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ÖZ

Vezikoüreteral reflü (VUR), üreterin mesane içine giriş yerinin yetersizliği sonucu idrarın mesaneden 
üreterlere ve renal toplayıcı sisteme geriye kaçışını ifade eder. Vezikoüreteral reflü bakterilerin 
mesaneden üst üriner sisteme taşınmasını sağlayarak piyelonefrite yol açabilir. Piyelonefrit sırasında 
oluşan yangı bir veya her iki böbrekte renal parenkimal hasar (RPS) olarak adlandırılan kalıcı 
zedelenmeye neden olabilir. Günümüzde RPS tanısı için kullanılan yöntem statik kortikal renal 
sintigrafidir, teknesyum-99m-dimerkaptosüksinik asit kullanılarak yapılır. Vezikoüreteral reflünün 
uzun dönem komplikasyonu nefropatidir. Reflü nefropatisi (RN), VUR’a ikincil olarak gelişen RPS 
oluşumu ve böbrek fonksiyonlarında bozulmayı ifade eder. Hipertansiyon, proteinüri, kronik böbrek 
hastalığı ve son dönem böbrek hastalığı RN’nin iyi bilinen uzun dönemdeki komplikasyonlarıdır. Biz 
bu derlememizde ülkemizde ve gelişmekte olan ülkelerde halen büyük bir morbidite nedeni olan RN’ne 
dikkatleri çekmek istedik.
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ABSTRACT

Vesicoureteral reflux (VUR) is the abnormal flow of urine from the bladder into the upper urinary tract. 
In the majority of cases, it occurs as a result of a primary maturation abnormality of the vesicoureteral 
junction. When VUR is associated with bacteriuria, the possibility of pyelonephritis with subsequent 
renal scars increases, theoretically as a result of bacteria being more readily conveyed to the renal 
parenchyma. The ultimate evaluation for renal scars is done through a cortical renal scan using 
technetium-99 labeled dimercaptosuccinic acid. The long term complication of VUR is nephropathy. 
Reflux nephropathy (RN) is defined as the formation of renal parenchymal scarring and renal function 
impairment induced by VUR. Hypertension, proteinuria, chronic kidney disease and end stage renal 
failure are well-recognized sequelae of renal scars. In this review we tried to emphasize the importance 
of RN which is stil a significant cause of morbidity especially in developing countries.
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önemini belirtmişlerdir. Vezikoüreteral reflü 
sıklığı normal popülasyonda yaklaşık %1’dir 
(5-8). Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu 
(İYE) tanısı alan çocuklarda ise bu oran %30-
50 arasında değişmektedir (9,10). Gelfand 
(11) hastaneye yatış gerektiren 124 İYE 
vakasında VUR sıklığını %32 olarak tespit 
etmiştir. Antenatal hidronefrozu (AH) olan 
süt çocuklarında da VUR sıklığının artmış 
olduğu görülmüştür. Zerin (12) antenatal 
olarak anormal üriner sistem ultrasonografi 
(USG) bulgusu saptanan 130 yenidoğanın 
49’unda (%38) VUR saptamıştır. 

