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ABSTRACT

Introduction: Vesicoureteral reflux is the retrograde flow of the urine towards the kidneys. Renal injury
occurs particularly because of reflux and infections. The relationship between renal parenchymal injury and
reflux is well-known. The common reason of chronic renal failure in children and adult, the rate of 24%, is the
vesicoureteral reflux. However, the rate of 90% of the hypertension among this population of patient, is due to
the renal insufficiency, and also the reflux nephropathy is determined in the rate of 50% of them. In
urological practice, creatinine clearance, blood urine nitrogen (BUN) and the protein levels of the urine are
used to evaluate the failure of the renal function due to the reflux and the urinary infection. But the
proteinuria has been confirmed at the late period of the renal insufficiency.

Increased urine protein level is a good, but late indicator of the renal parenchymal injury. Increased
excretion of the low molecular weight proteins and renal tubular enzymes indicate early tubular injury. N-
Acetyl B-D-Glycosaminidase is a lysosomal enzyme which indicates early tubular injury. In this study, we
researched the relationship between the levels of NAG and NAG excretion rate in urine and renal
parenchymal injury in patients who had urinary infection history.

Materials and Methods: 55 children with urinary infections and 13 healthy children, who addressed to the
outpatient Nephrology Department of the SSK Ankara Pediatric Hospital, have been assessed. For every
children routine urine analysis, urine culture, renal ultrasonography, intravenous pyelography, voiding
cystourethrography and renal scintigraphy with Tc®™ dimercaptosuccinic acid (DMSA) were performed. In
urine specimens, the levels of NAG, albumin, and creatinin have been determined. The study group has been
evaluated as urinary infection free status at least 3 months (for this reason urine NAG, BM and LDH levels
have been not effected) if infection determined only the trimethoprime- sulphametaxazole has been used
however, the proteinuria and the hypertension have not confirmed.

Results: 28 of 55 patients who have urinary infections history had VUR. 14 of 28 patients had renal scar. 7
of 27 patients without VUR had renal scar. Patients with renal scarring have been graded. The excreation of
NAG in urine, not changed during the day so the spot urine evaluation has been performed. However, the
NAG value has been divided to creatinine to decrease the effect of the diuresis. In all patients mean urinary
NAG/creatinin ratio was higher than the control group (p<0.05). In patients with renal scar with or without
VUR urinary NAG/creatinin ratio was significantly higher than the patients without scar or the control group
(p<0.05). Between VUR (+) and VUR (-) patients who have not renal scar, had NAG/creatinine ratio which was
not statistically significant (p>0.05).

Conclusion: We concluded that increased NAG levels in urinary tract infections may be an early finding
for renal parenchymal injury. The excreation of the enzyme and microprotein have been not affected by the
VUR or the degree of VUR without the present of the renal scar.
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OZET
Vezikoureteral reflii idrarin bobrege dogru geri akimidir. Bébrek parankimal hasar, refli ve enfeksiyonlar
sebebiyle olusur. Bébrek parankimal hasar ve reflii arasindaki iliski iyi bilinmektedir. idrarda artmis protein, bobrek
parankimal hasari gosteren iyi, fakat ge¢ bir bulgudur. Kicuk molekiler agirlikli proteinler ve bdbrek ttbuler
enzimlerin atthminin artigi erken tibdler hasarlanmayr gosterir. N-Asetil B-D-Glukozaminidaz erken tlbuler
hasarlanmay1 gosteren lizozomal bir enzimdir. Bu ¢alismada idrar yolu enfeksiyonu dykisi olan hastalarda idrarda
NAG atilimi 6l¢timi ve idrar NAG seviyesinin bobrek parankimal hasarlanmayla iliskisi arastirild.
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Calismaya SSK Ankara Cocuk Hastaliklari Egitim Hastanesi Nefroloji Klinigi’ne idrar yolu enfeksiyonu
nedeniyle bagvuran 55 gocuk ve saglikh 13 gocuk alindi. Her cocuga tam idrar analizi, idrar kaltirl, bdbrek
ultrasonografi, intravendz piyelografi, voiding sistotreterografi ve Tc®™ dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) ile bobrek
sintigrafi yapildi. Ayrica idrar 6rneklerinde NAG, R3,-mikroglobulin (BM), laktat dehidrogenaz (LDH), albumin ve
kreatinin diizeyleri calisildi. Gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu dykisi olan 55 hastanin 28’inde VUR saptandi. 28
hastanin 14’(inde de bobrek skari vardi. Vezikolreteral reflisi olmayan 27 hastanin 7’sinde boébrek skari saptandi.
Bobrek skari vakalari derecelendirildi.

