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OZET

Amagc: Bu galismada vezikotireteralreflii (VUR) tanist almig hastalarda etiyolojinin yan1 sira
tan1 ve tedavi yontemlerinin degerlendirilmesi amaglandi.

Metod: Dr. Behget Uz Cocuk Sagligi ve Cerrahisi Hastanesi Nefroloji Ana Bilim Dali’nda
1987-2003 yillart arasinda takip ve tedavisi yiiriitiilen VUR tanis1 almis olgular, retrospektif
olarak incelenmis olup olgular anatomik malformasyonu bulunan ve bulunmayan olmak tizere
iki grupta incelendi. Calismamizda VUR gelismesinde etkili olabilecek faktér ve
komplikasyonlarin yani sira tedavi yontemleri lizerinde de durulmustur.

Sonuclar: inceledigimiz hasta sayis1 169 olup yaslar1 ortalamasi 64.2 + 45.3 (ay) olarak
bulundu. Hastalarda hipertansiyon (%5 - %?7.7), biiyime gelisme geriligi(%7 - %15), GFR
azalmasi (%7.5 - %9.3), renal skar (%37.5 - %55), renal atrofi ( %22.5 -%32.5) ve KBY (%8,8)
tespit edildi. Tibbi tedaviyle 53.3 ile %75.6 oraninda i1yilesme goriiliirken defliiks enjeksiyonu
uygulanan 7 hastanin 3’linde tam iyilesme tespit edilmistir. Malformasyonlularda %68 oraninda
cerrahi basar1 elde edilirken, malformasyonu olmayan hastalarda bu oran %97,7 idi.

Sonug: Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan c¢ocuklarda mutlaka MSUG c¢ekilmeli ve
tedavide antibiyotik profilaksisi uygulanmalidir. 1 yasimin altindaki ¢ocuklarda 5.dereceden
VUR tanis1 varsa cerrahi tedavi ilk se¢enek olup tedavisinin uzun siireli olmasi1 gerekmektedir.
VUR derecesine bakilmaksizin antibiyoterapi profilaksisi onerilmektedir. VUR tedavisinde
amac, uzun donem antibiyotik profilaksisi ve/veya cerrahi prosediirler ile renal hasarin yaninda
KBY gelisiminin 6nlenmesidir.

Anahtar kelimeler; Cocuk, kronik bobrek yetmezligi, vezikoiireteral refli

ETIOLOGY, DIAGNOSIS AND TREATMENT METHODS OF THE PATIENTS
WITH VESICOURETERAL REFLUX IN CHILDHOOD

SUMMARY

In this study, we retrospectively investigated the files of patients with VUR who were



diagnosed and treated between 1987-2003 in Clinics of Nephrology in Dr. Behget Uz Child
Diseaseand SurgeryEducation, ResearchHospital. Patients were divided into two groups. They
were evaluated with or without owing anotomical malformation.

This study aims to emphasize the factors effecting the incidence, complications and
thetreatment ways of VUR. Hypertension (%5-%7), growth retardation (%7-%15), glomerular
filtration rate decrease(GFR)(%7.5-%9.3), renal scar (%37.5-%55), renal atrophy (%22.5-
%32.5) andchronicrenalfailure(CRF)(%8.8) were determined in patients. Medical treatment
was improved by%53.3 - %75.6 and 3 of 7 patients treated with deflux injection showed great
recovery. Surgical success rate of patients with malformation was %68 and it was %97.7 in
patients without owing malformation. In children with recurrent urinary tract infection, MSUG
should be visualised and antibiotic theraphy should be given. Regardless of VUR degree,antibio
theraphy profilaxis is recommended in children under 1 year old. Surgical treatment should be
the first choice in patients with 5" degree VUR above 1 age and also the treatment should be a
long term one. The purpose in VUR treatment is the prevention of renal damage and CRF with
surgical procedures or giving the long term antibiotic therapy.

