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KISALTMALAR

ALP Alkalen fosfataz

ALT Alaninaminotransferaz

AST Aspartat transaminaz,

APN Akut piyelonefrit

BUN Kan iire azotu

CFU Koloni olusturabilen birim
DMSA Dimerkaptosiiksinik asit

DTPA Dietilen triamin pentaasetik asit
DUSG Direkt iiriner sistem grafisi

IL Interldkin

IVP Intravendz pyelografi

iM Intramiiskiiler

v Intravendz

IYE Idrar Yolu Enfeksiyonu

KBH Kronik bobrek hastalig:

KPN Kronik piyelonefrit

MAG; Merkapto asetil triglisin

MIK Minimum inhibisyon konsantrasyon
NICE Amerikan ulusal saglik ve klinik arastirmalar enstitiisii
P Fosfor

PNL Polimorfoniikleer 16kosit

PO Peroral

SDBY Son donem bobrek yetmezligi
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TMP-SMX
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VSUG

VUR
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Trimetoprim- sulfometaksazol
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Voiding sistotiretrografi

Vezikotretral Refli
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OZET

Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu, sik karsilasilan 6nemli saglik sorunlarindan
biridir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari kronik piyelonefrite, hipertansiyona ve
kronik bobrek yetersizligine neden olabilmektedir. Ulkemizde kronik bobrek
yetersizliginin en dnemli nedenlerinden biride 1YE’ye sekonder gelisen reflii ve kronik
piyelonefrittir.

Bu c¢alisma da, Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghig1 ve Hastaliklar1 Polikliniginde tekrarlayan IYE nedeniyle takip edilen, 0-16 yaslari
arasindaki toplam 139 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Calismada g¢ocuklarda
IYE’ nin risk faktdrleri, etiyolojisi, klinik bulgulari, etkenleri, eslik eden patolojileri ve
IYE’de gériintiileme ydntemlerinin rolii arastirildi. Hastalarin 91°i ( % 65,2 ) kiz, 48 ‘i (%
34.5 ) erkek ve yas ortalamasi 59.2 = 19.9 ay idi. Etken patojen olarak en sik E.coli
(%61.6) ve sirasiyla diger etkenler Enterecoc ve Klebsiella idi. Hastalarmn iiriner sistem
USG’lerin % 18.7’sinde unilateral pelvikaliektazi ve %17.3’linde iiriner tas tespit edildi.
Hastalarn VSUG degerlendirmesinde ise% 44.6 oraninda VUR vardi. DMSA
sintigrafisinde ise %54.8’de tek tarafli renal skar tespit edildi. Sintigrafide skar varlig ile
reflii derecesi arasinda istatistik olarak anlamli bir iliski bulunamadi (P>0.05).

Sonug olarak tekrarlayan IYE olan ¢ocuklarm oldukg¢a yiiksek oranlarda renal
skarlanmalarinin olmasi sebebiyle erken donemde tani, etkin tedavi ve diizenli takiplerin

uzun donem komplikasyonlarin 6nemli oranda azalmasi1 bakimindan ¢ok 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Tekrarlayan IYE, cocuk, renal skar, risk faktorleri

VIl



ABSTRACT

Urinary tract infection (UTI) is one of the frequently encountered crucial health
problems for children. The repetitive urinary tract infection (RUTI) cause to chronic
pyelonefrit, hypertension and late period renal failure (LPRF). Chronic pyelonefrit and
vesicoureteral reflux (VUR) are still the most important reason for LPRF in our countrie.

In this study, we have examined on 139 patients who have RUTI between 0-16 ages
who applied to Kahramanmaras Sutcu Imam University Medical Scholl Policlinik of
Pediatri retrospectively. we have examined UTI’s features and etiology, defined its
determinants, detected the concomitant pathologies and researched the role of USG and
VSU on UTI 91 of the patients (65.2%) are girls whereas 48 (34.5%) are boys and the
average months are 59.16 £19.96. While E.coli was detected as prevalent active pathogen
with 61.6%, Enterecoc and Klebsiella were consequential pathogens. There were unilateral
pelvicaliectasis in 18.7 % patient and uriner stone 17.3 % patient. 44.6% VUR is detected
during the evaluation of scanned Voiding sisto-iireterography (VSUG) of cases. 54.8% of
patients DMSA findings were detected as unilateral renal scar. There isn’t any statistically
different between skar and VUR on DMSA scan (P>0.05).

As a result, it is observed that the scar formation on kidney following the UTI is on
a substantial level. Therefore, effective treatment of UTIs in early period shows that it is

possible to substantially prevent probable long term complications.

Key words; Recurren UTI, child, renal scar, risk factor



|. GIRIS VE AMAC

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) normal sartlar altinda steril olan idrar ve idrar
yollarinin bakteri, mantar, virus gibi mikroorganizmalarla enfekte olmasi seklinde
tanimlanir (1). IYE ¢ocukluk déneminde iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik
goriilen enfeksiyon grubudur. Cocuklarda semptomatik veya asemptomatik IYE’ nun
prevalansi, yasa ve cinse gore farkliliklar gosterir (2).

Yenidogan doneminde, erkekler kizlara gore daha cok etkilenirler ve siinnetsiz
erkeklerde risk daha fazladir. Prematiir bebeklerde matiir yenidoganlara gore 3 kat daha
fazla IYE’na rastlanir. Okul 6ncesi ve okul ¢agi cocuklarda ise bakteriiiri insidansina
bakildiginda kizlar éne ge¢mektedir Semptomatik IYE insidanst 11 yasindan kiigiik
kizlarda %3, erkeklerde %1.1 olarak bildirilmistir (2-4). ilk enfeksiyondan sonra erkeklerin
%20-30"unda, kizlarin %40-60’mda IYE’larinin tekrarlama riski bulunmaktadir (4,5).

IYE’de belirti ve bulgular hastanin yasina baghdir. Yenidogan déneminde
genellikle sepsis ile beraberligi siktir, klinik tablo IYE’ na spesifik degildir. Siit cocuklugu
doneminde de belirti ve bulgular spesifik degildir. Ik yas iginde kizlarda ve erkeklerde
IYE’da ates yiiksekligi olduk¢a 6nemli oranda goriilmektedir. Bu nedenle siit gocuklugu
donemi basta olmak {izere ¢ocukluk caginda ates ile seyreden durumlarda fizik muayenede
ates odag1 da bulunmamissa IYE tanis1 koyabilmek icin mutlaka idrar kiiltiirii alinmalidr.
Cocukgun yas1 arttikca belirti ve bulgular eriskinlere benzer. Eniirezis, sik idrara ¢ikma,
diziiri, yan agris1 gibi IYE nun spesifik belirtileri goriilebilir (6,7).

IYE’ nun kisa ve uzun dénem komplikasyonlar: nedeniyle tan1 ve tedavisi oldukca
onemlidir (1,8).