TUm hasta gruplarinda ortalama idrar NAG/kreatinin degerleri kontrol grubuna gére anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0.05). Vezikolreteral reflisii olan veya olmayan, bobrek skari olan hastalarin idrar NAG/kreatinin
degerleri, skari olmayan hastalar ve kontrol grubuna gére anlamli derecede yilksek bulundu (p<0.05). Bdbrek skari
olmayan hastalar arasinda VUR (+) ve VUR (-) hastalarin ortalama NAG/kreatinin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Sonug olarak, idrar yolu enfeksiyonlarinda artmis idrar NAG diizeyinin bobrek hasarlanmayi gosteren erken bir

bulgu olabilecegi distnuldi.
Anahtar Kelimeler: VUR, NAG, Bobrek skari

GIRIS

Vezikolreteral refli (VUR) idrarin disuk
veya ylksek basincli, enfekte veya steril olarak
bobrege dogru geri akimidir. Bobrek hasar reflii
ve enfeksiyonlar sebebiyle olusur. Refli nefropa-
tisi, VUR nedeniyle gelisen bdbrek skarlari gos-
teren radyolojik bir terimdir. Bobrek parankimal
hasar ve reflii arasindaki iliski iyi bilinmekte-
dir*. Kronik bébrek yetmezligi olan cocuklar ve
geng yetiskinlerin %24’inde altta yatan sebep
VUR’dur. Yine bu yas grubunda saptanan hiper-
tansiyonun %90’1 bobrek nedenlidir ve bunlarin
%50’si de reflii nefropatisi sonucu olusmaktadir®.
Klinikte, bu kadar énemli olan reflli ve idrar yolu
enfeksiyonlarina (IYE) bagli olarak gelisen bob-
rek fonksiyon bozukluklarinin degerlendirilme-
sinde genellikle kreatinin klirensi, kan Ure nitro-
jeni (BUN), idrarda protein diizeyleri kullanthr.
Ancak proteinlri ortaya ¢iktiginda genellikle geg
kalinmistir®. idrarda albiimin disinda daha diistik
molekil agirhkli proteinlerin (6rnegin; beta-2
mikroglobiilin, alfa-1 mikroglobdilin, v.s.) veya
proksimal tibdler hicrelerden salinan yiksek
molekil agirlikli bazi enzimlerin [N-asetil beta-
D-glikozaminidaz (NAG), laktik dehidrogenaz
(LDH), lizozim, v.s.] atiliminin artigi erken tiibi-
ler hasarlanmay1 gésterir”.

N-asetil beta-D-glikozaminidaz proksimal
tiplerin epitelinde bulunan lizozomal bir enzim
olup molekul agirligi 140.000 daltondur. Muko-
polisakkaridlerle glikoproteinlerin yikiminda yer
aldigi bilinmektedir. Dilrezden nispeten az etki-
lenmesi bu enzimin klinik 6nemini artirir®”.
450.000 dalton molekil agirliginda olan LDH’da
saglam glomerillerden gecemeyen bir enzim
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olup bu ylizden idrardaki miktarlari bobrek tubi-
ler hiicrelerden kaynaklanir®.

Beta-2 mikroglobilin 11.800 dalton agirhi-
ginda dusuk molekiler agirlikli bir protein olup
glomerullerden tamamiyla filtre edildiginden id-
rarda artmis atilimi proksimal ttbullerde fonksi-
yon bozuklugunu gésterir®.