Key words: Child, chronic renal failure, vesicoureteral reflux

Giris

Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE ), cocukluk ¢aginda en sik gériilen ve iiriner problemleri
arasinda ilk sirada yer alan erken tani1 ve uygun tedavisi yapilmayan hastalarda son donem
kronik bobrek yetmezligine ( KBY ) neden olabilen bir hastaliktir. KBY ’nin edinsel nedenleri
incelendiginde, gelismis llkelerde kronik glomeriiler hastaliklar ilk siray1 alirken iilkemizde
yapilan ¢alismalarda tas ve vezikoiireteral refliiniin yol actig1 kronik pyelonefritler ilk siray1
almaktadir. VUR pyeloneftit igin bir risk faktriidiir. IYE, {ist iiriner sistemi tuttugu zaman,
ozellikle infantil donemde, bir tek atak bile renal parankimal zedelenmesine neden olabilir (1-
2-7).

Renal parankimi degerlendirmede en onemli tan1 yontemleri olarak glukoheptonat ve
dimerkaptosuksinik asit sintigrafisi ( DMSA ) en sik kullanilan radyolojik tetkik yontemidir.
Gegirilen her IYE ¢ocuklarda 6zellikle 5 yasin altinda renal parankimal skar gelistirme sansinin
yiikksek olmasi nedeniyle, miksiyonsistoiireterografi (MSUG) ¢ekilerek VUR acisindan
arastirilmasi 6nerilmektedir (4-8-9).

Primer vezikoiireteral reflii konjenital olup altta yatan noromiiskiiler hastalik veya
obstriiktif fenomen yoktur. Primer Vezikoiireteral reflii’ye neden olan sebepler intramural

tireterin kisaligi, iireteral duplikasyon, ektopik iireter ve fireteroseldir. Sekonder VUR



enfeksiyon, intravezikal basing artis1 (posterioriiretralvalv, iiretra darlig1), nérojen mesane ve
nonndrojen mesane sonucu ortaya ¢ikar.

Renal skarin teshisinde DMSA renal sintigrafinin ve IVP’nin yerini almistir. Renal skar
gelisiminde VUR ile birlikte enfeksiyon’un kritik rol oynadigi deneysel olarak ortaya
konulmustur. Yapilan bir ¢alismada refli olmamasina ragmen tekrarlayan piyelonefrit
atagindan sonra yeni skar gelistigi ve VUR derecesi arttik¢a skar gelisme olasiliginin arttigi
belirtilmektedir. Bu ve benzeri calismalarda akut piyelonefritin etiyopatogenezinde hastanin
defans faktorlerlerinin ve bakterilerin viiriilansinin iizerinde durulmaktadir. Bakterilerin en
onemli viriilans faktorii, spesifik ireter reseptorlerine bakterilerin yapigsmasi ve bakteri
yiizeyinde bulunan Pili fimbria’nin yapismaya aracilik etmesidir. VUR olmaksizin da asendan
iist iiriner sistem enfeksiyon’u ortaya ¢ikabilir. Bu bilgi 1s18inda yiiksek oranda E.Coli’nin
yapisindaki Pili fimbrialar, akut piyelonefritte, sistitte veya asemptomatik bakteriiiride
hastalarda izole edilmistir. Buna ragmen DMSA’da renal skar bulgusu olan atesli IYE gegiren
hastalarda % 80 - 90 oraninda VUR teshis edilmistir. Bu durumdaki hastalarda 3-5. derece
VUR’un oldugu belirtilmektedir. VUR’un varliginda P.fimbria’nin 6nemi yoktur. Piyelonefrit
oldugunda post-pyelonefritik skarin gelismesinde Pili fimbria’nin etkili olup olmadigi
tartigilabilir (1-4-10-12).