IYE, cocuklarda sik goriilmesi disinda yenidogan déneminde bakteremiye neden
olarak fatal seyredebilme riski nedeni ile ayrica éneme sahiptir. IYE nin tam1 ve tedavisi

Ozellikle yenidogan doneminde bakteriyemi ve menenjit gibi sekonder enfeksiyonlara



neden olabilmesi, mortalite riskinin bulunmasi, renal fonksiyonlarin bozulmasina neden
olmasi, enfeksiyona neden olabilecek ftriner sistem anomalilerinin tespiti sayesinde
yineleyen enfeksiyonlarin engellenebilmesi agisindan 6nemlidir (1,9).

IYE’nin akut etkileri yaninda erken yasta gecirilen ve tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlarinda ge¢ donemde komplikasyonlarla karsimiza ¢ikmaktadir. Bobrek hasari
gelisimi, glomeruler filtrasyonun azalmasi ve ozellikle ¢ocuklarda bobrek gelisiminde
gerileme olmasi, eriskin donemde hipertansiyon, proteiniiri, kadinlarda gebelik
komplikasyonlar1 ve bobrekte yaygin hasarlanma sonucu kronik bobrek yetmezligi
gelismesi uzun donemde goriilen sorunlar arasidadir (10). Ulkemizde gocuklarda kronik
bobrek yetmezligi etiyolojisinde idrar yolu enfeksiyonu ve vezikoiireteral reflii %19 gibi
onemli bir orana sahiptir. Erken tani, tedavi ve tekrarmin Onlenmesinin bobrek
fonksiyonlarii korumak igin kritik 6nemi vardir (11).

Bu calismada fakiiltemizin Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 klinigi biinyesinde,
tekrarlayan IYE nedeniyle takipleri yapilan hastalardaki renal etkilenme oranlarini tespit

etmeyi amagladik.



Il. GENEL BILGILER

1.Tanim

Normalde steril olan idrar ve idrar yollarinin bakteri, mantar, virus gibi ¢esitli
mikroorganizmalarla enfekte olmasi IYE olarak tanimlanmaktadir (1). Cocuklarda IYE
‘nin klinigini ve lokalizasyonunu tanimlamak i¢in bir¢ok terim kullanilmaktadir.

Bakteriiiri
Idrarda bakteri bulunmasidir. Normalde mesanenin steril olmasi nedeniyle, bakteriiiri
idrarin kontamine olmasina veya gergekten enfeksiyona bagli olarak ortaya ¢ikabilir (1).

Anlamh bakteriiiri
Bakteritirinin, kontaminasyona yada enfeksiyona bagli oldugunu ayirt etmede kullanilan
bir terimdir. taze bakilan idrarda 1 ml’de 10° ve daha fazla koloni olusturan bakteri (CFU)
saptanmasi anlamli bakteritiri olarak tanimlanir; ancak bu deger klinige, yasa ve idrari
toplama yontemine gore degisir. Anlamli bakteriiiri kriterleri Tablo1.1’de gdsterilmistir
(D).

Tablo 1. 1. Anlamli bakteriiiri kriterleri (1)

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

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

Asemptomatik hastada ardisik alman iki idrar Grneginde ml’de 10° CFU bakteri
saptanmasi,

Semptomatik hastada suprapubik aspirasyonda herhangi bir bakteri iiremesi

Kateterle alinan idrar 6rneginde ml’de 10° CFU bakteri saptanmast.




Asemptomatik bakteriiiri
Uriner sisteme ait herhangi bir sikayeti ve klinigi olmayan hastada anlamli bakteriiiri tespit
edilmesidir (1,8).(> 100.000 cfu/ml ) Genelde rastlantisal bir durum olup 6zellikle
norojenik mesane, aralikli temiz kateterizasyon uygulanan cocuklarda goriliir, idrar
kiiltiirlerinde iireme tekrarlayabilir; ancak asemptomatik bakteriiirinin antibiyotik ile tedavi
edilmesine gerek olmayip renal skar yaptigina dair bulgu elde edilmemistir (12-14).
Bununla birlikte ndrojenik mesanesi olanlarda artmis 16kosit sayis1 IYE tanisin
giiclestirmektedir (1,15).

Semptomatik bakteriiiri
Uriner sisteme ait sikayeti ve klmigi bulunan hastada anlamli bakteriiiri saptanmas1 olarak
tamimlanir (1,8).

Sistit

Mesanenin bakteriyel enfeksiyon veya baska nedenlerle inflame olmasina sistit
denir. Kiz gocuklarda erkek ¢ocuklardan daha siktir. Agrili, sik idrar yapma gibi bulgular
on plandadir, ates az veya yoktur. Ayni bulgulara mesane ve iiretrada enfeksiyon
olmaksizin, hiperkalsiiiri, kristaliiri, vulvovaginit, iiretra bolgesinin deterjan-sabun-banyo
kopuigii gibi kimyasallarla temasi gibi durumlarda neden olabilmektedir. (1,16).

Akut iiretral sendrom

Agrili ve sik idrar yapma sikayeti ile bagvuran ancak idrar analizinde anlaml
bakteriiiri saptanamayan hastalar i¢in kullanilan bir terimdir. Bu tani i¢inde mesane ve
tiretranin bakteriyel enfeksiyonlar ve sistit tablosu da yer almaktadir (1,16).

Akut piyelonefrit

Ates, titreme, yan agrisi, kosta-vertebral aci1 hassasiyeti gibi belirti ve bulgularla

seyreden bobrek parankimi ve toplayici sisteminin bakteriyel enfeksiyonlarini tanimlamak



i¢in kullanilir (1,16). Kiigiik ¢ocuklarda ates, kusma ve diger 6zgiil olmayan bulgular olup
idrar yaparken yakinmalar1 yoktur.

Kronik piyelonefrit

Genellikle bobrek ve pelvikaliksiel sistemdeki ilerleyici bakteriyel enfeksiyonlara
bagli olarak ortaya ¢ikan renal kortikal skar, pelvikalisial sistemde dilatasyon ve kiintlesme
meydana gelmesidir (1,16).

Intrarenal veya perinefritik abse

IYE’nun nadir goriilen klinik sekilleridir. Olay bdbrek parankiminde yer alir ise
intrarenal, bobrek cevresi yumusak dokuda yerlesim gosterir ise perinefritik abse olarak
tamimlanir (1,16).

Urosepsis

Uriner sistem kokenli bakteriler araciligi ile olusan semptomatik bakteriyemi
tablosu i¢in kullanilan bir tanimlamadir (1,8). Nadir goriilen bir idrar yolu enfeksiyonu
komplikasyonu olup, 6zellikle yenidoganda goreceli olarak daha sik goriiliir.

Idrar yolu enfeksiyonlari antibiyotiklerle tedavi edilmesine karsmn kizlarin %60,
erkeklerin %20’sinde tekrarlama gosterir. Tekrarlayan enfeksiyonlar etiyolojilerine gore
kronik, relaps ve reenfeksiyon seklinde siniflandirilmistir (15).

Reenfeksiyon

Idrar yolu enfeksiyonun dort hafta sonra farkli bir patojen ile tekrarlamasina.
verilen isimdir.

Relaps

IIk saptanan mikroorganizma ile iki hafta sonrasinda enfeksiyonun tekrarlama
gostermesidir. Genellikle tedavi tamamlandiktan iki hafta sonra ortaya ¢ikmasina karsin

tedaviden 6 haftalik bir siire sonrasinda da goriilebilir.



