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OZET
Idrar Yolu Enfeksiyonu Saptanan Cocuklarda Uriner Sistem Anormallikleri
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Pediatri Uzmanlik Tezi, Diyarbakir, 2015

Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE), ¢ocukluk caginda sik goriilen &nemli bir
hastalik nedenidir. IYE, ¢ocuklarda en sik karsilasilan ikinci enfeksiyon ve en sik
goriilen genitoiiriner hastaliktir. insidans1 kizlarda 3-28/1000, erkeklerde ise 1.5-
7/1000 olarak bildirilmektedir. IYE’leri iiriner sistemin (US) anatomik
malformasyonlar1 ile birlikte olabilir. Cocukluk caginda gegirilen {ist iiriner sistem
enfeksiyonlari bobrek hasarlanmasi, ileri donemlerde hipertansiyon ve bobrek
yetmezligi igin 6nemli bir risktir. Son 30-40 yilda cocukluk ¢ag IYE'lerinin
patogenez ve dogal seyri ile buna bagl renal parankimal hasara predispozan faktorler
daha 1iyi bilindiginden akut morbidite ve uzun dénem sekelleri en aza indirmek i¢in
hizli, uygun ve detayli bir inceleme gerekmektedir. Ozellikle tekrar eden ve altinda
vezikotlireteral reflii, obstriiksiyon gibi anatomik bozukluklarin olmas: ciddi
komplikasyonlar agisindan énemlidir. Ulkemizde tekrarlayan IYE’ye bagh kronik
bobrek yetmezligi halen 6nemli yer tutmaktadir. Bu nedenle hastalarin erken tani ve
tedavisi ile renal hasar 6nlenebilir veya azaltilabilir.

Bu ¢alismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji poliklinigine
2010-2014 yillar1 arasinda IYE tanisi ile basvuran 0-18 yas arasindaki toplam 120
hastada saptanan Griner sistem anormallikleri retrospektif olarak incelendi.
Calismada ¢ocuklarda IYE’nin risk faktérleri, etiyolojisi, klinik bulgulari, etkenleri,
eslik eden patolojileri ve IYE’de goriintiileme yOntemlerinin rolii arastirildi.
Hastalarin %77.5’1 kiz %22.5°1 erkekti. Kiz hastalar i¢in yas ortalamalar1 9.5+3.75
yil erkek hastalar i¢in yas ortalamalar1 7.12+5.24 yil idi. Hastalarin aile Oykisu
incelendiginde %16.7 hastalarin anne ve kardeslerinde IYE saptandi. En sik ilk [YE
gecirme yas1 1-5 yas arasinda olup %46.7 oraninda saptandi. Hastalarin takip siiresi
en sik %43.3 oraninda 1-3 yil arasinda tespit edildi. 1-5 aras1 atesli IYE atak say1s1 en
sik olup hastalarin %72.4°Unde gozlendi. 5-10 arasi kiiltiir pozitif IYE atak sayis1 en
stk olup %93.4 idi. 1-5 arasi piyelonefrit atak sayist en sik olup %55.8 idi En sik
%69.8 oraniyla E.coli etken patojen olarak tespit edildi. Kiiltiirlerde {ireme sayisi en
fazla sayida olan patojen E.coli olarak saptandi. En sik tespit edilen ultrasonografi

(USG) bulgusu pelvik ektazi olup sag tarafta %37.2 sol tarafta %28.9 olarak



saptandi. En sik bulgu olarak Dimerkaptosiiksinik asit (DMSA)’da hipoaktif alanlar
saptanirken, 7 hastada (%5.7) sag tarafta, 13 hastada (%10.7) sol tarafta bulgular
tespit edildi. Hastalarda en sik Grade IV vezikoiireteral reflu (VUR) varken sag taraf
7 hastada (%5.8), sol taraf 4 hastada (%3.3) tespit edildi. Hastalarin ortalama sag
glomertiiler filtrasyon oran1 (GFR)’lar1 % 34.23, sol GFR’lar1 % 44.47, total GFR’leri
%78.73 olarak hesaplandi. En sik kullanilan antibiyotik trimetoprim-stlfometoksazol
61 hasta (%49.5) tarafindan kullanilmistir. Trimetoprim-stlfometoksazol 6-9 ay
arasinda en sik kullanilan antibiyotik olup %19.4 oranindadir. En sik iseme
disfonksiyonu bulgusu ¢omelme ve idrarin1 tutma olup hastalarin %49.2 oraninda
tespit edildi. Hastalarda idrar yolu enfeksiyonuna ilave tani olarak en sik %27.5
oraninda VUR saptanmis olup nérojen mesane %5.8 oraninda, iseme disfonksiyonu
%35.8 oraninda tespit edildi.

Sonug olarak yineleyen IYE’si olan ¢ocuk hastalarin nisbeten yiiksek renal
skarlanmasinin gelismesinden oOtiirii erken evrede tani, etkili tedavi ve diizenli
takiplerin uzun donem komplikasyonlarini yiiksek oranda azaltmasi agisindan biiyiik
Onem tasir.

Anahtar kelimeler: Idrar yolu enfeksiyonu, Cocukta iiriner sistem anormallikleri,
Ultrasonografi (USG), Voiding sistolretrografi (VCUG), Vezikoureteral refli (VUR)



ABSTRACT
Urinary system abnormalities in children with urinary tract infections
Dicle University, Faculty of Medicine, Pediatrics Expertise Thesis, Diyarbakir, 2015.

Urinary tract infections are important causes of diseases in childhood. They
are second most common infectious diseases and genitourinary diseases in children.
Their incidences have been reported as 3-28/1000 for female and 1.5-7/1000 for
male. urinary tract infections may be seen associated with anatomic malformations of
urinary system. Experiencing upper urinary system infections is a significant risk
factor for development of renal scar formation, renal failure and hypertension. In
recent 30-40 years pathogenesis and natural course of childhood urinary tract
infections and predisposing factors for parenchymal damage have been well
understood, and in order to decrease acute morbidity and long term sequelaes, most
suitable and detailed investigations are required. Especially recurrent urinary tract
infections and underlying anatomic disorders including vesicouretheric reflux and
obstruction are significant in terms of serious complications. In our country chronic
kidney failure related to urinary tract infections is still very important. So by early

diagnosis and treatment of patients renal damage may be prevented or decreased.

In this study urinary tract infections identified in 120 patients applied to
Pediatric Nephrology Clinic of Dicle University Medical School between 2010-2014
years were retrospectively investigated. In present study risks, etiology, clinical
findings, factors, accompanying patologies and imaging technics of urinary tract
infections were investigated. 77.5% of patients were male and 22.5% of patients
were female. The mean age for female patients was 9.5+3.75 and for male this was
7.1245.24 vyears. In anamnesis of these patients urinary tract infection was
determined in 16.7% of mother and siblings.

The most common urinary tract infection experiencing ages were between 1-
5 years with the percentage of 46.7%. Follow up duration of patients was frequently
between 1-3 years with the frequency of 43.3%. Number of febrile urinary tract
infections between 1-5 times was the most frequent and was found in 72.4% of
patients. Culture positive urinary tract infection attack number between 5-10 times



and was seen with the percentage of 93.4%. Pyelonephritis attacks number between
1-5 times was with the percentage of 55.8%. E.Coli was identified as the most
frequent organism with the percentage of 69.8% E.Coli in Urine cultures. The most
frequent ultrasonography finding was pelvic ectasy with the percentage of 37.2% at
right side and 28.9% at left side. As being determined the most frequent finding,
hypoactive areas in DMSA were reported in right side of 7 patients with the
percentage of 5.7% and in 13 patients with the percentage of 10.7%. Patients had
Grade IV vesicouretheric reflux most frequently and this was determined in right
side for 7 parients (5.8%) and in left side for 4 patients (3.3%). The glomerular
filtration rate of patients for right side was calculated as 34.23%, for left side 44.47%
and for total 78.73%. Most frequently used antibiotics,
trimetohprim+sulfometoxazol, was used by 61 patients (49.5%). Between 6-9
months trimetohprim+sulfometoxazol was the most used antibiotic with the
percentage of 19.4%. The most frequent voiding dysfunction findings were squatting
down and urinary retention, determined at an average of 49.2%. As an additional
diagnosis to urinary tract infection vesicouretheric reflux (VUR) was determined
most frequently with the percentage of 27.5%, and neurogenic urinary bladder and
voiding disfunction were identified with the percentage of 5.8%.

In conclusion, because of developing renal scar in increasing proportionts, in
children with recurrent urinary tract infection, effective treatment and regular follow

up in early periods are very important for decreasing long term complications.

Key Words: Urinary tract infection, Urinary system abnormalities in child,
Ultrasonography (USG), Voiding cystourethrography (VCUG), vesicouretheric
reflux (VUR).
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KISALTMALAR
APN: Akut piyelonefrit

CFU: Coloni Forming Unit (Koloni olusturabilen birim)
DMSA: Dimerkaptostksinik asit
DTPA: Dietilen triamin pentaasetik asit
DUSG: Direkt uriner sistem grafisi
HUS: Hemoltik tiremik sendrom

IL: Interldkin

Ig: immunglobulin

IVP: Intravendz pyelografi

IM: Intramiiskiiler

IV: Intravendz

IYE: Idrar yolu enfeksiyonu

GFR: Glomerulary filtratio rate

KBH: Kronik bobrek hastaligi

KBY': Kronik bobrek yetmezligi

KPN: Kronik piyelonefrrit

MAG3: Merkapto asetil triglisin

PNL: Polimorfonukleer 16kosit

PO: Peroral

PUV: Posterior uretral valv

SDBY: Son donem bobrek yetmezligi



SPA: Suprapubik aspirasyon

THP: Tamm-Horsfall Proteini

TLR-4: Tool Like Reseptor

TMP-SMX: Trimetoprim- sulfometaksazol
USG: Ultrasonografi

VSUG: Voiding sistolretrografi

VUR: Vezikoureteral refli

UP: Ureteropelvik

US: Uriner sistem



1. GIRIS ve AMAC

Cocukluk déneminde idrar yolu enfeksiyonu (IYE) sik karsilasilan hastalik
nedenleri arasinda olup akut morbidite nedenidir. IYE solunum sistemi
enfeksiyonlarinda sonra ikinci enfeksiyon ve en sik genitoiiriner hastaliktir. insidansi
kizlarda 3-28/1000, erkeklerde ise 1.5-7/1000 olarak saptanmustir. TYE’ler (riner
sistem (US) anormallikleri ile beraber gortlebilir (1, 2). Bu enfeksiyonlar semptom
verebilecegi gibi semptom vermeden de karsimiza cikabilmektedir (3). IYE

prevelansi yas ve cinsiyete gore degisikler gosterir (4).

Yenidogan donemi disinda idrar yolu enfeksiyonu kizlarda daha siktir.
Yenidoganlarda IYE preterm bebeklerde term bebeklere gore 3 kat daha sik saptanur.
Bakteriiiri insidans1 okul oncesi ve okul ¢agindaki c¢ocuklar incelendiginde kiz
cocuklarda daha siktir (5). Klinik olarak semptom veren IYE insidanst 11 yasin
altindaki kizlarda %3 iken erkeklerde %1.1 olarak saptanmustir (4, 6, 7).

IYE'nin erkek hastalarin %20-30’unda, kiz hastalarin %40-60’mda ilk
enfeksiyondan sonra yineleme riski vardir (7, 8). IYE klinigi yasa gore farkliliklar
gosterir. Yenidogan evresinde nonspesifik bulgulari olup sepsisle birlikteligi

yaygindir. Infantlarda da klinik semptomlar nonspesifiktir (5).

Yasamin ilk yilinda ¢ocuklarda ates sik bir bulgu oldugu i¢in ates sikayeti ile
gelip odag1 saptanmayan her hastaya IYE tamsi koyabilmek igin idrar kiilturi
istenmelidir. Daha buyiik hastalarda eniirezis, sik idrara ¢ikma, agrili idrar yapma ve

yan agrist gibi spesifik bulgular saptanir (9, 10).

Cocukluk doneminde saptanan akut piyelonefritler renal skarlanma, sonraki
donemlerde hipertansiyon ve bobrek yetmezligi i¢in risk olusturur (1). Gegtigimiz
30-40 yilda cocukluk déneminde gegirilen TYE'lerin patogenez ve klinik gidisleri
bunun sonucunda olusabilecek renal skara sebep olabilecek etmenler iyi
bilindiginden akut morbidite ve uzun donem komplikasyonlarini azaltmak igin
siiratli, uygun ve ayrintili bir inceleme yapilmaktadir (11). Ozellikle yinelen IYE’ler
ve beraberinde vezikoireteral reflii, obstriksiyon gibi Griner sistem anormallikleri

olanlar ciddi komplikasyonlara sebep olabilmektedir (4). Ulkemizde halen kronik



bobrek yetmezliginin en Onemli sebeplerinden birini yineleyen idrar yolu
enfeksiyonu ve ona sekonder gelisen kronik piyelonefritler olusturmaktadir (12). Bu
sebeple 1YE’de erken teshis ve tedavi enfeksiyona sekonder olusabilecek renal

skarlarin 6niine gegebilir ve minimalize edebilir (1).

Bu ¢alismadaki amacimiz 2010-2014 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Nefroloji poliklinigine basvuran IYE gecirmis hastalarda goriilen
triner sistem anormalliklerini saptamaktir. IYE ile birlikte bulunan vezikoiireteral
refli (VUR), renal skar, iireteropelvik bileske darligi, tireterovezikal bileske darligi,
norojen mesane, iseme disfonksiyonu gibi altta yatan patolojilerin say1 ve yiizdesinin
saptanmasi amaglandi. Boylece IYE nin ge¢ sekelleri olan renal skar, hipertansiyon

ve kronik bobrek yetersizliginden korunmayi saglamaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Tanmim

Idrar sterildir ancak idrar yolllarmin bakteri, mantar ve viriis gibi gesitli
mikroorganizmalar ile enfekte olmasi IYE olarak bilinir (13). Cocukluk doneminde
solunum sistemi enfeksiyonlarindan sonra ikinci sirayr alan IYE kalic1 bébrek hasari
ve bu hasara bagli olarak kronik bobrek yetmezligi (KBY) gibi uzun ddénem
komplikasyonlara sebep olabilir. Bu nedenle enfeksiyonu hizli ve uygun sekilde
tedavi etmek, rekirrensi 6nlemek, ayrica var olan mevcut anatomik ve fonksiyonel
bozukluklar tespit etmek ve tedavi etmek amaglanmaktadir (14, 15). IYE saptanan
cocuklardaki lokalizasyon ve klinik tanimlamalarda Kkullanilan farkli terimler

mevcuttur (16).
2.1.1. Bakteridri

Idrarin bakteri icermesi durumudur (5). Mesane normalde steril oldugundan

bakteriiiri enfeksiyon veya idrar kontaminasyonu sonucu olusabilir (13).
2.1.2. Anlamh bakteriiiri

Bu terim bakteririnin kontaminasyon veya enfeksiyon odakli gelisme
durumunu ayirt etmeye yarar (13). Anlamli bakterilri tanimlamasi taze 1 ml idrarda
10° ve daha fazla koloni bakteri olusturma (CFU) olarak aciklansa da bu degerin
idrar toplama teknigine, yasa ve klinige baglh olarak degistigi de unutulmamalidir.

Tablo 2. 1 anlaml1 bakteritiri kriterlerini yansitmaktadir (13).

Tablo. 2. 1. Anlamli bakteritri kriterleri.

Semptomatik kiz hastada ml’de 102 CFU koliform bakteri veya ml’de 10° CFU koliform
olmayan bakteri saptanmasi,

Semptomatik erkek hastada ml’de 10° CFU bakteri saptanmasi,

Asemptomatik hastada ardigik alinan iki idrar 6rneginde ml’de 10° CFU bakteri saptanmasi,

Semptomatik hastada suprapubik aspirasyonda herhangi bir bakteri Gremesi

Kateterle alinan idrar 6rneginde ml’de 10> CFU bakteri saptanmasi.




2.1.3. Asemptomatik bakteritri

Anlaml1 bakteritirinin, Uriner traktus ile ilgili sikayet ve semptomlar1 olmayan
hastada saptanmasidir (>100.000 cfu/ml) (13, 17). Rastlantisal bir durum iken
bilhassa nodrojen mesane, spesifik olarak aralikli temiz Kkateterizasyon uygulanan

cocuklarda karsilasilan bir durumdur (18, 19).
2. 1.4. Semptomatik bakteridri

Bakteritrinin, Uriner traktus ile ilgili sikayeti ve semptomlar1 olan hastada

tespit edilmesine denir (13, 17).
2.1.5. Sistit

Sistit, mesane mukozasinin gesitli sebeplerle inflame olmasidir. Kiz
cocuklarinda daha yaygindir. Ates az veya yok iken, agrili ve sik idrar yapma benzeri

bulgular 6ncelikli semptomlardir (5).
2.1.6. Akut Uretral sendrom

Bu terim yapilan idrar analizlerinde anlamli bakteriliri tespit edilemeyen ve
agrili, sik idrara ¢ikma sikayeti olan hastalari tanimlar (5). Mesane ve dUretra

bakteriyel enfeksiyonlari ile sistit tablosunu da igeren bir tanidir (13, 20).
2.1.7. Akut piyelonefrit

Bu terim titreme, yan agrisi, ates, kosta vertebral agida duyarlilik seklindeki
semptom ve bulgularla seyreden bobrek parankimi ve toplayici sisteminin bakteriyel

enfeksiyonlarini tanimlamada kullanilir (13, 20).
2.1.8. Kronik piyelonefrit

Siklikla bobrek ve pelvikaliksiel sistemdeki progresif bakteriyel enfeksiyonlar
sonucu gelisen renal kortikal skar ve yine bu sistemde dilatasyon ve kiintlesme
olusmasidir (13, 20).