Cocuklarda teshis edilen renal skarlarda kiz/erkek oran1 hemen hemen esit bulunmustur.
Renal parankimal skarin gelismesinde olgunun yasinin 6nemli oldugu ve 1 yas altit VUR’lu
olgularda renal skar oranin1 %33, 2 yas iistiinde %17,0 olarak bildiren yayinlar vardir. Yasin
artmastyla, yeni renal skar sikliginda belirgin bir azalma gozlenmektedir. Renal skar
geligsmesinde enfeksiyon’un ve sayisinin rolii onemlidir. Bir kez akut piyelonefrit atagi geciren
olgularin %9’unda renal skar saptanmisken, enfeksiyon sayisi 4 ve daha fazla oldugunda bu
oranin %58’lere kadar ciktig1 belirtilmektedir. Ancak, IYE olan ¢ocuklarda VUR olmaksizin
da renal skar ortaya cikabilir. Bu sonuclar, IYE olan ¢ocuklarda, renal skar gelisiminde,
VUR’un tek faktér olmadigini renal skar gelismesinde etkili olan bir faktor de, ¢cogunlukla
mesane boynu obstruksiyonu sonucu gelisen yiiksek basingli VUR’un ortaya ¢ikardig
intrarenalrefliikstiir. (IRR). Ik olarak Hodson tarafindan enfeksiyon olmaksizin, IRR ile
deneysel kosullarda renal skar gelistirilmistir. Ozellikle iseme sirasinda intravezikal basinci
yiksek olan VUR’lu olgularda, bu yiiksek basing renal pelvise yansira ve enfeksiyon
olmaksizin idrar kolayca kollektor kanallara ve renal tiibiillere ilerleyerek, renal tubuluslari ve
parankimi zorlayabilir. Bu zorlama sonrasinda gelisebilecek irreversible degisiklikler sonucu
skar ortaya ¢ikabilir (1-2-16).

Renal skar gelisimi hayatin erken donemlerinde genellikle 5 yastan 6nce ve ¢ogu 3



yasindan once olusur. Bu nedenle biiyiik ¢ocuklarda daha az goriilmektedir (1,2-16). Bir yasin
altindaki infantlarda renal skar riski artist muhtemelen multifaktoryeldir. Martinel ve
arkadaslari ileriye doniik bir ¢aligma yapmis ve bu ¢aligmada 87 bayan olguyu 23 yil izlemisler.
Atak orani bu olgularin izlendigi hayatin ilk yilinda daha yiiksek iken 11 ve 15 yas arasindaki
donemde diisiik olarak tespit edilmistir. Pyelonefrit epizotlar1 ve geng yasta gecirilen IYE ile
birlikte goriilen renal skar, pyelonefrit ataklarinin sayisina ve refliiye bagli olarak 10 yas sonrasi
kadinlarda yiiksek oranda tespit edilmistir. Bu da kadinlarin yetiskinlik doneminde de yakinen
takip edilmesini vurgular (4).

Infantlarda semptomlar ve bulgular spesifik degildir. Renal skar tek bir enfeksiyon’da
bile olabilir. Cogu otoritelere gore 3 yas altindaki ¢ocuklarda ilk kiiltiirden sonra degerlendirme
yapilmalidir. Prenatal olarak ultrosonografide hidronefroz tespit edilen infantlar postnatal
olarak degerlendirildiginde VUR tespit edilebilmektedir. Son ¢aligmalarda prenatal olarak
hidronefroz tespit edilen olgular postnatal olarak degerlendirildiginde 1/3 oraninda VUR tespit
edilmistir. Noropatik mesane, ciddi iseme disfonksiyonu, Prune-Belly Sendromu, multikistik
bobrekler, imperfore aniis, unilateral renal agenezi, iireteropelvik darlik ve diger obstriktif
tiropatiler gibi anomaliler de daha siktir (1,2-8).