2. EPIDEMiYOLOJI

Idrar yolu enfeksiyonlar1 cocuklarda eriskinlere gore daha sik goriilmektedir;
bununla beraber ¢ocukluk cagmin ilk 10 dekadinda % 10 kadar sik rastlanilan
enfeksiyonlardir (17,18). iYE prevalansi enfeksiyonun semptomatik veya asemptomatik
olmasina, kullanilan tan1 yontemleri ve kriterlerine, degerlendirilen yas grubu, cinsiyet ve
toplumun &zelliklerine gore degiskendir. IYE semptomsuz seyredebildiginden kesin
insidans1 saptamak ancak toplum taramalari ile miimkiin olmaktadir (17).

Idrar yolu enfeksiyonu saptanan gocuklarin yas dagilimina bakildiginda %64 ’iiniin
5 yas ve altinda, bunlarin da yarisinin 2 yas ve altinda oldugu belirlenmistir. Yenidogan ve
siit ¢ocuklugu doneminde erkeklerde kizlara oranla daha sik goriilmekle birlikte bu
donemde prevalansi yaklagik 1.4/100.000°dir. Bu dénemdeki IYE’ lerin %80’i erkek
cocuklarda goriilirken %20’si  kizlarda goriilmektedir. Bunun nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte erkek ¢ocuklarinin yenidogan ve erken siit ¢ocuklugu déneminde
bakteriyel enfeksiyonlara ve sepsise daha duyarli olmalar1 nedeniyle iiriner enfeksiyonlarin
da daha sik gorildigi distiniilmektedir (19,20). Alti aydan kiiciik erkek c¢ocuklarda
goriilme sikliginin stinnet olmamaiglarda siinnetlilere oranla 10 kat daha yiiksek saptandigi
bildirilmistir (21,22). Bu donemden sonra enfeksiyon kizlarda daha siktir. Cocukluk
cagindaki kizlarin %8’i, erkeklerin ise %2’sinde 1YE goriiliir (23). Bunun nedeni kizlarda
tretranin daha kisa olusu ve fekal bulasma ile asendan enfeksiyonun kolaylikla
olusmasidir. 2-14 yas arasinda semptomatik IYE siklig1 erkek cocuklar icin 1.6/1000/y1l,
kiz cocuklar i¢in 3.8/1000/y1l olarak hesaplanmaktadir. IYE’ de erkek /kiz orani ilk 1 yasta
2.8-5.4/1; 1 yasindan sonra 1/10 olarak tespit edilmistir (24-27).

Piyelonefrit i¢in ilk atagin en sik goriildiigli donem yasamin ilk iki yilidir. Buna
karsin ilk sistit atagt hem kiz hem erkek cocuklarda 2-4 yas arasinda olmaktadir.

Asemptomatik bakteriiiri sikligi term yenidoganlarda %1, pretermlerde ise %3



civarindadir. Yasamin ilk 3 aymda asemptomatik bakteriiiri erkek ¢ocuklarda, kizlardan
daha sik goriilmektedir (28). Bir yasina kadar ¢ocuklar takip edilip kiimiilatif insidans
hesaplandiginda erkek ¢ocuklarda %?2.5, kiz cocuklarda %0.9 orani ile karsilasilmaktadir.
Okul oOncesi c¢ocuklarda yapilan c¢alismalarda kizlarda %2.5 orami saptanmis erkek
cocuklarda ise asemptomatik bakteriliri hemen hemen hi¢ goriilmemistir. 6-18 yaslari
arasinda da benzer sonuglar bulunmustur (28). Erkek ¢ocuklarda asemptomatik bakteritiri
calismalarda %0.2° den daha sik goriilmemektedir.

Nazokomiyal IYE, yetiskinlerde hastane kayanakli enfeksiyonlarin basinda gelirken
iken ¢ocuklarda ise Ttgilincii siklikla goriilmektedir (29,30).Cocukluk c¢agi hastane
enfeksiyonlarmin yaklasik olarak % 13’ {inden sorumludur (31). Hastane kaynakli {iriner
sistem enfeksiyonlarinin % 85’1 kateter iliskili iken, % 5-10’u da sistoskopi gibi tirolojik
girisimlerden sonra gelisir. Nazokomiyal IYE ‘de, kiz cinsiyet, kii¢iik yas, altta yatan
hastalik gibi faktorler de rol oynamakla birlikte, en 6nemli risk faktorlerinden birisi
kateterizasyon siiresidir. Kateterizasyon siiresinin kisaltilmasi ile enfeksiyon hizlarinin
azaldigin1 gésteren pek cok calisma mevcuttur. (31).

3. ETYOPATOGENEZ
Uriner sistem, distal iiretra disinda normalde sterildir. IYE periiiretral alandaki bakterilerin
asendan yolla yayilimi veya daha nadiren hematojen yayilim yoluyla gergeklesir.
Hematojen yayilim nadir gériilmekle birlikte, daha ¢ok bakteriyemi sonucunda ve siklikla
Staphylococcus aereus ile olusur (32,33).

Lenfatik Yol

Hayvan deneylerinde iireter ve bobrek arasinda anatomik diizeyde lenfatik bir iligki
oldugunun gosterilmesi, enfeksiyonun lenfatikler araciligt ile {riner traktusa
yayilabilecegini  diisiindiirmiistiir. Ancak, piyelonefritlerin patogenezinde bdbrek

lenfatiklerinin rolii kesin olarak ortaya konamamuistir (16).



Hematojen Yol

IYE'nun hematojen yolla iiriner traktusa ve bdbrege ulasmasi oldukca nadirdir.
Hematojen yolla yayilim enfeksiyonlarin %3'linden daha azi sonucu ortaya c¢ikmaktadir
(16). Genellikle sepsisin bir pargasidir ve sik rastlanan patojen Gr negatif basiller yerine s..
aureus, salmonella, p.aeruginosa ve candida tiirleridir (16,34).

Bobrek, kalp debisinin %20-25'ini alir ve kan dolasimina karisan herhangi bir
mikroorganizma bobrege rahatlikla ulagabilmektedir. Altta yatan {iriner sistem anomalisi
olmayanlarda hematojen yolla enfeksiyon gelisimine direnglidirler. Ancak bobrek yapisini
ve fonksiyonunu bozan herhangi bir anomali, 6zellikle idrar akimin1 bozan obstruksiyon,
bobreklerin hematojen yolla enfeksiyonunu kolaylastir (16).

Asendan yol

Normal kosullarda iiretra, periiiretral bolge ve vajen girisindeki flora, liropatojen
olarak tanimlanan aerob ve anaerob patojenlerle kolonize olmustur. Bu bdlgede 6zellikle
tretranin  distal  pargasinda  Laktobasiller,  koagiilaz  (-)  Staphylococcus'lar,
Cornybacteriumlar ve %25 oraninda aerobik bakteriler bulunmaktadir (1,8,9,16). Bu
bakteriler patojenik mikroorganizmalara karst normal savunmadan sorumludurlar. IYE
gelisimindeki ilk basamak bu flora dengesinin bozulmasi ve gram (-), 6zellikle E.coli ile
kolonizasyonun geligsmesidir (35). Bu durum antibiyotik kullanimi, hormonal, metabolik ve
kisisel hijyen aliskanliklar1 sonucu ortaya c¢ikabilmektedir. IYE gelisiminde ikinci basamak
kolonize olan iiropatojen bakterilerin transiiretral geg¢is ile mesaneye ulagsmasidir (34).

