diistintilmektedir [42, 43]. Fakat bununla beraber hastalarin uzun dénemli sonuglarinda
VURD fenomeni beklendigi kadar iyi olmadig1 aksine prognozun daha kétii oldugunu
gosteren calismalar da mevcuttur [44-46]. Her ne kadar tartismali olsa da VURD bir
pop-off mekanizmasi olarak belirtilmektedir. Mesane divertikiilii, perirenal iirinom ve
triner assitler de yiiksek basinca sekonder olarak gelisen diger pop-off

mekanizmalaridir [43]. Perirenal iirinomlarda da VURD ile benzer sekilde pop-off



mekanizmasi olarak displaziyi azalttigi ve bobregi korudugu ile ilgili goriisler mevcut
olsa da bunun aksine bas1 yaparak bobrege zarar verdigini bu sekilde sonuglar1 daha

da kotii etkiledigine dair de ¢alismalar mevcuttur [43, 47, 48].
2.5. Klinik Prezentasyon

Hastalar antenatal donemde tan1 alabildigi gibi bir kisim hasta da yagamin ileri
donemlerinde tan1 almaktadir. Bu durum daha 6nce de bahsedildigi gibi valv yapisina
gore hastanin klinik durumu da hafiften agira farkli spektrumlarda olabilir.
Semptomlar genel olarak yasa bagimli olarak degisir. Hayatin erken donemlerinde
ciddi pulmoner ve renal hasara bagli hayati tehdit eden ciddi klinikler olusabildigi gibi
ileri yaslarda basit iseme bozuklugu olarak da kendini gosterebilir [49, 50].

2.5.1. Prenatal dénem

Gilinlimiizde antenatal donem takiplerinin daha iyi yapilmas1 ve goriintiileme
yontemlerinin yaygin olarak kullanilmasi nedeniyle %25-50 PUV hastas1 antenatal
donemde tan1 almaktadir. Antenatal ultrasonografide hidronefroz, dilate mesane ve
posterior iiretra, kalinlasmig mesane duvari, oligohidramniyoz PUV siiphesi uyandiran
bulgulardir. Cok kiiciik boyutlu olmasi nedeniyle PUV USG’de direkt olarak
goriilemeyebilir. Bazi hastalara her ne kadar yiiksek riskli olsa da antenatal girisimler
yapilmas1 gerekebilir. Fakat USG’nin de %100 giivenilir olmamasi sebebiyle girisim
planlanacak hastalarin iyi degerlendirilmesi gerekmektedir [51-54]. Antenatal
donemdeki bulgular siddetlendik¢e ve oOzellikle 24. Haftadan Once tespit edilirse
perinatal mortalitenin ve postnatal KBY riskinin arttig1 bilinmektedir [55, 56].

2.5.2. infant donemi

Antenatal donemde tespit edilemeyen hastalarin yaklasik %50°si postnatal ilk
1 yasta IYE olarak kendini gosterirler. Bunlarin da bir kismu sepsise ilerleyerek hayati

tehdit edici durumlar olusturabilmektedir [51].

Antenatal donemde tani almamis yenidogan erkek cocukta ilk 24 saatte
iseyememe, suprapubik palpable kitle, genel durum bozuklugu oldugu durumda
PUV’dan kuvvetle siiphelenmek gerekir [57]. Antenatal donemde idrar ¢ikisinin

azalmasina bagli oligohidramniyoz ve pulmoner hipoplazi gelismektedir [58].



Oligohidramniyoz’un hangi mekanizma ile pulmoner hipoplaziye neden oldugu kesin
olarak bilinmemekle beraber bazi hipotezler 6ne siiriilmiistiir [59]. Genel kabul
eksternal kompresyona bagli olarak fotal toraks boslugunun sikismasi ve pulmoner
gelisimin etkilenmesidir. Ayrica sitokin salinimindaki degisimler sonucunda kollojen ve
elastinin yetersiz miktarda {iretilmesi ve sonucunda alveolar gelisimin yetersiz olmasi,
VEGF salinnmindaki tam olarak bilinemeyen degisimlerle de pulmoner anjiyogenez
slirecinin bozulmasi da su¢lanan diger mekanizmalardir [60, 61]. Pulmoner hipoplazi
PUV’daki oliimlerin en O6nemli nedeni olmakla beraber giiniimiizde yogun bakim

boliimlerinin gelismesiyle bu 6liimlerde diisiis olmustur [62, 63].

Renal yetmezlik de bu donemdeki bir diger onemli sorundur ve mortal
seyredebilir. Uriner sistemdeki basincin artmasi nedeniyle iiriner assit, forniks
ruptiiriine bagl perirenal iirinom, biiylik boyutlu mesane divertikiilleri ve bunlar1 baglh

olarak karn sigligi goriilebilecek diger bir semptomdur [64, 65].

Gelisme geriligi, beslenme yetersizligi, isemede giigliik ve zayif idrar akimi

infant doneminde goriilebilecek diger semptomlardandir [65].

PUV hastalarinda ayrica inmemis testis (hastalarin %16’sinda) ve inguinal
herninin(hastalarin  %11’inde) beraber goriilebilecegini bildiren calismalar da

mevcuttur [66].

2.5.3. infant Sonras1 Dénem

Ilk 1 yas sonrasi PUV tanisi giiniimiizde tam1 ydntemlerinin yaygilasmasi ile daha
nadir karsimiza ¢ikmaktadir. Bu yas grubu cocuklarda tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlari, gece ve/veya giindiiz idrar kagirmalari, idrar yaparken zorlanma, zayif

idrar akimi, iseme sonrasi rezidii idrar gibi iseme semptomlari goriilebilmektedir [67, 68].

Bobrek yetmezligi de beklendigi gibi yine bu dénemde ortaya ¢ikabilecek bir
bagka klinik durumdur [69].



2.6. Tamisal Yontemler
2.6.1. Antenatal Donemde Tam

2.6.1.1. Ultrasonografi (USG)

Daha 6nce de bahsedildigi gibi antenatal takiplerin daha iyi yapilmasi ve USG
nin rutin pratikte daha kolay ve ucuz bir sekilde kullanilabilmesi nedeniyle antenatal
donemde PUYV siipheli hastalar tespit edilebilmektedir. Yaklasik 1250 antenatal USG
taramasindan 1 tanesinde PUV siipheli hasta yakalanabilmektedir [70]. Teknolojik
gelismelerle beraber bu oran giintimiizde giderek artmaktadir [71]. Antenatal donemde
yapilan USG’de hidroiireteronefroz, renal displazi, kalinlasmis mesane duvari, dilate
mesane ve posterior iiretra, anahtar deligi goriiniimii (key hole sign), oligohidramniyoz
PUV’u destekleyen USG bulgularidir [72]. Tipik bulgular varliginda USG’nin
sensitivitesi %95 spesifitesi % 80°dir. Renal displazinin olmasi, subkortikal kistler ve
oligohidramniyoz kot prognozla iligkilidir [73]. Genelde bu bulgularin USG ile
saptanmasi gebeligin 26. haftasindan sonra olmakla beraber 18-20. haftalarda yapilan

rutin USG’lerde ¢ogunlukla tespit edilememekte ve antenatal taniy1 zorlastirmaktadir.
[74, 75].

\ ) ' \
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Sekil 2a. Antenatal USG’de PUV

- Dilate mesane, dilate posterior liretra
- Anahtar deligi goriiniimii
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Sekil 2b. Antenatal USG’de PUV

- Dilate ve duvari kalinlagsmis mesane
- Bilateral hidronefroz
Gaillard F, Posterior urethral valvs. Case study, https://radiopaedia.org/cases/12764

2.6.1.2. Fotal Manyetik Rezonans (MR)

Fotal MR antenatal donemde tanida yardimci bir diger goriintiilleme
yontemidir ve glinlimiizde belli merkezlerde kullanimi giderek artmaktadir. Bulgular
USG’dekine benzer olarak renal displazi, hidroiireteronefroz, mesane duvarinda
kalinlagma, dilate mesane ve posterior iiretra, oligohidramniyozdur [76]. Cesitli
calismalarda USG’ye ek olarak yapilan MR da ek bilgi elde edildigi goriilmiistiir
[77]. Fakat USG’ye gore daha detayli bilgiler verse de biitiin hastalar1 tespit
edememektedir. Ayn1 zamanda pahal1 ve islem siiresinin de uzun olmasi nedeniyle

secilmis vakalarda kisitli kullanim1 vardir [78].


https://radiopaedia.org/cases/12764
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Sekil 3a. Fotal MR’da PUV (Gebeligin 21. Haftasinda erkek fetiis)

- Geniglemis mesane ve posterior iiretra
- Anahtar deligi goriiniimii

- Kalinlagmis mesane duvari

- Oligohidramniyoz

- Pulmoner hipoplazi

Sekil 3b. Fotal MR’da PUV (Gebeligin 21. Haftasinda erkek fetiis)

- Genislemis ve kalinlasmig mesane

- Bilateral hidronefroz

- Bilateral kortikal incelme

Chauvin NA, Epelman M, Victoria T, Johnson AM. Complex genitourinary abnormalities on fotal MRI:
imaging findings and approach to diagnosis. AJR Am J Roentgenol. 2012 Aug;199(2):W222-31.
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2.6.1.3. Fotal Biyokimya

Antenatal donemde PUV siiphesi olan hastalardan fotal idrar Ornegine
bakilabilir. PUV hastalarinda yapilan cesitli c¢alismalarda fotal idrarda [(2-
microglobulin, total protein, sodyum, klor, kreatinin, kalsiyum, fosfor, glukoz ve idrar
osmolaritesine bakilmis. Bir ¢alismada postnatal bobrek fonksiyonlarini gostermede
B2-microglobulin tek basina %87 sensitivite %72 spesifitesinin oldugu bulunmus olup
B2-microglobulin ve klor beraber bakildiginda spesifite degismezken sensitivitenin
%93 oldugu bildirilmistir [79]. Calismalarda sodyum, klor, osmolarite ve B2-
microglobulinin kotii sonuglar ile iliskili oldugu goriilmistiir. Amniyon sivi dl¢iimii
ile sensitivite %75-100 spesifite %67-75 olarak bilinmektedir [79-81]. Her ne kadar
fotal biyokimya ile postnatal donem sonuglari ile bilgi edilebilse de antenatal donemde
yapilan girisimlerde yiiksek komplikasyon oranlarmin oldugunu unutmamak

gerekmektedir [82].