Sistogram ve renal ultrosonografi, hidronefrozu ya da major iist trakt malformasyonlari
ortaya cikarmak icin gereklidir. Sistoskopi kesinlikle endike degildir. Renal kortikal
goriintiileme yontemi olarak ®"Tc-DMSA kullaniimaktadir. DMSA bir iist trakt goriintiileme
yontemi olarak neonatal ve infantlarda 1. sirada olmalidir. Yapilan klinik c¢aligmalarda
cocuklarin cogunda %60-68 oraninda VUR olmaksizin DMSA’da skar tespit edilmistir. Bu
ylizden atesli idrar yolu enfeksiyonu gegiren infantlar, mutlaka DMSA ile degerlendirilmelidir.
Ozellikle siirekli devam eden tedaviye cevap vermeyen cocuklarda sonografi gerekmektedir
(1,4-112).

VUR‘da tedavi yaklasim tekrarlayan IYE nun ve A. piyelonefrit ataklarinin, Yeni skar
gelisimi ve eski skar progresyonlarinin 6nlenmesi, potansiyel riskler icinde yer alan KBY ve
hipertansiyondan korunma, normal renal ve somatik gelisimin saglanmasina dayanmaktadir.

Medikal tedavide diisiik dozda uzun siireli proflaktik amagli antibiyotik (trimetoprim—
sulfometaksazol kombinasyonu, nitrofurantoin, amoksisilin, sefaklor, Nitrofurantoin 1-2
mg/kg/giin, trimetoprim-sulfometaksazolde 2mg/kg/giin dozda gece yatarken tek doz oral
olarak) alimmaktadir. Proflaksi, VUR ortadan kalktiktan sonraki 1 yila kadar
uygulanabilmektedir ( 4,6-9).

Klinik olarak ii¢ defadan fazla piyelonefrit tanisi almis ise tibbi tedavi uygulanmis

olgulara cerrahi tedavi, ii¢ ayda bir idrar kiiltiirii, rutin idrar, y1lda bir kez sistogram, kan basinci,



agirlik, boy ve serum kreatinin degerlerinin Olg¢lilmesi gerekmektedir. Atesli idrar yolu
enfeksiyon’u ile birlikte 1liml1 veya ciddi reflii varsa renal fonksiyon degerleri ve DMSA
sintigrafisi 6ncelikli olmalidir (6-9).

MSUG yillik olarak tekrar edilmelidir. Cocugun gelisimi renal fonksiyonlar1 ve kan
basinct moniterize edilmelidir (9-19). Ciddi primer refliisii (5.derece) olan olgularin opere
edilmesine ¢ogu otorler katilmaktadir. Kiigiik, fonksiyonu azalmis (%10-15 total fonksiyona
sahip bobrek) bobrek alinmalidir. 5.derece VUR olan olgularda rekonstriiktif teknigin basarisi
%385-90 dir.

Endoskopik diizeltme gelismekte olan bir teknik olup artik agik cerrahi kadar faydali
olabilmektedir. Norojenik mesanede, ciddi VUR ‘da ve ¢ift toplayici sistemi olan olgularda daha
az basar1 kaydedilmistir.

1-2-3.derece VUR‘lu olgulara proflaktik antibiyoterapi uygulanmasi, 3‘er ay aralarla
idrar kiiltiirli yapilmasi ve en az yilda bir kez de MSUG uygulanmasi 6nerilmektedir. Eger VUR
derecesinde bir gerileme varsa, ya da derecesinde bir degisme yok ise proflaksiye devam
edilmesi gerektigi, ancak proflaksiye ragmen VUR derecesinde ilerleme varsa 4-5.derece
VUR‘lu olgularda cerrahi tedavinin iyi bir segenek olabilecegi diistiniilmektedir (9-20).

Uriner sistem goriintiilemesinin baglica {ic amaci vardir; altta yatan konjenital ya da
kazanilmis yapisal anatomik anormallikleri, daha Once tani almamis ve tedavi edilmemis
VUR'’lu olgularda gelismis KBY ve renal parankimal skar1 ve tedavide nasil bir yol izlenecegini

belirlemektir.