Bu calisma idrarda BM, LDH ve NAG ati-
liminin bébrek skari, VUR varligl ve VUR dere-
cesi ile olan iliskisini belirlemek ve erken tiibller
fonksiyon bozuklugunu noninvaziv olarak goste-
rebilecek bu parametrelerin refli nefropatisinin
seyri hakkinda ne kadar bilgi verebilecegini aras-
tirmak amaciyla yapildi.

GEREC ve YONTEM

Calismaya SSK Ankara Cocuk Hastaliklari
Egitim Hastanesi Nefroloji Poliklinigi’ne 1YE
nedeniyle basvuran 55 olgu alindi. Olgularin yas-
lari 2,5-14 (ortalama 7,53+3,07) arasinda idi. id-
rarda mikroprotein ve tibller enzimlerin atilimi
oOzellikle ilk 3 ayda bdbrek hasarindan daha ¢ok
immatrite ile ilgili olarak yiksek bulunabilir. A-
peria ve arkadaslari BM atiliminin artan postna-
tal yasla dogru orantili olarak daha diisik sapta-
miglar ve bobrek immatirasyon nedeniyle yasa-
min ilk 40 haftasinda BM atiliminda degisiklikler
olabilecegini gdstermislerdir'®™. Bu nedenden
dolayi calismamizda bébrek matlrasyonun etki-
sini en aza indirebilmek amaciyla 2 yas lizerinde-
ki hastalar secildi. Tim olgularin 5’i erkek (%9),
50°si kizdi (%91). Gegirilmis IYE 6ykiisii nedeni
ile secilen 55 olgunun 28’inde (%50) VUR mev-
cuttu. VUR olan olgularin 5’i (%17,1) erkek,
23’0 (%83) kizdi. Olgularin 7’sinde (%25) VUR



iki tarafliydi. VUR olan olgularin 14’inde (%50)
bobrek skari vardi. Skar olan olgularin 2’si grade
5, 5’i grade 4, 7’si grade 3 VUR,; skar olmayan
olgularin ise 2’si grade 4, 4’ grade 3, 6’sI grade
2, 2’si grade 1 VUR idi. VUR olmayan 27 olgu-
nun ise 7’sinde (%25) bobrek skari saptandi
(Tablo 1). Degerlendirmeye alinirken tiim olgu-
lar 3 ana gruba ayrildi:

1- Bobrek skarina gore,
2- VUR ve bobrek skarina gore,

3- VUR’u olan hastalarda VUR derecesine
gore (Tablo 2).

Gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu dykisu olan olgular

(n=55)
Vezikotireteral Reflii (+) (n=28) l;/:fllluk(()_ur(it:;;;
Bobrek Skari Bobrek Skari
“ (n(—_i4) Bobrek | Bobrek
(n=14) 1 (h= Skarl Skari
Grade 11 (n=7) Grade I (n=2) i @
Grade IV (n=5) | Srece L (7O 1 (n27) | (n=20)
Grade V (n=2) Grade 11 (n=4)
_ Grade IV (n=2)

Tablo 1. Gegirilmis idrar yolu enfeksiyonu éyksi olan olgu-
lar

1) Bobrek skarina gore,

Grup 1. Bobrek skari olan 21 olgu
Grup 2. Bobrek skari olmayan 34 olgu
Grup 3. Kontrol grubunu olusturan 13 saghkl olgu

2) VUR ve bobrek skarina gore,

Grup 1. Hem VUR hem de bébrek skari olan 14 olgu
Grup 2. VUR ve bobrek skari olmayan 20 olgu
Grup 3. VUR’u olmayan, bobrek skari olan 7 olgu
Grup 4. VUR’u olan, bébrek skari olmayan 14 olgu
Grup 5. Kontrol grubunu olusturan 13 saglikli olgu

3) VUR’u olan hastalarda VUR derecesine gore,

Grup 1. Grade 1, 2 VUR’u olan, bdbrek skari olma-
yan 8 olgu

Grup 2. Grade 3, 4, 5 VUR’u olan 20 olgu

Grup 3. Grade 3, 4, 5 VUR’u ve bdbrek skari olan 14
olgu

Grup 4. Grade 3, 4, 5 VUR’u olan, bébrek skari olma-
yan 6 olgu

Grup 5. Kontrol grubunu olusturan 13 saglikli olgu

Tablo 2. Degerlendirilmeye alinan tim olgularin ayrildigi 3
ana grup (Grade 1, 2’de VUR’u olup bdbrek skari olan olgu-
larimiz yoktur.).