Tablo 1. Fétal donem bulgulari ile dogum sonrasi tahmini bobrek fonksiyonlari

Degisken Dogum sonrasi tahmini bobrek fonksiyonu

Iyi Kaotii
Amniotik sivi miktari Normal-orta azalmig Orta-siddetli azalmig
Renal parenkimin Normal-hafif artmis Belirgin artmig
sonografik goriinimii ekojenite ekojenite-kistik goriiniim

Fotal idrar biyokimyasi

Sodyum (mEg/L) <100 >100
Klor (mEg/L) <90 >90
Osmolarite (mOsm) <210 >210

Idrar iiretimi (mL/hr) >2 <2
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2.6.2. Postnatal Donemde Tanm

2.6.2.1. Ultrasonografi (USG)

USG ucuz ve kolay yapilabilmesi ve radyasyon icermemesi nedeniyle tanida
ilk basamakta kullanilan goriintiileme yontemidir [83]. Postnatal donemde yapilan
USG’de hidroiireteronefroz, renal displazi, kalinlagmis mesane duvari, dilate mesane
ve posterior iiretra, anahtar deligi goriiniimii (key hole sign) goriilmektedir ve antenatal
dénemde yapilan USG’dekine benzer bulgular vermektedir [71]. Perinefrik iirinom ve
assit varligi da USG ile anlasilabilmektedir [84]. Postnatal donemde anatomik yapilar
antenatal doneme gore biiylidiigli i¢in antenatal USG’ye gore daha detayli bilgiler elde
edilmektedir. PUV tanis1 igin bir diger yaklasim da Iseme USG’sidir. Dinamik olarak
yapilan bu test PUV hastalarinin tani1 ve takibinde kullanilabilecek bir yontemdir [85].
Ayrica USG retrograt katater takildiktan sonra siipheli durumlarda katater yerinin

tespitinde de rahatlikla kullanilabilmektedir.

Sekil 4a-b. Postnatal USG’de PUV

a; Pelvikaliektazi, incelmis renal parankim, ekojenitede artis, kortikomediiller ayrimin azalmasi
b; Genislemis mesane, mesane duvar kalinlagmasi, bilateral distal tireterlerde dilatasyon
Campbell-Walsh Urology: 4-Volume Set (11th Ed.) Chapter 141. Page 3257.
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- Dilated
Posterior :

. ; Urethra

URINARRY BLADDER

Sekil 4c. Postnatal USG’de PUV

Postnatal 5. Ayda PUV hastasi
https://radiopaedia.org/cases/ba38ebf0d7e288ba53c4c513665490be/play?lang=us

2.6.2.2. Voiding Sistoiiretrografi (VCU)

VCU, USG’de PUYV siiphesi olan hastalarda hastanin durumu stabil olunca
erken donemde yapilmasi gereken bir goriintiileme yontemidir. Norojen mesane,
konjenital anterior iiretra patolojileri, liretra darliklar da PUV ile benzer goriintii
verebileceginde ayirici tani i¢in VCU c¢ekilirken iseme fazi mutlaka goriintiilemeye
dahil edilmelidir [83]. VCU ile mesane ve mesane boynu anatomisi, posterior ve
anterior tiretra, reflii varligi hakkinda detayli bilgiler elde edilir. Trabekiile mesane
yapisi, azalmig kapasite, kalinlasmis mesane duvari ve eslik eden divertikiil varligt VCU
ile goriilebilmektedir ve goriiniim olarak ndrojen mesaneyi taklit eder. Iseme aninda
yiikselmis mesane boynu, dilate posterior tiretra ve PUV yapisi goriiliir [86]. Tan1 aninda

hastalarin %30’unda bilateral olmak tizere % 50-80’inde VUR saptanir [87].
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Sekil 5a. Postnatal VCU’da PUV

Bir PUV hastasmin preoperatif donemdeki goriintiisii
Dilate posterior iiretra, detriissor hipertrofisi ve buna bagli ¢entiklenme, trabekiile mesane

Sekil 5b. Postnatal VCU’da PUV

Aynt hastasinin valv ablasyonu sonras1 kontrol VCU goriintiisii
(Fotograflar Prof. Dr. Serdar Tekgiil’iin arsivinden alinmigtir.)

Sekil 6. Postnatal VCU’da PUV

Dilate posterior iiretra

Trabekiile mesane

Bilateral grade V VUR

(Fotograf Prof. Dr. Hasan Serkan Dogan’1n argivinden alinmistir.)
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2.6.2.3. Sintigrafi

DMSA ve MAG-3 sintigrafi USG ve VCU’ya ¢k olarak tanisal olarak
onemli bir goriintiileme yontemidir [88]. DMSA statik bir goriintilleme yontemi
olup kortikal hasar durumunu ve diferansiyel bobrek fonksiyonlar1 hakkinda en iyi
bilgi vermekle beraber, MAG-3 PUV igin daha yararli olan sintigrafi yontemidir
[89]. Parankim ve diferansiyel bobrek fonksiyonlar: hakkinda bilgi vermenin yani
sira toplayici sistemin degerlendirilmesi ve iist sistemin bogsalmasi ile ilgili de bilgi
vermektedir. Refliilii hastalarda radyoniiklid maddenin retrograt geg¢isi nedeniyle

sondal1 olarak yapilmalidir [90].

2.6.2.4. Biyokimya

Yenidogan bobrek fonksiyon testleri hayatin ilk 48 saatinde plesenta nedeniyle
annenin renal fonksiyonlar1 ile alakali olarak yanhs diisiik ¢ikabilir. Bu nedenle 48
saatten sonra daha dogru bilgiler elde edilmektedir. Ayrica normal bobrek
fonksiyonlar1 olan bebeklerde bile 65-220. giine kadar plato elde edilemeyebilir. Nadir
kreatinin ve 1 yas kreatinin degeri prognozda onemlidir bilgi vermektedir [91, 92].
Hastalarin bir kisminda idrar yolu enfeksiyonu da olabilecegi i¢in tani da tam idrar

tahlili ve idrar kiiltiiriine de bakilmalidir.
2.7. Tedavi

2.7.1. Mesane Direnaji

PUV siiphesi olan hastalarin; genel durum bozuklugu, bobrek fonksiyonlarinin
ve elektrolitlerin yakin takip edilmesi ve tedavisi, dehidratasyon tedavisi, solunum
problemlerine yonelik tedaviler ve varsa sepsis tedavisi erken donemde yapilmalidir.
PUYV hastalarinda pulmoner sikintilarin mortalitede en 6nemli neden olmasi nedeniyle
hastalarin yenidogan yogun bakim iinitelerinde takip edilmesi gerekmektedir ve yogun
bakimin mortaliteyi azalttig1 da tespit edilmistir [93, 94]. Postnatal donemde PUV
stiphesi olan tiim hastalara baslangi¢ tedavisi olarak 3,5 F - 5 F beslenme katateri
yerlestirilerek iiriner diversiyon saglanmahidir. Balonlu sondalar, balon nedeniyle
mesane spazmina sebep olup idrar drenajin etkileyebilecegi ve iireteral idrar akimini
da etkileyebilecegi i¢in tercih edilmemelidir. Mesane boynunun yiiksekligi sebebiyle

katater katmak bazen zor olabilmektedir bu nedenle USG ile katater yeri dogrulanabilir
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[95, 96]. Sonda takilamayan olgularda sistostomi takilabilir. Drenaj saglandiktan sonra
tiibiiler disfonksiyon nedeniyle yogun sivi ve soliit kayb1 olabilmektedir. Bu nedenle

de siv1 ve elektrolit takibinin iyi yapilmasi gerekmektedir [97].

2.7.2. Valv Ablasyonu

PUV’un tercih edilen ilk cerrahi tedavisi endoskopik valv ablasyonudur. Fakat
sistoskopun yenidogan {iretrast i¢in uygun olmasi gerekmektedir oOzellikle de
prematiirelerde bu durum daha da zorlasmaktadir. Bu nedenle gerekirse bir siire iiretral
kataterle beklemek gerekmektedir. Bu durum sonrasinda yapilacak valv ablasyonun
basaris1 artmaktadir. Bir diger 6nemli durum da hastanin genel anestezi i¢in genel
saglik durumudur. Genel durum bozuklugunun oldugu durumlarda da hasta stabil hale
gelene kadar {iretral katater ile bir siire beklenebilir. Sistoskopi ile PUV dogrudan
gorlintillenerek PUV tanisi kesin olarak konulur. Diger cerrahi segenekleri de
diisiiniildiigiinde valv ablasyonu mesane fonksiyonlarini daha iyi korumakla beraber,
daha az invaziv ve yeniden cerrahi miidahale gerekliligini azaltan bir yontemdir [73,
98, 99]. Valv ablasyonu ile basar1 yaklasik %82 olarak belirtilmektedir. Bir ¢alismada
8F katatere ulasana kadar kadameli dilatasyon sonrasinda yapilan valv ablasyonu ile
basart %97 olarak bildirilmistir. Valv ablasyonu sonrasinda mesane basinglarindaki
diisme ile yaklasik %33 hastada VUR kendiliginden diizelmektedir [92, 100-102].
Soguk bicak ile kesme, elektrokoter, elektroinsizyon, YAG laser, fogarty katater ve
antegrat cerrahi yaklasimlar valv ablasyonu i¢in kullanilabilen tekniklerdir. Gegmiste
valvin tamaminin rezeke edilmesi gerektigi diisiiniilse de bunun darliklara yol a¢tiginin
anlagilmas1 ile giiniimiizde valv insize edilerek cerrahi uygulanmaktadir. Bu
insizyonlar cerrahin tercihine gore 12 hizasindan, 5 ve 7 hizasindan veya {i¢ insizyon

da beraber olarak yapilmaktadir [103-107].
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Sekil 7a. Endoskopik goriintii

Preoperatif goriintiilerde irigasyon sivisi mesaneye dogru giderken valv yapraklarinin agilmasi
gorilmektedir.

Sekil 7b. Endoskopik goriintii

Ayni hastanin mesanesine basilarak igeme taklit edildiginde valv yapraklarinin arkasinin dolarak
limenin daralmasini gérmekteyiz.
(Fotograflar Prof. Dr. Serdar Tekgiil’iin arsivinden alinmistir.)
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2.7.3. Ust Diversiyonlar

2.7.3.1. Vezikostomi

Giiniimiizde endoskopik cihazlardaki teknolojik gelismeler valv ablasyonu
tercihini kuvvetlendirmekle beraber ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerde iiretranin dar
olmast nedeniyle endoskopik islemin yapilamadigi durumlarda ve primer valv
ablasyonu sonrast gegici diversiyon saglamada yontemlerden biri vezikostomidir.
Hastanin biiyiiyiip liretrasinin endoskopik tedavi icin uygun hale gelmesine kadar gecen
stirede etkin bir diversiyon olarak uygulanabilir. Kalic1 tedavi olarak vezikostominin
uygulanmas1 mesane hacminin azalmasi, kapatilmasi sonrasi kompliyans ve yiiksek

basinca sebep olmak gibi nedenlerle riskli bir tercihtir [108, 109].

| Proposed excislon g
\m;n-d wachus

A

Sekil 8. Vezikostomi

A ve B: Simfizis pubis ile umblikus arasinda 2 cm'lik transvers bir kesi sonrasinda da 2 cm x 2 cm art1
seklinde fasya kesisi yapilir. C: Traksiyon dikisleri ile mesane mobilize edilir ve periton mesaneden
uzaklagtirilir. D ve E: Urakus eksize edilir ve mesane daha da mobilize edilir. F ve G: Mesane duvart,
kesilen rektus fasyasinin kenarlarma dikilir. H: Detriisor cilde anastomoz edilir.