GİRİŞ

Vezikoüreteral reflü (VUR), üreterin 
mesane içine giriş yerinin yetersizliği 
sonucu idrarın mesaneden üreterlere ve 
renal toplayıcı sisteme geriye kaçışını 
ifade eder. Vezikoüreteral reflü, konjenital 
üreterovezikal bileşke anomalisi ile 
primer ya da enfeksiyon, anatomik veya 
fonksiyonel nedenler ile sekonder olarak 
gelişebilir (1). Genitoüriner sistemin en sık 
görülen anatomik bozukluğudur (2). İlk kez 
Leonardo da Vinci (3) ve Galen (4) VUR’u 
tanımlamışlar ve üreterovezikal bileşkenin 
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Vezikoüreteral reflü İYE nedeniyle araştırılan çocuklar 
içinde kızlarda, AH nedeniyle incelenenlerde ise erkek 
çocuklarda daha sık görülmektedir (13). Vezikoüreteral reflü 
beyaz ırkta daha sık görülmektedir. Siyah kız çocuklarında 
VUR sıklığı 1:1000 ile 1:2000 olarak bildirilirken beyaz kız 
çocuklarında VUR görülme sıklığının siyahlara oranla 10 kat 
daha fazla olduğu bildirilmiştir (14). Vezikoüreteral reflünün 
familyal özelliği üzerinde çok sayıda çalışma yapılmıştır. Aile 
içinde artmış VUR insidansı genetik geçişi düşündürmektedir. 
Ransley’in çalışmasında (6) genel populasyonda %1 oranında 
VUR görülmesine karşın, bu oranın VUR tanısı alan çocukların 
kardeşlerinde %25-45 arasında değiştiği bildirilmektedir 
(7,8). Paired box genes (PAX) ile yapılan çalışmalar, VUR’da 
otozomal dominant geçişi desteklemektedir (15). 

Büyük morbidite ve mortalite nedeni olan VUR’un erken 
tanısı ve izlemi önem taşımaktadır. Kanıtlanmış tekrarlayan ya 
da ateşli İYE geçiren her çocuk reflü açısından ileri araştırmaya 
alınmalıdır. Soylu (16) ateşli İYE geçiren; ateşi 38.5 °C’den 
ve C-reactive protein (CRP) değeri 50 mg/l’den yüksek olan 
çocukların sırasıyla VUR ve yüksek dereceli VUR (grade 
III-V) açısından riskli grupta olduklarını saptamış ve bu 
parametrelerin VUR taraması öncesi yol gösterici olabileceği 
sonucuna varmıştır. Günümüzde VUR tanısı için kullanılan 
yöntem üriner sistem anatomisinin gösterilmesinde ve reflünün 
ortaya konmasında başarılı bir teknik olan floroskopik voiding 
sistoüretrografidir (VCUG) (17). International Reflux Study 
Committee (IRSC) VUR’u bu görüntüleme yöntemine dayanarak 
5 dereceye ayırmıştır (18) (Şekil 1). Vezikoüreteral reflü tanısı 

için kullanılan bir diğer görüntüleme yöntemi radyonüklid 
sistografidir (RNC) (19).

Vezikoüreteral reflünün modern anlamda fonksiyonel önemi 
20. yüzyılın ikinci yarısında ortaya konulmuştur (20). Gerekli 
tanı ve tedavi yaklaşımları uygulanmadığında hastalarda 
tekrarlayan İYE, renal parenkimal hasar (RPS), büyüme 
geriliği, kız çocuklarında ileride gebelik sırasında problemler, 
hipertansiyon (HT), kronik böbrek hastalığı (KBH) ve son 
dönem böbrek hastalığı (SDBH) gelişebileceği bildirilmiştir 
(21,22). Biz bu derlememizde RPS gelişimi, risk faktörleri 
ve olası komplikasyonları hakkında bilgi vermek istedik. Bu 
şekilde ülkemizde ve gelişmekte olan ülkelerde halen büyük 
bir morbidite nedeni olan reflü nefropatisine (RN) dikkatleri 
çekmek istedik.

Renal Parenkimal Skar Nedir ? 

Vezikoüreteral reflü bakterilerin mesaneden üst üriner 
sisteme taşınmasını sağlayarak piyelonefrite (PN) yol açabilir. 
Piyelonefrit sırasında oluşan yangı bir veya her iki böbrekte 
RPS olarak adlandırılan kalıcı zedelenmeye neden olabilir. 
Vezikoüreteral reflünün enfeksiyona zemin hazırlayarak renal 
skara yol açtığı kabul gören bir teoridir. Öte yandan, antenatal 
USG incelemesi sonucunda şüphelenilerek tetkik edilen ve VUR 
saptanan süt çocuklarının (çoğu defa erkekler) bir kısmında 
İYE olmaksızın, sintigrafi ile renal parenkimal lezyon (primer 
skar) saptandığı bildirilmektedir (23,24). Pek çok araştırıcı 
bu lezyonların VUR’a eşlik eden doğumsal displazi olduğunu 
kabul etmektedir. Tekrarlayan İYE sonrası renal skar saptanan 
hastalardaki (çoğu defa kızlar) lezyonlar (sekonder skar) ise 
edinseldir. 