2.1.9. intrarenal veya perinefritik abse

IYE’nin ender rastlanabilecek Kklinik bicimleridir (5). Absenin bobrek
parankiminde goriilmesi intrarenal, bobrek cevresi yumusak dokuda goriilmesi ise

perinefritik abseyi tanimlar (13, 20).
2.1.10. Urosepsis

Semptomatik bakteriyemi tablosu i¢in kullanilan bu tanima {iriner sistem
orijinli bakteriler sebep olur (13, 17). Ender rastlanan bir komplikasyondur ve

yenidoganda izafi olarak goriilme siklig1 artar (5).
2.1.11. Reenfeksiyon

Dort hafta sonra degisik bir patojenle yinelenen idrar yolu enfeksiyonudur

(5).
2.1.12. Relaps

Enfeksiyonun ilk saptanan mikroorganizma ile iki hafta gectikten sonra
yinelemesidir. Ekseriyetle tedavinin bitmesinden iki hafta sonra olusmasina ragmen

tedavi bittikten sonra 6 hafta kadar bir siire sonra da karsilasilabilir (5).

2.2. Epidemiyoloji

Idrar yolu enfeksiyonlarmin ¢ocuklarda goriilme siklig1 eriskinlere gore daha
fazladir (21, 22). IYE ¢ocukluk ¢aginda iist solunum yollar1 enfeksiyonlarindan sonra
en sik karsilasilan ikinci enfeksiyon ve en sik goriilen genitoiiriner hastaliktir (1).
Asemptomatik seyretme olasiligindan Otiirii I'YE’nin kesin insidans1 ancak yapilacak

toplum taramalari ile saglanabilir (21).

Idrar yolu enfeksiyonu gériilen ¢ocuklar %64’{i 5 yas ve alti, bu saymnin da
yarisi 2 yas ve alt1 olarak tespit edilmistir. Siit ¢ocuklar1 ve yenidoganda erkeklerde
daha yaygin gorulip prevelansin 1.4/100.000 civarinda oldugu belirtilmektedir.
Sebebi tam olarak anlagilmasada erkeklerde yenidogan ve siit cocuklugunda
bakteriyel enfeksiyonlara ve sepsise daha duyarli olduklarindan bu durum iiriner

enfeksiyonlarin da daha sik goriildiigi fikrini diistindiirmektedir (5).



Alt1 aym altindaki stinnetsiz erkek ¢ocuklarinda siinnetlilere kiyasla 10 kat
daha fazla goriildigi tespit edilmistir (23, 24). Sonras1 déonemde enfeksiyon sikligi
kizlarda daha fazladir (5). IYE’ye cocukluk donemindeki kizlarm %8’inde,
erkeklerin ise %2’sinde rastlanilir (25). Sebep olarak kizlarda iiretranin daha kisa
olmasi ve asendan enfeksiyonun fekal bulasma yoluyla daha basit olusu
gosterilmektedir. Semptomatik IYE sikhign erkekler igin 2-14 yas arahiginda
1.6/1000/y1l, kizlar i¢in ise 3.8/1000/y1l seklinde hesaplanir (5). IYE’.de ilk 1 yasta
erkek/kiz oran1 2.8-5.4/1; 1 yasindan sonra ise 1/10 olarak bildirilmistir (26-29).

Sistit i¢in ilk atak hem kiz hem erkek ¢ocuklarda 2-4 yas arasinda iken
piyelonefrit igin ilk atak en sik yasamin 0-2 yas arasidir. Cocuklarda semptomatik ve
asemptomatik bakteriiiri prevelansi yasa ve cinsiyete gore farkliliklar gosterir.
Asemptomatik bakteriiiri siklig1 matiir yenidoganlar i¢in %1, prematir igin ise %3
dolaylarindadir (5). U¢ aya kadar erkeklerde bakteriiiri daha sik goriiliir (30).
Yasamin ilk bir yi1lindaki ¢ocuklarin takibindeki toplu insidans hesaplamasinda erkek

cocuklar igin %2.5, kiz ¢ocuklar i¢in ise %0.9 oranina rastlanmaktadir.

Okul oncesi ¢ocuklarin dahil edildigi ¢caligmalardan elde edilen verilere gore
erkeklerde semptomatik bakteriliri neredeyse hi¢c goriilmezken kizlarda %2.5
oraninda tespit edilmistir (5). Bunun benzeri neticelere 6-18 yas araligindaki
bireylerde de rastlanilmistir (30). Yapilan ¢alismalarda asemptomatik bakteriliri
erkek gocuklarda %0.2” den daha sik goriilmektedir (5).

Hastane kaynakli IYE c¢ocuklarda saptanan nazokomiyal enfeksiyonlar
arasinda Uglncl siray1 almaktadir (31, 32). Hastane orijinli enfeksiyonlarin hemen
hemen %]13’tinden c¢ocukluk c¢aginda karsilasilanlarin ~ Sorumlu  oldugu
bildirilmektedir. Yapilan bir¢ok ¢aligma sonuglarina gore kateterizasyon siiresindeki

kisalmanin enfeksiyon hizlarini azalttigi anlasilmistir (33).

2.3. Etiyoloji

IYE’lerde en fazla gorilen etkenler kolon kaynakli bakterilerdir (5). Bunlar
arasinda en sik izole edilen mikroorganizma Eschericha Coli (E.Coli)’dir (34, 35).
Bununla beraber Klebsiella tirleri, Proteus, Enterobacter spp ve Staphylococcus

saprophticus diger sik nedenler arasinda yer alir (13). E.Coli IYE’nin %80-90’1na



sebep olup asemptomatik bakteritiriden piyelonefrite kadar her turll Griner sistem
enfeksiyonuyla sonuglanmaktadir (36).

Grup B streptokoklar araciligiyla gelisen IYE yenidogan doneminde daha
yaygidir (37). Uriner sistem anormallikleri veya disfonksiyonu olan hastalar
Enterokoklar, Pseudomonas tirleri, Staphlococus aureus veya epidermidis,
Haemophilus influenza ve B grubu streptokoklar gibi bakteriler IYE’ye sebep olurlar
(38). Hastane kokenli IYE’lerin %47’sinden E.coli sorumludur. Klebsiella, Proteus,
Enterobakter, Citrobakter, Serratia, Pseudomonas aeruginosa, Providencia,
Enterococcus, Staphylococcus epidermidis ve mantarlar, hastane kokenli enfeksiyona
sebep olan diger etkenler arasindadir (36).

Candida, immin yetmezligi olan, Kkateteri olan, steroid alan, genis
spekturumlu antibiyotik kullanan, diabeti olan hastalarin idrar kulturlerinde
ureyebilme potansiyeline sahiptir (38, 39). Nadir gortlen bakterilerden olan
mycobacterium tuberculosis’e steril piyiiride rastlanilabilir (37). Cocuk hastalarda
hemorajik sistitin en sik etkeni Adenoviriislerden tip 11 ve 21°dir (40).

2.4. Fizyopatogenez

Distal Uretra hari¢ Uriner sistem normal sartlarda sterildir (5). Bakterilerin

uriner sisteme yayilmast ii¢ yolla olmaktadir. Bunlar;

2.4.1. Asendan yol: Uriner sistem enfeksiyonun olusmasina en sik sebep olan yoldur
(%90). Asendan yol ile meydana gelen uriner sistem enfeksiyonuna genellikle E.Coli
ve ¢esitleri neden olmaktadir. Ik ve en &nemli basamak olarak Uropatojenik
mikroorganizmalarin perilretral bolgede kolonize olmasi asendan yol ile IYE

olusmasina sebep olur (3).

Mikroorganizmalar Gretra yoluyla mesaneye varip burada gogalir, oradan
ureter, renal pelvis ve parankime dogru ilerler (41). Bakterinin troepitelyal hiicrelere
invazyon yetenegi asendan enfeksiyona neden olan en oOnemli etkendir (42).
Uroepitele yapisan bir bakterinin iiriner sistemde enfeksiyon yapma yeteneginin
olmas1 i¢in {iropatojenik viriilans ozelligine sahip olmalidir (3). Bakterinin
virulansiyla birlikte konagin savunmasinda mevcut olan yetersizlik de asendan

enfeksiyonunun olusumunun belirlenmesinde kriterdir (42).



Bakteriyel virulans faktorlerine gerek duyulmamasi iiriner trakatusta herhangi

bir anatomik ve norolojik bozuklugun mevcudiyetiyle miimkiindiir (4, 43, 44).

2.4.2. Hematojen yol: Mikroorganizmalarin hematojen yol araciligiyla Griner
sisteme ve boObrege ulagsmasi sik rastlanan bir durum degildir (5). Cogunlukla
bakteremiye bagli gelisir ve Uriner sistem enfeksiyonunda ¢ok karsilasilan patojen
gram negatif enterik basillerden ziyade S.aureus, Salmonella, P.aeruginosa ve
candida tdrleri neden olur (20, 45). Bilhassa yenidogan ve ii¢ aydan kii¢iik
bebeklerde bobreklere mikroorganizmalarin erigmesi hematojen yol araciligiyla
gerceklesir. Nispeten biiyiik cocuklarda hematojen yolla yayilanlar ise tiiberkiiloz
basilleri, S.aureus ve bazi Serratia suslaridir (3). Normal bir riner traktusa sahip
olanlar hematojen yol ile enfeksiyon gecirmeye direnclidir. Ama Uriner sistemin
herhangi bir anormalligi, basta idrar akimii bozan obstruksiyon, bobreklerin
hematojen yolla enfekte olmasina sebep olur (20).

2.4.3. Lenfatik yol: Mikroorganizmalarin {ist Uriner sisteme ulagmasinin baska bir
yolu oldugu dUstiniiliir (46). Fakat piyelonefritlerin patogenezinde lenfatik yolun roli
tam olarak kanitlanmamistir (21). Sonu¢ olarak dUriner sistem enfeksiyonu
olusumundaki ilk asama Uriner traktusa ait floranin bozulmasi ve gram (-), 6zellikle
E.coli ile kolonizasyonun gelismesidir (45). Floranin degisimi sik antibiyotik
kullanimi, hormonal, metabolik, degisiklikler, kisisel hijyen aliskanliklar1 sonucu
ortaya c¢ikabilmektedir. Uriner sistem enfeksiyonun olusumundaki ikinci asama
kolonize olan {iiropatojen bakterilerin transiiretral gegis araciligiyla mesaneye
varmasidir (47). Mesaneye assendan yol araciligiyla ulagan tim mikroorganizmalar
uriner sisteminde enfeksiyona sebep olmamaktadir. Mesanedeki mikroorganizmalari
mesanenin kendisi birkag gun icinde temizler (5). Bunu saglayan 3 tane mekanizma
vardir;

1. Mesanenin ¢abuk ve etkili bir bigimde diizenli olarak bosaltilmasi
2. Idrarda bulunan bakteriyostatik triinler

3. Mesanenin mukoza hicrelerinde mevcut olan intrensek koruyucu mekanizmalar

).



Mesanede enfeksiyon olusabilmesi i¢in bu savunma mekanizmalarin
bozulmas: sarttir (48). Uriner sistem enfeksiyonunu engelleyen birtakim

mekanizmalar mevcuttur.
2.4.4. Uriner sistemin konaga ait diren¢c mekanizmalar

Uriner sisteme ulasan mikroganizmalarin enfeksiyon olusturabilmesi igin
bakteriyel virtlans faktorleri ve konagm savunma mekanizmalarina ihtiyag
duymaktadirlar. Tekrarlayan Griner sistem enfeksiyonlarina mikroorganizmaya ait

faktorlerden ¢ok konakgiya ait mekanizmalarin yetersizligi neden olmaktadir (47).
2.4.5. Uriner sistemin dogal savunma mekanizmalari

Bu savunma mekanizmalar: igerisinde idrarin kimyasal 6zellikleri, fizyolojik
ve anatomik etkenler, Uriner sisteme ait bakteriyel flora, mesane, iireter ve bobrege

ait koruyucu mekanizmalar, immiinololojik ve hiicresel etkenler mevcuttur (49).
a. Idrarn kimyasal ozellikleri

Idrar in vivo ve in vitro sartlarda antibakteriyel 6zellik tasimaktadir. Idrardaki

inhibitor faktorleri sdyle siralayabiliriz:

Yuksek (re konsantrasyonu ve idrar osmalitesi, organik asit yogunlugu ile
idrar pH’smin diismesidir (47). Idrarda bulunan hippurik asit ve beta hidroksibiturik
gibi organik asitler antibakteriyel aktiviteden sorumludur. Mandelik asit ayr1 bir ph
indirgeyicidir (5). Idrarda glukoz ve osmoprotektan ozellik gosteren ‘prolin betain’
ve ‘glisin’ bulunmasi enfeksiyon olugsmasini kolaylastirir (50). Normal sartlar altinda
tiretra florasinda bulunan anaerobik bakteriler sadece oksijen basincinin ileri
derecede diistiigli skarli bobrek dokusunda, mesane timaorlerinde ve nekrotik bobrek
papillomlarinda treyebilmektedir (49, 51, 52). Tamm-Horsfall Proteini idrarda en
fazla bulunan proteindir (5). Bu madde uroepitelin Gstini ince bir katmanla
kapatmaktadir (50). THP henle kulbu ve distal tubulden idrara salinir (5). THP
E.coli'nin Uriner sistem epitel hiicresine baglanmasin1 engellemektedir (49, 51, 52).
Glukoz ve serbest demir bakteriyel g¢ogalmayir kolaylastirir. Bunlarin idrarda

olmamasi malum diger Koruyucu mekanizmalar1 meydana getirmektedir (51, 53).



b. Mesane ve mesane duvarina ait 6zellikler

Uriner sistemde mesaneye ulasan bakterinin temizlenmesi igin bircok
koruyucu mekanizma vardir (47). Bunlar, bilindigi gibi mesanenin ¢abuk ve etkili bir
bi¢imde diizenli olarak bosaltilmasi ile bakterinin atilmasi, idrardaki bakteriyostatik
urinlerin  mevcudiyeti ve mesane mukoza hucresindeki intrensek koruyucu

mekanizmalar seklinde siralanmaktadirlar (49, 52).
c. Bobrege ait ozellikler

Bobrekteki korteks bdlgesi mediller bolgeye nispeten enfeksiyona daha
dayaniklhidir (51, 54). Gram (-), ve gram (+) mikroorganizmalarin hematojen veya
assendan yol ile kortikal bolgede enfeksiyona sebep olmasi zordur. Bu nedenle
boébrek icine uygulanan direkt enjeksiyonlarda korteks, mediller bolgeye gére 10.000
kat daha vyilksek konsantrasyondaki bakteri ile enfeksiyona maruz
birakilabilmektedir.