Kontrol grubu olarak secilen 13 saglikli ¢o-
cugun 8’i (%61) erkek, 5’ (%39) kizdi. Yaslari
4-12 (ortalama 7,54£2,18) arasinda degisiyordu.

BOBREK PARANK/MAL HASAR GOSTERGES/ NAG

Olgularin seciminde en az 3 aydir IYE ol-
mamasina (bu nedenle enfeksiyonlara bagh geli-
sebilecek idrar NAG, BM ve LDH vyikseklikleri
sonuclarimizi etkilememistir), profilaktik antibi-
yotik olarak kullanilan trimetoprim-stlfametak-
sazol diginda ila¢ kullanmiyor olmasina, konvan-
siyonel yontemlerle saptanan protein(ri ve hiper-
tansiyonun olmamasina dikkat edildi. Aminogli-
kozitlerin idrarda mikroproteiniriye ve enzimi-
riye neden oldugu bilinmektedir'?. Tiim olgularin
serum dre, kreatinin, elektrolit ve karaciger fonk-
siyon testleri normaldi.

Tam idrar tetkiki ve kiltard igin orta akim
idrar 6rnegi veya steril idrar toplama torbalar ile
alinan idrar kullanildi. idrar yollari enfeksiyonu
tanisi idrar sedimentinde lékosit saptanmasiyla
ve bir kiiltlrde bakteri Gremesi ile konuldu.

Calismamizda didrezin etkisini en aza indi-
rebilmek amaciyla NAG, LDH ve BM’nin idrar
diizeyleri idrar kreatinini ile orantilasarak deger-
lendirmeye alindi. idrardaki NAG atilimi giin
icinde blyuk degisiklikler gostermedigi icin spot
idrar kullanilmistir, kreatinine orantilastilastirila-
rak da didirezin etkisi en aza indirilmistir. Fakat
LDH icin bunu sdylemek mimkin degildir. Bu
nedenle calismamizda LDH dlglimleri 24 saatlik
idrar 6rneklerinde yapilmistir.

Idrar BM diizeyi IMX cihazinda mikro par-
tikil enzim imminoassay (MEIA) yontemi ile
calisildi*®, BM, hem pH 5.5 hem de pH>6.5 olan
idrarda stabil olmadigindan idrar érneklerinin pH
st 0,5 N sodyum hidroksit ile pH=6"ya getirildi.
Idrar normalde miksiyon 6ncesinde mesanede en
az 2 saat beklediginden 1s1 ve zamana bagli ola-
rak BM kaybi g6z 6niinde bulunduruldu.

Idrar LDH tayininde Sclavo Diagnostica fir-
masinin LDH-P Uni-UV kiti kullanildi*. Spot
idrarda NAG aktivitesinin 6l¢iminde 3-kresol-
sulfoftalein (MCP-NAG) yontemi kullanildi’.
Substrat olarak kullanilan MCP-NAG, NAG ile
hidrolize edilerek agiga cikan 3-kresolsulfoftale-
in'in absorbansi 505 nm'de 6lctildi.Olguimler igin
Boehringer Mannheim Co tarafindan deneysel
amach hazirlanan kit secildi. Degerler U\L ola-
rak ifade edildi. Idrarda kreatinin 6lgiimii Stanbio
firmasinin UV-kinetik kiti kullanilarak Jaffe yon-
temi ile 6lcildi®®. idrarda protein 8lgimi Coo-
massia Brillant Blue G-250 boyasi kullanilarak
yapildi®®.
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Tablo 4. Gruplar arasi B,-MG/Kreatinin, NAG/Kreatinin de-
gerlerinin istatistiksel 6nem dereceleri

Olgu gruplarinin istatistiksel 6nem karsilas-
tirflmasinda Duncan tek yonli varyans analizi
yoéntemi kullanildi.