Hastanın yaşı, virulan bakteri suşları, enfeksiyon başlangıcı 
ile antibiyotik tedavisi başlanması arasındaki süre, VUR 
derecesi ve intrarenal reflü (İRR) varlığı RPS gelişimini 
doğrudan etkileyen temel faktörlerdir. Hodson (25) tekrarlayan 
İYE geçiren çocuklarda renal skarın önemini ilk tanımlayan kişi 
olmuş ve RPS vakalarının %97’sinde VUR varlığını göstermiştir. 
Enfeksiyon ve renal skar arasındaki ilişki açık olmakla birlikte 
steril reflü sonucu skar gelişimi tartışmalıdır. Hodson (26) ilk 
olarak 1975’te domuzlarda, Mendoza ve Robert (27) ise 1983’te 
maymunlarda steril VUR ve yüksek basıncın renal skara yol 
açabileceğini deneysel olarak göstermiştir. Yüksek intravezikal 
basınç IRR ve sonrasında intersitisyel fibrozise yol açar. 
Basıncın proksimale yansıtılması postglomerüler kan akımını 
azaltarak medulla ve kortekste iskemik hasar oluşturur (28). 
Ransley ve Risdon (29) Hodson’un çalışmasına benzer deneysel 
modelde mesane obstrüksiyonu oluşturmadan steril reflü 
oluşturduklarında RPS oluşmadığını bildirmiştir. Smellie’nin 
çalışmasında (9) profilaksi altındaki komplike olmayan 150 
primer VUR tanılı böbrekte yeni skar oluşmaması Ransley ve 
Risdon’u desteklemektedir. Bu nedenle yüksek basınç altında 
olmadıktan sonra reflünün tek başına RPS yaptığını söylemek 
mümkün değildir.

Şekil 1: IRSC uluslararası reflü sınıflaması 1981
Grade I: Üreterde sınırlı, dilatasyon göstermeyen reflü 
Grade II: Renal pelvise ve kalikslere kadar uzanan, kalikslerde 
dilatasyona yol açmamış reflü
Grade III:  Renal pelviste ve üreterde hafif dilatasyon, 
kalikslerde küntleşme
Grade IV: Renal pelvis, kalikslerde ve üreterde orta derecede 
dilatasyon, üreterde kıvrımlaşma
Grade V: Renal pelviste ileri derecede dilatasyon, üreterlerde 
boğumlanma, papillalarda silinme
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Renal Parenkimal Skar Tanısı

Günümüzde RPS tanısı için kullanılan yöntem statik kortikal 
renal sintigrafidir, Teknesyum-99m-dimerkaptosüksinik asit 
(DMSA) kullanılarak yapılır (42). Bu görüntüleme yönteminin 
İYE olan çocukların kliniğini saptamadaki yeri tartışmalıdır, 
ancak giderek önem kazanmaktadır. Yenidoğan ve sütçocuğu 
döneminde özgül olmayan klinik ve laboratuvar bulguların 
varlığında akut PN tanısı konulmasında yardımcıdır. Antenatal 
dönemde VUR tanısı alan, çeşitli nedenlerle çekilen USG ve 
VCUG grafilerinde sorun saptanan veya 5 yaşından küçük ateşli 
İYE geçiren çocuklarda kalıcı hasar varlığını değerlendirmede 
yararlıdır. Bazı protokollerde 2 yaşın altında İYE geçiren 
çocuklarda USG ile birlikte ilk tercih olarak önerilmektedir.