Meddller bolgede enfeksiyonun daha kolay olusmasinin sebepleri; ph ve kan
akiminin diisik; osmolarite ve amonyumun yiiksek konsantrasyonda olmasidir (47).
Bu etkenlerin tiimii 16kosit kemotaksisini zit yonde etkilerken, hiicresel ve humoral

cevapta bozuklukla sonuglanmaktadir (51, 54).
2.4.6. Uriner enfeksiyonlar1 kolaylastiric1 faktorler

Tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonuna sebep olan birtakim hazirlayic
etkenlerin de mevcudiyeti de bilinmektedir (51, 53, 54).

a. Uretra anatomisi, uzunlugu

Kizlarda Gretranin 2 cm’den daha kisa olmasi nedeniyle asendan yol ile
bakterilerin yayilimi daha kolay olup erkeklere oranla Uriner sistem enfeksiyonuna
daha egilimlidirler (46, 47). Dikkat edilmeyen hijyen, kil kurdu infestasyonunun
sebep oldugu lokal iltihap ayrica bilhassa anal bdlgeden vulvaya dogru silinerek
yapilan temizlik enfeksiyonlara yatkinligi daha basit hale getirir (46). Uretra capinin
dar olmasi1 kiz ¢ocuklarinda tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlar1 i¢in risk teskil

etmesine karsin internal Uretral ¢apin bakterilirik ve nonbakterilirik ¢ocuklarda
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farklilik arz etmedigi gorilmistiir (47). Dolayisiyla normal (retra anatomisinin

bakterinin mesaneye aktarilmasindaki gorevi tam olarak ortaya ¢ikarilamamistir (13,
49, 51).

b. Uriner obstruksiyon

Mesanenin tam olarak bosaltilmasini engelleyen obstruksiyon; mekanik
daralma, norolojik dilatasyon gibi sebepler idrarda bakteri Uremesini arttirir ve
enfeksiyonun iiriner sistemin degisik kisimlarina metastazin1 kolaylastirir. TYE’li
cocuklarda driner obstruksiyon %10 civarinda tespit edilmistir (55). Uriner
obstruksiyonu olan hastalarda enfeksiyon etkeni olarak Proteus, Enterekok,
Klebsiella, koagulaz (-) Stafilokokal enfeksiyonlara %15’¢ yakin rastlanirken E.coli
%]1°den az siklikta saptanmaktadir (47). Herhangi bir anatomik defekt olmaksizin
mesanede 5 ml’den fazla rezidii bulunmasi durumunda 1 yil iginde IYE tekrart
ihtimali %75 seviyelerindedir (56). Uriner sistem obtruksiyonuna malformasyonlar,
iriner sistem taslari, aberran damar, periuretral fibrozis, meatus stenozu, ndrojen
mesane, Ureter duplikasyonu, ektopik Ureter, treterosel, posterior Uretral valv, Uretra
darhgi, ireteropelvik bileske darligi, iireterovezikal darlik, kateter, dis basilar neden
olur (31, 57, 58).

c. iseme bozuklugu

Uriner traktusun herhangi bir yerinde anatomik olarak bozukluk olmadan
anormal iseme sekline iseme bozuklugu denir. iseme bozuklugu olan hastalarda
mesane tam bosaltilmaz ve mesane igi basing artar (5). Bu nedenle olusan ikincil

vezikotireteral reflii IYE sikliginin artisina neden olmaktadir (20).
d. Kan grubu

Kan grubunda mevcut antijenler eritrosit ve uroepitel hiicre yuzeylerindeki
karbonhidrat yapisindadir. Bu antijenler fimbriali bakterilerin troepiteller Gzerindeki
karbonhidrat reseptorlerine angaje olmasina tesir etmektedirler (47). Yineleyen
uriner sistem enfeksiyonu olan kadinlarda non-sekretuar ve resesif fenotiple lewis

kan grubuna oranla daha ¢ok karsilagilmaktadir (51).
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2.4.7. immiinolojik faktorler

Yeni dogan bebeklerin serum IgA ve IgM titreleri disiiktir. Bu nedenle
Immun sistemleri diger yas grubundaki cocuklara gore daha immaturdir. Ig G
plasenta araciligiyla bebege gecmesine ragmen 6 aydan sonra serum seviyesi diiser.
Immunglobulinler anne siitii araciligiyla bebege gectigi icin anne siitii ile beslenen
bebeklerin salgilarindaki ve idrarlarindaki immunglobulin seviyesi adapte sut ile
beslenen bebeklere oranla daha yiksektir ve bakteriyel enfeksiyonlara hassasiyetleri
daha azdir (47).

a. Konaga ait immiin yanit

Uropatojen bakterilerin {iroepitel hiicrelerine yapismas1 sonrasinda bu
hicreler uyarilarak immun yanit stimule edilir ve sitokin ile kemokin salinim1 baslar
(47). Uriner sistem enfeksiyonu olan ¢ocuklarm idrarinda IL-8 ve IL-6 derisimleri
artmistir (59, 60). IL-8, noétrofil ve diger immun htcrelerin enfeksiyon bolgesine
tasinmasina yardimci olur. Bu islemi gergeklestirirken Uroepitel hiicreleri Gzerindeki
CXR1 ve CXR2 reseptorlerine baglanir. Uriner sistem enfeksiyonunda bu
reseptorlerin sentezi artar ve baglanan IL-8 diizeyi, bu nedenle go¢ eden I6kosit
miktar1 ve bunlarin idrara gegmesi sonucu meydana gelen piyuride artis goriiliir (47).
Yineleyen (riner sistem enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarin nétrofillerinde hiicre yiizeyi
CXCR1 sentezi ve CXCR1 spesifik mRNA diizeyi diisiiktiir (61, 62). Baz1 E.Coli
tiplerinde bulunan P fimbrialar, epitel hicrelerinden sitokin ve kemokin salinimi
esnasinda Toll-like reseptor 4 ara yolunu kullanirlar (63). Fareler iizerinde yapilan
calismalarda toll-like reseptor 4 sinyal hasarli hayvanlarin belirti gelistirme yaninda
enfeksiyonu temizlemede de yeterli olmadigi fakat bu hayvanlarda herhangi bir
belirti gostermeyen bakteritrili hastalar benzeri renal bir hasarlanma olmadigi

belirtilmistir (64).
b. Prepisyum ve siinnet

Siinnet olan cocuklarda Griner sistem enfeksiyon sikliginin siinnet olmamis
cocuklardan nispeten daha az gorildiglii ve siinnet sayesinde Uriner sistem

enfeksiyonunun azaldig1 yoniinde veriler gogu ¢alismada gosterilmistir (27, 65).

12



C. Bobrek tas1

Uriner sistemde yer alan taslar obstriiksiyon yaparak veya obstruksiyon
yapmadan enfeksiyona neden olur. Obstriiksiyon yapmadan olusan enfeksiyonun
uriner sistem epitelinde olusturdugu irritasyon neticesinde bakterilerin tutunmasini
ve kolonizasyonunu saglayabilirler (47). Uriner sistem taslarinin %10-15'ine (ireaz
yapan Proteus, Staphyloccocus, Klebsiella, Providencia, Pseudomonas gibi
mikroorganizmalar neden olmaktadir (66). Bu mikroorganizmalar genellikle
magnesyum amonyum fosfat (struvite) ve kalsiyum fosfat taglarmin olusumu
kolaylaslastrir (47). Baz1 taglar ciddi Griner obstruksiyon, piyelonefrit ve Urosepsise

yol acarlar (66, 67).
d. Uriner traktusa uygulanan girisim

Uriner traktusa uygulanan girisimler de iiriner sistem enfeksiyon sebebi
olarak diisiintilebilmektedir. Mesaneye kisa siireli sonda uygulamasinda iiriner sistem

enfeksiyonu %21-2 oraninda iken, uzun siireli sonda uygulamalarinda bu siklik

artmaktadir (47).
e. Hiperkalsitri

Kalsiyum mikrokristalleri Groepitelyumda hasara neden olup (roepitele

bakteriyel yapismayi kolaylastirarak yineleyen I'YE’ye neden olmaktadir (68).
f. Nefrotik sendrom

Idiyopatik nefrotik sendromlu hastalarm hiicresel ve humoral immin

cevaplari zayif oldugundan enfeksiyonlara yatkinliklari fazladir (69).
g. Malnutrisyon

Protein enerji malnitriisyonlu ¢cocuklarda riner enfeksiyonlarin sik olmasinin

nedeni mukozal yiizeyde IgA’nin daha az salgilanmasi veya subklinik vitamin A
eksikligidir (70).
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h. Malign hastaliklar

IYE’nin kemoterapi géren cocuklarda nispeten sik olmasinin nedeni bu

hastalarin notropenik ve immiinosupresif olmasidir (70).
1. Kabizhik

Yineleyen idrar yolu enfeksiyonlariyla kabizlik arasinda net bir iligki vardir.
Bunun asil nedeni konstipasyonlu ¢ocuklarda ayni zamanda disfonksiyonel isemenin
olmasi sonucu mesanenin tiimiiyle bosaltilamamasidir (5). Konstipasyon tedavisi

alan ¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonu sikligi da azalmaktadir (13).
i. Vezikoureteral refl

Vezikoureteral refli (VUR), idrarin mesaneden Ureterlere ve renal pelvise
geri kagis1 olarak tanimlanir. Normal sartlarda tireterlere idrarin geri kagisini 6nleyen
birtakim fizyolojik mekanizmalar vardir (5). Bunlar; intramural Ureterin mesaneye
oblik girmesi, submukozal segmentin uzunlugunun yeterli olmasi, uygun iireter ¢api,
mesane kaslarinin iyi islev gorebilmesi, distal iireterin uzunlamasina normal trigona
yeterli fiksasyonu, normal ureteral fleksibilite ve peristaltizmdir. Bunlarin herhangi
birisindeki bozukluk VUR ile sonuglanir. Bir yas altinda en sik goriiliirken yas
ilerledikge azalmaktadir. Saglikli ¢ocuklarda VUR sikligi hakkinda kesin bir bilgi
olmamakla beraber Uriner sistem enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda VUR sikligi
%21.7-61 arasinda degismektedir (71-74). VUR, akut piyelonefrit (APN) igin bir risk
faktorudur (74-77). VUR primer ve seconder olmak tizere ikiye ayrilir.

Primer VUR: Vezikolreteral birlesim bolgesindeki bozukluk ve
malformasyonlar  neticesinde  olugsmustur. Primer VUR’u  disiindiiriicek
noromuskiler veya obstruktif herhangi bir hastalik yoktur. Esas patoloji Greterin
mesaneye agilmadan Once submukoza altindaki bolimiiniin kisaligidir. Refluy
Onleyen en onemli etken Ureterin distal submukozal uzunlugudur (78). Mesane
bosalirken antirefli ozelligi kazanan buradaki kapak mekanizmasi olsa da
submukozal Greter boyunun uzunlugu esas 6nleyici etkendir. Primer VUR tek ya da
cift tarafli olabilir (77).

14



Erkek ¢ocuklarda daha sik ve daha ylksek derecelerde goralur. Primer
VUR’un genetik esasli oldugu ve gegisin multifaktoriyel veya poligenik oldugu
dustiniilmektedir (5). Primer VUR gosterilen hastalarin birinci dereceden belirti
gostermeyen yakinlarinda da % 30 oraninda VUR goriildiigiinden bu hastalarin

kardesleri mutlaka gozden gecirilmelidir (79).

Sekonder VUR: Bu patolojide Ureterovezikal anatomi normaldir (78). Sekonder
VUR’lu ¢ocuklarda mesanenin fizyolojik olarak bosaltimini engelleyen ve mesane
i¢i basincin artmasina sebep olan norojenik mesane, disfonksiyonel igeme, mesane
boynu obstruksiyonlari, posterior iiretral valv, iireterosel, divertikiil gibi yapisal ve
norojenik nedenlere baglidir (80). Bunlar arasinda en sik goriileni posterior tiretral

valvdir (78). Sekonder VUR genellikle bilateraldir (80).

Akut Uriner sistem enfeksiyonu esnasinda ve enfeksiyondan sonraki erken
evrede, mesane mukozasi veya tireter alt kismindaki 6dem ve bakteriyel toksinlerin
tesiriyle iireter peristaltizminin bozulmasi, gecici VUR ile sonuclanabilir (81, 82).
VUR renal parankim harabiyetine sebep olmaktadir (84). Renal hasari gdsteren
etkenler arasinda hastanin yasi, gegirilen enfeksiyon sikligi ve VUR’un basinci yer
almaktadir (83, 84).

Sekil 2. 1. Vezikoureteral refliintin derecelendirilmesi (85).
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Vezikotlireteral refliiniin uluslararas: derecelendirilmesi

1. Derece: Mesanenin icerisini dolduran kontrast madde iseme esnasinda ancak

Ureterin distal kismina ulasir.

2. Derece: Kontrast madde renal kalikslere kadar ¢ikar.

3. Derece: Ureter, renal pelvis ve kalikslerde orta dereceli dilatasyona ragmen,
henuz renal kalikslerde kiintlesme mevcut degildir.

4. Derece: Ureter, renal pelvis ve Kkalikslerdeki dilatasyonlarla birlikte renal

kalikslerde kiintlesme vardir.

5. Derece: Refliiniin bulundugu tarafta ileri derecede hidroureteronefroz ve kivrintili

bir Ureter mevcuttur.
2.5. Klinik bulgular

IYE’ye c¢ocuklarda asemptomatik bakteriiiriden semptomatik komplike
piyelonefrite kadar oldukga genis bir spektrum gdstermesi ve ileride ortaya
cikabilecek komplikasyonlar agisindan hastanin klinik degerlendirilmesinin dogru
yapilmasi ¢ok 6nem arz etmektedir (4, 44, 86). Hastalarin klinik 6zellikleri yas, cins

ve diistiniilen anatomik ya da ndrolojik bozukluklara gore degismektedir (4, 87).

Yenidogan ve ii¢ ay altindaki bebekler genellikle IYE huzursuzluk, emmeme,
kusma, kilo alamama, uzamis sarilik, ishal, karin sisligi veya santral sinir sistemi ile
ilgili belirtiler gibi nonspesifik semptomlarla gelebilecegi gibi sepsis ve sok tablosu
ilede basvurabilir (5, 37). Sekiz haftanin altinda asemptomatik ikteri olan bebekler
IYE agisindan arastirilmalidir (39). Ates, yenidogan doénemi disinda 1-12 ay arasi
bebeklerin tiimiinde IYE igin tek bulgu olabilir. Bundan 6tiirii agiklanamayan yiiksek

atesin varliginda idrar kiiltiiriiniin alinmasi sarttir (22).

IYE’nin iki yasin altindaki ¢ocuklarda en sik bulgular ates, kusma, istahsizlik
ve blyume geriligidir (89). Karmn agris1 ve ates 2-5 yas arasinda siktir (37). 5 yasin
uzerindeki ¢ocuklarda sik ve ani idrara ¢ikma ihtiyaci, dizuri, karmn agrisi, bel agrist,

yan agrisi, bulanti, kusma, kotlii kokulu idrar, idrar kagirma, sekonder enlrezis,
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konstipasyon, ates, kostavertebral bolgede hasasiyetle karsilasilabilir (89). IYE
adolesan kiz ¢ocuklarinda siklikla diziiri ile beraberdir. Diziirisi olan ¢ocuklarin %
20’sinde IYE vardir. Diziri, sik idrara ¢ikma ve inkontinans gibi belirtiler IYE
disinda vultitis, Gretritis disfonksiyonel iseme bozukluklar1 benzeri durumlarda

gorular (5).

Lokalizasyonuna goére IYE sistit ve piyelonefrit gibi farkli tablolarda
gorulebilir. Sistit de dizuri ve suprapubik hasasiyet daha sik olmakla beraber idrar
renginde koyulasma, sik idrara ¢ikma, kotii kokulu idrar ve inkontinans gibi
semptomlar da olur. Adenoviriis ve E.Coli’nin neden oldugu sistitte hematuri olur
(90). Tabloya ates eslik edebilir (91, 92).

Ust driner sistemini tutan akut piyelonefrit yenidogan, siit cocugu ve biiyiik
cocuklarda farkli klinik tablolarda gorilur. Yenidogan doneminde tasikardi, tasipne,
siyanoz, letarji, meningismus, stupor ve konvulsiyon gibi sepsis bulgular1 goriilebilir.
Sit ¢ocuklugu doneminde 38.5 °C’yi asan ates, huzursuzluk, emmeme, kusma, ishal
gibi nonspesifik semptomlar vardir (90). Buylk cocuklarda ise yan agrisi,

kostovertebral ag1 duyarliligi da gorular (13, 91).

IYE asemptomatik olarak da gérulebilir (90). Asemptomatik bakteriliri, Griner
sistem 1ile klinik bulgulari olmamasina ragmen steril bir sekilde alinan idrarda

kaydadeger sayida mikroorganizma olmasidir (93).
2.6. Tam yontemleri
2.6.1. Oyku

Cocukluk caginda IYE saptanan hastalarda dikkatli bir 6yki ve fizik muayene
teshis koyma ve diisiiniilen olas1 anatomik ve fonksiyonel anormalliklerii saptamada
6nem arzeder (1). Bu sebeple hastalarin iseme ve defekasyon aligkanliklar1 hakkinda
bilgi edinilmelidir (5). IYE ortaya ¢ikmasinda ve oniine gecilmesinde 6nemli bir
faktor olan mesane bosalmasinin hizli ve etkin bir sekilde oldugunu tespit etmek
amaciyla iseme Oykisiinii almak ve varsa altta yatan iseme disfonksiyonunu
belirlemek gerekir (3). Heredite, enfeksiyona yatkinligi olan hastada 6nemli bir

faktor oldugundan mutlaka iyi bir aile dykiisii alinmalidir (94, 95). IYE saptanan
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hastalarin kardeslerinde bakteriiiri insidansinin arttiginit yapilan ¢aligmalar ortaya
koymaktadir. (3). IYE hikayesi olan bir hastada VUR riski, kardeslerde VUR
varhiginda % 26.5-33, anne ve babada VUR varliginda % 66’dir (96).

2.6.2. Fizik muayene

IYE tanis1 ile bagvuran hastanin boy, kilo ve kan basinglar1 mutlaka
Olctulmelidir. Batindaki kitleler, mesane distansiyonu veya fekaloma bagli olarak
olusan Kkitleler dikkatli ve dizgiin bir batin muayenesi ile belirlenir. Meatus
darliklari, fimozis, labial adezyonlar ve vulvovaginitler iyi bir genital muayene ile
tespit edilir. Enkoprezis ve eniirezin eslik ettigi iseme disfonksiyonlarinda detayli bir
norolojik muayene yapilmalidir. Sakral dimpling ve spinal anormalliler lumbosakral
muayene ile tespit edilir (3). Cocuklarda siddetli kabizlik ya da enkoprezis sikayetleri

mevcut ise mutlaka rektal muayene yapilmalidir (96).
2.6.3. Laboratuvar

Idrar yolu enfeksiyonun tanisinda ve takibinde kullanilan birtakim tetkikler vardir

(97). Bunlar;

e Tam idrar tetkiki

e Direkt idrar mikroskopisi
e Enzimatik testler

e Idrar kiiltiir yontemi

e GOruntuleme Yontemleri

2.6.3.1. idrarin mikroskopik incelemesi

Direkt idrar mikroskobisi IYE diisiiniilen her hastada rutin olarak bakilmalidir
(5). IYE’ nin major iki bulgusu piyuri ve bakterilridir (3). Piyiiri; santrifiije edilmis
5-10 cc idrar 6rneginin 151k mikroskobu altinda 40X buyitmede, her alanda >5
lokosit goriilmesi ya da santrifiij edilmemis idrarda erkeklerde >10 lokosit/mm?,

kizlarda >50 l6kosit/mm? tespit edilmesi anlamina gelir (4, 98, 99).

