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oz

Amac: Cocuklarda Uriner sistem enfeksiyonu bobrek hasarn ile iligkili olabilir. Literatlrde, atesli Griner sistem enfeksi-
yonundan 4-6 ay sonra ¢ekilen renal sintigrafide yiksek siklikla lezyonlar olabilecegini bildiren yayinlar vardir. Bununla
birlikte, bu lezyonlarin zaman iginde degisimi hakkindaki veriler son derece siniridir. Calismada, Uriner sistem enfeksiyo-
nu gegiren kugUk gocuklarda bébrek hasarinin zaman igindeki degisimi ve bébrek hasarinin ilerlemesiyle iligkili faktorleri
analiz etmeyi amacladik.

Gerec ve Yontemler: Bu calismada, yasl 1-24 ay arasinda olup ilk atesli Uriner sistem enfeksiyonu tanisindan en az
90 glin sonra ¢ekilen Teknesyum-99m dimerkaptosUksinik asit sintigrafisinde hasar tespit ediimis ve 2 yil sonra kontrol
sintigrafisi yapilmis olan 143 hasta retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: DMSA sintigrafisinde renal hasar tespit edilen 143 ¢ocuktan 27’sinde (%18.8) bulgularda ilerleme, 38’sinde
(%26.5) bulgularda gerileme izlenirken, 78 (%54.5) hastada degisiklik olmadi. Cinsiyet veya yas agisindan gruplar ara-
sinda fark yoktu. Renal hasarda ilerleme saptanan grupta, 21/27 (%77.8) cocukta evre V-V vezikoUreteral refll ve 22
(%81.5) cocukta tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonu mevcuttu. Cok degiskenli regresyon analizinde tekrarlayan Griner
sistem enfeksiyonunun, bobrek hasarinin ilerlemesinde bagimsiz bir risk faktort oldugu ortaya konmustur. Renal hasar-
da gerileme olan grupta ise sadece 3/38 (%7.9) hastada evre V-V vezikoUreteral reflli ve 4 (%10.5) hastada tekrarlayan
driner sistem enfeksiyonu vardi.

Sonug: Uriner sistem enfeksiyonu geciren kiiciik cocuklarin cogunda renal hasar gelismemekle birlikte renal hasar ol-
mas! durumunda, bunlarn cogunda zaman icinde degisiklik olmamakta ya da regresyon olmaktadir. Ote yandan, triner
sistem enfeksiyonu sonrasi bobrek hasari saptanan ¢ocuklarin dortte biri kadari, renal fonksiyonlarda bozulma agisin-
dan risk altindadir. Renal hasarda ilerleme igin tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonu bagimsiz bir risk faktértdur. Bu
cocuklarda altta yatan ytksek dereceli vezikoUreteral refli saptanma olasiligr oldukca yUksektir. Renal hasar derecesinin
degerlendiriimesi acisindan bu ¢ocuklarin uzun dénem izlemleri dnemlidir.

Anahtar Sézciikler: Uriner sistemn enfeksiyonu, Renal hasar, VezikoUreteral refll, Renal sintigrafi

ABSTRACT

Objective: Urinary tract infection in children may be associated with renal damage. In literature, there are reports that
present the existence of lesions at high rates in renal scintigraphy, which is performed four to six months after the febrile
urinary tract infection. However, the recent data about the changes in these lesions over time is very limited. In this studly,
we aimed to analyse the changes in renal damage over time in young children with urinary tract infection and the factors
related with the progression of renal damage.

Material and Methods: In this study, we retrospectively evaluated 143 patients, who were 1-24 months of age and
detected to have renal damage via technetium-99m dimercaptosuccinic acid scintigraphy, which was performed at
least 90 days after the first febrile urinary tract infection diagnosis, and who had follow-up scintigraphy after 2 years.