Mikroorganizmalarin asenden yolla mesane igine ulagsmasini kolaylastiran
faktorlerin basinda anatomik ozellikler gelmektedir. Ozellikle kiz ¢ocuklarinda iiretranin
kisa ve diiz olusu ve ayrica aniise olan yakinhigi IYE' larinin daha sik goriilmesini
aciklayan en onemli faktorlerden birisidir. Erkeklerde ise iiretranin anotomik yapisi yani

sira prostatik sekresyonlarin giiglii bir antibakteriyel o6zellik gostermesine neden olan



igindeki 1s1ya dayanikli, ¢inko igeren katyonik proteinlerdir (1,9,16). Bunun yaninda iiretra
ve mesaneye uygulanan her tirlii girisimsel islemler bakterinin asenden yayilimini
kolaylastirmaktadir (35).

Mesanede enfeksiyondan koruyucu dinamikler ve bakteriyel kolonizasyon

Mesaneye asenden yolla ulasan her mikrorganizma enfeksiyona neden
olamamaktadir. Mesanedeki mikroorganizmalar 2-3 giin iginde mesane tarafindan
temizlenmektedir. Mesanenin 3 adet tanimlanabilir koruyucu mekanizmasi vardir.

1. Mesanenin hizli ve etkin bir sekilde periodik olarak bosaltilmasi

2. Idrardaki bakteriyostatik iiriinlerin varlig

3. Mesane mukoza hiicrelerindeki intrensek koruyucu mekanizmalar
Mesanede enfeksiyon olusabilmesi i¢cin mutlaka mesanedeki koruyucu mekanizmalarin

bozulmasi gerekmektedir (9).

a. Uriner Traktusun Dogal Koruma Mekanizmalari

Bakterilerin iriner sisteme ulasmasindan sonra enfeksiyon olusturabilmesi igin
bakteriyel viriilans faktorleri ve konagin koruyucu mekanizmalarindaki defekt 6nemli rol
oynamaktadir. Tekrarlayan IYE' lar1 mikroorganizmaya ait faktorlerden cok, konakgiya ait
savunma mekanizmalarindaki yetersizlige bagli olugsmaktadir.

Uriner traktusun koruyucu mekanizmalar1 olarak; idrarin igerdigi o6zellikler,
fizyolojik ve anatomik faktorler, peritiretral bakteriyel flora, mesane, iireter ve bobregin
koruyucu mekanizmalari, immiinololojik ve hiicresel faktorler olarak siralanabilir (36).

Idrara ait dzellikler

Idrarin invivo ve invitro kosullarda antibakteriyel dzelligi vardir. Idrardaki inhibitor
faktorler soyle siralanabilir; idrar osmolaritesinin yiiksekligi, iire konsantrasyonunun
yiiksekligi, organik asit yogunlugu ve idrar pH’smn diisiikliigii seklinde. Iyonize olan

hippurik asit ve beta hidroksi biitirik asit gibi organik asitler pH’ya bagli antibakteriyel



aktiviteden sorumludurlar. Idrarda bulunan en yaygin yap1 hippurik asittir ve
bakteriyostatik etki gosterir. Mandelik asitte diger bir onemli pH diisiiriiciidiir. idrarda
bulunan diisiik molekiil agirlikli poliaminler E. Coli tip 1’in hemagliitinasyonu ve
yapismasint engellemektedir. Bu koruyucu ozelliklerinin yaninda idrara ait 2 ozellik
enfeksiyona yatkinligi artirmaktadir. Bunlar idrarda glukoz bulunmasi ve osmoprotektan
Ozellik gosteren “prolin betain’’ ve “glisin’’ dir (37).

Normalde firetra florasinda bulunan anaerobik bakteriler sadece oksijen basincinin
anormal olarak diistiigii skarli bobrek dokusunda, mesane tiimorlerinde ve nekrotik bobrek
papillomlarinda tireme olanagi bulabilmektedir (9,16,36).

Tamm Horsfall protein (THP) olarak tanimlanan tiromiikoidler ya da iiromodulin
idrarda en fazla bulunan proteindir. Bu madde iiroepitelin iizerini ince bir tabaka halinde
ortmektedir (37).THP henle kulbu ve distal tubulden idrara salimir. idrara sekrete edilmis
¢oziinebilir THP, tip 1 fimbria tasiyan E. coli i¢in reseptor matriksi gibi davranarak
mikroorganizmanin {roepitele yapigmasin1 yarigmali olarak engeller. Ayrica THP
notrofillere  baglanarak fagositozu, kompleman aktivasyonunu ve arasidonik asit
metabolizmasini artirmaktadir. Bazi E. coli suslarinin artmis viriilansinin THP afinitesinde
azalmaya bagli oldugu diisiiniilmektedir (38).

Bakteriyel ¢ogalmay1 kolaylastiran glukoz ve serbest demirin idrarda olmamasi
bilinen koruyucu mekanizmalardan digerlerini olusturmaktadir (16,37).

Mesane ve mesane duvarina ait ozellikler

Idrarm antibakteriyel aktivitesine ek olarak mesane icine ulasan bakterinin
temizlenmesi i¢in pek ¢ok koruyucu mekanizma vardir. Mesanenin hizli ve tam olarak
bosalmasiyla bakterilerin atilmasi, etkeni igeren idrarin taze idrarla diliie edilmesi IYE nin
sinirlandirilmasinda 6nemlidir. Enfekte olan idrarin bosaltilmasi bakterilerin reseptorlere

baglanma olasiligin1 da azaltmaktadir. Miksiyon sonrasi mesanede kalan az miktardaki
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idrar kolonizasyon ig¢in yeterli olmakla birlikte mesane mukozasinin antibakteriel
Ozellikleri ve idrardaki bakteriyostatik iirlinlerin varligi, enfeksiyona karsi korumaktadir.
(9,36).

Uriner sistem mukozasimin intrensek antibakteriyel etkinligi mevcut olup epitelyal
hiicreler E. Coli i¢in bakterisidal etkili molekiiller salgilamaktadir. Tekrarlayan IYE
geciren hastalarda temel problemin bu koruyucu molekiillerin salinimindaki eksiklige bagl
oldugu diigtiniilmektedir (39). Mesane mukozasini saran mukopolisakkarit yapidaki tabaka
bakteriyel yapisma ve kolonizasyonu engellemektedir. Bu sayede mikroorganizmalar
epitele yapisamamakta ve idrarin yikayici etkisi ile atilmaktadir (39).