Bakteriuri ise santrifiij edilmemis idrar 6rneginde, 40X buyitmede birkac

bakteri goriilmesi veya santrifiij edilmis idrarda 40X buyiltmede, her alanda bir
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bakteri gorulmesidir (4, 109). Piyiiri ve bakteriiirinin pozitif prediktif degeri %84.6
olarak tespit edilmistir (25). Alinan idrar 6rneginde anlamli I0kosit saptanmasina
ragmen bakterinin olmayis1 steril pyiiri anlamina gelir (1). Iyi tedavi edilmemis IYE,
ates, dehidratasyon, iirolitiazis, interstisiyel nefrit, renal tiibiiler asidoz, renal
tiiberkiiloz, vajinit, kistik bobrek hastaligi, hidronefroz, apandisit gibi durumlarda
steril piyuri goralur (1, 4).

Dolayistyla piylri IYE teshisini gtclendiren bir bulgudur (3). Direkt idrar
mikroskopisi IYE tan1 amach kullanilir fakat kesin tam1 koymaz (5). Direkt

mikroskobinin tek basina IYE tanis1 koymada giivenirligi %70 civarindadir (4).
a. Idrarin laboratuvara ulastirllmasi

Sabah alman ilk idrar IYE teshisi koymada en uygun ornektir. CUnki
mesanede kalip sabah atilan idrar en yiiksek bakteri miktarina sahiptir (90). Alinan
materyal hemen goénderilmeyecek ise oda sicakliginda 60 dakika veya +4 °C’de 24
saat bekletilebilir (100, 101).

b. idrara ait kimyasal 6zellikler

Idrar normalde berraktir ve dansitesine gore rengi agik veya koyu saridir.
Uriner sistem enfeksiyonlarinda ve siliiride idrar bulaniktir. Idrar normalde alinan
besin maddeleriyle degisen bir kokuya sahiptir. IYE’de kotii kokulu idrar vardir.
Idrar dansitesi sabahlar1 genelde 1020-1030 arasindadir. Idrarin yogunlastirabilme
ozelligi APN ve KPN gibi durumlarda bozulabilir. IYE’de proteiniiri siklikla febril
durumlarda goralur (5). Taze alinmis santifiij edilmemis idrada biiyiik biiylitmede 2-
3 eritrosit bulunabilir. Hematuri 40X blyltmede her alanda >5 eritrosit géralmesidir.
Akut sistitte mikroskobik hematuri siklikla goriilmesine ragmen makroskobik
hematuri ancak %20-25 oraninda goriilir (71, 72, 102, 103).

2.6.3.2 Enzimatik testler
a. Katalaz testi

Katalaz ¢esitli Uropatojen mikroorganizmalar tarafindan tretilir. Katalaz
enziminin aktivitesi bu testle belirlenir (5). Katalaz enzimi kan elemanlarinin

kontamine oldugu idrarda mevcut oldugundan yanlis pozitif sonug verebilir (27).
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b. Glikoz oksidaz testi

Normalde idrarda bulunan glikoz bakterilerce metabolize edilir. Bakterilerin
glikozu metabolize etmesi glikoz oksidaz testi ile tespit edilir (5). Idrarda glikoziiri

mesanede 4 saat bekleyen idrarda, gebelik ve diabet gibi durumlarda goralur (27).
c. Nitrit testi

Bakteriler normalde nitrat1 nitrite doniistiiriir ve nitrit dipstik testi ile
belirlenir (1). Nitratlarin nitrite doniismesi i¢in mesanede en az 3-4 saat beklemesi
gerektiginden, en iyi sabah alinmis ilk idrarda tespit edilebilir. Rastgele alinmig
idrarda sensitivite %22.9-44.9 olarak saptanmustir (3). Eger test pozitif ise spesifitesi
%098°dir. Nitrit testinin 16kosit esteraz testi ile beraber kullanildiginda sensitivite
%78-92, spesifite %60-98 olarak saptanmistir (104, 105). Beklemis idrarda yanlis

pozitiflik olabileceginden idrar en kisa zamanda ¢alisilmalidir (29).
d. Lokosit esteraz

Notrofiller igindeki esterazi saptayan dipstick testidir (3). Bu test piydriyi
tespit etmede kullanilir (5). Bu testin sensitivitesi %52.9-66.7 olarak saptanmistir (4).
Testin negatif olmasi tanty1 ayirmaz (27, 106).

2.6.3.3. Idrar kultiirii ve toplanmasi

Uygun bir sekilde almmis idrar kiiltiirinde bakteri iiremesi IYE tanisi
koymada altin standarttir (1). Idrar 6rnegi almak icin 4 farkli teknik kullanilir.

Bunlar:

1) Steril torba yontemi

2) Orta akim idrar1

3) Uretral kateterizasyon yontemi

4) Suprapubik aspirasyon (26, 106).
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a. Steril torba yontemi

Idrar toplama metotlar1 arasinda en sik kullanilan en az giivenilir ve en az
travmatik olandir (5). Bu yontem siklikla infantlarda ve tuvalet egitimi almamis
cocuklarda kullanilir (3). Idrar torbasinin iiretra agzini i¢ine alacak sekilde sabunlu
suyla temizlenerek perineal bolgeye yerlestirilmesi ile idrar orneginin alinmasidir
(107). IYE teshisi koymada %85 yanlis poziflik orani oldugundan mutlaka diger
metotlarla dogrulanmalidir (5). Bu yontemle alinan idrar kiiltiiriinde iireme yoksa
IYE ekarte edilebilir (107). Bu yontemle kontaminasyon riski oldugundan idrar 30
dakika i¢inde alinmazsa mutlaka yeni torba takilmahdir (4, 87, 104).

b. Orta akim 6rnegi

Idrar kontrolii yapabilen cocuklarda perineal bolge su ve sabun ile
temizlendikten sonra kizlarda labialar, erkeklerde prepisyum geri c¢ekilerek Gretra
floras: ile kontamine olan ilk idrar atilarak orta akim idrarmnin alinmasi durumudur
(3). Bu yontemle alman idrar numunelerinin diski kaynagina yakin oldugundan
tiretra etrafinda kolonize olan bakteriler tarafindan kontamine olabilir. Bu sebeple
olusan tUreme durumunda diger yontemlerle dogrulugu kontrol edilmelidir. Onsekiz
aymn altindakilerde bu teknik ile alinan idrar 6rneklerinde kontaminasyon riski %58,
3-12 yaslarda %30 civarindadir (5). Bundan otlrd idrar kultirlerinde saptanan
multiple organizma veya IYE icin beklenmedik bir organizmanin (iremesi

kontaminasyonu diistindiirmelidir (108).

c. Uretral kateterizasyon yontemi

IYE tanis1 koymada en giivenli ve duyarli yontemtir. idrar &rnegi alirken
g¢ocugun yasina uygun numarada feeding sonda kullanilarak Uretral travma ve
kontaminasyon riski en aza indirgenir. Bu teknikle ilk gelen idrar 6rnegi peritretral
organizmalar ile kontaminasyon riskinden dolay1 kullanilmayip daha sonraki idrar
ornegi kullanilmalidir (5). Uretral Kkateterizasyon, enfeksiyon riski ve bir yas iistii
hastalarda psikolojik sorunlara neden olabileceginden sik kullanilmaz. (4).
Kontaminasyon ve invazif olmasi yontemin dezavantajidir. Duyarliligt %95,
ozgiilliigii %99 dur (5). ideal bir kateterizasyonda sonda mesane igine dogru ancak

birkac santimetre ilerletilebilir (4).
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d. Suprapubik Aspirasyon

Idrar toplama yontemleri arasinda altin standart olarak kabul edilmektedir

(88). Gegici hematuri en sik komplikasyonu olup %0.2-3.2 oraninda tespit edilmistir

(5). Cocuk hastalarin ¢ogunda mikroskobik hematuri gorilurken %2 oraninda

makroskopik hematiri goralur (44, 111). Bu yontem, sirtiistii yatan bir ¢ocukta

mesanenin dolu oldugu anda, orta hat suprapubik alan antiseptik solusyonla

temizlendikten sonra arkasinda 10 ml'lik enjektorin takili oldugu 21-25 gauge bir

igne kullanilarak simfizis pubisin 1 cm Uzerinden dik bir sekilde yavasga batirilir.

Lokal anesteziye ihtiya¢ duyulmaz. Enjektoriin 1.5-2 cc’ne kadar idrar dolmasi

yeterlidir (5). Bu yontem infantlar, idrar kontrolu gelismemis ve ates kaynagi

bulunmayan hastalar, hikayesinde VUR, Uriner sistem anormalligi olan, profilaksi

alan ve genel durumu kéti olan hastalarda kullanilabilir (4).

Tablo 2. 2. Idrar yolu enfeksiyonu tanisinda kiiltiir kriterleri.

Toplama metodu

Koloni sayisi

Enfeksiyon olasihgi

Gram (-) basil, 1 tane

> %99

10 000-100 000

e
pirasy Gr (+) kok 1000-2000 > %699
> 100 000 % 95

Enfeksiyon olabilir

Orta akim idrar (kiz)

10 000-50 000

10 000-50 000

>10 000

Kataterizasyon 1000-10 000 Kuskulu - tekrar
edilebilir
<1000 Enfeksiyon degil
S :
Orta akim idrar 10 000 Enfeksiyon olasi
(erkek) 3 5rnek > 100 000 % 95
2 6rnek > 100 000 % 90
1 6rnek > 100 000 % 80
50 000—100 000 Kuskulu - tekrar
edilmeli

Semptomatik ise
kuskulu-tekrar edilmeli
Asemptomatik ise
enfeksiyon olas1 degil
Enfeksiyon degil
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2.6.3.4. Goruntuleme yontemleri

Hastanin yasi, cinsiyeti, gegirilen enfeksiyon sayisi ve enfeksiyonun yerine
gore degisik goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir (3). IYE’ de kulanilan
metotlar1 sonografik, radyografik ve sintigrafik diye siniflandirabiliriz (108). Uriner
enfeksiyonu geciren cocuklarda radyolojik gorlntileme yontemleri Griner sistem
taglarm1  ortaya koymak, obstruktif Uropatiyi saptamak, Uriner sistem
malformasyonlarini ortaya ¢ikarmak, akut piyelonefrit tanisindan emin olmak, renal
skarmn olup olmadigini varsa derecesini belirlemek ve VUR’u saptamak amaci ile

kullanilir (83). Ilk kez idrar yolu enfeksiyonu gegiren cocuklarda bile renal skar

gelisebildiginden baz1 ¢ocuklar mutlaka radyolojik yontemlerle taranmalidir (4, 86,

104, 109).

Bunlar:

e Bes yasin altinda IYE gegirmis tiim ¢cocuklar

e Bes yasin iistii [YE gecirmis fakat iseme disfonksiyonlu cocuklar
e Atesli IYE geciren kiz ¢ocuklar

e Yineleyen IYE gegiren kiz ¢ocuklaridir

IYE’nin akut sathasinda goriintiileme yontemlerine gerek duyulmaz. Akut safhada

gorlintiileme yontemlerinin kullanildigi durumlar;

e Enfeksiyon yerinin belirlenmedigi ve idrar kiiltiir ile tan1 konulmayan
durumlar

e M. tuberculosis, Proteus gibi nadir gorilen bakterilerin Gremesi

e Uriner sistemde bilinen bir anormallik olmas:

e Tedavinin ilk dort giin gegcmesine ragmen tedaviya yanitsizlik

o Papiller nekroz mevcudiyeti

e NoOrojen mesane sahip ¢ocuklarda bobrek fonksiyonlarinda bozukluk ya da

yetersizlik olmasi (110).
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a. Direkt Uriner sistem grafisi (DUSG)

Ucuz, kolay ulasilabilir ve noninvaziv bir goriintiileme yontemidir. Uriner
sistem taslari, nefrokalsinozis ve bobrek boyutlart ve vertebra anormalliklerini

saptamada kullanilir (78).

b. Ultrasonografi (USG)

Bu yontem noninvazif, radyasyon icermemesi, ucuz ve kolay uygulabilirligi
nedeni ile ilk basamak olarak kullanilan goriintiileme metodudur (37). USG bobrek
baydkltkleri, ekojenitesi, parankim kalinliklari, konturlari, Ureteral dilatasyon ve
duplikasyon, renal pelvis genisligi, mesane kapasitesi, mesane duvar kalinligi, resid
idrar, obstruktif anormallikleri ve taslar hakkinda bilgi verir (4). Akut piyelonefritte
USG’de genislemis bobrekler ve ekojenite artis1 goriiliir (5). Reflust olan hastalarin
%40 USG’de bulgu verir (39). Normal bir USG obstriiksiyon basta olmak tizere
birgcok anormalligi ekarte edebilir (111, 112).

c. Voiding sistouretrografi (VSUG)

Bu yontem VUR tamisinda altin standart olup takip amagh da
kullanilmaktadir (38). Ayrica endrezis, travma, dupleks sistemler, posterior Gretral
valv, Uretral polipler, Ureterosel, Ureterin iiretra igine ektopik acilimi, rektodriner
fisttl, interseks anormallikleri, noropatik mesane, mesane divertikili ve (retral
struktdrlerin saptanmasinda kullanilir. Travmaya maruz kalma, invaziv olmasi ve
yiksek doz radyasyon verilmesi dezavantajlarindandir. VSUG uygulanirken,
mesanenin kateterizasyonu ve kontrast madde ile doldurulmasi sarttir. Miksiyon
sirasinda mesane ile Uretra anatomisi, mesaneden ureterlere reflii ve intrarenal refl
olup olmadigi bu teknikle saptanir (5). Cocuk hastalarin %40'inda tespit edilen VUR,
VSUG’nin en sik bulgusudur (76). Sintigrafik gorintileme teknikleri ile de VUR
tespit edilebilir (5). Sintigrafik goriintiileme yontemleri ile anatomi detayli bir sekilde
goriintiilenemeyecegi icin VUR olan cocuklarda ilk goruntileme olarak VSUG
kullanilmali, takiplerde sintigrafik teknikler kullanilmalidir (111).

VSUG c¢ekilmesi gereken bazi durumlar asagida siralanmastir:
e Idrar yolu enfeksiyonu gegiren tiim erkek cocuklar
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e 5 yas altindaki kiz cocuklar
e 5 yas Ustli febril IYE veya rekiirren IYE olan kiz ¢ocuklar

e USG sonucu anormal olan kiz ¢ocuklara yapilmalidir.

Normal sartlarda enfeksiyona sekonder yaniltict bir reflilya sebep
olabileceginden VSUG enfeksiyondan 4 -6 hafta sonra yapilmalidir (5). IYE nin bir
ay sonra niks etme riskinden dolay1 goriintiileme caligmalar bitene kadar profilaksi

amacl antibiyoterapi uygulanmalidir (111).
d. Intravenéz pyelografi (IVP)

Intravenéz pyelografi (IVP) renal korteks, medulla, toplayici sistemlerin
anatomik yapisin1 ve bdbrek fonksiyonunu degerlendirmede kullanilir. Bunu venoz
sisteme verilen kontrast maddenin atilmasiyla saglar (5). Diger goriintiilleme
yontemlerine ragmen anatomik yapilarin goriintiillenmesinde halen kullanilan bir
goruntileme  yontemidir  (113). Pelvikalisyel sistemin anatomik olarak

gorlintiilenmesini saglayan tek goriintiileme teknigidir (78).

IVP kullanim alanlart;

o Sintigrafi ve USG’de ayrim1 yapilamayan kist hidronefroz, duplikasyon
e Renal ve vaskdler anormallikleri
e Ureter ve mesanenin yapist

e Renal skar belirtilerini ayirma gibi durumlarda bilgi verir (5).