Vesicostomy: useful means of reversible urinary diversion in selected infant. Urology 1973;1:208-213.
Copyright © 1973. Published by Elsevier Inc.
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2.7.3.2. Ureterokutanostomi

Maksimum mesane drenajina ragmen renal dilatasyon ve bdbrek
fonksiyonlarinin diizelmedigi hastalarda iireter veya pelvisin kutanostomi yapilmasi
bir diger cerrahi yontemdir. Sober Y iireterokutanostomi, ring iireterokutanostomi gibi
teknikler tarihsel 6neme sahip olmakla beraber giiniimiizde cerrahin tercihine baglh
end lireterokutanostomi, high loop iireterokutanostomi, low loop iireterokutanostomi,
piyelostomi seklinde yapilabilir [110]. Low loop kutanostomi seklinde yapilmasi
yapilmasi ipsilateral bobregin rahat bosalmasini sagladigi gibi kontralateral bobrekten
gelen mesanede idrar sirkiilasyonunu saglar ve refliilii ipsilateral ostomiden de idrar
refliisii olarak kontralateral bobregi korumus olur. Ayrica kutanostomiden idrar ¢ikist
bez bolgesinde olmaktadir. Bu nedenlerle de daha ¢ok tercih edilmektedir [22, 99].
Calismalar kisith olmakla beraber uzun dénem sonuglarda bobrek yetmezliginden

korumadigi gosteren calismlar da mevcuttur [111].

Sekil 9. Ureterokutanostomi teknikleri

A: Vezikostomi B: End iireterokutanostomi C: High loop iireterokutanostomi
D: Piyelostomi E: ring tireterokutanostomi F: Sober Y iireterokutanostomi
Campbell-Walsh Urology: 4-Volume Set (11th Ed.) Chapter 141. Page 3264.
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Sekil 10. Low loop iireterokutanostomi teknigi

(Prof. Dr. Serdar Tekgiil ve Prof. Dr. Hasan Serkan Dogan’1in arsivinden)

2.7.4. Prenatal girisimler

Antenatal donemde tan1 konulan hastalar normal kromozom yapisinda olup
eger oligohidramniyoz, mesanede genisleme ve hidronefroz varsa antenatal girisimler
diistiniilebilir. Antenatal donemdeki girsimler igin g¢esitli cerrahi teknikler
bildirilmistir. Vezikoamniyotik sant bu tekniklerden biridir. Fakat bu islem hem fetiis
icin hem de anne igin riskli bir islemdir. Perinatal sagkalim %47, santa bagh
komplikasyonlar %45 olarak bildirilmistir [82]. Islem sonrasinda normal karyotipe
sahip olan ve fotal idrar incelemesi normal olan hastalarin prognozlari daha iyi

bildirilmigtir. PLUTO c¢alismasinda fotal hayatta alt iiriner sistem obstriikksiyonu
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saptanan hastalar randomize edilerek bir grup hastaya sant takilmis bir grup hasta ise
konservatif izlenmis ve sonuglara bakildigininda sant takilan grubun konservatif
izlenen hastalara gore hayatta kalma sansinin 3 kat fazla oldugu bulunmustur. Bunun
nedeninin olarak oligohidramniyozun engellenmesine bagli olarak pulmoner
fonksiyonlarin daha iyi oldugu diisiiniilmektedir [112]. Fakat bu ¢alismada santa baglh
mortalite ve morbiditelere ragmen islemlerin bobrek fonksiyonlar1 {izerinde bir
etkinliginin saptanmamasi ve yeterli hasta sayisina ulagilamamasi nedeniyle ¢alisma
erken sonlandirilmistir [113]. Vezikoamniyotik sant haricinde fotal mesaneye bir
insizyonla girilerek fotal sistoskopi ile antegrat olarak laser veya koterizasyon ile valv
ablasyonu yapilabilmektedir. A¢ik cerrahi ile vezikostomi veya lireterokutanostomi de
diger tedavi segenekleridir. Fakat bu islemlerde fotal mortalite %43 olarak bulunmus
yasayan bebeklerin de uzun dénemli bobrek fonksiyonlarinin iyi olmadigr goriilmiistiir

[114, 115].

Sekil 11. Fotal sistoskop ve lazer ile valv ablasyonu

A Verumontanum B Mukuzal kivrimlar C Uretral agiklik

D Valv yapist E Lazer ile valv ablasyonu

José Maria Martinez, Narcis Masoller, Roland Devlieger, Esther Passchyn, Olga Goémez, Joan
Rodo, Jan A. Deprest, Eduard Gratac6s; Laser Ablation of Posterior Urethral Valvs by Fatal
Cystoscopy. Fétal Diagn Ther 1 May 2015; 37 (4): 267-273.

2.7.5. Nefroiireterektomi

Nefroiireterektomi ge¢mis yillarda VURD sendromu olan hastalarda fonksiyon
gostermeyen bobregin enfeksiyon ve sepsis i¢in bir kaynak oldugu diisiiniilerek
hastalara uygulanan bir cerrahi tedavidir [116]. Fakat gilinimiizde mesane

dinamiklerinin daha iyi anlagilmasi, mesanenin daha iyi tedavi edilmesi ve siinnetin de
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uygulanmas1 nedeniyle IYE sikligt PUV hastalarinda azalmistir. Nonfonksiyone
bobrege olan refliiniin, kontralateral bobrek icin koruyucu potansiyeli olmasi
nedeniyle ve ileride olast bir mesane augmentasyonu cerrahisi i¢in iireteral
augmentasyon segenegi de oldugu goz Oniine alindiginda nefroiireterektomi en son
tercih edilmesi gereken bir yontemdir [117]. Tekrarlayan IYE veya mesane
disfonksiyonuna sebep olan hastalarda gerekli degerlendirme yapildiktan sonra

planlanabilir [118].

2.7.6. Siinnet

PUV hastalarida IYE siklig1 % 50-60 arasindadir ve IYE sonras1 eslik eden
VUR nedeniyle PUV hastalarinda piyelonefrit riski artmaktadir. Siinnet genel anlamda
IYE riskini %83-92 oraninda azaltmaktadir. Cesitli ¢alismalarda PUV hastalarinda da

benzer sekilde IYE riskinin azaldigi goriilmiistiir. Bu nedenle PUV hastalarinda siinnet

onerilebilir [119, 120].
2.8. Prognoz

2.8.1. Vezikoiireteral Reflii

Tan1 aninda hastalarin %50-80’inde VUR tespit edilmistir. Bilateral VUR
hastalari %30‘unda goriilmekte ve bilateral VUR kot prognoz ile iliskilendirilmektedir
[32, 102, 121]. Mesane basinglarmin yiikselmesine sekonder VUR gelistigi i¢in VUR
tedavisi oncelikle obstriikksiyonun ortadan kaldirilmasidir. Hastalarin %25-40’mda valv
ablasyonu sonrast VUR spontan olarak diizelmektedir [87]. Mesane yonetimi VUR
tedavisi i¢in O6nemli bir siirectir. Antikolinerjik tedavi ve TAK uygulanmasi mesane
basinglarmi  diisiirerek VUR  rezoliisyonu saglayabilmektedir [102]. VUR’un
diizelmesinde bir diger 6nemli nokta da bobrek fonksiyonlarinin iyi olmasidir. Bir
caligmada bobrek fonksiyonlari kotii olan hastalarda VUR’un %10 kadar diizeldigi
gorlilmiistiir. Bahsedilen tedavilere ragmen VUR diizelmezse primer VUR ydnteminde
oldugu gibi antibiyotik profilaksisi ile hasta takip edilmelidir. Persistan VUR varliginda
antireflii cerrahisi planlanacaksa oncelikle valv kalintisinin kalmadigi VCU ile
dogrulanmali ve mesane dinamiginin iyi oldugu tirodinami ile degerlendirilmelidir [122].
Biitiin bunlar normalse sonrasinda antireflii cerrahi planlanmalidir. Aksi halde yapilan

antireflii cerrahisinin de basaris1 azalmaktadir [32, 87, 123].
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Unilateral VUR hastalarinin bir kisminda ise ayni taraf bdbrekte displazi
gelismektedir. Bu durum VURD (valv unilateral reflii displazi) sendromu olarak
adlandirilmaktadir. Bazi ¢alismalarda bunun bir pop-off mekanizma olarak
kontralateral bobrek i¢in koruyucu oldugu bildirilmekle beraber bazi ¢alismalarda da
bunun aksine displazi nedeniyle koruyucu olmadigi aksine kotii sonuglarla iliskili
oldugu bildirilmektedir [31, 124].

2.8.2. Hidronefroz

Hidronefroz VUR ile iligkili veya iliskisiz olarak hastalarin yaklasik %90’dan
fazlasinda goriilmektedir. VUR’da oldugu gibi mesanenin yiiksek basinglara sekonder
bir durum oldugu i¢in valv ablasyonu sonrasinda genellikle diizelir. VUR olmayan
hastalarda diizelme orami %49 olarak bildirilmistir [42]. Bazi hastalarda ise
hidronefroz diizelmeyebilir. Literatiirde persistan hidronefroz degisen siklik ve
derecelerde olmak iizere valv ablasyonun sonrasi 5-15 y1l sonraki donemde hastalarin
yaklagik %25’inde goriilmektedir [43]. Persistan hidronefroza sebep olabilecek olasi
durumlar valv kalintisinin olmasi, UV bileskede darlik olmasi, iireter ve bobrek
toplayici sistemin yapisindaki kalict degisiklikler, idrar voliimiiniin yliksek olmasi1 ve

mesane basinglarinin yiiksek olmasidir [111, 125-127].