Çocuklarda çekim öncesi özel bir hazırlık gerekmez. 
Küçük çocuklarda immobilizasyon için sedasyon gerekebilir. 
İntravenöz DMSA verildiğinde glomerüllerden filtre olur ve 
kortikal tübüler hücreler (proksimal tübüllerde) tarafından 
yavaş bir şekilde tutulur. Maddenin proksimal tübül 
hücrelerine karşı özel bir afinitesi vardır. Böbreklerde tutulum 
yavaş ve ekskresyon minimal olduğu için dinamik böbrek 
sintigrafilerinde kullanılamaz. İdrarla atılım çok düşük (%5’ten 
az) miktarlardadır. İdrar ile atılımın ve karaciğer tarafından 
tutulmanın en aza indirgenmesi ve renal kortikal tutulumun 
en iyi düzeyde olması için maddenin iyi hazırlanması gerekir. 
Statik görüntüler renal fonksiyonlar iyi ise 1-2 saatte, kötü ise 
3-6 saatte başlar. İntravenöz DMSA verilmesinden bir saat 
sonra maddenin yaklaşık %50’si böbreklerde birikir ve 2-6 saat 
sonra anterior, posterior ve posterior oblik pozisyonlarda statik 
görüntüler alınır (42). Genellikle görüntüler 4. saatte alınmaya 
başlanır.

Verilen total radyofarmösetik maddenin her iki böbrek 
arasında dağılımının kantitatif olarak hesaplanması ile her iki 
böbreğin total renal fonksiyonlara katkısı da bulunabilir. Normal 
vakalarda bir böbreğin rölatif DMSA uptake oranının en düşük 
%45 olması beklenir. Renal kortikal sintigrafilerin en sık ve 
önemli klinik kullanım endikasyonu üriner enfeksiyonların 
uzun süreli sekellerinin (skar) saptanmasıdır (43,44). İmperial 
(45) DMSA sintigrafisi bulgularına göre RPS’yi 3 dereceye 
ayırmıştır. Grade 1: Bir bölgede parenkimal skar, Grade 2: İki 
ayrı bölgede parenkimal skar, Grade 3: Yaygın hasar olarak 
değerlendirilmiştir.

DMSA sintigrafisi parankim enfeksiyonunun varlığını 
ve yaygınlığını gösterir. Akut veya kronik İYE ayrımında en 
önemli görüntüleme yöntemidir. Akut PN tanısında hassasiyeti 
%86, özgünlüğü %91’dir. Akut değişiklik ile skar ayrımını 
yapmak mümkün değildir. Enfeksiyondan 6 ay sonra devam 
eden değişiklik kalıcı renal hasar olarak yorumlanır.

Renal parenkimal skar tanısı tanısında altın standart olan 
DMSA sintigrafisinin istenmeyen etkileri arasında radyasyon, 
invaziflik ve yüksek maliyet sayılabilir. Alınan radyasyon dozu 
dinamik sintigrafiye göre daha fazladır. DMSA sintigrafisi ile 

Renal parenkimal hasarın gelişebilmesi için VUR, İYE ve 
İRR’nin birlikte bulunması gereklidir. İntrarenal reflü, idrarın 
renal pelvisden papillalara açılan toplayıcı sisteme kaçmasıdır. 
Vezikoüreteral reflüsü olan çocukların %4-15’inde görülür (30-
32). İntrarenal reflü olan çocuklarda skar oluşumu %27-88’dir 
(30). İntrarenal reflü özel morfolojik yapıları olan papillalar 
yoluyla olmaktadır (Şekil 2). Yüzeyleri düz veya konkav 
yapıda olan papillalara orifisler eğim yapmadan doğrudan açılır, 
bu nedenle yüksek basınçlı reflüde açık kalır ve İRR sonucu 
enfekte idrar böbrek parankimasına girer. Buna karşın yüzeyi 
konveks yapıda olan papillalara orifisler oblik açılır. Kalikslerde 
basınç artımı olursa bu orifisler kapanarak İRR önlenir. İnsan 
böbreğinde yapılan morfolojik çalışmalarda vakaların 2/3’sinin 
böbreklerinde İRR’ye izin veren konkav papilla bulunduğu 
gösterilmiştir (30,33-35).