Bobrege ait ozellikler

Bobregin korteks bolgesi mediiller bolgeye gore enfeksiyona daha direncgli olup
(10,16). gerek gram (-), veya gram (+), gereksese de hematojen-assendan yol ile gelen
mikroorganizmalarin bobregin kortikal bolgesinde enfeksiyon olusturmasi giigtiir. Bu
nedenle bobrek igine yapilan direkt enjeksiyonlarda korteks mediiller bolgeye gore 10.000
kat daha yiiksek konsantrasyondaki bakteri ile enfekte edilmesi gerekmektedir. Mediiller
bolgede enfeksiyonun daha kolay ortaya ¢ikmasinin nedenleri, diisiik kan akimi, diisiik
pH, yiiksek osmolarite ve yiiksek amonyum konsantrasyonudur. Tiim bu faktorler 16kosit
kemotaksisini ters yonde etkilemekte, hiicresel ve hiimoral yanitta bozukluga neden
olmaktadir (10,16).

b. Uriner sistem enfeksiyonlarina kolaylastirici faktorler

Tekrarlayan IYE'lu bazi hastalarda bir kistm hazirlayici faktdrler de mevcuttur.
(Uriner staz ya da idrar akimin bozulmasi gibi) (10,16,33).

Uretra anatomisi

Kizlarda iiretra boyunun kisa olmasi nedeniyle asendan yol ile bakterilerin yayilimi1

daha kolay olup erkeklere oranla IYE’na daha yatkindirlar. Uretra ¢capinin darhig kizlarda
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tekrarlayan IYE igin risk olmasmna ragmen internal iiretral capin bakteriiirik ve
nonbakteriiirik ¢ocuklarda farkli olmadigir gosterilmistir. Bu nedenle normal iiretra
anatomisinin bakterinin mesaneye iletimindeki rolii net olarak anlasilmamistir (1,16,36).

Uriner obstruksiyon

Obstrusiyon; mekanik daralma, norolojik dilatasyon gibi nedenlerle mesanenin tam
olarak bosaltilamamas1 hem idrarda bakteri cogalmasini artirir hem de enfeksiyonun {iriner
sistemin farkli bolgelerine yayilimii kolaylastirir. Anatomik bozukluk olmaksizin
mesanede 5 ml’den fazla rezidii bulunmasi halinde 1 yil iginde IYE rekiirrens ihtimali %75
civarindadir (39).

Renal kortikal skarlar infeksiyona yatkinligi ¢ok etkilemezken renal papiller skarlar
intrarenal tubuler obstruksiyona neden olarak enfeksiyon sikligini artirir. Mesane boynu
obstriiksiyonunu takiben mesanenin asir1 dilatasyonu hem mesanenin lokal savunma
mekanizmalarint bozar hem de kalan rezidii idrar mikroorganizmalarin iiremesi igin bir
besi yeri vazifesi goriir (38).

IYE’li ¢ocuklarda iiriner obstruksiyon %10 gibi saptanmustir (40). Uriner
obstruksiyonu olan hastalarda IYE etkeni olarak Proteus, Enterekok, Klebsiella, koagulaz
(-) Stafilokokal enfeksiyonlara %15’¢ yakin rastlanirken E.coli %1’den az siklikta
saptanmaktadir. Kismi olarak obstrukte bir bobrek, enfekte oldugu zaman daha hizli ve
asir1 renal parankimal hasar gelismektedir. Enfeksiyonun ve obstruktif hidronefrozun
birlikteliginde renal pelvis basincindaki yiikselme, sadece enfeksiyon ya da sadece
obstruktif hidronefrozla birlikte olandan daha yiikseklere ¢ikmaktadir. Urogenital sistem
obstruksiyonlarina; malformasyonlar, iiriner sistem taglari, aberran damar, periiiretral
fibrozis, meatus stenozu, nérojen mesane, iireter duplikasyonu, ektopik iireter, lireterosel,
posterior iiretral valv, iiretra darligi, iireteropelvik bileske darligi, iireterovezikal darlik,

kateter, dis basilar yol agabilir (29,341,42).
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Iseme bozuklugu

Uriner sistem anomalisi olmadan anormal iseme sekli iseme bozuklugu olarak
adlandirilmaktadir. Bu hastalarda mesanenin tam bosaltilmamasina ve mesane i¢i basincin
arttig1 durumlarda olusan ikincil vezikoiireteral refliiler nedeniyle IYE siklig1 artmis olarak
saptanmistir (16). Ayrica diabetes mellituslu olgularda mesaneyi tutan otonomik
disfonksiyon asendan enfeksiyon sikligini 6zellikle etkilemektedir (43).

Kabizhk

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlariyla kabizlik arasinda belirgin bir korelasyon
vardir. Bu iliski teorik olarak mesanenin ve mesane boynunun digki kiitlesi tarafindan
mekanik olarak baskilanmasindan kaynaklaniyor gibi goriilse de, asil nedenin
konstipasyonlu ¢ocuklarda ayni zamanda disfonksiyonel isemenin ve mesanenin tiimiiyle
bosaltilamamasi oldugu daha dogrudur. Hastalarin bir kisminda konstipasyon tedavi
edildikge idrar yolu enfeksiyonu sikligi da azalmaktadir (1).

Immunolojik faktorler

Yenidoganin diigiik serum IgA ve Ig M titreleri nedeni ile immiin sistemi goreceli
olarak daha immatiirdiir. Ig G plasenta yoluyla bebege gegmekle birlikte ilk 6 aydan sonra
serum miktar: diiser. Anne siitii alan bebeklerde lenfosit ve immunglobulinler anne siitii
vasitasiyla bebege gectigi icin sekresyonlarinda ve idrarlarinda bulunan immunglobulin
diizeyi adapte siit alan bebeklere kiyasla daha yiiksek diizeylerdedir ve bakteriyel
enfeksiyonlara daha direnglidirler (9).

Konaga ait immiin cevap

Uropatojen mikroorganizmalar iiroepitel hiicrelerine yapistiktan sonra bu hiicreleri
uyararak immiin cevabi stimiile eder ve sitokin-kemokin salinimi baslar. IYE’li cocuklarmn
idrarinda IL-6 ve IL-8 konsantarasyonlar1 artmustir (44,45). IL-8 nétrofil ve diger immiin

hiicrelerin enfeksiyon bolgesine goclerini diizenler. Bunu yaparken iiroepitel hiicreleri
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{izerinde bulunan CXR1 ve CXR2 olarak bilinen iki ayr1 reseptore baglanir. IYE’da CXR1
ve CXR2 sentezi artar ve baglanan IL-8 diizeyi, dolasiyla go¢ eden lokosit sayisi ve
bunlarin idrara ge¢mesi sonucu olusan piyiiri artar. Tekrarlayan IYE olan ¢ocuklarm
noétrofillerinde hiicre ylizeyi CXCR1 sentezi ve CXCR1 spesifik mRNA diizeyi diistk
saptanmustir (33,46). Baz1 E.Coli’lerde bulunan P fimbrialar, epitel hiicrelerinden sitokin
ve kemokin saliminda Toll-like reseptor 4 ara yolunu kullanirlar (47). Fare deneylerinde
toll-like reseptor 4 sinyal defekti olan hayvanlarin semptom gelistirme ve infeksiyonu
temizlemede yetersiz oldugu ancak bu hayvanlarda asemptomatik bakteriiirili hastalara
benzer sekilde renal bir hasarlanma olmadigi gosterilmistir (46).