Results: Among the 143 children, who were found to have renal damage on DMSA scintigraphy, 78 (54.5%) patients
remained unchanged while 27 (18.8%) showed progression and 38 (26.5%) showed regression in findings. There
were no differences between groups in terms of gender or age. In the group with progression in renal damage, 21/27
(77.8%) children had grades V-V vesicoureteral reflux and 22 (81.5%) had recurrent urinary tract infection. Multivariate
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regression analysis revealed that recurrent urinary tract infection is an independent risk factor for progression of renal damage. In the group
with regression in renal damage, only 3/38 (7.9%) patients had vesicoureteral reflux with grades V-V and 4/38 (10.5%) had recurrent

urinary tract infection.

Conclusion: Renal damage does not occur in most small children with febrile urinary tract infection. When it does occur, the majority remain
unchanged or regress over time. On the other hand, up to one-fourth of children, in whom renal damage was detected after urinary tract
infection, are at risk of renal deterioration. Recurrent urinary tract infection is an independent risk factor for progression in renal damage. In
these children, the probability of detecting underlying high-grade vesicoureteral reflux is extremely high. Long-term follow-up of these patients

is crucial to evaluate the degree of renal damage.

Key Words: Urinary tract infection, Renal damage, Vesicoureteral reflux, Renal scintigraphy

GiRIiS

Uriner sistem enfeksiyonu (USE) cocukluk yas grubunda en
sk karsilagilan enfeksiyonlardan biridir ve ¢ocuklarin yaklasik
%2'si her yil USE tanisi alir (1). Cocukluk déneminde saptanan
atesli USE sonrasi kalici renal hasar skigi %5-20 olarak
belirtimektedir (2). Renal hasar hayatin ilerleyen dénemlerinde
ciddi sekilde etkilenen hastalarda hipertansiyon, proteindri,
gebelik komplikasyonlar ve kronik bobrek hastaligi gibi
komplikasyonlara neden olabilir (3). Literatirde, kicUk yasta
USE gecirme, tedavide gecikme, vezikoireteral reflii (VUR)
varligi ve tekrarlayan USE ataklar gibi faktérlerin bobrek hasar
riskini artirdigi bildirilmektedir (4,5). Bu faktorler arasinda en
¢ok vurgulanan VUR varligidir ve VUR derecesi arttikga yeni
ve kalici bébrek hasar riski de artmaktadir (6). Ayrica VUR’un
enfeksiyondan bagimsiz da parankimal hasar (renal displazi
veya hipoplazi) ile iligkili olabilecegdine ve erkeklerin VUR’la iligkili
konjenital bdbrek hasarina daha fazla maruz kaldiklari, kizlarda
ise tekrarlayan USE’ye bagl ediniimis fokal bdbrek hasarinin
daha sik izlendigine dair yayinlar da mevcuttur (7,8).

Teknesyum-99m dimerkaptostksinik asit (DMSA) sintigrafisi,
USE’nin teshis ve lokalizasyonu ve renal skar tespiti icin mevcut
en hassas yontemdir (9). Bazi yazarlar; degisen derecelerde
renal kortikal hipoaktivitenin akut hasar; bébrekte hacim kaybi,
kontraksiyon, kama seklinde bozukluk ve dUuzensizliklerin
ise skar lehine yorumlanmasini dnermektedirler ancak tek bir
DMSA sintigrafisi ile akut hasarin renal skarlasmadan ayirt
edilmesi pek mimkin degildir (10). Ayrica USE’den birkag ay
sonra yapllan kortikal sintigrafi, renal skar guvenilir bir sekilde
teshis edemeyebilir, ¢UnkU inflamatuvar lezyonlar tamamen
dizelmis olmayabilir. USE sonrasi gelisen renal hasar sikligi,
renal hasari etkileyen faktorler ile ilgili birgok ¢aligmaya ragmen,
bu lezyonlarin zaman iginde degisimi hakkinda ¢ok fazla veri
bulunmamaktadir (11,12). Biz de bu calismada, USE sonrasi
renal hasar gelisen kicuk ¢ocuklarda renal hasarinin seyrini ve
renal hasarda ilerleme ile iligkili olas risk faktorlerini belirlemeyi
amacladik.