Materyal ve Metod

Calismada Dr. Behget Uz Cocuk Saglig1 ve Cerrahisi Hastaliklar1 Hastanesi, Pediatrik
Nefroloji Bilim Dali’'nda 1987-2002 yillar1 arasinda VUR tanist almis 169 olgu anatomik
malformasyonu olan ve olmayanlar olarak ikiye ayrilip retrospektif olarak incelenmistir.

Olgular basvuru anindaki yas, cinsiyet, aile oykiisii, gelis sikayetleri fizik muayene
bulgulari, tam idrar tetkiki, idrar yolu enfeksiyonu, proteiniiri, hematiiri, bobrek fonksiyon
testleri ( BFT ) ve idrar kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar yoniinden degerlendirilmis, VUR
tanis1t MSUG ile konulmus ve VUR dereceleri MSUG sonuglarma gore uluslararasi
siniflamayla (International Classification of V.U.R.) 5 gruba ayrilmistir (4).

Goriintiileme yontemleri olarak Batin USG, MSUG, DMSA, IVP, DTPA, MAG-3 ve
Batin BT kullanilmustir. Istatistikler, Ege Universitesi Bilgisayar Miihendisligi Béliimii’nde;
analizler ise SPSS(10.0) for Windows paket programi kullanilarak yapilmis olup gruplarin

karsilastirilmasinda iki yonlii varyans analizi ve ki-kare yontemleri kullanilmistir. Hipotez



kontrolleri %95 giiven araliginda gergeklestirilmistir.

Bulgular

VUR tanis1 almig 169 hasta anatomik malformasyonu olan ve olmayanlar olarak
incelendi. VUR dereceleri arasinda anlamli bir iligki saptanmamis olup hastalarimizin yas
ortalamalari, malformasyonu olanlarda 63.8 + 50.3 ay olmayanlarda 64.4 = 43.8 ay ve toplamda
64.2 + 45.3 ay olarak belirlenmistir. Bagvuru sikayetleri agisindan ates sikayeti ile bagvuran
hastalarda VUR derecesinin yiiksekligi anlamli olarak bulundu. Malformasyonlu hastalarda
biliylime gelisme geriligi %15 diger grupta %7 olarak tespit edildi.

Malformasyonu olmayanlarda ise hipertansiyon siklig1 1-5 dogru VUR arttik¢a artmakta
idi. Kiiltirde tireyen mikroorganizmalar g6z oOniine alindiginda E.Coli en sik iireyen
mikroorganizma idi. Malformasyonu olmayan grupta VUR derecesi 1.dereceden 5.dereceye
dogru arttikca KBY siklig1 artmakta olup bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

VUR’lu hastalara DMSA ¢ekilmis malformasyonlularda (22 hastada) (%64.7) renal
skar olmayanlarda(129 hastanin 109’una) 48 hastada (%44) skar tespit edilmistir. Gruplar
arasinda bu oran istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Malformasyonuolan 40 hastanin
13’ilinde (%32.5), olmayan 129 hastanin 29’unda (% 22,5) renal atrofi tespit edilmistir.

Hastalarimiza tibbi tedavi, defliiksenjeksiyonu ve cerrahi tedavi uygulanmisti.
Malformasyonu olan 40 hastanin 15’ine (%37.5) tibbi tedavi, 25’ine (%62,5) cerrahi tedavi
uygulanmistir. Tibbi tedavi uygulanan 15 hastanin 8’inde (%54) tam iyilesme ve 5’inde (%33)
VUR derecesinde gerileme saglanmis. Cerrahi tedavi uygulanan 25 hastanin 17’sinde (%68)
tam 1yilesme ve 3’linde (%12) VUR derecesinde gerileme saglanmaisti.