2.8.3. Mesane Fonksiyonlari

Mesanede disfonksiyonu sonucunda VUR, obstriiktif liropati ve renal displazi
gelisir ve bu durum valv mesane sendromu olarak adlandirilmaktadir [23]. Mesane
intrauterin  gelisim evresinde obstrilkksiyon nedeniyle daha yiliksek basinglarla
kasilmaktadir sonraki slirecte ise dekompanse olup yetersiz kasilmaktadir.
Obstriiksiyona bagli nefronlarda aquaporin-2 reseptor ekspresyonu azalarak nefronejik
diabetes insipitusa neden olmaktadir [128]. Nefrojenik diabetes insipitus poliiiriye
neden olmakta, rezidii idrarla beraber artan idrar miktarina bagli olarak mesanenin
yiikii daha da artmaktadir. Bu siliregte mesane yapisal degisimlere ugramaktadir. Bag
dokudaki tip 3 kolojenler azalarak tip 1 kolojen miktar1 artmaktadir ve anormal elastin
lifleri olusmaktadir [22]. Bu yapisal degisime bagli olarak obstriiksiyon ortadan kalksa
bile hastalarda mesane sorunlar1 devam etmektedir ve hastalarda bu mesaneye valv
mesanesi denilmektedir [23, 129]. PUV hastalarinda valv ablasyonu sonrasi mesane

disfonksiyonu siklig1 %55 bulunmustur [130].
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’ T Postvoid rezidii

Hidronefrotik bobreklerde 1 Gerilme |
depolanan idrarin mesaneye !
drene olmasi T Kollajen

Filament degisiklikleri
Tiseme basincini artirarak

hipoksi
Renal konsantrasyon 1 Mesane depolama
defektine bagli politiri T basinglarinda artis

Renal tubuler hasar | Basing renal pelvise geger 11

Sekil 12. PUV’da Valv Mesane sendromu dongiisii

Campbell-Walsh Urology: 4-Volume Set (11th Ed.) Chapter 141. Page 3265.

Mesanenin dinamigi tirodinamik inceleme ile detayli olarak anlasilmaktadir.
Valv mesanesinde ii¢ ayri iirodinami paterni tanimlanmistir. Bunlar detriisor
hiperrefleksi, azalmig kapasite ile diisiik kompliyans ve miyojenik yetmezliktir.
Bebeklik ve erken ¢ocukluk déneminde genellikle detriisor hiperrefleksi ile diisiik
kompliyans goriiliir. Cocukluk doéneminde kompliyans ve mesane basinglari
diizelmekle beraber genellikle adolesan yastan sonra miyojenik yetmezlik
goriilmektedir. Diisiik kompliyansl mesanede antikolinerjik tedaviler, augmentasyon
uygulanabilir. Miyojenik yetmezlige bagli olarak genelde mesane yetesiz bosalir,
giindiiz ve/veya gece inkontinans goriiliir. Tedavide zamanh veya ikili iseme, alfa
blokorler ve TAK kullanilir [131, 132]. Gece mesane kataterizasyonu hastalarin tist
sistemin dilatasyonunu, IYE sikligin1 ve inkontinans1 azaltmaktadir bu nedenle PUV
hastalarinda oOnerilmektedir [133]. Tuvalet egitimi de PUV hastalarinda mesane
terapisinde 6nemli bir bilesendir. Bu siirecte ailelerin agresif egitimden ka¢inmasi ve
normal yasitlarina gore biraz daha siirecin geciktirilmesi onerilmektedir. PUV
hastalarinin %25’inde entirezis %7-35’de giindiiz idrar kacirmasi goriilmektedir.
Hastalar tuvalet egitimi aldiktan sonra giinliik sivi aliminin diizenlenerek, zamanli ve
ikili igeme ile mesane egitimi yapilmalidir. Biyofeedback tedavisinin ve pelvik taban

kas egzersizlerinin de bu konuda yarar sagladigi gosterilmistir [134].
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Anormal iirodinami bulgular1 ile bobrek fonksiyonlarindaki kotiilesme
arasinda dogrudan iligski vardir. Bu nedenle de mesane disfonksiyonu tanimada ve
tedavi yanitinin degerlendirilmesinde iist sistemin USG ile goriintiilemesi de yardimci

olmaktadir [57, 135].

2.8.4. Bobrek Fonksiyonlari

PUV hastalarinda tan1 ve tedavideki gelismelere ragmen yasam boyu bdbrek
yetmezligi %20-50 ‘dir. Bu hastalarin da %40’min renal replasman tedavilerine
ihtiyact vardir [129, 136]. PUV tanisi alan hastalar igin; tan1 sonras1 nadir kreatinin
degeri, 1 yasindaki nadir kreatinin degeri, renal displazi varligi, VUR varligi,
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar1 ve mesane fonksiyon bozuklugu, tani aldigi yas

uzun dénem bobrek fonksiyonlari i¢in prognostik faktorlerdir [137-139].

Tan1 anindaki nadir kreatinin ve 1 yasindaki kreatinin degerleri prognostik
faktorlerdir. 1 yasindaki nadir kreatinin degerinin tan1 anindaki nadir Kreatinin
degerinden daha 6nemli oldugu ¢esitli ¢alismalarda belirtilmektedir. 1 yasindaki nadir
kreatinin degerinin 0,8 mg/dL’den diisiik olmas1 minimal risk ile iligkili iken 1,2
mg/dL’den yiiksek olmasi bobrek yetmezligi gelisimi i¢in riskin yiiksek oldugunu
gostermektedir [92, 140]. 1 ay civarinda bakilan nadir kreatinin degerinde de benzer

sekilde 0,8 mg/dL’den diisiik olmas1 minimal risk ile iliskili bulunmustur [138, 141].

PUYV hastalarinda glomeriil hasar1 temelde iki nedenle gelismektedir. Bunlar
renal displazi ve obstriiktif tiropatidir. Displazi geridoniigsiiz bir siirectir ve bobrek
yetmezligine neden olabildigi gibi ileriki siiregte bobrekteki biiyiime ve gelismeyi
siirlamaktadir bu nedenle displazi daha 6nemli bir siirectir. Renal displazi USG ve
sintigrafi yontemleri ile saptanabilmektedir ve bu hastalarda renal displazi uzun donem
renal fonksiyonlar i¢in kotii prognostik bir faktdr olarak bulunmustur. Obstriiktif
tiropati de bobrek fonksiyonlarina zarar vermektedir ama potansiyel olarak geri
dontigiimlii olabilmektedir [72, 142].

Idrar yolu enfeksiyonlari ile glomeriiler hasara bagh gelisen hipertansiyon ve
proteiniiri renal fonksiyon kaybini daha da ilerletebilmektedir. Bu nedenle mesane
bakimmin iyi yapilmasi, IYE kontrolii, hipertansiyon ve proteiniirinin tedavi edilmesi

Onem tasimaktadir.
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2.8.5. Yas

Tan1 anindaki yasin prognoz iizerine etkisi tartismalidir. Antenatal donemde
tan1 konulan hastalar ile ilgili baz1 ¢aligmalarda antenatal donemde tan1 konulmasinin
hastayr daha erken saptayarak daha erken bakimin olacagmmi ve bobrek
fonksiyonlarmin daha iyi olacagini belirtilmektedir [143]. Bu durumun aksine bazi
calismalarda da antenatal bakimin genel olarak daha iyi yapilmasi ve antenatal
mortalitenin diismesi ile antenatal donemde mortalite olabilecek bir PUV hastasinin
hayatta kalacagi ve buna bagl olarak daha kotii bobrek fonksiyonlar ile hastalarin
yasamina devam edecegi diisiiniilmektedir [144]. Antenatal donemde tani konulan
hastalar normal kromozom yapisinda olup eger oligohidramniyoz, mesanede
genisleme ve hidronefroz varsa antenatal girisimler diisiiniilebilir [143, 145]. Ancak
antenatal donemde yapilan girisimler sonucunda fotal mortalitenin %43-53 oldugu ve
yasayan bebeklerinin de yapilan girisimlere ragmen uzun dénem bobrek sonuglarinin
degismedigi goriilmiistiir [82, 115]. Fotal idrar 6rnegi 20. Haftadan sonra alinabilir.
Idrar analizinin sonucunda idrar sodyumunun 100 mEq/L'den az olmast, kloriiriin 90
mEg/L'den az olmasi, ozmolaritenin 200 mEq/L'den az olmas1 ve B2-mikroglobulinin

6 mg/L daha az olmasi iyi prognozu gostermektedir [146].

Benzer sekilde 1 yasindan sonra tani konulan hastalarin kliniklerinin daha hafif
seyredip iseme bozuklugu ile belirti vermesi ve bu hastalarin bobrek fonksiyonlarinin
daha iyi seyrettigini bildiren ¢alismalar olmakla beraber [129, 147], bunun aksine bazi
caligmalarda gec¢ tan1 konulan hastalarin sonuglarinin beklendigi gibi iyi olmadig1 ge¢
tan1 nedeniyle uzun dénem renal fonksiyonlarinin daha kotii seyrettigini bildiren
calismalar da mevcuttur [68, 148, 149]. PUV’ da hastaligin gidisati ilk 3 dekatta belli
olur hastalar genellikle 30 yasindan sonra klinik olarak stabildir [47].

2.8.6. Klinik Bagvuru

Hastalarin %25-50’sine prenatal donemde tani konulurken kalan hasta grubu
postnatal donemde tan1 almaktadir. Bu hastalar {irosepsis, IYE, iseme bozukluklari,
beslenme yetersizligi ve gelisme geriligi ile prezente olmaktadir. Urosepis klinigi olan
hastalarin prognozlarinin daha kétii oldugu bilinmektedir. Iseme bozuklugu ile tani
alan hastalar genellikle erken dénemde tan1 almamaktadir. Bazi yayinlarda bu

durumun Klinik olarak hafif seyirli hastalarda olmasi nedeniyle ileri yaslarda ortaya
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anlasilmasi ve iyi prognoz oldugu agiklanirken bazi yayinlarda da aksine ge¢ taniya

neden oldugu ve daha kétii prognozlu oldugu belirtilmektedir [121, 138].
2.9. Orta ve Uzun Vadeli Gidisat

Cocukluk caginda son déonem bobrek yetmezliginin en sik sebebi obstriiktif
tiropati olarak bilinmektedir [150]. PUV’ da bu gruptaki hastaliklardan biridir. PUV
hastalariin takiplerinde iginde %20-50’sinde kronik bdbrek yetmezligi gelistigi
goriilmektedir. Bu hastalarin da %40’1 renal replasman tedavilerine ihtiyag

duymaktadir ve bunlarin da %50’sine renal transplantasyon yapilmaktadir [151-153].