Renal skar gelişme riski yaş küçüldükçe artmaktadır. Bu 
oran bir yaş altındaki çocuklarda en yüksektir (36). International 
Reflux Study in Children Avrupa kolunda 2 yaş altında VUR tanısı 
alan çocuklarda izlemleri sırasında skar gelişimi %23,7 oranında 
bulunurken, 2-4 yaş arasında tanı alan grupta bu oran %9,8,5 
yaş üzerinde ise %4,6 olarak saptanmıştır (37). Vezikoüreteral 
reflü derecesi ile RPS arasında doğrusal ilişki çalışmalarla 
ortaya konmuştur. Skoog (38) grade I VUR vakalarında %5, 
grade II VUR vakalarında %6, grade III VUR’da %17 ve grade 
V VUR’da %50 oranında RPS bildirmiştir. Yüksek dereceli 
VUR vakaları düşük dereceli vakalara göre daha sık akut PN 
atağı geçirmektedir (39). Soylu (40) RPS gelişimi açısından en 
önemli risk faktörlerinin erkek cinsiyet, kız çocuklarında 27 
aylıktan büyük yaş ve grade IV-V VUR olduğunu saptamıştır. 
Yeni skar oluşumu açısından da önceki RPS varlığının en 
önemli risk faktörü olduğunu bildirmiştir. Vezikoüreteral reflü 
tanısı almış çocukların İYE öyküsü olmayan ve taramada VUR 
saptanan kardeşlerinde de RPS görülebilmektedir. Noe (35) 
yaptığı çalışmada 119 vakanın 10’unda (%8) RPS bildirmiştir. 
Buonomo (41) ise VUR tanısı ile izlenen çocukların İYE öyküsü 
olmayan ve VUR tanısı alan 16 kardeşinde yaptığı daha küçük 
bir çalışmada altı vakada (%38) RPS saptamıştır.

Şekil 2: İntrarenal reflüde papilla konfigürasyonu: A, konkav 
papillada toplayıcı kanalların papillaya dik açıyla açılması 
intrarenal reflüyü kolaylaştırır. B, konveks papillada toplayıcı 
kanalların papilla ucuna oblik açılımı intrarenal reflüyü 
önler. (Ransley PG, Risdon RA, Br J Radiol (suppl), 1978’den 
alınmıştır.)
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Hipertansiyon 