Cerrahi tedavi uygulanan, malformasyonu olmayan 44 hastanin 43‘iinde (%97.7) tam
iyilesme saglanmis, 1‘inde (%2.3) relaps goriilmiis olup cerrahi tedavi 3-4 ve 5.derece VUR‘lu
hastalara uygulanmistir. Malformasyonu olan grupta 15 hasta tedavi edilmis, iyilesen hastalarin
sayist 8 (% 53,3), Malformasyonu olmayan hastalarin toplami 82 olup tam iyilesen hastalarin
sayist 62 (%75,6) olarak bulunmustur.

VUR derecelerine gore bakildiginda ise 1,2 ve 3.derece VUR’u olan ve malformasyonu
olmayan grupta %86’lik bir basar1 elde edilmistir.

Toplam 7 hastaya defliiks enjeksiyonu uygulanmis 3’iinde (%42.8) tam iyilesme olmus,
4’tinde (%75) ise iyilesme saglanamadigi icin daha sonra cerrahi operasyon uygulanmisti.
Malformasyonu olmayan hastalarda cerrahi tedavi basaris1 %97,7 olarak belirlenmisti. Cerrahi
tedavi uygulanan grup 3,4 ve 5.derece VUR’lu hastalardan olusmaktadir. VUR derecesi arttikga

tibbi tedavinin basaris1 her iki grupta da diismekte, cerrahi tedavi uygulama olasiligi



artmaktadir(p: 0,02).

Altta yatan malformasyon varsa tedavi basarist dismekte VUR derecesi arttikca relaps
siklig1 da artmakta oldugu istatiksel olarak da anlamli bulunmustur( p: 0,008). Malformasyonu
olan 40 hastanin 12’sinde divertikiil tespit edilmis 7’sinde (%58) tam iyilesme saglanmistir.
Malformasyonu olan VUR’ lu hastalarin 18’inde ndrojen mesane tespit edilmistir Urodinami
yapilan olgularin 6’sinda (%27) normal bulgular 8’inde (%37) instabil mesane, 5’inde (%22)
hiperrefleksnérojen mesane, 2’sinde (%9) tembel mesane ve bir olguda komplians azalmasi
saptanmistt. Bu hastalarimiza oxibutinin ( 0,04 mg/kg/g) ve aralikli idrar bosaltma ( TAK )

tedavisi ve antibiotik profilaksisi uygulanmistir. 18 hastamizin 3’iinde KBY gelismistir.

Tartisma

Saglikli gocuklarda VUR sikhiginin %]l‘den az oldugu tespit edilmistir. Uriner
enfeksiyonu olmayan normal popiilasyonda reflii goriilme orani %0,4 ile %1,8 arasinda
degismektedir. Oysaki yapilan ¢ok sayida ¢alisma gdstermistir ki, I'YE* lu ¢ocuklarda bu oran
yasa ve cinse bagli olarak %30-50‘lere ulasabilmektedir. Refliilii cocuklarin kardeslerinde refli
bulunma sansi belirgin olarak artmistir ve %30°lar dolayinda oldugu belirtilmektedir (1). VUR
primer ve sekonder sebeplerle ortaya ¢ikabilir. VUR’a en sik neden olan en énemli sekonder
etken tekrarlayan IYE’dir. Asemptomatik olarak ilerleyerek KBY ve hipertansiyon gibi
bozukluklar ile ortaya ¢ikabilmektedir (21,22-23).

VUR tanisinda halen en 6nemli tan1 yontemi MSUG* dir. MSUG nin tedaviden 7 giin
sonra ¢ekilmesi dnerilmektedir (23). Bize bagvurmus tiim hastalarin tanis1t msug ile konulmus
idi. VUR tanis1 konmus hastalarin yas ortalamalar1 63.8 = 50.3 ay ve 64.4 + 43.8 ay olarak
tespit edilmis olup sonuglardan yola ¢ikacak olursak bize bagvuran hastalarin ge¢ bagvuruda
bulundugu ve gec¢ tan1 aldig tespit edilmisti. Hastalarin %88-%95’inde ates tespit edilmis olup
bu sonugla hastalarrmizin en sik tekrarlayan IYE semptomu sikayeti ile bagvurduklarini gordiik.
Etiyolojisinde aile dykiisii de 6nem arz etmektedir. Ailesinde VUR olan bir ¢ocugun %27-30
oraninda VUR olma riskinin oldugu belirtilmektedir (1).