Kan grubu

Kan grubu antijenleri, eritrosit ve {troepitel hiicrelerin yiizeylerinde bulunan
karbonhidrat yapidaki molekiillerdir. Bu antijenler fimbriali bakterilerin {iroepiteller
tizerinde yer alan karbonhidrat reseptorlerine baglanmasini etkilemektedir. Tekrarlayan
IYE olan kadinlarda lewis kan grubuna gore non-sekretuar ve resesif fenotipe daha sik
rastanmaktadir (16).

Siinnet

Siinnet yapilan gocuklarda IYE sikligmin siinnetsiz ¢ocuklara kiyasla daha az
oranda saptanmis ve siinnet ile IYE sikligmin azaldig: bircok calismada tespit edilmistir
(25). Stinnetin rolii tam olarak agiklanamasa da prepisyumun enteropatojen bakteriler igin
bir konak olabilecegi, bakterilerin non keratinize prepisyum mukozasma tutunma
yeteneklerinin artmasi olasi hipotezler arasindadir (25).

Uriner sistem tas1

Uriner sistemde bulunan taglar obstriiksiyon yaparak enfeksiyona yatkinlik
saglamasi yanisira, obstrilksiyon yapmadan, iiriner sistem epitelinde yaptigi irritasyon

sonucu bakterilerin tutunmasin1 ve kolonizasyonunu saglamaktadirlar. Uriner sistem
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taglarinin %10-15" inde etken olarak iireaz yapan proteus, staphyloccocus, klebsiella,
providencia, pseudomonas gibi mikroorganizmalarin oldugu bilinmektedir (48). Ureaz
enzimi iireyi hidrolize ederek amonyum ve bikarbonat olusturur, idrar pH’s1 artar. Alkali
idrarda magnezyum amonyum fosfat (struvite) ve kalsiyum fosfat taslarinin olusumu
kolaylasir. Bakterilerin tasin i¢ine yerlesik olmasi1 ve antibiyotiklerin tasin i¢ kisimlarina
ulasmasimin zorlugu nedeniyle tas varhiginda enfeksiyonun eradikasyonu zorlasir. Uriner
sistem tagslar1 enfeksiyonun tekrarlamasina neden olur. Bu mikroorganizmalarla enfeksiyon
strasinda bazen radyolusen mukoid bir bilesik olusur ve bu bilesik zamanla kalsifiye olarak
radyoopak bir tas veya struvit tasina neden olur. Bu taslar pelvikaliksiyel sistemi tamamen
doldurup ’geyik boynuzu” adini alabilir, ciddi iriner obstruksiyon, piyelonefrit ve
tirosepsise yol agabilirler (48,49).

Uriner sisteme uygulanan girisimsel islemler

Uriner sisteme uygulanan girisimler de IYE' ye neden olabilmektedir. Kisa siireli
mesaneye sonda uygulamasinda IYE %1-2 oraninda gériiliirken, uzun siireli sonda
uygulamalarnda daha sik goriilmektedir. Bakteriler kateter yiizeyine yapisarak kendini
antimikrobiyal etkiden koruyan, bakteriyel glikokaliks, Tamm-Horsfall proteini struvitten
olusan bir tiir karmagik biyolojik kalkan olustururlar (16).

Vezikoiireteral reflii

Vezikotireteral reflii (VUR), idrarin mesaneden ireterlere ve renal pelvise geri
kagisidir. Normalde fireterlere idrarin geri kagisini onleyen fizyolojik mekanizmalardan
(intramural tireterin mesaneye oblik girmesi, submukozal segmentin uzunlugunun yeterli
olmasi, uygun iireter capi, mesane kaslarinin i1yi islev gorebilmesi, distal {ireterin
uzunlamasina normal trigona yeterli fiksasyonu, normal {ireteral fleksibilite ve

peristaltizm) birisindeki bozukluk VUR’a neden olur. Normalde tireterovezikal bilegskede
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bir subap mekanizmas1 vardir, {ireterin submukozal pargasi mesane bosalirken kollabe

olarak VUR’u 6nler (50). VUR, akut piyelonefrit (APN) igin bir risk faktoriidiir (50-52).

Vezikoiireteral refliiniin internasyonel derecelendirilmesi

1. Derece: Mesaneyi dolduran kontrast madde iseme esnasinda ancak iireterin

distal kesimine ulasir.

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

3. Derece: Ureter, renal pelvis ve kalikslerde orta dereceli dilatasyona ragmen,

heniiz renal kaliksler kiintlesmemistir.

4. Derece: Ureter, renal pelvis ve kalikslerdeki dilatasyonlar yaninda renal kaliksler

kiintlesmistir.

5. Derece: Refliiniin bulundugu tarafta ileri derecede hidroiireteronefroz ve

kivrintili bir Gireter mevcuttur.

Grafik 1. 1: VUR derecelendirilmesi (53)

VUR, tekrarlayan IYE olan ¢ocuklarin yaklasik %30-50’sinde, APN klinigi olan

cocuklarin %70’inde, kronik pyelonefrit (KPN) skar1 olan g¢ocuklarin %85— 100’iinde

saptanmustir (6,7). Prenatal hidronefroz saptanan ¢ocuklarin 1/3’iinde VUR varken normal

cocuklarda VUR prevalanst %0,4—1,8, kizlarda %2,2 erkeklerde %0,6 olarak bulunmustur.

VUR en sik 1 yas altinda goriilmekte olup yasla birlikte azalmaktadir.
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Primer VUR

Primer VUR da altta yatan herhangi bir néromiiskiiler bozukluk veya obstruktif
hastalik yoktur. Ureterin mesaneye agilmadan dnce submukoza altindaki kismmin kisalig
esas patolojidir. Ureterin distal submukozal uzunlugu VUR’yii 6nlemede &nemli bir
faktordiir. Buradaki kapak mekanizmasi mesane bosalirken antireflii bir 6zellik kazanir
ancak submukozal iireter uzunlugu esas onleyici faktor olmaktadir. Tek ya da cift tarafli
olabilir (52).

Erkek cocuklarda daha sik ve daha yiiksek derecelerde goriilen primer VUR’niin
genetik temeli olduguna ve gecisin  multifaktoriyal veya poligenik olduguna
inanilmaktadir. Primer VUR gosterilen hastalarin  birinci dereceden asemptomatik
yakinlarinda da % 30 oraninda VUR saptandig: bildirilmektedir, bu nedenle kardesler de
taranmalidir (54).

Sekonder VUR

Ureterovezikal anatomi normaldir; ancak bu gruptaki VUR, mesanenin fizyolojik
bosaltimini engelleyen ve mesane i¢i basincin ylikselmesine neden olan ndrojen mesane,
disfonksiyonel iseme, mesane boynu obstruksiyonlari, posterior iiretral valv, iireterosel,
divertikiil gibi yapisal ve norojenik nedenlere baglidir. Sekonder VUR siklikla iki taraflidir
(55).