GEREC ve YONTEMLER

Bu calismada Dr. Sami Ulus Kadin Dogum ve GCocuk
Saghgl, Hastalklan SUAM, Cocuk Nefroloji Kliniginde Ocak

2010-Temmuz 2016 yillan arasinda atesli USE tanisi ile takip
edilen ve ilk USE’'den en az 90 giin sonra DMSA sintigrafisi
cekilen, en az 2 yil sonra takip DMSA sintigrafisi yapimis
ve yasl 1-24 ay arasinda olan hastalar retrospektif olarak
deg@erlendirildi. Yas, cinsiyet, demografik &zellikler, en yiksek
C-reaktif protein (CRP) dizeyi, Ureyen mikroorganizma gibi
ilk enfeksiyon sirasindaki klinik ve laboratuvar parametreleri
ve gorintileme calismalarl ve atesli USE tekrarlarinin sayisi
kaydedildi. Asemptomatik bakterilri, Uriner sistem tikanikligi,
Urogenital malformasyon, norojenik mesane ve ciddi norolojik
veya sistemik hastaligi olan ¢cocuklar ¢alisma disi birakildi (Sekil

1).

USE tanisi icin; 38°C veya daha yilksek sicaklikla ates, akut faz
reaktanlarinda yukseklik olmasi ve es zamanli idrar orta akim
veya idrar torba numunesinde en az 100.000 koloni birim (CFU)/
ml’den olusan tek bir tUr bakterilri, kateter ile alinan numunede
10.000 CFU/mI veya daha fazla ya da suprapubik aspirasyon
ile elde edilen idrarda herhangi bir bakteri Gremesi kabul edildi.
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Sekil 1: Calismaya dahil edilen hastalarin akis ¢izelgesi.
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Ultrasonografide (USG) parankimal degisiklik, Ust Uriner sistem
ve Ureterde dilatasyon gibi VUR bulgularindan suphelenilen
hastalar, tekrarlayan USE ataklar olan ve DMSA sintigrafisinde
renal hasar saptanan tUm hastalar voiding sistouretrografi
(VCUG) ile degerlendirildi. Reflt, cocuklarda uluslararasi refl
calismasina goére derecelendirildi (13). Bilateral VUR varliginda
olguyu tanimlamak igin yUksek dereceli olan taraf kaydedildi.

DMSA sintigrafisinde; diferansiyel renal fonksiyon (DRF) % 45 ve
Uzerinde ise ve kortikal hipoaktivite yoksa normal olarak kabul
edildi. DRF % 45 veya Uzerinde ancak bir veya daha fazla kortikal
hipoaktivite alani varsa minimal hasar, DRF %40-45 arasinda ve
bir veya daha fazla kortikal hipoaktivite alani varsa orta dereceli
hasar, DRF %40’in altinda ise ciddi hasar olarak tanimlandi
(14). Kontrol DMSA sintigrafisi ilk sintigrafiden en az 24 ay
sonra ¢ekilen olgular calismaya dahil edildi. Bobrek hasarinin
takibi icin olgular G¢ gruba ayrildi: (1) ik ve son DMSA taramasi
arasinda DRF’nin >%4 oraninda azalmasi halinde ilerleme, (2) ilk
DMSA taramasinda teshis edilen kortikal hipoaktivite alanlarinin
kismen veya tamamen takipte dlzelmesi durumunda gerileme,
(8) ik ve son DMSA sintigrafi arasinda fark yoksa degisiklik yok
olarak siniflandirildi.

istatistiksel Degerlendirme

Verilerin kaydi ve istatistiksel ¢cozUmleme icin SPSS 19 (SPSS
Inc., Chicago, IL, ABD) paket programi kullanildi. Verilerin nor-
mal dagdilip dagimadigi Kolmogorov-Smirnov testi yapilarak
belirlendi. Normal dagilan devamli degiskenlerin ¢dztmlemesi
icin parametrik testler, anormal dagiim igin ise nonparametrik
testler kullanildi. Normal dagiim gosteren tanimlayici istatistik-
ler ortalamazstandart sapma olarak verildi. Anormal dagiim
gbsteren tanimlayici istatistikler ortanca (en distk-en yUksek)
olarak verildi. Anlamliik degerlendiriimesinde Kruskal-Wallis
¢ozUmlemesi ve gerektiginde ikili karsilastirmalar icin Ki-kare
testi kullanildi. Boébrek hasarinin ilerlemesiyle iliskili 6lgtmlerinin
belirleyici olup olmadigi ise Tek Degiskenli Lojistik Regresyon
analiziyle degerlendirildi ve tim anlamli tek degiskenli degis-
kenler multivariant lojistik analize girildi. p<0.05 icin sonuclar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