Çocuk ve genç erişkinlerde HT’nin en sık nedenlerinden 
biri RN’dir. Jacobson (53) 27 yıllık izlemde RN’ye sekonder 
piyelonefritik skarlı vakalarda HT oranını %23 olarak 
saptamıştır. Smellie (54) çocukluk çağında semptomatik İYE 
geçiren vakaların 18-37 yıllık izlemi sonunda yaptığı taramada 
HT oranını %7,5 olarak bildirmiştir. Arar (55) HT nedeniyle 
araştırdıkları çocuklarda glomerülonefritlerden sonra en sık 
nedenin (%20) RN olduğunu bildirmiştir. Vallee (56) ise 
1980’den itibaren yaptığı taramasında HT tanısıyla izlediği 
hastalarının %4’ünden RN’nin sorumlu olduğunu bildirmiştir. 
Bu yayındaki oranların düşüklüğü son 20-30 yılda reflü tarama 
ve tedavi yöntemleri üzerindeki titiz çalışmanın sonucudur. 
Kronik piyelonefrite sekonder gelişen hipertansiyonun renin-
angiotensin sistemi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (53). Skar 
gelişen vakalarda VUR düzeltilse bile hipertansiyona olan 
eğilim değişmemektedir. Brakeman (57) çalışmasında VUR ve 
RN ile ilgili yapılmış çalışmaları derlemiş ve HT ile RN arasında 
ilişki olduğunu bildirmiştir. Hipertansiyonun tek başına böbrek 
fonksiyonlarında azalmaya neden olduğu bilinmektedir. Tüm 
bu nedenlerden dolayı HT kontrolü RN hastalarının tedavisinde 
önemli bir amaç olmalıdır. Reflü nefropatisiyle izlenen gece 
kan basıncı düşüşü olmayan çocukların HT gelişmesi açısından 
risk altında olduğu gösterilmiştir. Böbrek skarı olan çocuklarda 
Yaşam İçi Kan Basıncı İzlemi (YİKBİ) ile standart kan basıncı 
ölçümlerine göre HT tanısının daha erken konulabilir ve tedavi 
düzenlemesi yapılabilir.

Proteinüri

Reflü nefropatisi olan hastaların bazılarında fokal segmental 
glomerüloskleroz gelişebilmektedir. Bu olay belirgin proteinüri 
ve progressif renal hasarla birliktedir ve özellikle bilateral 
renal hastalığı olanlarda görülür. Reflü nefropatisinde ilerleyen 
dönemlerde görülen proteinürinin bir kısmı tübüler kökenli 
olmasına rağmen, protein kaybının esas kaynağının glomerüler 
olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (33). Vezikoüreteral 
reflüsü olan adolesan ve erişkinlerde en önemli prognostik 
bulgu proteinüridir. Günde 1 gm’ın üzerinde anlamlı proteinüri 
progressif renal hasarı gösterir (58). Proteinüri başladıktan sonraki 
5-10 yıl içinde kronik böbrek yetmezliğine gidiş kaçınılmazdır 
(59). El-Khatib (60) günde 0.2 gm’ın, Nakashima (61) günde 
0.3 gm’ın üzerinde proteinürinin böbrek fonksiyonlarında 
kötüleşme riskini arttırdıklarını göstermişlerdir. Neild (62) ise 
ciddi RN olan hastalarda angiotensin konverting enzim (ACE) 
inhibitörlerinin böbrek fonksiyonlarındaki bozulma hızını 
yavaşlattığını göstermiştir. Gerek ACE inhibitörlerinin diğer 
böbrek patolojilerindeki kanıtlanmış renoprotektif etkisi ve 
gerekse Neild’in ümit verici çalışması RN hastalarında, HT 
ve proteinüri tedavisinde ACE inhibitörlerinin ve angiotensin 
reseptör blokerlerinin ilk tercih olmaları gerektiğini ve erken 
dönemde başlanmasının uygun olacağını düşündürtmektedir. 

yapılan çalışmalarda gonadların ve mesanenin absorbe ettiği 
radyasyon dozunun VCUG ve RNC’ye göre çok daha az olduğu 
gösterilmiştir. Böbrekler ise, radyasyonu en fazla absorbe eden 
organlar olup absorbe edilen toplam doz 0,45 rad/mCi’ dir (46).   

Son zamanlarda RPS tanısında idrarda İnterlökin-6 (İL-
6) ve İnterlökin-8 (İL-8) ile ilgili çalışmalar hızla artmaktadır. 
İnterlökin-6 ve İL-8 üriner sistemin epitel hücreleri tarafından 
inflamatuvar bir uyarana karşı üretilirler ve akut İYE’de arttıkları 
gösterilmiştir (47,48). Birçok çalışmada bu sitokinlerin idrar 
düzeylerinin VUR nefropatisinde ve VUR hastalarında arttığı 
gösterilmiştir (49,50). İnvazif olmayan bu yöntemler tanıya 
yaklaşımı kolaylaştırırlar ve indeks vaka yakınlarının daha rahat 
taranmasına olanak sağlarlar. 