BULGULAR

BM/kreatinin, LDH/kreatinin ve NAG/krea-
tinin degerleri Tablo 3’de, olgularin bobrek ska-
rina gore grup 1, grup 2 ve kontrol grubunun kar-
stlastirlimasi ve istatistiksel 6nem dereceleri
Tablo 4°te gosterilmistir.

Bobrek skari olan olgularla skari olmayan
olgular ve kontrol grubu arasinda idrarda BM ati-
limi y6ninden istatistiksel olarak 6nemli derece-
de fark saptandi ve skar olan grupta BM/kreati-
nin oraninin énemli derecede yuksek oldugu go-
rildu (p<0,01).

Olgular idrarda LDH atilimi agisindan
LDH/kreatinin oranlari kullanilarak karsilastiril-
diginda gruplar arasinda anlamli fark saptanama-
di (p>0,05).

Olgular idrarda NAG atithmi agisindan
NAG/kreatinin oranlari kullanilarak Kkarsilastiril-
diginda bobrek skari olmayan olgularla kontrol
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (p<0,001) ve skari olan grupta idrarda
NAG/kreatinin oraninin anlaml derecede ylksek
oldugu goéruldi (p<0.001).

Olgu Sayisi (n) | p-MG/Kre (ug/mg) | LDH/Kre (U/mg) | NAG/Kre (U/mg)
Grup 1 Skar (+) 21 0,1966+0,0363 0,0687+0,0386 0,0153+0,0019
Grup 2 Skar (-) 34 0,1147+0,0114 0,0211+0,0026 0,0092+0,0010
Grup 3 Skar 13 0,0760£0,0085 0,00300,0030 | 0,0042:+0,0008
(Kontrol)
Tablo 3. Gruplardaki BM/Kreatinin, LDH/Kre ve NAG/Kre degerleri
Grup 3 VUR ve skar durumuna gore gruplardaki
SCIZL;D(*%) SGk':rp(_z) Skar BM/kreatinin, LDH/kreatinin, NAG/kreatinin de-
(Kontrol) gerleri Tablo 5°te gdsterilmistir. Olgularin VUR
Grup1 p<0,01, | p<0,01, ve bobrek skarina gore karsilastirilmasinda idrar-
Skar (+) j p<0,001 | p<0,001 da BM atihmi agisindan Karsllastirildiginda hem
Grup 2 p<0,01, p<0,05, VUR hem de bébrek skari olan olgularda idrarda
Skar (-) p<0,001 i p<0,001 BM atilimi kontrol grubundan ve VUR olsun ve-

ya olmasin bobrek skari olmayan gruplardan ista-
tistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0,05).

LDH atilimi agisindan gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p>
0,05).

VUR olsun olmasin bébrek skari olan olgu-
lar idrarda NAG atihmi yoniinden kontrol gru-
bundan ve VUR olsun veya olmasin bdbrek skari
olmayan gruplardan istatistiksel olarak anlamli
derecede farkl idi (p<0,01). Hem VUR hem de
bobrek skari olan grupla, VUR olmayip bébrek
skari olan grup arasindaki fark anlaml degildi
(p>0,05).

VUR olan hastalarda VUR derecesine gore
olgular idrarda BM atilimi agisindan karsilastiril-
diginda gruplar arasindaki fark istatistiksel ola-
rak anlamsiz bulundu (p>0,05).

Idrarda LDH atilimi agisindan gruplar ara-
sindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu
(p>0,05).

Olgular idrarda NAG atilimi agisindan kar-
stlastirlldiginda; grade 3, 4, 5. derecede VUR
olup bobrek skari olan olgularda idrarda NAG
atilimi grade 3, 4, 5. derecede VUR olup bdbrek
skar1 olmayan olgulara ve kontrol grubuna goére
anlamh derecede yiksek bulundu (p<0,001)
(Tablo 6).