iki yas altinda atesli USE tanisi alan, DMSA sintigrafisi USE
tanisindan 90 gun veya daha sonra ¢ekilen ve hasar saptanan
65 erkek, 78 kiz hasta calismaya alindi. USE tanisi sirasinda
ortanca yas, erkek cocuklar icin 6 ay (1-18 ay), kiz cocuklar
icin 8 ay (1-24 ay)'di. Tum hastalara VCUG c¢ekilmisti ve
hastalarin %37.1’de evre V-V VUR ve %24.5’da evre I-Il-
Il VUR saptanmisti. USE tekrar 44 hastada izlenmisti ve bu
hastalarin 32’sini (%72.7) kiz ¢cocuklar olusturmaktaydi. DMSA
sintigrafisinde 71 hastada hafif, 39 hastada orta ve 33 hastada
ciddi renal hasar saptanmisti. Hastalarin demografik 6zellikleri
Tablo I’de verilmigtir.
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Kontrol DMSA sintigrafisinde bdbrek hasarinin seyri ile ilgili Uc
grup icin klinik veriler Tablo II’de verilmistir. Gruplar arasinda
cinsiyet, yas ve CRP degerleri acisindan fark yoktu. Renal
hasarda gerileme saptanan 38 hastanin 27’sinde kontrol DMSA
sintigrafisinde renal kortikal hipoaktivite alanlarinda tam dizelme
izlenmisti ve dlzelme izlenen bu hastalann14’G kizdi. Tam
dizelme saptanan hastalarin yalnizca 3’Unde dusuk dereceli
(evre I-lI-1ll) VUR saptanmisti. Otuz sekiz hastanin 11’inde kismi
duzelme saptanmisti, bunlarin da 5’inde disutk dereceli, 2'sinde
ise evre IV-V VUR mevcuttu (Sekil 2).

Ik DMSA sintigrafisinde orta veya ciddi renal hasar saptanma-
sinin, bdbrek hasarinda ilerleme riskini anlamli olarak arttirdig
izlendi. Orta ve ciddi renal hasar izlenen 72 hastanin 21’inde
(%29.1) renal hasarda ilerleme izlenirken, hafif hasar saptanan
71 hastanin ise 6’da (%8.4) renal hasarda ilerleme saptandi.

Kontrol DMSA sintigrafisinde renal hasarda ilerleme saptanan
grupta 12 erkek ve 15 kiz olmak Uzere 27 hasta mevcuttu. Bu
grupta USE tekrarlama orani %81.5 olup renal hasarda degisiklik
saptanmayan (%23.1) ve gerileme saptanan gruba (%10.5)
oranla istatistiksel olarak anlamli yuksekti (Sekil 3) (p<0.001).
Tek degiskenli analiz; ilk DMSA sintigrafisi taramasinda orta
veya ciddi renal hasar saptanmasi, tekrarlayan USE, enfeksiyon
etkeninin E.coli digindaki patojenler olmasi ve evre V-V VUR
saptanmasinin renal hasarda ilerleme riskini anlamli olarak
arttirdigini ortaya koymustur (Tablo 1ll). Ayni zamanda USE
tekrarlama riskinin VUR derecesi ile de anlamli derecede iligkili
oldugu saptandi; VUR saptanmayan 55 hastanin 3’Unde (%
5.4), VUR evre I-lI-lll saptanan 35 hastanin 11’de (% 31.4) ve
VUR evre IV-V olan 53 hastanin 30’da (%49.6) tekrarlayan USE
mevcuttu (p<0.001).

Tablo I: Klinik bulgular.