PUV hastalarinin mesanesinin daha Onceki kisimlarda bahsedildigi gibi
anatomik ve fonksiyonel olarak iyi olmamasi nedeniyle PUV hastalar transplantasyon
icin zor bir hasta grubunu olusturmaktadir. Transplantasyon oncesi nefrektomi
proteiniiri veya ciddi polilirinin hemodinamiyi bozdugu durumlarda nadiren
yapilmaktadir. Mesane yonetimi bu hastalarda iyi yapilmadiginda transplantasyon
komplikasyonlar1 ve greft kayip oranlarinin arttig1 goriilmiistiir [154, 155]. Bu nedenle
nakil dncesinde hastalarin tirodinami ile degerlendirilmesi gerekirse TAK yapilmasi,
gece mesane kataterizasyonu ve mesane augmentasyonu diisliniilmelidir.
Augmentasyon cerrahi komplikasyonlar1 yiiksek bir ameliyat olmasina ragmen nakil
hastalarinda renal sonuglarinin iyi oldugu goériilmektedir. Bu nedenle iyi seg¢ilmis
hastalara giivenle yapilabilen bir cerrahidir [156]. Mesane augmentasyonun nakil
oncesinde veya nakil sonrasinda yapilabilir, hangi donemde yapilmas1 gerektigi ile
ilgili net bir fikir birligi yoktur [157-159]. Giiniimiizde mesane dinamiklerinin de daha
1y1 yonetilmesiyle PUV hastalar iirolojik hastaliklar disinda bagka etyolojilerle renal
transplantasyon yapilan hastalarla karsilastirlldiginda greft sagkalimi ayni

bulunmustur [160].

Giliniimiizde renal yetmezlik ve mesane disfonksiyonun daha iyi tedavi
edilmesi ile hastalar gegmis doneme gore daha iyi yasam kalitesine sahiptir. TAK
kullanan hastalar sosyal olarak c¢ekinebilir bu nedenle tedavide uyumsuzluklar
olabilmektedir. Adolesan donemden sonra hastalarin bir kismi takipten ¢ikmaktadir.
Hastalar 3.-4. dekatta tekrar basvurduklarinda hastalarin %40’1 kontinan olmasina
ragmen iseme bozukluklari, %30’unda bobrek fonksiyonlarinda bozukluk

goriilmiistiir. Bu nedenle yasam boyu takip bu hastalarda 6nemlidir [161, 162].
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Erigkin donemde hastalarin cinsel fonksiyonlar1 incelendiginde libido, orgazm,
erektil disfonkiyon ve infertiletenin normal popiilasyonla benzer oldugu goriilmiistiir.
Bu hastalarda iiremi, inmemis testis insidansinin artmasi, tekrarlayan orsit-
epididimitler ve  prostatik iiretradaki  yapisal  degisiklikler  nedeniyle
spermiyogramlarinda bozukluk goriilebilir. Fakat cinsel fonksiyonlar ve babalik

oranlarina bakildiginda normal popiilasyonla benzer goriilmektedir [161, 163].
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3. MATERYAL VE METOD

Ocak 1986 — Temmuz 2023 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali’'nda PUV nedeniyle opere edilen 128 erkek hastanin
verileri retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin ayrintili anamnezi ve fizik muayene bulgulari, operasyon yaslart,
klinik prezentasyonlari, antenatal donemde tani alip almamasi, idrar yolu enfeksiyonu
ve sepsis durumu, hidronefroz varligi, eslik eden VUR olup olmamasi, hangi cerrahi
yontemin uygulandigi, serum kreatinin degerleri yasa 6zgii referans degerler tizerinden
hesaplanarak nadir kreatinin diizeyleri, 1 yasindaki nadir kreatinin diizeyleri, son
kreatinin diizeyleri, iiriner sistem ultrasonu, voiding sistoiiretrografi, DMSA veya
MAG-3 renal sintigrafi ve Uluslararas1 Reflii Siniflama Sistemi kriterlerine uygun
olarak vezikoiireteral reflii durumunu da igeren videoiirodinamik inceleme bulgulari,
TAK kullanma durumlari, nefrektomi veya augmentasyon yapilip yapilmadigi ve renal
transplantasyon durumlart tek degiskenli ve c¢ok degiskenli analiz ile

degerlendirilmistir.

Hastalarin prenatal donemde tan1 konulmasi veya tanisi postnatal donemde
konulan hastalarin iseme semptomlart, idrar yolu enfeksiyonu veya iirosepsis ile klinik
prezentasyonlar1 incelenmistir. Postnatal donemde operasyon yaglar1 0-1 yas, 1-5 yas
ve 5 yas sonrasi olarak siniflandirilmistir. Takip siireleri ve son yaslar1 incelenmis 1
yil, 2 y1l ve 5 yil takip durumlari da degerlendirilmistir. Serum kreatinin degerleri yasa
spesifik referans degerler iizerinden hesaplanarak normal veya yiiksek olarak
degerlendirilmistir [164]. Tan1 konulup obstriiksiyon giderildikten sonraki en diisiik
serum kreatinin degeri nadir kreatinin degeri olarak kabul edilmistir. Ilk 1 yasta tani
konulan hastalarin 1 yasindaki kreatinin degerleri ve son kontroliindeki kreatinin
degerleri degerlendirilmistir. Hastalara genel anestezi altinda yapilan cerrahiler valv
ablasyonu, vezikostomi veya iireterokutanostomi olarak uygulanmistir. Haricen hangi
hastalara nefrektomi, augmentasyon ve transplantasyon yapildigi da incelenmistir.
Preoperatif donemde hidronefrozu olan hastalarin postoperatif donemde hidronefroz
durumlar incelendiginda hidronefrozu devam eden veya artan hastalar hidronefrozu

diizelmemis, hidronefrozu azalan veya tamaman kaybolan hastalarin ise hidronefrozu
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diizelmis olarak gruplandirilmistir. Preoperatif ve postoperatif IYE durumlari,
profilaktik antibiyotik kullanimi, antikolinerjik kullanimi, TAK kullanip
kullanmamasi ve kullaniyorsa giinde ka¢ kez TAK yaptig1, preoperatif ve postoperatif

tirodinami sonuglari incelenmistir.

VUR hastalar1 unilateral ve bilateral olarak siniflandirilmistir. 128 hastanin
DMSA ve/veya MAG3 sonuglarina incelendigi zaman 92 hastanin verilerine erisilmis
olup, sintigrafik verisi olmayan hastalarin USG bulgularinda ciddi atrofik bobrek olup
olmamasina bakilarak 16 hastanin verilerine erisilmistir. 20 hastanin ise goriintiilleme
sonuglarina erisilememistir. Unilateral VUR’u olan ve ipsilateral separe renal

fonksiyonu <%15 olan hastalar VURD olarak tanimlanmustir.

Verilerin analizinde SPSS 24.0 (IBM Corp., Chicago) programi kullanilmstir.
Tek degiskenli analizde nominal veriler i¢in ki-kare testi, parametrik degiskenler i¢in
t-testi, nonparametrik degiskenler icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Parametrik
veriler i¢in ortalama + standart sapma, nonparametrik veriler i¢in ortanca = dagilim
genigligi kullanildi. Kestirim deger, ROC egrisi ile en yiiksek sensitivite, spesifiteyi
veren deger olarak alindi. Tek degiskenli analizde istatistiksel olarak anlamli bulunan
faktorler, cok degiskenli lojistik regresyon analizi ve backward stepwise modeli ile

incelendi. Istatistiksel anlamlilik igin p degeri <0.05 olan durumlar kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin ortanca yas1 5 (1-144) ay ve ortanca takip stiresi 26 (3-300) ay

bulunmustur. Tanimlayici bilgiler Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Hastalarin tan1 yaslari, semptom ve bulgulari, uygulanan cerrahi yontemler

n %
Tan1 yas1 <1 yas 84 65,6
(n=128) 1-5 yas 18 14,1
> 5 yas 26 20,3

Klinik prezentasyon Prenatal 41 32
(n=128) Iseme problemleri ve/veya IYE 70 53,7
Urosepsis 17 13,3
Tedavi yontemleri Valv ablasyonu 106 82,8
(n=128) Vezikostomi 17 13,3
Ureterokutanostomi 5 3,9
VUR Bilateral 36 28,1
(n=128) Unilateral 40 31,3
VUR olmayan 52 40,6
Postoperatif hidronefroz | Diizelmis 64 55,1
(n=116) Diizelmemis 52 449
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33 (%25,8) hastanin son kreatinin degerinin referans araliktan yiiksek oldugu

goriilmektedir.

incelenmistir.

Tablo 3’te son kreatinin durumunu etkileyebilecek faktorler

Tablo 3. Son kreatinin degerini etkileyen faktorler

Son kreatinin

degeri

Toplam p
Normal | Yiiksek
Tan1 yas1 <l yas 66 18 84 0,120
>1 yas 29 15 44
<5 yas 88 24 102 0,249
>5 yas 17 9 26
Klinik Prenatal 33 8 41
prezentasyon Urosepsis 8 6 14 0,245
Iseme problemleri/IYE 54 19 73
Tedavi Valv ablasyonu 83 23 106
yontemleri Diger | Vezikostomi 9 8 17 | 0,016*
Ureterokutanostomi 3 2 5
VUR Bilateral 20 16 36
Diger | Unilateral 33 7 40 | 0,003*
VUR olmayan 42 10 52
Postoperatif Diizelmis 52 12 64 0,01*
hidronefroz Diizelmemis 31 21 52

p: Ki-kare testi

Hastalarin tan1 aldiklar1 yaglar (<1 yas, 1-5 yas, >5 yas) tablo 2’de

goriilmektedir. Tan1 yaginin son kreatinin degerine etkisi incelendiginde 1 yasindan

Once ve sonra tani alan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamli fark goriilmemistir.

Benzer sekilde 5 yasindan Once ve sonra tani alan hastalar arasinda da istastiksel olarak
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fark goriilmemistir (Tablo 3). Prenatal donemde tani alan ve postnatal donemde tani
alan hastalarin prezentasyonlar1 tablo2’de goriilmektedir. Prenatal donemde ve
postnatal donemde tan1 alan hastalarin son kreatinin degerleri incelendiginde istatiksel
olarak anlamli fark gériilmemistir (p=0,266). Hastalarin prenatal tan1 alma sikliklarina
bakildiginda 2000 yilindan 6nce oran %11,9 iken, 2000 yilindan sonra % 41,8
bulunmus olup, 2000 yilinda sonra prenatal tani alma oraninin anlamli derecede
yiiksek oldugu saptanmustir (p=0,001). Iki bin y1l1 dncesi ve sonrasi tan1 alan hastalarin

son kreatinin degerlerine bakildiginda ise anlamli fark goriillmemistir (p=0,172).

Urosepsis ile prezente olan hastalarin son kreatinin degerleri anlamli olarak

yiiksek bulunmustur (p=0,019).