Olgu Sayisi (n) | BM/Kre (ug/mg) | LDH/Kre (U/mg) | NAG/Kre (U/mg)
Grup1lV (+)S (+) 14 0,2039+0,0528 0,0788+0,0546 0,0147+0,0024
Grup2V () S () 20 0,1023+0,0126 0,0189+0,0039 0,0089+0,0013
Grup3V()S(#) 7 0,1022+0,0323 0,0452+0,0248 0,0035+0,0054
Grup4V (+)S (-) 14 0,1020+0,0192 0,0183+0,0029 0,0072+0,0020
Grup 5 (Kontrol) 13 0,0760+0,0085 0,0190+0,0030 0,0042+0,0008

Tablo 5. Gruplardaki BM/Kreatinin, LDH/Kre ve NAG/Kre degerleri
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Grup 2
V()S(H)

Grup 3
V()S(#)

Grup 4
V(H#H)S()

Grup 5
(Kontrol)

Grup1lV (+) S(+) | p<0,05, p<0,001

p>0,05, p>0,05

p<0,05, p<0,001 p<0,05, p<0,001

Grup2V (-)S(-)

p>0,05, p>0,05

p>0,05, p>0,05 p>0,05, p>0,05

Grup3V () S(+) | p<0,05, p<0,001

p>0,05, p>0,05

Grup4V (+)S () p>0,05, p>0,05

p>0,05, p>0,05

p<0,05, p<0,001

p>0,05, p>0,05

Tablo 6. Gruplar arasi BM/Kreatinin, NAG/Kreatinin degerlerinin istatistiksel dnem dereceleri

TARTISMA

Vezikoureteral refliiniin bébrek fonksiyon-
lari ve bobrek gelisimi Gzerine etkileri konusun-
da pek cok calisma vardir’. VUR’da iki tarafl
skar1 ve hipertansiyonu olanlarda, kronik bébrek
yetmezligi goriilme ihtimali yiksektir. Bu risk
Bailey’e gore %30°dur. Ancak daha genis seri-
lerde ve Goonasekera ve arkadaglarinin calisma-
larinda %10 civarindadir. Transplant uygulanmis
hastalarda bu oran %10-13 arasindadir. Refli
nefropatili cocuklarda protein mevcudiyeti KBY
riskinin yiiksek oldugunu gostermektedir®*®*’.

Reflu nefropatisinin uzun dénem kompli-
kasyonu olarak hipertansiyon (HT) gelisebilir.
Gec¢ adeltsan veya geng erigkin dénemlerde Kli-
nik bulgular verir. HT gelisimi icin skar olusumu
sarttir. Skarsiz reflulerde hipertansiyon orani ge-
nel populasyondaki kadardir. Oysa skar olanlarda
tek tarafli ise %10, iki tarafli ise %20 oraninda
HT gelisimi beklenebilir’.

Primer VUR cocuklarda %0.1-1 oraninda
gozikmektedir ve IYE’li cocuklarda %12-50
oraninda goziikmektedir’®?°. Cogu medikal teda-
vi ve yakin takip ile zamanla %80 oraninda kay-
bolur®#, VUR tanisinin ge¢ konulmasi bébrek
skari riskini ve bébrek skarinin yasla birlikte art-
masi olasihgini artirir?®?*, Takiplerde %5-58 ara-
sinda yeni skarlar gelismektedir®?’. Skar etkisi
ile VUR’un derecesi arasinda iliski vardir’®,
Tekrarlayan IYE ve piyelonefrit ataklari bobrek
skarini tetiklemektedirler’®®'. Sonradan gelisen
skarlasma, IYE ile birlikte akut piyelonefrit atak-
lari ve VUR varliginda, bébrek ici refli ile papil-
lalar yoluyla bobregin toplayici sisteminde olus-
maktadir®®, Bunun sonucu immiin ve inflamatu-
var yanit gelisir, sonu¢ olarak interstisiyel hasar
ve etkilenen bobregin segmentinde skar dokusu
gelisir®. Dahasi obstrikte sistemin skarlasmasi
steril reflii ile daha da artar®.