Parametreler Sayi, (%)

65 (%45.5)

Cinsiyet, erkek

ilk atesli USE
Yas (ay) 7 (1-24)
CRP(mg/L) 58 (8-220)
Bakteri
E.coli 104 (%72.7)
Diger gr(-) 25 (%17.5)
Diger 14 (%9.8)
Rekiirrens 44 (%30.8)
VUR
Yok 55 (%38.5)
Evre I-II-II 35 (%24.5)
Evre IV-V 53 (%37.1)

DMSA sintigrafi bulgulari

Hafif 71 (%49.7)
Orta 39 (%27.3)
Ciddi 33 (%23.1)

USE; Uriner sistem enfeksiyonu, CRP; C reaktif protein, VUR; Vezikolreteral
refll, DMSA; Teknesyum-99 m dimerkaptostiksinik asit.
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Tablo II: Renal hasarin degisimi ile ilk atesli USE sirasindaki klinik, laboratuvar ve gériinteleme bulgularinin karsilastirimasi.

Grup-1 Grup-2 Grup-3
Renal hasarda ilerleme Renal hasarda gerileme Renal hasarda degisim yok p
(s=27) (s=38) (s=78)
Cinsiyet, erkek (s, %) 12 (%44.4) 23 (%60.5) 30 (%38.5) 0.081
ilk USE
Yas (ay) 6 (2-16) 7.5 (1-24) 8 (1-22) 0.309
CRP (mg/L) 63 (8-220) 65 (12-170) 44 (8-220) 0.322
Bakteri
E.coli 59 (%80.8) 28 (%82.4) 59 (%80.8) <0.001
Diger 14 (%19.2) 6 (%17.6) 14 (%19.2) '
Rekiirrens 22(%81.5) 4 (%10.5) 18 (%23.1) <0.001
VUR
Yok 1 (%83.7) 24 (%63.2) 30 (%38.5)
Evre I-1I-1ll 5(%18.5) 11 (%28.9) 19 (%24.4) <0.001
Evre V-V 21 (%77.8) 3 (%7.9) 29 (%37.2) '
DMSA bulgulari
Hafif 6 (%22.2) 22 (%57.9) 43 (%55.1)
Orta 10 (%37) 12 (%31.6) 17 (%21.8) 0.010
Ciddi 11 (%40.7) 4 (%10.5) 18 (%23.1) '

USE; Uriner sistem enfeksiyonu, CRP; C reaktif protein, VUR; Vezikolireteral reflii, DMSA; Teknesyum-99m dimerkaptostiksinik asit.

Tablo IlI: Renal hasarinin ilerlemesi icin olasi risk faktérlerin tek degiskenli lojistik ve cok degiskenli lojistik regresyon analizi.

Tek degiskenli regresyon analizi

Cok degiskenli regresyon analizi

OR (%95 CI) p OR (%95 CI) p
Bakteri tirii 4.86 (2.15-10.98) <0.001
DMSA sintigrafide renal hasar 4.13(1.77-9.63) <0.001
VUR 6.41 (2.99-16.36) <0.001
Rekiirrens 10.52 (4.61-29.2) <0.001 9.92 (2.00-49.1) 0.005
VUR; Vezikodireteral reflii, DMSA; Teknesyum-99m dimerkaptosuksinik asit.
%100.00 1~ w100
P e
%80.00 |
%80 -+
wro
%60.00 | EEvred-5VUR
mEvrel-3VUR
VUR yok ® tekrarlamavar
%40.00 o tekrarlamayok

%20.00 |

%0.00

ilerleme (s=27) Degisiklik yok (s=78) Gerileme (s=38)

VUR; Vezikoireleral refl

%40+

%301
%20 1

%10

%0+

ilerleme (s=27) Degisiklik yok (s=78) Gerileme (s=38)

Sekil 2: Renal hasarin degisimi ile vezikoUreteral reflli derecesinin
iliskisi.

Sekil 3: Renal hasarin degisimi ile tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonu
sikligr.
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Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde tekrarlayan atesli
USE’nin, babrek hasarinin ilerlemesi ile ilgili bagimsiz bir risk
faktéru oldugu ve boébrek hasarinin ilerleme riskini 9.92 kat
(%95CI: 2.00-49.1) artirdigi saptandi.