Tanm1 sonrasinda hastalara uygulanan cerrahiler tablo 2’de goriilmektedir.
Cerrahi secenckler ve son kreatinin degerleri incelendiginde ilk tedavisi valv
ablasyonu olmayan hastalarin son kreatinin degerleri anlamli olarak yiiksek

bulunmustur (Tablo 3).

116 (%90,6) hastada preoperatif hidronefroz goriilmiistiir. Bu 116 hastanin
operasyon sonrasindaki hidronefrozlarina bakildiginda %44,9’unda hidronefrozunun
diizelmedigi goriilmiistiir. Hidronefrozu diizelmeyen hastalarin son kreatinin degerleri
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 3). Bilateral VUR’u olan hastalarin
bilateral VUR’u olmayan hastalara gore son kreatinin degerleri anlamli olarak yiiksek

bulunmustur (Tablo 3).

Tablo 4. Nadir kreatinin ve 1 yas kreatinin degerlerinin son kreatinin degerlerine etkisi

Son kreatinin degerinin
yasa uyumlu referans Toplam p
araliklarina gore durumu
Normal Yiiksek
Nadir kreatinin | Normal 62 4 66
degeri Yiiksek 25 27 52 0,0001*
Toplam 87 31 118
1 yas kreatinin | Normal 32 4 36
degeri Yiiksek 3 5 8 0,005*
Toplam 35 9 44

p: ki-kare testi
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Tan1 sonrasi nadir kreatinin degerlerine bakildiginda 10 hastanin nadir
kreatinin degerleri bilinmezken 118 hastanin verilerine ulasilabilmektedir. Bir
yasindan once tani konulan 84 hastadan, 40 hastanin 1 yasindaki kreatinin degerleri
bilinmezken verilerine ulasilabilen 44 hastanin verileri incelendiginmistir. Biitlin
hastalarin son Kreatinin degerleri bilinmektedir. Hastalarin verileri tablo 4’te

belirtilmistir.

Nadir kreatinin (n=118) ve 1 yas kreatininin (n=44) son kreatinin degerine
etkisi incelenmistir. 1 yasindan dnce tan1 konulan hastalardan, 1 yas kreatinin degeri
yiiksek olan hastalarin son kreatinin degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Nadir kreatinin degeri yiiksek olan hastalarin da son kreatinin degerleri daha yiiksek
bulunmustur (Tablo 4).

VUR durumuna gore hastalarin dagilimi tablo 2’de goriilmektedir. VUR
olmayan (%19,2) ve unilateral VUR (%17,5) olan hastalarda son kreatinin degerlerinin
yiiksek olma durumu benzerken (p=0,832), bilateral VUR (%44,4) olanlarda
digerlerine gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,011) (p=0,011).

128 hastanin DMSA ve/veya MAG-3 sintigrafi sonuglari incelendiginde 92
hastanin verilerine erisilmistir. Sintigrafik verisi olmayan hastalarin da USG sonuglari
incelendiginde 16 hastanin bilgilerine ulagilmistir. 20 hastanin ise goriintiileme
sonuclarina ulagilamamistir. Unilateral VUR olup sintigrafide ipsilateral renal
fonksiyonlar1 <%15 olan ve sintigrafide verisine ulagilamayan USG’sinde ipsilateral
ciddi atrofik bobregi olan hastalar VURD olarak tanimlanmustir. 36 unilateral VUR’u
olan hastalar bu tanimlamaya gore siniflandiginda siddetli displazisi olan (VURD) 16
hasta, siddetli displazisi olmayan 20 hasta oldugu goriilmistir. VURD olan ve
olmayan hastalari son kreatinin degerine gore incelendiginde iki grup arasinda

istatiksel olarak fark goriilmemistir (Tablo 5).

Tablo 5. Unilateral VUR hastalarinda kreatinin degerleri

Son kreatinin degerleri p
Normal Yiiksek
Siddetli displazi olmayan 16 4
Unilateral (n=20, %¥55,6)
VUR (n=36) | Siddetli displazi olan (VURD) 13 3 p=1,000
(n=16, %44,4)

p: ki-kare testi
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Hastalarm 2 yil ve 5 yil takipleri incelenmistir. iki yilin iizerinde takibi olan
hastalarda son kreatinin degerlerinin yiiksekligi, 2 yi1ldan kisa takip olanlara gére daha
stk olmakla beraber istatistiksel olarak anlamliliga ulasmamistir (p=0,056). Bes yilin
tizerinde takibi olan hastalarin ise bes yilin altinda takibi olan hastalara gére son

kreatinin degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur (Tablo 6).

Tablo 6. Takip siireleri ve kreatinin degerleri

Son kreatinin degerleri p
Takip siireleri Normal Yiiksek Toplam
2yl <2yl 47 (%36,7) 10 (% 7,8) 57 (%44,5) | p=0,056
>2yl 48 (%37,5) 23 (%18) 71 (%55,5)
5yl <5yl 74 (%57,8) 18 (%14,1) 92 (%71,9) | p=0,01*
>5yil 21 (%16,4) 15 (%11,7) 36 (%28,1)

p: Ki-kare testi

45 (%35,2) hastanin irodinami verilerine ulagilmistir. 40 (%31,3) hastanin
antikolinerjik ila¢ kullandig1 goriilmektedir. 22 (%17,2) hasta TAK kullanmaktadir. 9
(%7) hastaya da augmentasyon yapildig1 goriilmektedir. 15 (%11,7) hastaya da renal
transplantasyon yapildig1 goriilmektedir. Bu 15 hastanin 7’sine preoperatif donemde
VUD yapilmis olup 5’ine augmentasyon yapildigr goriilmiistiir. Nefroiireterektomi 9
(%7) hastaya yapilmis olup; 2 hastaya transplantasyon 6ncesinde, 3 hastaya da tireteral
augmentasyon nedeniyle yapildigi gortilmistiir. Son kontrollerinde nakil yapilan 6
hastanin GFR 60’1n altinda bulunmustur.

ROC Curve

—

Sensitivity

00 02 04 0 0 19 (ROC egrisi, AUC ¥4 0.786)

1 - Specificity

Sekil 13. Nadir kreatinin degerinin son kreatinin durumu iizerine etkisinin ROC egrisi
ile degerlendirilmesi
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Yasa Ozgii referans kreatinin degerinden bagimsiz olarak 1 yas altinda tani alan
hastalar i¢in nadir kreatinin degeri %88 sensitivite %64 spesifite ile kestirim degeri 0,8
mg/dl bulunmustur (Sekil 13).

Bir yas altinda tan1 alan hastalar i¢in nadir kreatinin degeri 0,8 mg/dl'nin altinda
olan 40 hastadan yalnizca 2 hastada (%5) son serum kreatinin degeri, referans kreatinin
degerinden yiiksek bulunurken, nadir kreatinin degeri 0,8 mg/dl ve iizerinde olan
hastalarda bu oran %41,7 (15/36) olarak bulundu. Aradaki fark istatiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001).

Tablo 7. Tek degiskenli analiz sonuglar

Tek degiskenli analiz Son kreatinin diizeyi icin anlamlihk
Nadir kreatinin degeri yasa 6zgii kreatinin p<0,0001
referans araligindan yiiksek olanlar

Nadir kreatinin degeri 0,8 mg/dl ve iizerinde p<0,0001
olanlar

1 yas kreatinin degeri yasa 6zgii kreatinin p=0,005
referans araligindan yiiksek olanlar

Bilateral VUR olanlar p=0,003
5 yil ve tizeri takibi olanlar p=0,01
Postoperatif hidronefrozu diizelmeyenler p=0,01
Ilk tedavisi valv ablasyonu olmayanlar p=0,016
Urosepsis ile prezente olanlar p=0,019

Tek degiskenli analiz sonuglarinda nadir kreatinin degeri yasa 6zgii kreatinin
referans araligindan yiiksek olanlar, nadir kreatinin degeri 0,8 mg/dl ve iizerinde
olanlar, 1 yas kreatinin degeri, bilateral VUR olanlar, 5 y1l ve tizeri takibi olanlar,
postoperatif hidronefrozu devam edenler, ilk tedavisi valv ablasyonu olmayanlar ve
iirosepsis ile prezente olan hastalar son kreatinin degeri ig¢in anlamli olarak

bulunmustir (Tablo 7).

Tek degiskenli analizde son kreatinin deger i¢in anlamli bulunan hastalarin
verileri ¢ok degiskenli analizle incelenmistir. Cok degiskenli analizde nadir Kreatinin
degeri yasa Ozgii kreatinin referans araligindan yiiksek olanlar ve postoperatif
hidronefrozu diizelmeyenler son kreatinin degeri i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak

bulunmustur (Tablo 8).
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Cok degiskenli analiz

Son kreatinin degeri icin anlamhhk

uzerinde olanlar

Nadir kreatinin degeri yasa 6zgii kreatinin p=0,016

referans araligindan yiiksek olanlar HR 27,135 (1,869 - 393,933)
A . =0,022

Postoperatif hidronefrozu diizelmeyenler HR 30’17(;3 (1,646 - 553,012)

Bilateral VUR olanlar p=0,107

Ilk tedavisi valv ablasyonu olmayanlar p=0,651

Urosepsis ile prezente olanlar p=0,708

5 yil ve lizeri takibi olanlar p=0,829

1 yas kreatinin degeri yasa 6zgii kreatinin _

referans araligindan yiiksek olanlar p=0,996

Nadir kreatinin degeri 0,8 mg/dl ve 0=0,999

p: ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ve backward stepwise modeli
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5. TARTISMA

PUV, mesane ve bobrek fonksiyonlarini etkileyen bir hastalik olup tani ve
tedavinin ge¢mis donemlere gore daha iyi yapilmasina ragmen morbiditeleri ve
mortaliteye de neden olabilmesi nedeniyle iirologlar tarafindan bilinmesi ve hasta
yonetiminin iyi yapilmasi gereken hastaliklardan biridir. Calismamizda hastalar tani
aldiginda ortanca yas1 5 ay (1-144 ay) bulunmustur. Literatiire bakildiginda hastalarin
prenatal donemde %25-50’sine tan1 konuldugu, 1 yasindan dnce hastalarin %50-70’ine
tan1 konuldugu goriilmistiir [75]. Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak 41
hastanin (%32) prenatal donemde tani1 aldig1, 84 (%65,6) hastanin da 1 yasindan 6nce
tan1 aldig1 bulunmustur. Prenatal tan1 alan hastalar 2000 y1l1 6ncesinde 5/42’iken 2000
yil1 sonrasinda 36/86 olarak bulunmustur ve istatistiksel analizinde iki grup arasindaki
fark anlamlidir. Hastanemizin 3. basamak bir hastane olmasi, antenatal gebelik
takiplerinin giinimiizde iyi yapilmasi nedeniyle prenatal donemde tani literatiirle

uyumlu olarak bulunmustur.