Akut IYE sirasinda ve enfeksiyon sonrasi erken ddnemde, mesane mukozasi veya
tireter alt ucundaki 6dem ve bakteriyel toksinlerin etkisiyle {ireter peristaltizminin
bozulmasi, gegici VUR’ye neden olabilir (56,57). Hastalarin %80’inde yasin ilerlemesi ve
cocugun lineer biiylimesine paralel olarak iireterin intravezikal segmenti de uzadigindan
zamanla VUR kendiliginden ortadan kalkar. VUR’yii 6nemli kilan renal parankim

harabiyetine sebep olmasidir (58).
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Renal hasar1 belirleyen faktorler hastanin yasi, gecirilen enfeksiyon sikligi ve

VUR ’niin basincidir (58,59).

Reflii derecesi  Renal skar

riski
0 % 5
I % 10
I % 17
>111 % 66

Hiperkalsiiiri

Kalsiyum mikrokristalleri {iroepitelyumda hasar yaparak tiroepitele bakteriyel
yapismayi arttirarak tekrarlayan 1YE igin kolaylastiric1 bir durum olusturmaktadir (60).

Nefrotik sendrom

Idiyopatik nefrotik sendromlu hastalarin hiicresel ve humoral immiin yanitlarinda
degisiklikler meydana gelmekte olup bu durum ise bu hastalar1 enfeksiyonlara yatkin hale
getirmektedir.(61).

Malniitrisyon

Protein enerji malniitriisyon’lu  ¢ocuklarda {riner enfeksiyonlar daha sik
goriilmektedir. Protein enerji malniitriisyonlu ¢ocuklarda mukozal yiizeyde IgA’nin daha
az salgilanmasi veya subklinik vitamin A eksikligi IYE’e predispozisyon olusturmaktadir
(62).

Malign hastaliklar

Noétropeni ve immiinosupresyon malign hastaliklarda enfeksiyon igin uygun bir
ortam olusturmaktadir. IYE kemoterapi goéren c¢ocuklarda nispeten sik goriilen bir

enfeksiyondur (62).

18



c. URINER SISTEM ENFEKSIYONLARINDA ETKENLER

Idrar yolu enfeksiyonlarinda en sik rastlanilan etkenler kolonik bakteriler olan gram
negatif basillerdir. Enterobakter ailesi iginde yer alan Escherichia, Klebsiella,
Enterobacter, Citrobacter, Providencia, Morganella, Serratia ve Salmonella suslaridir
(63). Esherichia coli iiriner sistem enfeksiyonlarinin % 80-90’indan sorumlu olup klinik
tablo bakterinin virulans 6zellikleri nedeniyle asemptomatik bakteriiiriden pyelonefrite
kadar genis bir klinik tablo i¢inde ortaya g¢ikabilmektedir (63). Proteus hem barsakta hem
de hastane gevresinde bulunan gram (-) bir bakteridir. Ust iiriner sisteme yerlestiginde
morbiditeyi artirmakta olup 6zellikle 1 yasindan kiiciik erkek bebek ve ¢ocuklarda siinnet
derisi altina yerleserek bu yas grubundaki IYE’larmin % 30’undan sorumludur. Ureaz
salgiladiklarindan idrar1 kuvvetli alkali yaparlar. Staphylococcus saprophyticus ve
Ureaplasma urealyticum da iireaz salgilayan bakterilerdir. Idrarin alkalilesmesi kalsiyum,
magnezyum ve fosfatin ¢ékmesiyle triple fosfat taglarinin gelismesine yol agabilir (63).

Idrar yolu enfeksiyonlarinda en sik izole edilen gram pozitif mikroorganizmalar
Staphylococcus ve Enterococcus suslaridir. Ozellikle asemptomatik bakteriiirisi olan
cocuklarm % 5’inde izole edilirler. Anaerobik mikroorganizmalarin fecesteki yogunlugu
E.coli’ye gore ¢ok daha fazla olmasina ragmen idrar yolu enfeksiyonuna nadiren sebep
olurlar. Kiiltirde koagiiloz (-) stafilokoklarin {iiremesi deri kontaminasyonlarini
diistindtirmelidir (63).

Pseudomonas suglarinin virulans1 diisiik olup organizmanin dogal direng
mekanizmalarinda her hangi bir defekt yoksa sistemik enfeksiyona nadiren sebep olurken
konjenital veya edinsel anatomik bozuklugu olan veya {iriner sistem Operasyonu gegirmis

cocuklarda sepsis gibi ciddi durumlara sebep olabilmektedir (63).
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Candida tiiri mantarlar, IYE neden olan mantarlardan en sik karsilasilanidur.
Kateter takilmasi, diabet mellitus, genis spektrumlu antibiyotik uygulanmasi mantar
enfeksiyonu gelisimini kolaylastirir (64).

Idrar sondas1 takilmasi, suprapubik idrar aspirasyon gibi islemler sonrasinda
nazokomial enfeksiyonlar da goriilebilir. E.coli genel olarak IYE’larinin % 80-90’indan
sorumlu oldugu halde, nazokomial enfeksiyonlarin sadece % 47’sinden sorumludur. Geri
kalan nazokomial enfeksiyonlarindaki en sik rastlanan etkenler ise Klebsiella, Proteus,
Enterobakter,  Citrobakter, Serratia, Pseudomonas aeruginosa, Providencia,
Enterrococcus, Staphylococcus epidermitis ve mantarlardir. Nazokomial enfeksiyonlarda
idrar kiiltiiriinde birden ¢ok tipte bakterinin iiredigi, Proteus veya Pseudomonas suslarinin
daha sik goriildiigii sOylenebilir. Lactobasillus, Gardnerella vaginalis, Mycoplasma
suslari, Ureaplasma urealyticum, Staphylococcus epidermitis veya Candida’ya bagh IYE’
ler cerrahi girisimler sonrasinda daha siktir (63).

Viral etkenlerde IYE etkeni olabilir. Adenoviriislerden ozellikle tip 11 ve 21

cocuklarda hemorajik sistit etkeni oldugu gosterilmistir (65).

4. KLINIK BULGULAR

IYE’de klinik hastanin yasina gore degismektedir. Yenidogan ve kiigiik yastaki
cocuklarda belirti ve bulgular nonspesifiktir. Bu yas grubunda genellikle IYE huzursuzluk,
emmeme, kusma, kilo alamama, uzamis sarilik, ishal, karin sisligi veya santral sinir sistemi
ile ilgili belirtiler olup, genellikle sepsisle beraberdir. Uriner enfeksiyonlar yenidoganlarda
genellikle bakteriyemi ile seyrettiginden idrar kiltiirli, yenidogan sepsislerinin
degerlendirilmesinde onemlidir. Yiiksek ates Ozellikle her yas grubunda iiriner sistem
enfeksiyonlarinda 6nemli bir bulgudur. Ates yenidoganlar hari¢ 1-12 ay arast bebeklerin
hepsinde IYE‘nun tek belirtisi olabilir. Bu nedenle bu bebeklerin hepsinde agiklanamayan

veya yliksek atesin varliginda idrar kiiltiirii mutlaka yapilmalidir (18).
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Biiyiik c¢ocuklarda ise belirtiler daha spesifiktir. Sik ve ani idrara ¢ikma
gereksinimi, diziiri, karin agrisi, bel agrisi, yan agrisi, bulanti, kusma, pis kokulu idrar,
inkontinans, sekonder entirezis, kabizlik, ates, kostavertebral bolgede duyarlilik artis
goriilebilir (66).