TARTISMA

Bu calismada ilk febril USE sonrasi gériintileme galismalarinin
sistematik olarak yapildigi 0-2 yas arasi ¢ocuklarin verileri
analiz edildi. Bu yas grubu ¢ocuklar, bébrek ve Uriner sistem
anomalilerin erken teghisi ve takibinin iyilestirilmis sonuglara yol
acacag varsayimiyla, siklikla tanisal gértnttleme icin nefroloji
balimine refere edilmektedir. Literatirde USE sonrasi renal
kortikal hipoaktivite sikligi %15-30 civarinda bildirimektedir
(6,15,16). Bizim calismamizda da literatlr ile uyumlu olarak ilk
USE atagi sonrasi renal kortikal hipoaktivite orani %18.8 olarak
bulundu. DMSA sintigrafi taramasinda bdbrek hasari bulunan
cocuklarin %54.5’'da renal hasarda 2 yil sonra gekilen kontrol
DMSA sintigrafisinde degisiklik saptanmamis olup %18.8
hastada renal hasarda ilerleme izlenmistir. Parvex ve ark.nin
(17) prospektif calismasinda, 0-18 yas arasi 50 ¢ocugun ilk
USE atagindan 6 ay sonra cekilen DMSA taramasinda 88 renal
Unitede renal skar izlenmis ve 3 yillik izlemde % 63 kismi, % 9 tam
dizelme saptanmis, % 27°de ise degisiklik saptanmamistir. Ayni
zamanda renal hasarda duizelme ile VUR derecesi arasinda iligki
gdzlenmemistir. Bu galismadan farkli olarak ¢alismamizda renal
hasarda gerileme ¢ocuklarin sadece % 26.6’sinda saptandi. Bu
durum calismamizda mindr bdbrek hasari olan birgok gocugun
takip DMSA taramasi yapiimadidi icin dislanmasi ve calismaya
dahil edilen olgularinda VUR oraninin %61.5 olup Parvex ve
ark.nin (17) calismasina (%36) oranla daha yUksek olmasi ile
aciklanabilir.

Cocuklarin  ¢gogunda bobrek hasarinda zamanla degisiklik
izlenmese de, %18.8 oraninda bdbrek hasarinda ilerleme
kaydedilmistir. Literatirde tekrarlanan DMSA taramalar ile
zaman iginde bobrek hasarinin ilerlemesine etki eden faktorleri
arastiran galismalar mevcuttur. Sjostrom ve ark.nin (18) yaptigi
bir calismada, tekrarlanan renal sintigrafi ile evre llI-V VUR
saptanan 108 ¢ocuk 5 yil boyunca takip edilmis ve hastalarin
%18’de renal hasarda artis saptanmisti. Renal hasarin
ilerlemesi icin risk faktorleri; prenatal tani, baglangigtan itibaren
glomertler filtrasyon oraninin dustk olmasi ve evre V-V VUR
olarak tespit ediimistir. Baska bir ¢alismada, evre -V VUR olan
2083 gocuk profilaksi, endoskopik cerrahi ve takip gruplari olarak
siniflandinlarak 2 yil boyunca izlenmistir ve %12 gocukta yeni
skar veya DRF’de =% 4’lUk azalma g&zlenmistir (19). Ancak bu
iki calismada yuksek dereceli VUR olan hastalar galismaya dahil
edilmistir. Bizim calismamizda progresyon icin risk faktorleri;
evre -V VUR varligi, tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonu,
enfeksiyon etkeninin  E.coli  disindaki mikroorganizmalar
olmasi, ik DMSA taramasinda orta veya siddetli hasar tespit
edilmesi olarak saptandi. Bununla birlikte, ¢ok degiskenli
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regresyon analizinde, sadece tekrarlayan USE anlamli olarak
saptandi (OR:9.92 [%95CI 2.00-49.1] p=0.005). Calismamizda
hastalarin %30.7’sinde tekrarlayan USE vardi ve bu hastalarin
da %93.1’de VUR saptanmisti. Tekrarlayan USE olgularinin
%72.7’si kizlardan olusmaktaydi. liging bir sekilde, renal hasarin
degisimi ile cinsiyet, yas ve inflamasyonun derecesi arasinda bir
iliski yoktu.