Kontrast maddeye bagl allerjik reaksiyon ve ozmotik diiirez, kuiguk ¢ocuklara
uygulama zorlugu, yiksek radrasyon, barsak gazlari nedeniyle goriintiileme sorunlari
IVP kullaniminin dezavantajlart arasindadir (113). IVVP renal skar tanimlanmasinda
kullanilir, fakat skarin goriintiilenebilmesi igin 8-24 ay gecmelidir (90). Skar
goriintiilemesinde DMSA sintigrafisi kadar sensitif degil fakat USG’ye gore daha
sensitifdir (114).
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e. Retrograd pyelografi

Ureterin tas ya da farkli bir sebeple tikandig1 durumlarda siklikla sistoskopi
esliginde seyrek kullanilan bir yontemdir (5). Sistoskop vasitasiyla iiretere kateter

takildiktan sonra kontrast madde verilip oblik filmler ¢ekilir (113).
f. Teknesyum-99m dimerkapto stksinik asit (DMSA) sintigrafisi

Sintigrafik goruntileme tekniklerinden biri olan Teknisyum-99m ile
isaretlenmis dimerkapto siiksinik asit bobrek sintigrafisi, cocuklarda ve bebeklerde
uriner traktusu goriintiilemek amaciyla yaygin olarak kullanilir (37). Bobregin
korteksini en 1iyi degerlendiren ajan olmasina ragmen tubular fonksiyonlar
degerlendiremez (3, 37). Goriintiileme yontemleri arasinda akut piyelonefrit ve renal
skarlar1 tespit etmede en hassas tekniktir (115). Akut piyelonefritte duyarliligi %87,
Ozgilligi %100°dir (116). Akut piyelonefritte DMSA’da radyoizotopik maddenin
parankim araciligiyla tutulumunda fokal veya diffuz azalma olur ancak renal
parankim volum kaybi olmaz (3, 5). Renal skarda ise renal kortekste volum kaybida
olaya eklenir (4, 5, 104, 117). Akut sathada olusan hasarlanmanin 3-6 ay sonra
yapilan sintigrafilerde %50 oraninda kayboldugu saptanmistir (4). DMSA ile tespit
edilen renal skarlar bobrek fonksiyonlarini belirlemek icin MAG3 de ¢ekilebilir (83).

DMSA bdbreklerin konumu, yeri, boyutu ve renal skar mevcuyetinin olup
olmadigimi tespit etmede kullanilir (37). Bunun disinda USG ile saptanamayan
yerlesim anormalligi olan bobrek, multikistik displastik bobrek ve diger dogumsal

anormallikleri gorintilemede kullanilir (118).
0. Teknisyum-99 dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA) sintigrafisi

Teknisyum-99 dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA) bobreklerden
glomeruler filtrasyon araciligryla atilip, renal tlbiiller tarafindan geri emilmeyen bir
ajandir. DTPA glomeruler filtrasyonla atildig1 i¢in glomerul filtrasyon 6lgtlebilir (5).
Bobrek parankimindeki lezyonlari géstermede basarisizdir (83).
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h. Teknisyum-99m merkapto asetil triglisin (Tc-99m MAG3) sintigrafisi

Tc-99m MAGS3, bdbreklerin tubuler fonksiyonlarmi gostermede kullanilir.
Tc-99m MAGS3 sintigrafisi ditretikli veya diuretiksiz olarak bobrek akim ve islev
bozuklugunu tespit etmede kullanilir. Bu goruntileme yonteminde tikali idrar
yollarinda bobrek fonksiyon ve idrar akimini degerlendirmek amaciyla intravendz
diuretik ile beraber kullanilir (5).

Bobrekten radyoaktif ajanin yetersiz atildigi hallerde herhangi bir
obstriiksiyon durumunu tespit etmek i¢in 0 ya da 20.dakikada 1mg/kg furosemid
intravendz olarak verilir ve 20 dakika takip edilir. Eger tikaniklik varsa diiiretige
yanit alinmaz. Genisleme varsa ilk 10 dakikada istenen miktarda akim elde
edilecektir (5). Siklikla diuretikler mesanenin 10 dakikada bosalmasini saglar (119,
120).

1. NUkleer VSUG

VUR tanisinda kullanilan radyasyonun kullanilmadigi, steril bir sekilde
kateterize edilmis mesane igine ekokontrast madde enjekte edilip dolum ve iseme
sathalariin USG ile degerlendirilip, gortntilerin kaydedildigi goriintiileme seklidir
(121). VSUG, onceden saptanmis reflusu olan hastalarda izlem amagcli, anti reflu

cerrahisi sonrasi takiplerde ve kardes taramalarinda kullanilir (5).
2.7. TEDAVI

Uriner sistem enfeksiyonunda antimikrobiyal tedavideki hedef akut
semptomlar1 azaltmak, enfeksiyonu tedavi etmek, ortaya cikabilecek renal skarin
onltne gecmek, var olan anatomik bozukluklar1 tespit ederek tedavi etmek,
rekirrensleri 6nlemek olmalidir. Hastanin yasi ve kliniginin durumuna gore farkli
tedavi rejimleri uygulanir (5). Ug ay altindaki bebeklerde IYE mutlaka hastaneye
yatirtlarak tedavi edilmeli fakat nispeten blylk c¢ocuklarda klinik durumu g6z
ontinde bulundurulmalhidir (4, 98, 110, 122). Hidrasyonun iyi bir sekilde saglanmasi
tedaviyi etkileyen énemli hususlardandir. Iyi saglanmis hidrasyon mesanenin stiratli
bir sekilde bosalmasini, rezidiiel idrarin azalmasini ve bakteri yogunlugunun

azalmasin1 saglar (5). Fakat hidrasyonun fazla olmasi idrar pH’sin1 arttirip
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antibakteriyel ajanlart dilue ettigi i¢in antibakteriyel ajanlarin ve idrarin etkinligini
azaltir (4). Tedavide segilen ampirik antibiyotik; genis spektrumlu olmali, bobrekten
atilmali, glivenli olmali, kolay kullanimali ve ucuz olmalidir (5). Kultlir sonucuna
gore tedavi revize edilmelidir (4). Idrarda bulunan bakteri sayis1 tedaviye
baslanmasindan 48 saat sonra azalir. Bakteri sayisinda degisme olmamigsa verilen
tedavi uygun degildir. Tedavi baslangicindan 1-2 hafta sonra alinan kiiltiirlerde
Ureme yok ise tam kiir saglanmistir (5). Hastalarin bir bolumunde bir middet sonra

reenfeksiyon gelisir (13).
2.7.1. U¢ aydan kiiciik ¢cocuklarin tedavisi

Uc ay altindaki ¢cocuklarda ates, kusma, dehidratasyon gibi semptomlar varsa
mutlaka hastaneye yatiralarak tedavi edilmedir. Tedaviye baslamadan 6nce kiiltiirler
alinmali, serum kreatini Glgiilmelidir. Sivi tedavisi dehidratasyon durumuna gore
intravendz (IV) veya peroral (PO) seklinde baslanmalidir (5). Daha 6nce alman
tedaviler antibiyotik tercihinde dikkate alinmalidir (4, 110).

Siklikla ilk secenek olarak ampisilin + aminoglikozid (IV veya iM) parenteral
veya 3. kusak sefalosporin+aminoglikozid verilebilir (4, 6, 116). Klltir sonucuna
gore antibiyoterapi revize edilebilir. Parenteral tedavi hastanin semptomlarina gore
10-14 gun sirebilir. Tedavi baglangicindan 24-48 sonra USG ve 4-6 hafta sonrasi
icin  VSUG planlamast yapilir. Antbiyoterapi baslanmasindan 2 gun sonra
tekrarlanan idrar kiltiriinde bakteritirinin olmamasi tedaviye cevabin bir isaretidir

(5). Tedavi sonrasi profilaksi baslanmalidir (4).
2.7.2. Ug aydan biiyiik ¢cocuklarin tedavisi

Akut piyelonefrit diisiiniilmeyen ve komplike olmayan IYE vakalarinda
tedaviye oral baslanir. Kuiltir oncesi ilk secenek olarak trimetoprim +
sulfametaksozal veya sefalosporinler (sefadroksil, sefaleksin, sefuroksim, sefiksim)
tercih edilmektedir (4). Kirksekiz saat sonra tekrarlanan idrar kiltur sonucuna gore
tedavi revize edilebilir (5). Sistit vakalarinda 7-10 gunliik tedavi uygulanmasi kafidir
(4). Akut piyelonefrit ve komplike IYE vakalarinda hastaneye yatirilarak parental
antibiyotik ve hastanin giinliikk alacagi idame mai 1.5 kat1 olacak sekilde uygun

parenteral mai baslanir (5). Tedavide siklikla ampisilin+gentamisin ya da 3. kusak
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sefalosporin + aminoglikozid ya da gunlik tek doz aminoglikozid tercih edilmektedir
(123). VSUG cekilene kadar hastaya profilaktik antibiyotik verilmesi 6nerilmektedir
(4). Tedavide parenteral 3. kusak sefalosporin (seftriakson, sefotaksimin ve
seftazidim) verilebilir. Ortalama 2-5 gunlik parenteral tedavi sonrasinda oral tedavi
ile devam edilebilir (13). Ug aydan biyik, komplike olmayan IYE’de 1-2 gunlik
parenteral tedaviyi miteakiben genis spektrumlu oral antibiyotik ile 10-14 gun
strddrdlebilir (6, 13).

2.7.3. Akut sistit tedavisi

Bakteriyel sistit tedavisine ampirik olarak oral antibiyotiklerle baslangi¢
yapilabilir. Sulfonamidler, trimetoprim+sulfometaksazol (TMP-SMX), nitrofurantoin
ve oral sefalosporinler sistit tedavisinde en yaygin kullanilan antibiyotiklerdir. Sik
kullanilan antibiyotiklerden ampisilin ve amoksisilin’e kars1 direng olusmustur.

Hastalar 5-7 gun icinde tedaviye yanit alirlar (5).
2.7.4. Mantar saptanan hastalarda tedavi

Siklikla idrar Kkiltlrlerinde tespit edilen mantarlar Candida albicans veya
diger candida suslaridi. Mantar enfeksiyonu igin risk altinda olan gruplar
kateteterize, diabetik, immun suprese, sistemik antibiyotik alan hastalardir. Tekrar
edilen idrar 6rneklerinde 10°CFU/mI veya daha ¢ok sayida mantar tespit edilen
hastalarda tedaviye baglanir (5). Hastanin kateteri varsa c¢ikarilir, steroid ve
antibiyotikler kesilip antifungal tedaviye baslanir (4, 111, 112). Tedavide Flukonazol
3-5 mg/kg/gin parenteral olarak verilir. Candida albicans’in neden oldugu
enfeksiyonlarda oral tedavi baglanabilir (5). Piyelonefrit olup sistemik bulgulari olan

hastalarda amfoterisin-B kullanilmaktadir (4, 124).
2.7.5 VUR tedavisi

I., Il. ve III. derece VUR’da kemoprofilaksi, IV. ve V. derece VUR’da ve
intrarenal refli de mevcut ise cerrahi tedavi tavsiye edilmektedir. Medikal tedavi
disinda konstipasyon onlenmeli, yeterli miktarda sivi tlketilmeli, sik ve dizenli
miksiyon aligkanliklar1 edinilmeli, havuza ve denize girilmemeli, kivet

kullanilmalidir. Profilaksi, VUR teshisi ile takip edilen her hastaya baslanmali ve
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mutlaka aralikli idrar tetkiki bakilmalidir (5). Cocuklarda profilaksi VUR’un
derecesine bakilmaksizin 1 yasina kadar verilmedir (119). Yasla birlikte azalan
VUR’un ii¢ yas altinda dizelme ihtimali yuksektir (6, 125). VUR’un kaybolmasi,
DMSA sintigrafisinde bodbrekte yeni skar olusmamasi, hastanin idrar Kaltrinin
steril olmast ve normal dUriner USG bulgulart olmasi profilaktik tedaviyi

sonlandirmanin endikasyonlari arasindadir (126).
2.7. 6.Profilaksi

Herhangi bir Uriner sistem anormalligi olmamasina ragmen alt1 ayda ikinin
ustiinde idrar yolu enfeksiyonu geciren, renal skar riski yiksek olan VUR veya diger
uriner sistem anormalligi olan ¢ocuklar, immun yetmezligi olan ya da immunsupresif
tedavi alan hastalar mutlaka supresyon tedavisi almalidir (4, 6, 124, 127).
Profilakside nitrofurantoin  (1-2 mg/kg/giin  gece yatarken), trimetoprim+
sulfametaksazol (2 mg/kg/guin, trimetoprim Gzerinden gece yatarken), trimetoprim (2
mg/kg/giin, gece yatarken), sefaleksin (5-10 mg/kg/giin gece yatarken), ampisilin
(10-15 mg/kg/gin gece yatarken), Sefadroksil (3-5 mg/kg/giin, gece dozu)
kullanilabilir (4, 6, 82, 110, 128). Tartismali olmasina ragmen profilaksi slresi
yinelen IYE’de 3-6 ay, VUR olan hastalarda yaklasik 1-2 yildir (1).

2.8. Prognoz

IYE tamis1 almis hastalarin ¢ogu iyi bir antibiyoterapi ile sifa bulur (5).
Bununla birlikte 6 aymn altindaki hastalar, kiz hastalar, yiiksek dereceli VUR’u
olanlar, disfonksiyonel miksiyon bozuklugu olanlarda idrar yolu enfeksiyonu sik
tekrarlar (129). Tekrarlayan IYE gegiren, Uriner sistem anormalligi olan, ylksek
gradeli VUR’u olanlar ve bobrekte genis skar1 olanlarda prognoz koétudir (5).
Saglikli bebeklerin % 1’inde VUR tespit edilebilir ancak birkag yil iginde kaybolur.
Fakat VUR piyelonefrit, renal skar, hipertansiyon ve bobrek fonksiyon bozuklugu
gibi komplikasyonlara sebep olabilmektedir (130). Odag1 belli olmayan iiriner sistem
enfeksiyonunda renal skar ortaya ¢ikma ihtimali erkeklerde %5, kizlarda %13 iken
bu oran piyelonefrit teshisi konmus hastalarda %43 civarindadir. VUR’a seconder
olusan kronik ve tekrarlayan piyelonefriti olan ¢ocuklarda bakteriyemi, biylime
gelisme geriligi, renal skar olusumu, hipertansiyon ve kronik boébrek hastaligi (KBH)
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gibi komplikasyonlar olusmaktadir (5). Cocuk hastalarda hipertansiyonun en 6nemli
nedenlerinden biri renal skarlardir (77). KPN’ye yol agan renal skar; hipertansiyon,

proteiniiri, kronik bobrek hastaligina sebep olur (110).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu c¢alismada Haziran 2010-Haziran 2014 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Cocuk Nefroloji poliklinigine basvuran, idrar yolu enfeksiyonu tanisi
alan, Uriner sistem anormallikleri saptanan veya saptanmayan 120 hasta retrospektif
olarak degerlendirildi. Caligmaya alinan hastalar 0-18 yas arasinda olup 97’si kiz,
23’ii erkek IYE gegiren ¢ocuklardan olusmaktadir. Calismaya baslamadan &nce her
hasta i¢in bilgi formlar1 dolduruldu. Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalari,
sistemde kayith olan bilgileri ve dnceden doldurulmus formlari incelenerek yas,
cinsiyet, idrar kiiltiirinde {ireme durumu, ilk IYE gecirme yasi, takip siiresi,
beraberinde piyelonefrit atagi olup olmadigi, profilaksi alip almadigi ve aile
anamnezleri kaydedildi. Hastalara ait var olan radyolojik ve sintigrafik gorintileme
yontemlerinin (USG, VSUG, DMSA, DTPA, MAG3 gibi) sonuglar1 incelenerek
beraberinde saptanan, Uriner sistem anormallikleri (vezikoureteral refld,
posterioriiretral valv, renal skar, tlireteropelvik bileske darligi, nérojen mesane, iseme
disfonksiyonu vs.) var olup olmadigi kaydedildi.

Calismaya baslamadan 6nce DUTF Etik Kurul’undan (Tarih: 30.06.2014,
Say1:251) onay alind1.

Hasta ¢ocuklardan idrar alirken 2 yasindan kiiciik hastalardan steril torba
yontemi ile daha buyuk hastalarda orta akim idrar yontemi uyum saglayamayanlarda
ise Uriner Kateterizasyon yontemi kullanildi. Ornek alimi sirasinda perine bolgesi
sabunlu su veya serum fizyolojik ile temizlendi. Idrar &rneklerini saklamak icin 50
ml’lik steril kaplar kullanildi. Alinan numune bekletilmeden laboratuvara gonderildi.
Alinan numune idrar sonuglar1 incelenerek idrarda 16kositiiri olan beraberinde nitrit
pozitifligi olan ya da olmayan hastalarin idrar kiiltiirleri incelendi. idrar kiiltiiriinde
ureme olan vakalarda hangi mikroorganizmalarin iiredigi ve bunlarin kac¢ kere
Uretildigi tespit edildi. IYE tanis1 konan hastalarin kag yasinda ilk kez IYE gecirdigi,
kag yildir IYE nedeni ile takip edildigi, simdiye kadar kag kez atesli IYE gegirdigi,
gecirdigi IYE’lerin ka¢ tanesinde Kiltiir pozitifligi oldugu, kesin piyelonefrit
denebilecek kag atagi oldugu arastirildi. IYE gegiren hastalarin aile anamnezleri

arastirildi. Anne, baba ve kardeslerde IYE olup olmadig1 arastirilds.
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IYE tanis1 alan hastalarin var olan radyolojik ve sintigrafik gortntiileme yontemleri
(USG, VSUG, DMSA, DTPA, MAG3) incelenerek bulgular1 formlara kaydedildi.
3.1. Ultrasonografi (USG) bulgular:

IYE tedavisi alan hastalara ilk basvuruda veya tedavi devam ederken

ultrasonografi yapildi. Hastalarin USG Bulgulari sdyle siniflandirilds;

L]

L]

Normal USG

Renal pelvis ya da Ureterde dilatasyon (hidronefroz, pelviektazi)
Renal kortikal ekojenitede artma ya da azalma

Renal parankim kalinliginda incelme

Kortikomediiller ayrimin kayb1

Bobrek sinirlarinda diizensizlesme

Renal piramitlerde belirginlesme

Bobrek boyutlarinda kiigiilme, bobrek boyutunda artma
AP c¢apinin artmasi

Tas

Sistit

Nefrokalsinozis

Kist

Multikistik displastik bébrek

At nal1 bobrek

Agenetik bobrek

Renal parankimal hastalik

Ektopik bobrek

UP darlik

Cift toplayici sistem olarak siiflandirildi (5, 131).