Hastalarin %5-15"inde biiyiime gelisme geriligi ve %5-8’inde hipertansiyon tespit
edilmistir. Cocukluk c¢ag1 hipertansiyonlarinin %30-65’inin reflii nefropatisi ile iligkili oldugu
belirtilmekte ve Italya’da yapilan bir galismada sonug olarak antibiyotik profilaksisi alan
cocuklarin sik idrar yolu enfeksiyonu’ndan korunabilecegi ve biiyiime gelisme geriliginin
Onlenebilecegi vurgulanmistir (24,25).

Ayhk idrar kiltiirii tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu’nu belirlemede en onemli

tetkiktir. Bu nedenle 3-5.derece VUR’u olan hastalara aylik idrar kiiltlirii yaptirilmasi



onerilmektedir. Bizim hastalarimizda iireyen mikroorganizmalarin dagilimina baktigimizda en
sik E. Coli tirerken daha az iireyen sirayla stafkoagiilaz (+) , Klepsiella,Proteus ve Pseudomonas
olmustur. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonuna eslik eden onemli faktorler ise malformatif
tiropati, obstriiktif tip VUR, tekrarlayan sistit ve/veya piyelonefrit ( yilda 3 veya daha fazla ),
iiriner trakt malformasyonu ve norojen mesane olarak belirtilmistir (26,27).

VUR erken taninip, cerrahi ya da medikal olarak etkin sekilde tedavi edilemezse, refliiks
nefropatisi sonrast KBY ‘ne gidis kacinilmaz olabilmektedir. Calismamizda VUR’lu olgularin
% 8,8‘inde kronik bobrek yetmezligi gelistigi tespit edildi. Onceleri cerrahi tedavi dnerilirken,
son yillarda cerrahi tedavinin yaninda en az onun kadar medikal tedavinin 6nemi iizerinde de
durulmaya baslanmistir. Endoskopik terapi gelecekte belki de tek secenek olacaktir.

VUR‘lu hastalar hekime ge¢ basvurmakta ya da tanisi gecikmektedir. Bunun
engellenmesi icin toplumda 6zellikle IYE‘den erken siiphelenmek rutin idrar bakisi ile tarama
yapilmas: gerekmektedir. VUR erken tani alip, etkili ve dogru tedavi edilmediginde,
hipertansiyon, renal skar, KBY, fizik gelisme geriligi, renal biiyiime ve fonksiyonlarda gerileme
gibi 6nemli komplikasyonlar gelisebilir. Takip uzun stireli olmalidir (20,24).

Biz 1-2 ve 3.derece VUR‘lu olgulara profilaksi uygulanmasini, profilaksi alan olgular
icinde izlemde VUR dereceleri ayni kalan ya da gerileyenlere profilaksi uygulamaya devam
edilmesini, 4-5.derece VUR’lu olgular ile profilaksiye ragmen 1,2 ve 3.derece VUR‘dan
ilerleme gosterip 4-5.derece VUR gelismis olgulara ise cerrahi tedavi uygulanmasini
oneriyoruz. Defliiks enjeksiyonu artik acik operasyonlara yakin basarili sonuglar vermektedir.
Son ¢alismalar renal skari olan, tek tarafli veya bilateral 1 yasin lizerinde 5 derece VUR’u olan
olgularda cerrahi tedavinin ilk segenek olmasi gerektigini belirtmektedir (1). VUR‘u olan

norojen mesaneli hastalarin ise tedavisi zor ve basaris1 diigtiktir.
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