Reflü Nefropatisi

Vezikoüreteral reflünün uzun dönem komplikasyonu 
nefropatidir. Reflü nefropatisi VUR’a ikincil olarak gelişen 
RPS oluşumu ve böbrek fonksiyonlarında bozulmayı ifade 
eder (51). Reflü nefropatisi ciddi bir olay olmakla birlikte 
VUR ve İYE’den daha nadirdir. Yakın zamana kadar RN ve 
tekrarlayan İYE varlığında HT, KBH ve gebelik problemlerinin 
gelişebileceği bilinmekte idi. Artık İYE, VUR ve primer skar 
olmasının İYE, VUR ve sekonder skar olmasından daha fazla 
risk taşıyan bir durum olduğu bilinmektedir. Son yıllarda bu 
bulgulara dayanarak, VUR’un tek bir hastalık olmadığı ve hiç 
değilse iki ayrı klinik tipinin tanımlanabileceği düşünülmektedir: 
Daha çok erkeklerde rastlanılan, antenatal tanılı, yüksek dereceli 
ve renal parenkimal displazinin eşlik ettiği VUR ve daha çok 
kızlarda rastlanılan, genellikle düşük-orta dereceli ve üriner 
enfeksiyonlarla seyreden VUR. Bu iki grubun ayrımının 
yapılması gerektiği ve tanısal testlerin RN riski yüksek olan ilk 
grubu tanımaya yönelik olması gerektiği vurgulanmaktadır (52). 

Primer RN: Yenidoğan döneminde fetal hidronefroz 
araştırılırken saptanan VUR olguları İYE geçirmemiş olsa 
bile renal hasar saptanabilmekte ve bu hasar genellikle yüksek 
dereceli VUR’a sekonder gelişmektedir. Bu bebekler genellikle 
erkek olup üreterin gelişmesindeki embriyonal hatalar, anormal 
nefrogenesis, renal hipodisplazi, parankimal dokuda azlık 
sonucu total nefron sayısında azalma gibi bulgulardan sorumlu 
olan çeşitli genler yakın zamanlarda tanımlanmıştır (52).

Sekonder RN: Doğumdan sonra normal böbrekleri olan 
çocuklarda tekrarlayan ateşli İYE sonrası gelişir. Hastaların 
çoğu kız çocuklardır ve primer RN olgularından daha büyük 
yaşlardadır. Genellikle süt çocukluğundan sonra tanı alırlar. 
Üriner enfeksiyon geçirmek sekonder renal skar gelişmesi için 
önemli bir risk faktörüdür (52). 

Reflü Nefropatisi Sonuçları 

Hipertansiyon, proteinüri, KBH, SDBH, büyüme geriliği ve 
kız çocuklarında ileride gebelik komplikasyonları RN’nin uzun 
dönemdeki komplikasyonlarıdır.
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SONUÇ 

Vezikoüreteral reflü düzeltilmesi mümkün yapısal bir 
anomali olmasına rağmen RPS ve RN geri dönüşümü olmayan 
durumlardır. Vezikoüreteral reflü çocukluk çağının üriner sistem 
problemlerinin başında yer alır. Konjenital veya edinsel olsun 
VUR’un erken tanı ve tedavisi gerçekleştirilmezse İYE ile 
beraber HT ve böbrek yetersizliği gibi ciddi sonuçlar doğurabilir. 
Bu nedenle İYE tanısı alan hastaların, indeks vakalarının 
kardeşlerinin ve antenatal dilatasyonu olan hastaların VUR 
açısından ileri tetkikleri yapılmalıdır. Vezikoüreteral reflüsü 
olan hastalar HT, proteinüri, İYE ve böbrek fonksiyonlarında 
bozulma açısından dikkatlice izlenmelidir.
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