Ohta ve arkadaslarinin 1990 yilinda yaptik-
lari bir calismada grade 4 ve 5 VUR’da idrarda

BM %76, NAG %92 oldugunu ve bobrek hasari-
nin erken gosterilmesinde NAG’in 6nemli bir be-
lirte¢ oldugunu géstermislerdir®®. Carr ve arka-
daslari, bobrek tlbuler enzim olan NAG’in refli
olmayan grupta ve refluli grupta artmis oldugu-
nu saptamiglardir. Bobrek ici reflili 2 hastada
ise NAG degerlerini ¢ok yiiksek bulmuslardir.
Bu da bobrek ici hasarin ¢ok yiksek oldugu ol-
gularda NAG degerinin ¢ok yikseldigi ve bu ne-
denden dolayr da bobrek i¢i refluniin en fazla
skara neden oldugu kanisina varmislardir®®.

Kominska ise erken parankim hasarinda
Onemli ve erken belirtecin BM oldugunu ve
VUR’Iu tekrarlayan Griner enfeksiyonlu ¢ocuk-
larda yiikseldigini bildirmistir®’. Miyakita da tii-
biler hasarin basit bir belirleyicisi olan idrarda
NAG calismiglar, reflisii olmayanlar ile grade 3,
grade 4, grade 5 refliyl karsilastirmiglar ve gra-
de 4 ve 5 reflide anlamli olarak yuksek oldugunu
saptamislardir®®. Yajina ve arkadaslari NAG ve
BM’yi hidronefrozlu ve nefrolitiazisli hastalarda
calismiglar, NAG daha anlamli olmak lizere hem
NAG hem de BM’i yiiksek bulmuslardir. Yasu-
mato ve arkadaslari ise NAG ve BM’nin bdbrek
fonksiyon bozuklugu derecesiyle iliskili olarak
artmis oldugunu bildirmislerdir®.

Calismamizda da benzer sekilde bobrek ska-
ri olmayan sadece gegirilmis IYE oykusu olan ve
boébrek fonksiyonlart normal olan olgularda id-
rarda NAG atilimi kontrol grubuna gére anlamli
derecede yiiksek bulundu. BM ve LDH atilimi
skar olmayan olgularda kontrol grubundan farkl
degildi. Bu da NAG’nin reflii nefropatisinde da-
ha duyarli bir parametre oldugunu disundirmek-
tedir.

Calismamizda grade 1, 2. derecede VUR
olup bobrek skari olmayan olgularla grade 3, 4,
5. derecede VUR olup bébrek skari olmayan ol-
gular arasinda BM, LDH, ve NAG atilimi yonun-
den farklilik yoktu. Bu da reflii nefropatisi gelisi-
minde VUR derecesinin etkisiz olabilecegi gori-
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sline destek vermektedir. Fakat ileri derecede ref-
lilerde nefropatinin daha sik oldugu gozlemlen-
mektedir. Bu hasarlanmanin, daha sik gegirilmis
semptomatik veya asemptomatik enfeksiyonlar-
dan veya bdbrek ici refluden kaynaklanabilecegi
dusuniilmektedir. ileri derecede VUR’da bile en-
feksiyonlar kontrol altina alinarak bébrek skari
gelisiminin 6nlenebilecegi ileri suriilmektedir.

Sonug olarak, erken tlbuler hasarin bir bul-
gusu olan mikroproteiniiri (beta2-MG) ve enzi-
muri (NAG) blyuk oranda bobrek skari ile iligki-
li gostergelerdir ve NAG, BM’den daha anlamli
bulunmustur (p<0.001). VUR varhigl veya dere-
cesi bobrek skarinin olmadigi durumda enzim ve
mikroprotein atilimini etkilememektedir.
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