USE sonrasi erken dénemde DMSA sintigrafisi taramasinda
bulunan defektler gecici olabilir. USE sonrasi kalici renal hasarin
goruntilenebilmesi icin DMSA taramasinin  optimal zaman
aralldl konusunda farkli gérlsler vardir. Goldraich ve ark.
(20) en az 3 ay gibi bir zaman dilimi dnerirken, bazi yazarlar
akut USE atagindan 6 ile 12 ay sonra defektlerde diizelme
olabilecegini bildirmiglerdir (21,22). Ditchfield ve ark.nin (23)
USE olan 193 cocugu degerlendirdigi calismasinda, enfeksiyon
sirasinda c¢ekilen DMSA sintigrafisinde bobreklerin %29’unda
renal kortikal hipoaktivite saptamis, 2-6 ay sonra %44’tinde
lezyonlarin devam ettigi izlenmis ve 2 yil sonra tekrarlanan
DMSA sintigrafisinde %47 oraninda dizelme saptamislardir. Bu
veriler, atesli USE’yi takiben renal kortikal hipoaktivite alanlarinin
daha 6nce inanildigindan daha uzun bir stre iginde geri dénUslu
olabilecegini dustndurmektedir. Bizim calismamizda da ik
atesli USE'yi takiben 90 giin ve sonrasinda DMSA sintigrafisi
olan toplam 814 hasta taranmis ve bunlarin %26’sinda renal
kortikal hipoaktivite saptanmistir ve bu hastalarda 2 yil sonra
kontrol DMSA sintigrafisi olan 143 hastanin da 38’inde (%26.5)
tam dizelme izlenmistir. Bizim c¢alismamizda renal hasari
degerlendirmek icin kontrol DMSA sintigrafisinin 90 ginden daha
uzun surede degerlendiriimesi gerektigini distndtrmektedir,
hatta 2 yil sonra %26.5 oraninda dizelme kaydedilmigtir.

Bazi kortikal defektler 6zellikle ylksek dereceli VUR olan
hastalarda kazanilmis renal hasardan ziyade konjenital olabilir.
USE 6ncesi DMSA sintigrafisi  olmaksizin, konjenital ve
edinilmis hasar arasindaki ayrimin kesin yapiimasi imkansizdir
ve bu nedenle evre IV-V VUR hastalarinin fokal defekt bulgulari
edinilmis hasari abartili gosterebilir. Tespit edilen fokal defektler
bazi olgularda konjenital ve bazilarinda edinilmis olsa da, negatif
tarama hala bireysellestirimis hasta ydnetimi icin potansiyel
Kliinik yararliiga sahiptir, pozitif tarama ise tekrarlayan USE
ataklarn durumunda karsilagtirmaya temel olabilir.

Sonuc olarak; USE geciren kiiclk cocuklarin cogunda
renal hasar gelismemektedir ve renal hasar gelisenlerinde
¢gogunda zaman iginde degisiklik olmamakta ya da regresyona
ugramaktadir. Bununla birlikte, USE sonrasi bdbrek hasarn
saptanan ¢ocuklarin dortte biri kadan renal hasarda ilerleme
gosterebilir. Renal hasarda ilerleme icin tekrarlayan USE
bagimsiz bir risk faktéraduir. Bu ¢ocuklarda altta yatan yUksek
dereceli VUR saptanma olasiligi cok yilksektir. ik atesli USE’den
sonra ¢ocuklari degerlendirmek icin en iyi yaklasimla ilgili hala
bircok tartisma vardir. Akilcl yaklasim USE gegciren cocuklarda
renal skar olusma riski olanlari erken dénemde tespit etmek,
ilerleyici bobrek hasar olusmasini engellemeye calismak ve
uzun doénem izlemlerini saglamak gibi gérinmektedir.
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