Tani yasinin son Kreatinin diizeyine etkisi incelendiginde literatiirde kesin sonuglar
goriilmemektir. Prenatal donemde tani konulan hastalarin erken tani almasi nedeniyle
daha iyi prognozlu olacaginm bildiren ¢alismalar olmakla beraber [165], bunun aksine
hastaligin klinik olarak agir olmasi nedeniyle hastalarin prenatal donemde tani
konuldugunu ve aksine sonuglarin daha kotii oldugu bildirilmektedir [144, 166]. Bazi
caligmalarda da prenatal ve postnatal donemde farklilik goriilmemistir [167]. Bizim
calismamizda prenatal donemde ve postnatal donemde tani alan hastalarin arasinda son
kreatinin diizeyleri arasinda anlamli fark gériilmemistir (p=0,266). Verilerimizde prenatal
donemde tanm1 konulan hastalarin gestasyonel yaslart ve prenatal donemde yapilan
girisimler ve bunlar1 olast biyokimyasal sonuclart mevcut degildir. Bu nedenle antenatal
donem verileri ile ilgili yeterli yorum yapamamaktayiz. Fakat kendi sonuglarimiz ve
literatiir verileri degerlendirildiginde prenatal donemde her ne kadar hastalara erken tani
konulsa da yapilan girisimler hem riskli hem de yeterli iyilesmeyi saglamadigi, postnatal
donemi etkilemedigi goiilmektedir. Bu nedenle de prenatal donemde tan1 konulmasi ile
postnatal donemde tan1 konulmasi arasinda uzun dénemli bobrek fonkisyonlari agisindan

fark olmamasinin daha mantikli bir goriis oldugunu diisiiniiyoruz.
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Calismamizda 1 yasindan Once ve sonra tani alan hastalar arasinda da istatiksel
olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,120). Benzer sekilde 5 yasindan 6nce ve sonra
tan1 alan hastalar arasinda da istastiksel olarak fark gorilmemistir (p=0,249).
Literatiirde bu konudaki veriler tartismalidir. Cesitli caligmalarda 1 yasindan sonra tani
alan hastalarda genellikle iseme sikayetleri ile tan1 konuldugu ve bunlarin klinik olarak
daha hafif hastalar oldugunu ile ilgili ¢alismalar olsa da [129, 147], aksine ge¢ tani
konulmasi nedeniyle de uzun vade sonuglarinin daha kotii olacagini bildiren ¢aligsmalar
da mevcuttur [68, 148, 149]. Bizim ¢alismamizda oldugu gibi yas ile alakali uzun
donemli sonuglarda fark olmadigi bildiren ¢alismalar da mevcuttur [166, 168, 169].
Aslinda distiniildiigiinde de her iki goriis de yanlis degildir. Bu nedenle fark
bulunmamast mantikli bir durumdur. Fark bulunan calismalarda 6nyargi olmasi
thtimalini de akilda bulundurmak gerekmektedir. Biitiin bu literatiir verilerinden ve
kendi klinik deneyimimizden ¢ikardigimiz nokta asil dnemli olanin; erken donemde
tan1 almasi1 gerekirken gecikmis donemde tani alan hastalarin bobrek fonksiyonlar

acisindan olusan geri doniissiiz durumudur.

Calismamizda iirosepsis klinigi olan hastalarin son kreatinin degerleri ¢ok
degiskenli analizde anlamli bulunmasa da tek degiskenli analizde anlaml
bulunmustur. Literatiirde PUV ve iirosepsis iligkisi net olarak goriillmemekle beraber
tirosepsisin kotii bobrek sonuglariyla iligkisi bilinmektedir [170, 171]. Calismamizda
lirosepsis ykiisii olan hastalarin tamamina yakin ilk 1 yasta tan1 almigtir. Intrauterin
donemde kotii rezervi olan bobreklerde neonatal donemde tirosepsis gelisme ihtimali
vardir. Urosepsis bu nedenle kotii rezervi gosterebilir. Ayrica iirosepsisin kendisi de
bobrek hasaria neden olabilir bu durumda da uzun dénem sonuglari etkileyebilir. Bu
nedenlerle de sepsisin kotli prognostik faktdr oldugunu ve literatiire katki

saglayacagini diislinliyoruz.

Calismamizda iseme bulgular1 ve/veya IYE ile tani alan hastalar her yas
grubunda olmakla beraber bu klinigi olan hastalarin uzun déonem sonuglarinda anlaml
fark bulunmamugtir. Literatiirde bazi caligmalarda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari
kronik bobrek yetmezligi i¢in risk faktorii olarak belirtilmis [6, 47, 137], bazi
caligmalarda da uzun dénemli sonuglar i¢in anlamli bulunmadigi goérilmiistiir [92,

172]. Normalde mesane disfonksiyonu ve buna bagh tekrarlayan idrar yolu
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enfeksiyonlarin uzun dénemli bobrek fonksiyonlarini etkileyebilecegini ama bunlarin
iyi yonetilmesi durumunda da uzun donemli sonuglarin iyi olacagini diisiiniiyoruz.
Calismamizda fark olmamasini hem PUV’un daha hafif klinik verdigi hastalarda
olmas1 hem de iseme bozuklugu ve IYE &ykiisii olan hastalarin mesane egitiminin iyi
yapilmasi, antikolinerjik, TAK, koruyucu antibiyotik, siinnet, augmentasyon gibi
tedavi segenekleri ile mesane yonetimlerinin iyi yapilmasi ve buna bagli enfeksiyon

oranlariin diismesi nedeniyle uzun donemli sonuglar1 etkilemedigini diisiiniiyoruz.

Tedavi segeneklerinin son kreatinin degerine etkisi incelendiginde literatiirde
valv ablasyonu ile diversiyon yontemleri arasinda fark goriillmeyen ¢alismalar olmakla
beraber [173-176], valv ablasyonunun diversiyon yontemlerine gore daha iyi
sonuglarla iligkili oldugunu bildiren galismalar da mevcuttur [177]. Bir ¢aligmada
benzer sekilde valv ablasyonu ile diversiyon arasinda kronik bobrek hastaligi icin fark
goriilmemis fakat valv ablasyonu yapilan hastalar ortalama 6 yilda KBH olurken,
diversiyon yapilan hastalarin ortalama 18 ayda KBH olduklari goriilmiis [178]. Bizim
calismamizda literatiirde de Ornekleri oldugu gibi valv ablasyonu olan hastalar
diversiyon yontemlerine goére uzun donemli sonuclarda ¢ok degiskenli analizde
goriilmese de tek degiskenli analizde anlamli olarak bulunmustur. Bunun nedeninin
klinigimizde PUV hastalarina ilk cerrahi yaklagimin valv ablasyonu olmasi, diversiyon
yontemlerinin daha kotii klinikli hastalar ve bobrek fonksiyonlari 1yi olmayan hastalar
icin 6n planda olmasi nedeniyle oldugunu, bizim c¢aligmamizda ve benzer diger
calismalarda farkli sonuglarin olmasinin hasta secimiyle alakali oldugunu

diistiniiyoruz.

Takip siirelerine bakildig1 zaman ¢alismamizda ortanca takip siiresi 26 ay (3-
300 ay) bulunmustur. Takip siireleri 2 y1l ve 5 y1l olarak siniflandiginda; 2 yilin altinda
ve lzerinde takibi olan hastalarda son kreatinin diizeyleri arasinda siirda fark
goriilmezken (p=0,056), 5 yilin iizerinde takibi olan hastalarin 5 yilin altinda takibi
olan hastalara gore son kreatinin diizeyleri yliksek bulunmustur (p=0,01). Literatiirde
de takip siiresi ile ilgili calismalar bulunmaktadir. 194 hastalik bir calismada 2 y1l tizeri
takipleri olan hastalarin, 2 yilin altinda takibi olan hastalara gore kronik bobrek
hastalig1 daha yiiksek bulunmustur [179]. Bizim ¢alismamizda 2 yil sinur1 istatistiksel

olarak sinirda anlamsiz bulunurken, 5 yil sinir1 anlamli bulundu. Bunun nedeni hasta
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saymmizin daha diisiik olmasi nedeniyle olabilir. Verilerimizde 2 yil sinirinin
istatistiksel olaral sinirda anlamsiz ¢ikmasi ve bahsedilen ¢alismada 2 yilin anlamli
bulunmasi nedeniyle, hastalarin bobrek fonksiyonlarinda bozulmanin 2 yil takipten
sonra anlasilacagini diistinebiliriz. PUV uzun dénemli sonuglari olan bir hastalik olup
bu nedenle takip siiresi arttikca daha kotii sonuglarin alinmasi da beklenen bir
durumdur. Hastalarin takipten ¢ikmasi klinikte gordiigiimiiz bir durum olup hastalarini
erken donemde klinik olarak iyi olsa da uzun vadede bobrek yetmezligi gelisebilecegi
hakkinda bilgilendirmek gerekmektedir. Sonuglar hastalari yasam boyu takip etmenin

Onemini bize gostermektedir.

Calismamizda 33 (%25,8) hastanin son bakilan kreatinin yiiksek oldugu ve
KBH oldugu goriilmektedir. Renal transplantasyonun 15 (%11,7) hastaya yapildigi
goriilmektedir. Bu 15 hastanin 7’sine preoperatif donemde VUD yapilmis olup, 5’ine
augmentasyon, 2 hastaya da nefrektomi yapildig1 goriilmiistiir. Literatiirde hastalarin
%20-50’sinin takiplerde KBH olacagi bu hastalarin da %40’inin son donem bobrek
hastalig1 nedeniyle renal replasman tedavisi yapilmaktadir. Renal transplantasyon da
bu hastalarin yaklagik yarisina yapilmaktadir [130, 159]. Verilerimizde hastalarin uzun
donemde KBH olma sikliklar literatiirle uyumlu goriilmiistiir. Transplantasyonun ise
daha fazla yapilmakta oldugunu goérmekteyiz. Bunun nedeninin 3. basamak
multidisipliner bir hastane olmamiz ve iiroloji kliniginde renal transplasyon

yapilmasindan oldugunu diistiniiyoruz.