3.2. VSUG bulgulan

Hastalarin iiriner sistem enfeksiyonuna yonelik tedavisi tamamlanip idrar

steril hale geldikten sonra VSUG yapildi. Saptanan vezikoiireteral reflii uluslararasi

derecelendirme sistemine gore siniflandirild (132).

Grade |: Sadece Ureterde refli

Grade 11I: Ureter, pelvis ve kalikslerde reflii var, ancak dilatasyon yok.
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. Grade III: Ureter orta derecede dilate ve kivrimli, renal pelvis ve kaliksler
orta derece dilate, kalikslerin gogunda papiller gériiniim mevcut.
. Grade IV: Fornikslerde belirgin kiintlesme, lireterin belirgin dilatasyonu,
renal pelvis ve kalikslerin belirgin dilatasyonu.
. Grade V: 4.dereceye ek olarak papiller goriintiiniin kaybolmasi, lireterin
tortiozite kazanmasi ve ileri derecede hidronefroz gelismesi.
3.3. DMSA bulgulari

DMSA bulgulart skar olup olmasina, skar derecesine ve lokalizasyon

durumuna gore simiflandirildi.

. Skar yok

. Ust pol skar

. Orta pol skar

. Alt pol skar

. Birden fazla skar

. Hipoaktif alanlar

. Ikiden az skar1 olanlar

. Ikiden fazla skarli alan ve aralarinda normal parankim varlig

. Obstuktif tiropatiye benzer bobregin tamamina yakinini kapsayan hasar

. Son donem biiziilmiis bobrek DMSA’da <%10 fonksiyon veya sintigrafik

maddenin hi¢ tutulmamasi
. Hidronefroz olarak siniflandirildi (41, 47).
3.4. DTPA bulgular:
Hastalarin mevcut olan DTPA bulgular1 kaydedildi. Uriner sistemde idrar

akiminin durumu ve diretige yanit dikkate alindu.

DTPA’da saptanan:
. Ortalama sag GFR
. Ortalama sol GFR
. Ortalama total GFR sonuglariyla kaydedildi.

MAGS3 bulgular1 da kayit altina alindu.
IYE tanisi alan hastalarin profilaksi alip almadigi, aliyorsa hangi antibiyotigi
ve ne kadar siiredir aldig1 arastirildi. IYE tanis1 konup beraberinde iiriner sistem

anormallikleri olan ve olmayanlar smiflandirildi. Ozellikle iseme disfonksiyonu
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olanlarda ¢gdmelme ve idrar tutma, sik idrar yapma zayif ve kesik iseme, siirekli altin

1slatma, giindiiz idrar kagirma, gaita kagirma gibi bulgularin olup olmadig: aragtirildi.

3.5. Istatistik incelemeler

Verilerin istatiksel degerlendirmeleri Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) Windows 16 siirimii kullanilarak yapildi. Veriler say1 ve yiizde olarak
sunuldu. Tanmimlayici istatislikler (ortalama, standart sapma, minimum, maximum)
yapildi. Olgiimle elde edilen degerlerin karsilastirilmasinda student t testi, sayilarla
elde edilen degerlerin karsilastirmasinda Ki-kare testi uygulandi. P degeri 0.05’in alt1

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Degerlendirmeye alinan 120 hastanin 93’0 (%77.5) kiz olup yas ortalamalari
9.5+3.75 yil idi. Hastalarin 27’si (%22.5) erkek olup yas ortalamalar1 7.12+5.24 yil
idi. Kiz g¢ocuklarinda en sik gorilme yas araligt 5-10 yas arasi olup, bu yas
araligindaki siklig1 %46.2 idi. Erkek ¢ocuklarda en sik goriilme yas araligi 1-5 yas
arast olup siklik %44.4 idi. 0-1 yas arasinda 1 hasta (%3.7) 1-5 yas arasinda 28 hasta
(%61.6) 5-10 yas arasinda 50 hasta (%72.1) 10 yasin iizerinde 41 hasta (%62.5)
saptand1 (Tablo 4. 1).

Tablo 4. 1. Yas grubu ve cinsiyete gore idrar yolu enfeksiyonu gegiren hastalarin
dagilimu.

Kiz Erkek
Say1 % Say1 %
0-1 yas 0 0 1 3.7
1-5 yas 16 17.2 12 44.4
5-10 yas 43 46.2 7 25.9
>10 yas 34 36.6 7 25.9
Toplam 93 100 27 100

45
40
35
30
25
20
15
10

B KIZ %
B ERKEK %

0-1yas 1-5 yas

5-10vyas

>10yas

Grafik 4. 1. Yas grubu ve cinsiyete gore idrar yolu enfeksiyonu goériilme oranlari.

36



Hastalarin aile bireylerinde 1YE 6ykiisii arastirildi. IYE ykiisii en sik %16.7

ile anne ve kardesin beraber IYE gecirmesi olarak tespit edildi. Ailede IYE oykiisii

olarak %14.2 ile kardesin IYE gecirmesi ve %9.2 ile anne, baba ve kardeslerin

beraber IYE gecirmesi oldugu gériildii. (Tablo 4. 2).

Tablo 4. 2. Aile bireylerinde idrar yolu enfeksiyonu 6ykusu.

IYE
Say1 %
Yok 60 50
Anne 5 4.2
Baba 4 3.3
Kardes 17 14.2
Anne+Baba 1 0.8
Anne+Kardes 20 16.7
Baba+Kardes 2 1.7
Hepsi 11 9.2
Toplam 120 100
50 ~
45 A
40 -
35 A
30 -
25 A
0
10 A
5 -
0 T T T T
& 2 2 P & :
«° N & @&b‘?’ R > & E
N *
¥ &

Grafik 4. 2. Aile bireylerinde idrar yolu enfeksiyonu goriilme oranlart.
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Yiizyirmi hastanin ilk IYE gegirme yaslarmi inceledik. En sik ilk IYE
gecirme yas1 1-5 yas arasinda olup bu oran %46.7 idi. 0-1 yas aras1 ilk IYE gegirme
oran1 %24, 5-10 yas arasinda ilk IYE gegirme oran1 %29.21 olup, 10 yas iistii ilk I[YE
atag1 gegiren hasta tespit edilmedi. ilk IYE gegirme yas1 kiz ¢ocuklar i¢in ortalama
4.12+2.34 y1l erkek ¢ocuklar igin ise 2.4+2.7 yil olarak bulundu (Grafik 4. 3).

50

m%

> 10vyas

Grafik 4. 3. 1k kez idrar yolu enfeksiyonu gegirme yas1 oranlari.

IYE tanisiyla izlenen 120 hastadan %2.5’un takip siiresi 0-1 yil arasi,
%43.3’tinln takip sdresi 1-3 yil, %32.5’inin takip siiresi 3-5 yil ve %21.7’sinin takip
stiresi 5-10 yil aras1 idi. (Grafik 4. 4).

45,0%
40,0%
35,0%
30,0%
25,0%
20,0%
15,0%
10,0%

5,0%

0,0%

0-1yil 1-3 yil 3-5vyil 5-10yil >10vyil

m%

Grafik 4. 4. 1drar yolu enfeksiyonunda hasta takip sureleri.
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IYE tanisi ile bagvuran hastalarin gecirdikleri atesli IYE atak sayisi, Kiiltir

pozitif olan IYE atak sayis1 ve piyelonefrit atak sayis1 karsilastirildi. 1-5 aras1 atesli

IYE atak sayisi en sik olup %72.4 idi. Hastalarimizin %13.3’iiniin atesli IYE atag

hi¢ gegirmedigi saptandi. 5-10 arasi kiiltiir pozitif IYE atagi en sik olup, siklig

%93.4 idi. Tim hastalarimizda en az bir kere kiiltiir pozitifligi mevcuttu. 1-5 arasi

piyelonefrit atagi en sik olup, bu oran %55.8’dir. Hastalarimizin %43.3’{iniin

piyelonefrit atagi ge¢irmedigi saptandi (Tablo 4. 3).

Tablo 4. 3. Atesli idrar yolu enfeksiyonu, kultlr pozitif idrar yolu enfeksiyonu ve

piyelonefrit atak sayisi.

Atesli IYE Piyelonefrit Kiltar pozitif IYE
Say1 % Say1 % Say1 %
Yok 16 13.3 52 43.3 0 0
1-5 87 72.4 67 55.8 112 934
5-10 15 125 0 0 4 3.4
10-15 0.8 0 0 0.8
15-20 0.8 1 0.8 0.8
>20 0 0 0 1.6
Toplam 120 100 120 100 120 100
r
i
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80 -~
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60 A HIYE

50 H Pyelonefrit

40 - Kultir pozitif iYE
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Grafik 4. 5. Atesli idrar yolu enfeksiyonu, kiiltiir pozitif idrar yolu enfeksiyonu ve
piyelonefrit atak sayisi oranlari.
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Poliklinigimize bagvuran IYE vakalarinda en sik %69.8 oraniyla E.coli etken
patojen olarak tespit edildi. Bunu %24.8 oraninda Klebsiella, %7.4 oraninda
Enterokok spp, %4.9 oraninda S.aureus, % 4.1 oraninda Pseudomonas, %3.3
oraninda Proteus ve %1.6 oraninda Acinetobacter patojen olarak saptandi. Idrar
kilturlerinde E.coli en sik izole edilen mikroorganima olup 144 kere dretildi. Bunu
30 kere ile Klebsiella 25 kere ile enterokok takip etmektedir (Tablo 4. 4).

Tablo 4. 4. Kultirde ureyen bakteri ve bakterinin ireme sayisi.

Hasta sayist

Ureyen bakteri - " Bagig:::;gam
E.Coli 84 69.8 144
Klebsiella spp 30 24.8 30
Proteus spp 4 3.3 5
S.aureus 6 4.9 13
Pseudomonas 5 4.1 23
Enterokok spp 9 7.4 25
Acinetobacter 2 1.6 2

Diger 5 4.1 5

Hastalarin iiriner USG incelenmesi sag ve sol USG bulgular1 olarak rapor
edildi. Hastalarin %50°nin sag USG bulgular1 normal, %60’nin sol USG bulgulari
normal olarak saptandi. En sik tespit edilen USG bulgusu pelvikektazi olup sag
tarafta %37.2 oraminda sol tarafta %28.9 oraninda saptandi. ikinci siklikla AP
capmin artmasi sag tarafta %19.2 oraninda, sol tarafta %18.2 oraninda saptandi.
Ucgiincii siklikla ise renal ekojenitede artma sag tarafta %13.1 oraninda, sol tarafta
%7.3 oraninda tespit edildi. Ayrintili {iriner USG degerlendirilmesi Tablo 4. 5’te

verilmistir.
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Tablo 4. 5. Hastalarin iiriner sistem ultrasonografi bulgular:.

Sag Sol

Utrasonografi bulgulari

Say1 % Say1 %
Normal 60 50 72 60
e e W || w2 | w | s
Renal kortikal ekojenitede artma 16 131 9 7.3
Renal kortikal ekojenitede azalma 0 0 0 0
Renal parankim kalinliginda incelme 4 3.3 2 1.6
Kortikomediiller ayrimin kaybi 0 0 0 0
Bobrek sinirlarinda diizensizlesme 2 1.6 1 0.8
Renal pyramidde belirginlesme 0 0 0 0
Estl))::li()boyutlarmda kiigiilme (atrofik 1 0.8 0 0
Bobrek boyutlarinda artma 5 4.2 6 4.9
Ap capinin artmast 24 19.8 19 18.2
Tas 7 5.6 8 6.6
Sistit 3 2.4 3 2.4
Nefrokalsinozis 1 0.8 1 0.8
Kist 3 2.4 1 0.8
Multikistik displastik bobrek 2 1.6 0 0
Atnali bobrek 1 0.8 1 0.8
Agenetik bobrek 1 0.8 3 2.5
Renal parankimal hastalik 0 0 0 0
Ektopik bobrek 0 0 0 0
UP darlik 2 1.6 0 0
Cift toplayict sistem 0 0 3 24
Toplam 177 146 164 138

Hastalarin 47’sine (%39,2) DMSA sintigrafisi ¢ekilmis olup bunlardan sag
taraf DMSA bulgular1 26 hastada (%21.7) normal olup, sol taraf DMSA bulgular1 19
hastada (%15.2) normal saptandi. En sik bulgu olarak DMSA’da hipoaktif alanlar
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saptanirken, sag taraf 7 hastada (%5.7) sol taraf 13 hastada (%10.7) hipoaktif alan

tespit edildi. Tkinci siklikla Gst polde skar mevcudiyeti, sag tarafta 10 hastada (%8.3)
sol tarafta 7 hastada (%5.8) tespit edildi. Tablo 4. 6°’da DMSA sintigrafi bulgulari

verilmistir.

Tablo 4. 6. Hastalarin DMSA sintigrafisi bulgulari.

Sag Sol
DMSA bulgular Sayt % Say: %
Skar yok 26 21.7 19 15.8
Ust pol skar 10 8.3 7 5.8
Orta pol skar 4 3.3 5 4.1
Alt pol skar 5 4.1 5 4.1
Birden fazla skar 1 0.8 2 1.7
Hipoaktif alanlar 7 5.7 13 10.7
Ikiden az skar1 olan 0 0 0 0
Ikiden fazla skarl1 alan ve
aralarinda normal parankim 2 1.6 2 1.6
varligt
Obstruktif Uropatiye benzer
bdbregin tamamina yakinini 1 0.8 1 0.8
kapsayan hasar
Son bobrek bliziilmiis
bobre_k DMSA ‘Qa f%l(_) 0 0 1 0.8
fonksiyon veya sintigrafik
maddenin hi¢ tutulmamasi
Hidronefroz 1 0.8 2 1.6
Toplam 57 47.1 57 47

Hastalarin 64’0ne (%53.3) VSUG uygulanmis olup; bunlarin sag taraf

bulgular1 41 hastada (%34.2) normal saptanirken sol taraf bulgular1 40 hastada

(%33.3) normal saptandi. Hastalarda en sik grade IV VUR saptand: ve grade IV
VUR sag taraf 7 hastada (%5.8), sol taraf 4 hastada (%3.3) tespit edildi. Tablo 4.

7’de hastalarin ayrintili VSUG bulgulari verilmistir.
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Tablo 4. 7. Hastalarin voiding sistouretrografi bulgulari.

VUR Sag Sol

Say1 % Say1 %
Yok 41 34.2 40 33.3
Grade | 6 5 3 2.5
Grade Il 2 1.7 5 4.2
Grade 111 4 3.3 6 5
Grade IV 7 5.8 4 3.3
Grade V 4 3.3 6 5

Hastalarin 15 tanesinde DTPA uygulanmis olup bu oran %12.5 olarak
saptand1. Bu hastalarin ortalama sag GFR’leri % 34.23 sol GFR’leri % 44.47 total
GFR’leri %78.73 idi.

Poliklinigimize bagvuran 120 hastanin 57 tanesine (%47.5) profilaktik

antibiyotik almaktaydi. En sik kullanilan antibiyotik trimetoprim+sulfametaksazol 61
hastada (%49.5), nitrofurantoin 26 hastada (%21.3), sefiksim 4 hastada (%3.2)

kullanilmigtir.  Trimetoprim+sulfametaksazol 6-9 ay arasinda en sik kullanilan

antibiyotik olup bu oran %19.4 oraninda idi. Hastalarin profilaktik olarak aldiklari

antibiyotik ve kullanim siireleri Tablo 4. 8’de gorulmektedir.

Tablo 4. 8. Hastalarin profilaktik olarak aldiklar1 antibiyotik ve kullanim siiresi.

Trimetoprim- . . oo .

Proflaksi siiresi sulfam etaF:(sazoI Nitrofurantoin Sefiksim Diger

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
0-3 ay 2 1.7 0 0 0 0 0 0
3-6 ay 3 25 13 10.8 1 0.8 1 0.8
6-9 ay 24 194 0 0 0 0 0 0
9-12 ay 15 12.2 5 4.1 0 0 0 0
12-18 ay 1 0.8 0 0 0 0 0 0
18-24 ay 5 4.1 2 1.6 3 2.4 0 0
24-36 ay 7 5.6 4 3.2 0 0 0 0
36 > ay 4 3.2 2 1.6 0 0 0 0

IYE tanis1 ile takip edilen hastalarin iseme disfonksiyonu bulgular1 olanlar ve

olmayanlar olarak karsilastirildi. Iseme disfonksiyonlu hastalarda en sik semptom

comelme ve idrarmi tutma olup %49.2 oraninda saptandi. ikinci siklikla sik idrar
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yapma, zayif ve kesik kesik iseme %45.8 oraninda saptandi. Hastalarda bulunan

iseme disfonksiyonu belirti ve bulgular1 Tablo 4. 9’da verilmistir.