Literatiirde uzun déonem bobrek sonuglarin1 6ngérmek icin tan1 ve sonrasindaki
kreatinin degerleri incelenmistir. Tan1 sonrasi bakilan kreatinin, nadir kreatinin ve 1
yasindaki kreatinin degerlerinin uzun donemli sonuglart 6ngérmede prognostik etkileri
aragtirllmistir. Biitiin hepsi ¢esitli ¢aligmalarda kullanilmig ve anlamli sonuglari olmakla
beraber nadir kreatinin ¢aligmalarin ¢ogunda kabul edilmis ve uzun donem sonuglari
ongdrmede 6nemli bir prognostik faktor olarak goriilmektedir [92, 139, 172, 180-182].
Calismalarda farkli degerler de olmakla beraber bir derlemede nadir kreatinin degerinin
Img/dl {izerinde olmas1 anlamli olarak kabul edilmistir [182]. Baz1 ¢aligmalarda da 1
yasindaki kreatinin degeri kullanilmig ve uzun dénemli sonuglar1 6ngérmede 6nemli bir
prognostik bir deger oldugu belirtilmektedir [47, 183]. Literatiirde bizim ¢alismamizla

benzer sekilde uzun donemli sonuglarda nadir kreatinin degerinin tek ve ¢ok degiskenli
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analizde anlamli, 1 yas kreatinin degerinin sadece tek degiskenli analizde anlamli bulan
caligmalar da gortilmektedir [184]. Nadir kreatinin degeri tani sonrasi obstriiktif durum
giderildikten sonraki en diisiik kreatinin degeridir ve st sistem hasarmi bize
gostermektedir. Kronik bobrek hastaligr i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. 1 yasindaki
kreatinin degeri ile ilgili veriler ¢alismamizda 44 hastada mevcuttu. Hasta sayis arttik¢a
bu 1 yas kreatinin degerinin de bagimsiz bir risk faktorii olarak sonuglanacagini
diistiniiyoruz. Calismamizda 1 yastan 6nce tan1 alan hastalar nadir Kreatinin kestirim
degeri i¢in hesaplanan deger 0,8 mg/dl olarak bulunmustur. Calismalardaki farkliligin
heterojenlik nedeniyle oldugunu ve ¢ok degiskenli analizde anlamli olmasa da tek
degiskenli analizde anlamli ¢ikmasi nedeniyle nadir kreatinin degerinin 0,8 mg/dl

kestirim degerinin kabul edilebilir bir deger oldugunu diistiniiyoruz.

PUV hastalarinda hidronefroz VUR iligkili veya VUR iliskisiz olarak
olmaktadir. Caligmamizda preoperatif hidronefroz hastalarin %90’ inda goriilmekte
olup literatiirle uyumludur [125]. Operasyon sonrasinda bu hastalarin yarisindan
fazlasinin hidronefrozunun diizeldigi goriilmektedir. Biitiin hasta grubunda yaklasik
%40 hastanin ise hidronefrozunun diizelmedigi goriilmektedir. Caligsmamizda
hidronefrozu diizelmeyen hastalar kronik bobrek hastaligi igin bagimsiz bir risk
faktorii olarak bulunmustur. Literatiirde persistan hidronefroz degisen siklik ve
derecelerde olmak {iizere bir ¢aligmada valv ablasyonun sonrasi 5-15 yil sonraki
donemde hastalarin yaklasik %25’inde goriilmekte [43], baska bir g¢alismada
yarisindan fazlasinin diizeldigi goriilmektedir [185]. Bazi g¢aligmalarda persistan
hidronefroz koétii prognoz ile iliskilendirilmistir [186], bazi calismalarda ise prognostik
bir faktor olarak bulunmamuistir [136]. Persistan hidronefroza sebep olabilecek olasi
durumlar valv kalintisinin olmasi, UV bileskede darlik olmasi, iireter ve bobrek
toplayici sistemin yapisindaki kalict degisiklikler, idrar voliimiiniin yiiksek olmasi1 ve
mesane basinglarinin yiiksek olmasidir [127, 187-189]. Persistan hidronefroz olmasi
halinde diizeltilebilir nedenler olan valv kalintisini, mesane disfonksiyonunu ve UV
darlig1 oncelikli olarak diisinmek ve varsa bunlari tedavi etmek gerekmektedir. Bu
durumlar yoksa yapisal degisikliklere bagli olabilecegini disiiniilebilir. Persistan
hidronefroz durumunda kag¢ hastada valv kalintisi, UV bileskede darlik ve mesane
disfonksiyonuna bagli oldugu ve bunlarin tedavi sonrasindaki olasi sonuglar1 hakkinda

verilerimizin yeterli olmamasi nedeniyle yorum yapamiyoruz.
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PUYV hastalarinda eslik eden VUR klinik olarak 6nemli olmaktadir. Literatiirde
hastalarda eslik eden VUR 930-80’inde, eslik eden bilateral VUR %30’unda
goriilmistiir [32, 102]. Bizim verilerimizde literatiirle uyumlu olarak VUR %59,4
hastada goriilmektedir. %28,1 hastada eslik eden bilateral VUR goriilmektedir.
Bilateral VUR’u olan hastalarin son kreatinin degeri bilateral VUR’u olmayan
hastalara gore tek degiskenli analizde anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0,003).
VUR olmayan grup ve Unilateral VUR olan grup arasinda anlamli fark bulunmamustir.
Cok degiskenli analizde ise bilateral VUR varligi prognostik bir faktor olarak anlamli
bulunmamamustir. Literatiirde bilateral VUR, PUV da uzun donemli renal
fonksiyonlar1 agisindan kétii prognozlu bir faktor olarak goriilmektedir [31, 47, 190].
Her iki bobrek de VUR nedeniyle etkilenecegi igin uzun donemli sonuglarin kotii
olmasi beklenen bir durumdur. Tek degiskenli analiz sonuglarimizda da anlamli ¢ikmis
olup hasta sayimiz arttiginda ¢ok degiskenli analiz sonuglarinda da anlamli sonug elde

edecegimizi diisliniiyoruz.

Calismamizda unilateral VUR hastalarinda ipsilateral siddetli displazinin
(VURD), uzun dénem bdbrek fonksiyonlarini nasil etkiledigi arastirildiginda, VURD
olan ve olmayan hastalar arasinda istatistiksel fark gorilmemistir. VURD ile ilgili
uzun donemli sonuglar literatiirde tartismalidir. PUV hastalarinda genel olarak kabul
edilen VURD fenomenin pop-off mekanizma oldugu ve kontralateral bobregin
korunmasi ile iliskili olarak uzun dénemli sonuglarin iyi oldugudur [141, 191, 192].
Baz1 giincel yayinlarda ise pop-off mekanizmadan bagimsiz olarak displazi olmasi ve
bu displazi nedeniyle uzun donem sonuglarin diisiiniildiigii gibi 1yi olmadig1 hatta daha
da kotiilestirebilecegi belirtmektedir [42, 44, 46, 193, 194]. Bizim sonuglarimiz
degerlendirildiginde unilateral VUR un pop-off mekanizma ile kontralateral bobregi
korudugunu ve bu nedenle uzun dénem sonuglarinin hi¢ VUR olmayan hastalarla ayni
oldugunu bize gostermektedir. Unilateral VUR olan hastalar kendi i¢inde
degerlendirildiginde siddetli (<%15) ipsilateral displazisi olanlar ve olmayanlar
karsilagtirildiginda bobrek fonksiyonlart agisindan prognoz agisindan farklilik
saptanmamustir. Yukarida sayilan bulgular bobrek displazisinin siddetinden bagimsiz
olarak unilateral VUR ’un koruyucu bir etkisinin oldugunu diisiindiirmektedir. Bu pop-
off mekanizma nedeniyle de displastik bobregi olan hastalar detayh

degerlendirilmeden nefroiireterektomi yapilmamasini dneriyoruz.
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Klinigimizde 9 (%7) hastaya nefroiireterektomi yapildigi goriillmektedir. Bu
hastalardan 2’sine transplantasyon Oncesi, 3’iine iireteral augmentasyon nedeniyle
yapildig1 goriilmektedir. Kendi klinik yaklagimizda da nefroiireterektomiyi se¢ilmis

hasta gruplarina yapmaktayiz.

Calismamizda 45 hastaya VUD yapildigi goriilmektedir. VUD sayimizin kisith
olmasi, stabil giden hastalarda rutin VUD yaparak hastane kaynakli enfeksiyon riskini
minimalize ederek renal fonksiyon konusunda riskli olan hasta gruplarinda IYE’ nin
sebep olabilecegi istenmeyen durumlardan uzak kalabilmektir. Bu nedenle VUD u;
tedaviye ragmen kreatinin degerleri yiikselen, HUN’u ge¢meyen veya artan, klinik
bozulmasi olan veya ek cerrahi gerekcesi olusan hastalar i¢in rezerve eden bir takip
politikasi izlemekteyiz. VUD verilerimiz se¢ilmis hastalara yapildigi i¢in istatistiksel
olarak {iirodinami bulgularin1 analiz etmedik. Ayrica hastalarin giincel iseme
durumlarinin bilinememesi ve bu faktorlerin son bobrek fonksiyonlarina olasi etkisinin
bilinememesi nedeniyle ¢alismamizda mesane disfonksiyonu hakkinda yeterli yorum

yapamiyoruz.

Calismamiz ¢ok uzun zamani kapsamasi, bir grup hastaya ulasilamamasi, bir
grup hastanin takipten ¢ikmasi, hastalarin boy/kilo bilgilerindeki eksiklikler, hastalarin
biitlin tetkiklerinin olmamasi, prenatal tan1 koyulan hastalarin detayli klinik bilgileri
olmamasi, klinik basvurusuna gore ilk yapilan islemin se¢imindeki siibjektiflik,
hastalarin klinik gidisatlarindaki farkliliklar ve aile tercihlerine nedeniyle yapilan
girisimlerin degisiklik gostermesi, farkli kliniklerde ve farkli sehirlerde takip ediliyor
olmanin getirdigi takip konusundaki protokol farkliliklari, siire¢ i¢inde hasta

yaklasimindaki olas1 degisiklikler calismanin kisith yonlerindendir.
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6. SONUC

PUYV hastalar1 tan1 ve tedavideki iyilesmelere ragmen uzun dénemde kronik
bobrek hastaligr riski tasimaktadir ve yasam boyu takip bu hastalarda oldukca
onemlidir. Calismamizda basvuru yasindan ve klinik prezentasyonunda bagimsiz
olarak nadir kreatinin degeri yasa 6zgii referans araliktan yiiksek olan hastalar uzun
donemde kronik bobrek hastaligi igin riskli hastalardir. Operasyon sonrasinda
hidronefrozu diizelmeyen hastalar da benzer sekilde riskli hasta grubuna girmektedir.
Displazi siddetinden bagimsiz olarak da unilateral VUR olan hastalar, VUR olmayan
hastalara gére benzer prognoza sahiptir. Bu olast koruyucu etki nedeniyle de detayl

degerlendirilme yapilmadan hastalara nefrektomi yapilmamasini 6neriyoruz.
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