Tablo 4. 9. Hastalarda bulunan iseme disfonksiyonu belirti ve bulgulari.

Iseme disfonksiyonu belirti ve bulgular var Yok

Say1 % Say1 %
Comelme ve idrarmni tutma 59 49.2 61 50.8
Sik idrar yapma, zayif ve kesik kesik iseme 55 45.8 65 54.2
Siirekli 1slak kalma 17 14.2 103 85.8
Giindiiz idrar kagirma 34 28.8 86 71.7
Gaita kagirma 6 5 114 95
VSUG’de biiyiik ve trabekulasyonu artmis mesane 7 5.8 113 94.2

Hastalarda idrar yolu enfeksiyonuna ilave tani olarak en sik %27.5 oraninda

VUR saptanmis olup; nérojen mesane %5.8 oraninda, iseme disfonksiyonu %5.8

oraninda tespit edildi. Hastalarin ilave tanilari Tablo 4.10°da detayli olarak

gosterilmistir.

Tablo 4. 10. Idrar yolu enfeksiyonuna ilave hasta tamilari.

Hasta tanilart Say1 %

VUR 33 27.5
UP Darlik 3 2.5
Norojen Mesane 7 5.8
Iseme Disfonksiyonu 7 5.8
Ureterosel 0.8
PUV 5 4.1
Diger 3 2.4
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Grafik 4. 6. idrar yolu enfeksiyonuna ilave hasta tanilar1.
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5. TARTISMA

Cocuklarda IYE iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en c¢ok
karsilasilan enfeksiyondur (5). Bilhassa infantlarda IYE semptomlarmm belirgin
olmamasi, genellikle fark edilmemesine, teshis ve tedavinin yetmedigi durumlarda
ise bobregin skarlagsmasi hipertansiyon ve bobrek yetmezligine neden olabilmektedir
(13, 20). Cocuklukta IYE agisindan énem arzeden hususlar1 ayiric1 tanida diisiinmek,
hizli ve dogru teshis, etkin tedavinin diizenlenmesi, bobrek ve iiriner traktus
anormalliklerinin belirlenmesi ve uzun vadede tedavinin yapilmasi seklinde
diistiniilebilir (5). Cocuklukta IYE siklig1 net olarak bilinmemekle birlikte % 1-3
dolaylarindadir (133). Hayat boyu IYE siklig1 cinsiyete gore farklilk arz edip
kizlarda %3.3-7.8, erkeklerde ise % 1.1-1.8 seklinde bildirilmistir. Kizlarda goriilme
sikligi 3-5 kat daha fazladir (90). Erkeklerde konjenital iirogenital anormallik
insidansi nisbeten yiiksek oldugundan ilk 3-6 ayda erkeklerde daha sik goriiliir (133,
134). Altinc1 aydan sonra kizlarda daha sik goriilmesinin nedeni iiretranin daha kisa
olmasi, iseme bozukluklarmin kizlarda nisbeten fazla olmasidir (134, 135). IYE
insidansi 1 yas altindaki ¢ocuklarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek iken
yas ilerledikce ciddi bir azalma olmaktadir (136). Ginsburg ve arkadaslar1 yaslar1 5
giin ile 8 ay arasindaki 100 g¢ocukta goriilen iiriner sistem enfeksiyon klinik ve
laboratuvar 6zelliklerini arastirmislar. Cocuklugun ilk ii¢ ayindaki hastalarin % 75’1
erkek iken, 3-8 ay arasinda bu oranin % 11’e diistiiglinii ve bu hastalarin % 95’nin
stinnetsiz oldugunu tespit etmislerdir (27).

Yineleyen IYE’ nin erkeklere oranla kizlarda daha fazla goriildiigii birgok
caligmada goriilmektedir (5). Akcay ve arkadaglarinin yaptigi caligmada yineleyen
IYE oram1 kizlarda % 68.2, erkeklerde %57.4 olarak saptanmistir. Akgay ve
arkadaslarinin yaptig1 baska bir calismada IYE teshisi konan erkek ¢ocuklarin %
42.9’ u 1 yas altinda bulunmus ve yas ilerledikce erkek ¢ocuklarin oraninda dramatik
bir azalma saptanmistir (136).

Altincik’in ¢alismasinda vakalarin %82.9’u kiz, %17.1°1 erkekti. Erkek
hastalarin yas ortalamasi (2.27+2.3 yil) kizlardan (6.07+3.9) anlamli olarak diisiik
bulunmustu. Alt1 ayin altinda IYE tanis1 konan 10 vaka tespit edildi (5). Bunlarin 6
tanesi kiz (%60), 4 tanesi erkekti (%40). Bu ¢alismada IYE kiz ¢cocuklarinda daha sik
tespit edildi, fakat ilk 6 ayda da kiz cinsiyet baskin olmasi diger calisma
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sonuclarindan farkli idi. Bu farklilik ¢alisma grubuna yenidogan safhasinda vaka
alinmamasi ve altt ay altinda olan vaka sayisinin azligina bagli olabilir (47).
Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak IYE tanis1 ile poliklinigimize basvuran 120
hastanin 93’0 (%77.5) kiz 27’si (%22.5) erkek c¢ocuklardan olusmakta idi.
Calismamiza alinan hastalarinin yas ortalamasinin yiiksek olmasi, yenidogan ve
lyasin altinda olan vaka sayismin azhigina bagh olarak infantlarda IYE siklig
saptanamadi. Bu yonuyle literatlir ile uyumlu idi. Bizim ¢alismamizda literatiirden
farkli olarak kiz ¢ocuklarinda en sik IYE goriilme yas aralign 5-10 yas arasi olup
%46.2 idi. Erkek cocuklarda en sik IYE gériilme yas aralign 1-5 yas arasi olup %44.4
idi. Bunun nedeni poliklinigimize bagvuran kiz hastalarin yas ortalamalari erkek
hastalara gore daha yiiksek olmasi, 5 yas istiindeki kiz hastalarmizda VUR sikliginin
yiiksek olmasi, 5 yas iistiindeki kiz hastalarimizda tekrarlayan IYE sikligimin fazla
olmasindan kizlarda saptanan IYE enfeksiyonu siklig1 5-10 yas arasinda daha yiiksek
oranda tespit edildi.

Vezikoiireteral refluya siklikla 2-3 yaslarda rastlanir. Daha ileri yaslardaki (3-
4yas) refliiler iseme disfonksiyonunun neticesi olarak meydana gelebilmektedir.
Vakalarin %80’ kiz cocuklarda ve idrar yolu enfeksiyonu (IYE) sebebi
sorgulanirken teshis edilmektedir (137). Tekrarlayan IYE olan ¢ocuklarda goriilen
VUR prevalanst %30-40 seklinde bildirilmekte olup yas ile azalmaktadir (138).
VUR’un; IYE, akut piyelonefrit ve renal skar patogenezinde onemli rol oynadig
bilinmekle beraber bu veriler kontrollii calismalar ile desteklenmemistir (137).
Bununla birlikte IYE olmayan saglikli bireylerde VUR prevalansmin %1 (%0.4-4)
olarak bildirilmesi VUR ile ilgili sorular1 diistindiirmektedir (139). VUR’un
otozomal dominant bir genetik aktarimli oldugu seklinde bir goriis mevcuttur. VUR
saptanan bireylerin kardeslerinde %32-45 oraninda VUR goriilebilmektedir ve
belirtilen oranin {icte ikisinde I. ve II derece, %?2’sinde III. derecenin {izerinde,
yarisinda tek taraflidir. VUR hikayesi olan kadinlarin cocuklarinin %50’ sinde VUR
tespit edilir. VUR tespit edilen kardeslerin %45°1 2 yasindan kiigiik, %10’u ise 6
yasindan iizerindedir. Bir yasindan biiyiik kardeslerde III. derece ve iistii VUR seyrek
gortliir. Sayet indeks olgu ve kardesi kiz ise, indeks olguda disfonksiyonel iseme
belirtisi mevcut degilse, ikiz kardes iseler kardeste VUR olma ihtimali daha fazla

olur. Yapilan calismalar semptomu olmayan kardeslerin taranmasinin ve
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tedavilerinin IYE’ye sekonder gelisecek skar riskini azaltmadigim ortaya
koymaktadir (137). Bizim c¢aligsmamizda poliklinigimize basvuran hastalarin anne,
baba ve kardeslerindeki VUR Gykiisiiniin anamnez bilgilerinin yetersiz olmasi, aile
bireylerinin VUR agisindan taranmamasi nedeniyle VUR &ykiisiinde saptanan oran
%0.8 tespit edildi. Bu yonuyle literatiirden farkli saptandi. Caligmamizda hastalarin
aile bireylerindeki IYE o6ykiisii arastirildi. IYE 6ykiisii en sik %16.7 ile anne ve
kardesin beraber IYE gecirmesi olarak tespit edildi. Ailede IYE 6ykiisii olarak %14.2
ile kardesin IYE gecirmesi ve %9.2 ile anne, baba ve Kardeslerin beraber IYE
gecirmesi oldugu goriildii.

Calismamizda IYE saptanan olgularda ilk kez kag yasinda IYE gegirdigi, kag
yildir takip edildigi ve takip siiresince kag kere atesli IYE gecirdigi, gecirdigi idrar
yolu enfeksiyonlarinin kacginda kiiltlir pozitifligi oldugu arastirildi. Yiiz yirmi
hastanin ilk IYE gegirme yaslarii inceledik. En sik ilk IYE gegirme yas1 1-5 yas
arasinda olup %46.7 oranmindadir. ilk IYE gegirme yas1 kiz ¢ocuklar icin ortalama
4.12+2.34 yil erkek cocuklar icin ise 2.4+2.7 yil olarak bulundu. Calismamiz
istatiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Calismamiza alinan hastalar i¢cinde yenidogan
ve 1 yas alt1 hastalarin az olmasi nedeniyle ilk IYE gegirme yas1 bir yasin iistii daha
sik saptanmis olup hastalarin kizlardada erkeklerde ilk IYE gecirme yaslari yiiksek
saptandi.

Calismamizda IYE tanistyla izlenen 120 hastada %2.5’un takip stresi 0-1 yil
arasi, %43.3’liniin takip siiresi 1-3 yil, %32.5’inin takip siiresi 3-5 yil arasinda,
%21.7’sinin takip stiresi 5-10 yil arasinda idi. Calismamiza aldigimiz vakalarin ¢ogu
tekrarlayan IYE, piyelonefrit ataklari gecirmis, komplike IYE beraberinde VUR,
norojen mesane, iseme disfonksiyonu gibi iiriner sistem anormallikleri mevcut
olduklarindan uzun siire takip edilmisti.

Calismamizda IYE tamis1 ile basvuran hastalarin gecirdikleri atesli IYE atak
say1s1, kiiltiir pozitif olan IYE atak sayis1 ve piyelonefrit atak sayis1 karsilastirild. 1-
5 aras1 atesli IYE atak say1s1 en sik olup %72.4 idi. Hastalarrmizin %13.3 {iniin atesli
IYE atag: hi¢ gegirmedigi saptandi. 5-10 aras: kiiltiir pozitif IYE atag1 en sik olup
sikligr %93.4 idi. Tim hastalarimizda en az bir kez kiiltiir pozitifligi mevcuttu.
Hastalarin gecirdikleri piyelonefrit atak sayilar1 arastirildi. 1-5 arasi piyelonefrit atagi

en sik olup bu oran %55.8 idi. Hastalarimizin %43.3’{inlin piyelonefrit atag

48



gecirmedigi saptandi. Calismamiza aldigimiz vakalarin dis merkezden gelen
tekrarlayan, komplike IYE olduklarindan hastalarimizin ¢ogu atesli IYE ve
piyelonefrit atag1 gecirmisti. Bu nedenle atesli IYE gegiren hastalarimizin hepsine en
az bir kez kiiltiir pozitifligi mevcuttu. Bununla beraber tekrarlayan IYE ile gelen
hastalarimizda  iiriner sistem  anormalliklerinin =~ sikligmin = fazla  olmasi
hastalarimizdaki atesli IYE, kiiltiir pozitif IYE, piyelonefrit atak sayisinin artmasini

kolaylastirmisti.

E. Coli ve diger gram negatif bakteriler idrar yollarint en sik enfekte eden
bakteriler oldugu bilinmektedir. (90). Diger bakteriler arasinda Klebsiella spp,
Proteus spp, Staphylococcus spp, Pseudomonas spp, Citrobakter spp, Serratia spp.ve
Providencia spp. gorulmektedir (140, 141, 142, 143). Bizim ¢alismamizda da idrar
kiiltilerinde etken patojen olarak birinci sirada E.coli, ikinci sirada Klebsiella
{iremisti. Yapilan birgok ¢alismada akut IYE’lerin %90’1inda ve tekrarlayan IYE’lerin
%75-90’1indan E.coli’nin neden oldugu saptanmustir (7, 13, 144, 145, 146, 147).
Cetin ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada {iriner sistem enfeksiyonu olan hastalarda E.coli
(%45.7) en sik etken olarak tespit edilmistir. Daha az siklikta Klebsiella (%17.3),
Proteus spp (%10.4), Enterobacter spp (%6.9), Enterococ spp (%5.8) etken olarak
tespit edilmistir (148). PiIYEG ¢aligmasinda en sik goriilen mikroorganizma E.coli
olup, ikinci siray1 Klebsiella almistir (155). Sastre ve ark’nin yaptigi bir ¢aligmada
toplum kaynakli IYE’lerde siklik siralamasma gore E.coli, Enterobacter spp,
Klebsiella ve Enterococcus spp tespit edilirken, hastane kokenli enfeksiyonlarda
sirastyla E.coli, Klebsiella, Enterobacter spp ve Pseudomonas spp saptanmistir
(149). Lin ve ark’min febril iriner sistem enfeksiyonu geciren ve hastaneye
yatirilarak takip edilen hastalarda yaptiklar1 farkli bir ¢calismada %83 siklikla en sik
E. coli saptanirken bunu Pseudomonas spp ve Klebsiella spp takip etmektedir (150).
Taninmig’in yaptigr calismada vakalarin yarisinda idrar kiiltiiriinde iireme vardi.
Kaynakla benzer sekilde idrar kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarin sikligina
bakildiginda, en sik saptanan mikroorganizma E.coli (%82.8) olup, daha az siklikta
Klebsiella (%5.7), Proteus spp (%5.7) ve Enterococ spp (%2.8) olarak bildirilmistir
(90). Calismamizda poliklinigimize basvuran IYE vakalarinda en sik %69.8 oraniyla
E.coli etken patojen olarak tespit edildi. Bunu %24.8 oraninda Klebsiella, %7.4
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oraninda Enterokok spp, %4.9 oraninda S.aureus % 4.1 oraninda Pseudomonas,

%3.3 oraninda Proteus ve %1.6 oraninda Acinetobacter patojen olarak saptandi.

Yapilan bircok ¢alismada, ultrasonografinin  bilhassa obstruksiyon
mevcudiyetini, renal buylimeyi ve akut piyelonefrit ile uyumlu parankimal
degisiklikleri tespit etmede etkin oldugu, fakat skar varligi ve refliiyii tespit etmede
yetersiz oldugu goriilmiistiir (78). Bu sebeple IYE saptanan bir hastanin arastirilmasi
sirasinda ultrasonografinin tek basina yetmeyecegi icin mutlaka VCUG, renal
sintigrafinin de istenmesi gerekmektedir (151, 152). Hoberman ve ark.’nin yaptiklari
calismada IYE’li ¢ocuklarm %12’sinde ultrasonografide anormalik tespit edilmistir
(153). Alon ve ark.’nin arastirmalarinda, yapilan ultrasonografilerde %84.7 hastanin
radyolojik degerlendirme sonucu normal saptanmistir (154). Yizde 7.2 hastada
mindr patolojiler tespit edilmis, %8.1 hastada hidronefroz ve/veya hidroureter
saptanmistir (154). Gelfand ve ark.’min yaptiklari arastirmada IYE sebebiyle
ultrasonografi ¢ekilen hastalarin %16.7’sinde anormallik tespit edilmis olup, en sik
gorilen anormallik %3.2 siklikla pelvikalisyel dilatasyondur (155). Bir c¢alismada
ultrasonografi ¢ekilen hastalarin  %16.5’inde anormallik saptanmis ve bu
anormalliklerin %5.8 oraninda pelvikalisyel dilatasyon oldugu goriilmiistiir. Yine
ayni arastirmada %5.8 hastada da hidronefroz tespit edilmistir. Yapilan calismalar
neticesinde varilan miisterek karar standart bir ultrasonografi renal tutulumu her
zaman saptayamayabilir (78). Buna ragmen ¢ocukluk déneminde gegirilen IYE’de
ilk basamak olarak mutlaka USG istenmelidir (156). Calismamizda hastalarin tiriner
USG incelenmesi sag ve sol USG bulgular olarak rapor edildi. Hastalarin %50°nin
sag USG bulgulart normal, %60’nin sol USG bulgulart normal olarak saptanda.
Literatiir ile uyumlu olarak en sik tespit edilen USG bulgusu pelvikektazi olup sag
tarafta %37.2 oraninda sol tarafta %28.9 oraninda saptandi. ikinci siklikla AP
capmin artmasi sag tarafta %19.2 oraninda sol taraf %18.2 oraninda saptandi.
Ucgiincii siklikla ise renal ekojenitede artma sag tarafta %13.1 oraninda sol tarafta
%?7.3 oraninda tespit edildi. Calismamizda USG de saptanan anormallikler arasinda
pelvik ektazi basta olmak iizere diger tiim anormallikler bilateral olarak literatirden
daha yiiksek oranda saptandi. Bunu bize bagvuran hastalarin daha ¢ok tekrarlayan ve
komplike IYE ge¢irmis olmasi, gecirmis olduklar atesli IYE, kiiltiir pozitif IYE ve

piyelonefrit atak saymnin fazla olmasi, hastalarin uzun siireli takipleri boyunca
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tekrarlayan USG ¢ekilmis olmasi, hastalarin USG anormallikleri siniflandirilirken

literatlire gore daha genis bir siniflandirma ile taranmis olmasina bagli olabilir.

Akut piyelonefrit sonrast kalici renal skarin tespit edilmesinde DMSA
sintigrafisi en duyarli gorlintiileme yontemidir (41). Akut safada yapilan DMSA
sintigrafisinde tespit edilen parankimal lezyonlarin bir bolimi giderek diizelme
gosterebilecegi gibi ve bir boliimiiniin tam olarak diizeldigi saptanmistir (157, 158,
159). Verilen tedavinin uygunlugu diizelme oranini artirmaktadir (41). Goldraich ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada {i¢ ay boyunca siiren sintigrafik degisikliklerin
dizelme ihtimali yoktur (160). Yagcr ve ark. yaptigi ¢alismada akut enfeksiyonu
takiben en az dort ay sonra DMSA sintigrafisi ¢ekmistir ve izlenen lezyonlar kalici
hasara doniistiigii tespit edilmistir (41). Caktir ve ark. yaptig1 calismada 45 hastaya
DMSA c¢ekilmis yapilan DMSA sintigrafilerinde %?23’ii normal olarak saptanirken,
%9.5’unda hipoaktif alan, %3.2’ sinde ise tek/cift tarafli skar saptanmistir (78).
Yagct ve ark. yaptig1 ¢calismada hastalarda DMSA sintigrafisinde skarin dagilimina
bakildiginda her iki bobrekte de iist pollerde daha ¢ok tutulum oldugu saptanmstir.
Calismada orta zon ve alt pollerin benzer oranda tutulum oldugu saptanmistir (41).
Literatiirde IVP ile yapilan calismalarda iist ve alt pollerin daha c¢ok tutuldugu
saptanmasina ragmen (161), daha duyarli bir goriintileme metodu olan DMSA
sintigrafisi ile yapilan caligmalarda parankimal hasar dagiliminin biitiin alanlarda esit
ya da Ust pollerde daha ¢ok oldugu saptanmistir (162, 163, 164). Cinsiyetin skar
gelisimi lizerinde herhangi bir etkisi olup olmadig1 net olarak anlagilmamistir (41).
Crabbe ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada renal skar1 olan ¢ocuk hastalarin biiyiik
bir boliimii 1 yasindan kiigiik erkek gocuklardan olustugu saptanmistir (165). Buna
karsilik yapilan bir bagka calismada yineleyen {iriner sistem enfeksiyonu varliginin
kiz ¢ocuklarinda daha sik olmasi nedeniyle kiz cinsiyetin renal skar {izerinde ytliksek
risk olusturdugu saptanmistir (166). Yagc1 ve ark. yaptigi ¢alismada tek basma ve
diger risk faktorleri ile beraber tetkik edildiginde, cinsiyetin skar olusmasi iizerinde
belirleyici bir etmen olmadig1 saptanmistir. Ancak 2 yasindan kiiciik skar tespit
edilen belirli sayidaki hasta ¢ocuklarin tiimiinii erkekler, 2 yas ve iizerindeki hasta
cocuklarin ¢ogunlugunu ise kiz hastalar olusturmustur (41). Calismamizda hastalarin
47’sine (%39.2) DMSA sintigrafisi cekilmis olup bunlardan sag taraf DMSA
bulgular1 26 hastada (%21.7) normal olup sol taraf DMSA bulgular1 19 hastada
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(%15.2) normal saptandi. En sik bulgu olarak DMSA’da hipoaktif alanlar
saptanirken sag taraf 7 hastada (%5.7) sol taraf 13 hastada (%10.7) hipoaktif alan
tespit edildi. Ikinci siklikla {ist polde skar mevcudiyeti sag tarafta 10 hastada (%8.3)
sol tarafta 7 hastada (%5.8) tespit edildi. Calismamuiz literatiir ile uyumlu olarak en
stk DMSA bulgusu olarak hipoaktif alanlar saptandi. Literatiirden farkli olarak bizim
calismamizda saptanan hipoaktif alanlar oran olarak daha yiliksek saptandi.
Calismamuz literatiirden farkli olarak iist polde saptanan skar ile orta ve alt zonlarda
saptanan skar benzer oranda saptanmadi. Bizim g¢alismada {ist polde saptanan scar

orani daha yiiksek saptandi.

VCUQG, vezikoiireteral refliiyli tanis1 koymada ¢ok 6nemli bir goriintiileme
yontemi olmasi yaninda mesane instabilitesi ve disfonksiyonel iseme bozukluklarinin
tamisinda da kullanlan griintiileme yontemdir (167). Yineleyen IYE’si olan
cocuklarda yapilan VSUG tetkiklerinde VUR prevelansinin %40 oldugu gortilmiistiir
(168). Alon ve ark.’nin aragtirmalarinda 100 hastaya VCUG yapilmis ve 38 hastada
degisik derecelerde reflii tespit edilmistir (157). Hoberman ve ark.’nin yaptiklar
arastirmada ilk atesli IYE atag1 sonras1 yapilan VCUG de hastalarin % 39°unda refli
tespit edilmistir (169). Hansen ve ark.’nin yaptiklar1 bir arastirmada IYE’li 90
cocuktan 58 ‘ine VCUG yapilmis 8 ‘inde (%13.7) reflii tespit edilmistir. Oranlar
secilen hasta grubuna gore farklilik géstermesiyle birlikte reflii siklig1 ortalama %15-
50 arasindadir (170). Caktir ve ark. yaptig1 arastirmada IYE tanis1 konan hastalarn
42’sine VCUG yapilmis ve bu hastalarin %73l normal olarak goriilmistiir. Geri
kalan hastalarin %27’sinde ise gesitli derecelerde reflii tespit edilmistir (78). Yine
ayni ¢alisma sonucunda elde edilen degerler literatiirle benzerdir (80). Radyasyon
maruziyet ve invazif olmasi gibi dezavantajlarindan dolayr VCUG kullanilma
endikasyonlart sinirlidir (167). Renal skarlagsma ve ciddi sekellere sebep olan VUR
ile IYE arasindaki iliski net olarak bilinmektedir (78). Refliisii olan ¢ocuklarda USG
degerlendirmede, %40 oraninda anormallik tespit edilirken refliiniin derecesi ve renal
skar igin yetersiz kaldigi bildirilmektedir (171). Calismamizda hastalarin 64’iine
(%53.3) VSUG uygulanmis olup bunlarin sag taraf VUR bulgular1 41 hastada
(%34.2) normal saptanirken sol taraf VUR bulgulart 40 hastada (%33.3) normal
saptandi. Hastalarda en sik Grade IV VUR saptandi ve grade Grade IV VUR sag
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taraf 7 hastada (%5.8) sol taraf 4 hastada (%3.3) tespit edildi. Calismamizdaki

oranlar Arman ve ark.’nin yaptiklari ¢alisma ile uyumlu idi.

Calismamizda hastalarin 15 tanesine DTPA uygulanmis olup bu oran %12.5
olarak saptandi. Bu hastalarin ortalama Sag GFR’leri % 34.23 sol GFR’leri % 44.47
total GFR’leri %78.73 tiir.

Tekrarlayan IYE takibinde profilaktik antibiyotik kullanimi igin net bir bilgi
olusmamistir 2007 yilinda, NICE (National Institute for Health and Clinical
Excellence) yaymladigi rapor gore ilk defa {iriner sistem enfeksiyonu gegiren
infantlarda ve cocuklarda rutin profilaktik antibiyotik kullanilmasi onerilmemekle
birlikte yineleyen firiner sistem enfeksiyonu ve sadece seg¢ilmis {iiriner sistem
enfeksiyonlarinda profilaktik antibiyotik kullanilmasi tavsiye edilmistir (172). Craig
ve ark. plasebo-kontrollii yaptiklar1 calismada profilaktik antibiyotigin yineleyen IYE
mutlak riskinde %6’ lik bir azalma yaptigi goriilmiistiir (173). Montini ve ark.
antibiyotik profilaksisinin Evre I-III VUR’ u olan hastalarda yineleyen IYE iizerinde
higbir yarari olmadigi tespit etmislerdir (174). 677 cocuk iizerinde yapilan sekiz
arastirmay1 igeren bir meta-analizde iYE gecirdikten sonra profilaktik antibiyotik
kullananlar ile kullanmayanlar arasinda tekrarlayan iYE olmasi ve bdbrek hasari
izerindeki etkisi acisindan biiyikk bir fark saptanmamistir  (175). PIiYEG
calismasinda 953 tane iYE teshisi konan ¢ocugu incelenmis ve %75.5’inin
profilaktik antibiyotik kullandigi, en sik kullanilan anitibiyotigin ko-trimaksazol
(9%49.8), sefuroksim (%16), sefiksim (%11.3) ve nitrofurantoin (%10.3) oldugu
tespit edilmis.(146). Taninmig’in ¢alismasinda vakalarin %20.7°si  profilaktik
antibiyotik kullanmaktaydi (90). En sik kullanilan profilaktik —antibiyotik
nitrofurantoin (%41.2) olup sirasiyla sefiksim (%17.7), sefuroksim (%17.6) ve
trimetoprim+sulfometaksazol (%4.9) kullanildigi saptanmistir (90). Calismamizda
polikilinigimize basvuran 120 hastanin 57 tanesine (%47.5) profilaktik antibiyotik
verilmis olup; en sik kullanilan antibiyotik trimetoprim+sulfametaksazol 61 hastada
(%49.5), nitrofurantoin 26 hastada (%21.3), sefiksim 4 hastada (%3.2) kullanilmistir.
Trimetoprim-sulfametaksazol 6 - 9 ay arasinda en sik kullanilan antibiyotik olup bu

oran %19.4 oraninda idi. Oranlar literatiir ile uyumlu idi.
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Calismamizda IYE tamsi ile takip edilen hastalarm iseme disfonksiyonu
bulgular1 olanlar ve olmayanlar olarak karsilastirildi. En sik semptom ¢omelme ve
idrarin1 tutma olup %49.2 oraninda saptandi. ikinci siklikla sik idrar yapma, zayif ve

kesik kesik iseme %45.8 oraninda saptandi.

Bir caligmada yineleyen iiriner sistem enfeksiyonu ile beraber goriilen
patolojik durumlar; en sik nefrolitiazis (%17.3), meningomyelosel operasyonunu
sonrasi olusan norojenik mesane (% 3.6) ve iseme disfonksiyonu (% 2.1), atnali
bobrek (%2.1), (%1.4) oraninda unilateral kist, tek tarafli atrofik bobrek, tek tarafli
agenezik bobrek, tek tarafli agenezik bobrek ve %0.7 oraninda ektopik bobrek, tek
tarafli multikistik displastik bobrek, nefrokalsinozis, UPJ darlik olarak tespit
edilmistir (5).

Bizim galismamizda poliklinigimize basvuran 120 tane IYE tamli hastanin
%91.5 inde tekrarlayan IYE %8.3, ilk gecirilen IYE tespit edildi Hastalarda idrar
yolu enfeksiyonuna ilave tani olarak en sik %27.5 oraninda VUR saptanmis olup;
norojen mesane %5.8 oraninda, iseme disfonksiyonu %5.8 PUV %4.1, UP darlik
%2.5, tek tarafli agenetik bobrek %2.5 unilateral kist %2.4 multikistik displastik
bobrek %1.6, at nali bobrek %0.8 ve nefrokalsinozis %0.8 oraninda tespit edildi.

Hastalarimizdaki ilave patoloji oranlar1 bu ¢aligmadan daha yliksek saptandi.

Sonug olarak cocuklarda driner sistem enfeksiyonun, uzun dénem etkileri
diigiiniildiigiinde, morbiditesi yiiksek bir hastaliktir. Uzun donem komplikasyonlarin
gelismeden Once erken evrede efektif tedavi ve uzun donemde risk teskil eden
olgularin belirlenerek yakin takibi sarttir. Bu yiizden atesi olan her infantta IYE
arastirlmali, IYE saptanan ¢ocuklar USG ile renal parankim hastaliklar ve ilave

iriner patolojiler yoniinden erken evrede taranmali, endikasyon varsa erken sathada

VSUG ve DMSA ile degerlendirilmelidir (5).
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6. SONUCLAR

1. Poliklinigimize bagvuran 120 hastanin yaslar1 0-18 yas arasinda olup, kiz
hastalar icin yas ortalamalari 9.5+3.75 yil erkek hastalar igin ise yas
ortalamalar1 7.12+5.24 y1l idi.

2. Hastalarin %77.5%1 kiz %22.5’1 erkekti.

3. Hastalarin aile o6ykiisti incelendiginde %16.7 oraninda hastalarin anne ve
kardeslerinde IYE saptandi.

4. Hastalarm ilk IYE gegirme yaslar1 ve takip siireleri arastirildi. En sik ilk IYE
gecirme yas1 1-5 yas arasinda olup %46.7 oraninda saptandi. Ik IYE gegirme
yasi kiz ¢ocuklar i¢in ortalama 4.12+2.34 yil erkek cocuklar igin ise 2.4+2.7
yil olarak bulundu. Hastalarin takip siiresi en sik %43.3 oraninda 1-3 yil
arasinda tespit edildi.

5. Hastalarin gegirdikleri atesli IYE atak sayisi, Kiiltir pozitif olan IYE atak
sayis1 ve piyelonefrit atak sayisi1 karsilastirildi. 1-5 aras1 atesli IYE atak sayisi
en sik olup %72.4 idi. Hastalarin %13.3’iiniin atesli IYE atagi hig
gecirmedigi saptandi. 5-10 aras: kiiltiir pozitif IYE atag: en sik olup siklig
%93.4 idi. Tiim hastalarimizda en az bir kez kiiltiir pozitifligi mevcuttu. 1-5
arast piyelonefrit atagi en sik olup bu oran %55.8 idi. Hastalarimizin
%43.3’niin piyelonefrit atagi gecirmedigi saptandi.

6. Poliklinigimize basvuran IYE vakalarmi en sik %69.8 oraniyla E.coli etken
patojen olarak tespit edildi. Idrar kiiltiirlerinde E.coli en sik izole edilen
mikroorganima olup 144 kere uretildi.

7. Hastalarin %50’nin sag USG bulgular1 normal ,%60’nin sol USG bulgulari
normal olarak saptandi. En sik tespit edilen USG bulgusu pelvikektazi olup
sag tarafta %37.2 oraninda sol tarafta %28.9 oraninda saptandi.

8. Hastalarin 47’sine (%39.2) DMSA sintigrafisi ¢ekilmis olup bunlardan sag
taraf DMSA bulgular1 26 hastada (%21.7) normal olup sol taraf DMSA
bulgular1 19 hastada (%15.2) normal saptandi. En sik bulgu olarak DMSA’da
hipoaktif alanlar saptanirken sag taraf 7 hastada (%5.7) sol taraf 13 hastada
hipoaktif alanlar (%210.7) tespit edildi.

9. Hastalarin 64’ne (%53.3) VSUG uygulanmis olup bunlarin sag taraf bulgulari
41 hastada (%34.2) normal saptanirken sol taraf bulgular1 40 hastada (%33.3)
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normal saptandi. Hastalarda en sik Grade IV VUR saptandi ve Grade IV
VUR sag taraf 7 hastada (%5.8) sol taraf 4 hastada (%3.3) tespit edildi.

10. Hastalarin 15 tanesinde DTPA uygulanmis olup bu oran %12.5 olarak

11.

12.

13.

saptandi. Bu hastalarin ortalama sag GFR’leri % 34.23 sol GFR’leri % 44.47
total GFR’leri %78.73 idi.

Hastalarin 57 tanesine (%47.5) profilaktik antibiyotik verilmistir. En sik
trimetoprim-siilffometaksazol 61 hastada (%49.5) kullanilmistir. Trimetoprim-
slilfometaksazol 6-9 ay arasinda en sik kullanilan antibiyotik olup %19.4
oraninda kullanilmustir.

Hastalarin iseme disfonksiyonu bulgulari igerisinde en sik semptom ¢omelme
ve idrarmni tutma olup hastalarin %49.2 oraninda tespit edildi.

Hastalarda idrar yolu enfeksiyonuna ilave tani olarak en sik %27.5 oraninda
VUR saptanmis olup; norojen mesane %>5.8 oraninda, iseme disfonksiyonu

%5.8 oraninda tespit edildi.
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