Adolesan déneminde IYE kizlarda genellikle diziiri ile birliktedir. Ancak diziirisi
olan ¢ocuklarin % 20’sinde IYE vardir. Diziiri, sik idrara ¢ikma ve idrar kagirma gibi
semptomlar nonspesifiktir ve wvultitis, iretritis, disfonksiyonel idrar bozukluklar1 gibi
olaylarda da goriiliir. Karin agrisi, sik ve ani idrara ¢ikma gereksinimi, pis kokulu idrarda
goriilebilir. Ates seyrektir, ancak varligi IYE icin dnemlidir (66).

Cocuklarda piyolonefrit ile sistitin ayirt edilmesi zordur. Ates ve bel agris1 gibi
bulgular piyolonefriti, idrar yapma bozukluklar sistitin varligin1 diisiindiirse de atessiz
piyolonefrit olabilecegi akla gelmelidir. Akut piyolonefritte ¢ok siddetli yan agrisi, ates,
titreme, kostavertebral acida hassasiyet goriliir. Makroskopik hematiiri tiim yas
gruplarinda, o6zellikle erkek cocuklarinda daha sik goriilen bir bulgudur. Hipertansiyon
tabloya nadiren eslik eder (66).

Akut alt iiriner sistem enfeksiyonlar

Alt Griner sistem belirtileri ile bagvuran hastalarda, sistit veya akut iiretral sendrom
diisiiniilmelidir. Alt iiriner sistem enfeksiyonu ile iliskili klinik belirtiler sik idrara ¢ikma,
idrar yaparken olan yanma hissi, suprapubik agridir (66).

Alt iiriner sistem enfeksiyonu belirtileri olmasina karsilik;
o erkek hastalarda,
e hastanede kazanilmis enfeksiyonlarda,
o Kkatateri olan hastalarda,
e yakinda iiriner sisteme alet uygulananlarda,

e {iriner sistemde fonksiyonel veya anatomik anomalilerin oldugu hastalarda,
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e IYE oykiisii olanlarda,
e semptomlar1 7 giinden fazla siirenlerde,
e diabetes mellitus ve immunsiipresyonu olan hastalarda gizli bir renal
enfeksiyonunda birlikte oldugu diisiintilebilir (1,65).
Akut iist iiriner sistem enfeksiyonlar:
Akut piyelonefrit
Baglica belirtileri tekrarlayan ates ve titreme ndbetleri, sirt ve kostavertebral aci
hassasiyeti, siklikla kolik tarzinda karin agrisi, bulanti, kusma ve bunlara eslik eden diziiri,
noktiiri, hematiiri ve sik idrara ¢ikmadir. Hastalik bakteriyemiye eslik edebilir. Bazen sok
veya DIK tablosu gozlenebilir (1,65).
Abseler
Perirenal ve makroskopik renal abseler sik goriilmeyen bobrek enfeksiyon
sekilleridir. Uzamis ates, kilo kaybi, gece terlemeleri, anoreksi ve sirt agrisi gibi klinik
belirtiler olustururlar (1,65).
Kronik piyelonefrit ve reflii nefropatisi
Yavas ve gizli bir gidis gozlenir. Klinik bulgular enfeksiy6z veya inflamatuar
olmaktan ¢ok tubulointerstisyel doku bozuklugu nedeniyle gelisen fizyolojik bozukluklarla
iliskilidir. Bunlar hipertansiyon, sodyum konsantrasyon yetene8inin bozulmasi,
konsantrasyon bozukluklari, hiperkalemi, asidoz seklinde Ozetlenebilir. Refli
nefropatisinin  baglica komplikasyonlar1 proteiniiri, skar gelisimi, hipertansiyon,
glomerulosklerozdur. Bobrekte skar gelisiminde sorumlu 3 faktér bulunur; enfeksiyon,

VUR ve intrarenal refliidiir (1,65).
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5. TANI YONTEMLERI

Oykii

IYE degerlendirilmesi iyi bir dykii alinmasi ile baslar. Ciinkii mesane bosalmasi
IYE olusmasinda ve dnlenmesinde 6nemli bir rol oynadigindan dikkatli bir iseme dykiisii
almak altta yatan iseme disfonksiyonunu saptayabilmek i¢in Onemlidir. Bu nedenle
hastalarin ayrintili iseme Oykiileri ve defekasyon aligkanliklar1 6grenilir. Aile Oykiisi
sorgulanmalidir. Yapilmis calismalarda IYE gecgiren ¢ocuklarin Kiz kardeslerinde
bakteriliri insidansinin arttig1 bildirilmistir. Kardeslerin birinde veya ebeveynlerden birinde
reflii dykiisii oldugunda VUR igin anlamli bir risk olusturdugu gosterilmistir. IYE gegiren
bir hastada VUR riski, kardeslerde VUR varsa % 26.5-33, anne ve babada VUR varsa %
66’dir (67).

Fizik Muayene

Dikkatli bir batin muayenesi yapilarak; bununla kitle, mesane distansiyonu veya
fekalomla olusan abdominal kitleler tespit edilebilir. Genital muayenede, erkekler meatus
darliklar1 ve fimozis, kizlar labial adezyonlar yada vulvavaginitis agisindan
degerlendirilmelidir. Enkoprezis ve entirezisle birlikte olan iseme bozukluklarinda ayrintil
bir norolojik muayene ile perineal ve alt ekstremite reflekslerine bakilmalidir.
Lumbosakral muayene ile sakral dimpling ve spinal anormallikler arastiriimalidir. Oykiide
siddetli konstipasyon ya da enkoprezis olan ¢ocuklarda rektal muayene yapilmalidir (67).

Idrarin mikroskopik incelemesi

Klinik olarak IYE diisiiniilen olgularda idrarin direkt incelemesi rutin olarak
yapilmalidir. Piyiiri ve bakteriiiri IYE’nun iki énemli bulgusudur. Piyiiri; santrifiij edilmis
idrar 6rneginin mikroskop ile 40’lik biiyiitmede, her alanda >5 16kosit goriilmesi yada
santrifiij edilmemis idrarda erkeklerde >10 lokosit/mm3, kizlarda >50 l6kosit/mm3

saptanmasi anlamina gelip bu da diriner sistemdeki enflamasyonun gostergesidir (2,68,69).

23



Bakteriiiri olmasina ragmen hastalarin %34-50’sinde piyiiri olmayabilir. Ancak ates,
dehidratasyon, renal tiiberkiiloz, nefrolityazis ve mekanik irritasyon gibi bazi1 durumlarda
da idrar orneklerinde steril piyiiri saptanabilir (2). Bu nedenle, piyiiri idrar yolu
enfeksiyonunun tanisinda destekleyici bir bulgudur. Santrifiij edilmemis idrarda, biiyiik
biiyiitmede birka¢ bakteri goriilmesi veya santrifiij edilmis idrarda 40’lik biiytitmede, her
alanda bir bakteri goriilmesi anlamli bakteritiriye isaret edebilir (2,69). Renal parankimal
enfeksiyonlarda, Glitter hiicresi (konsantrasyon defekti nedeniyle hiposteniirik idrarda
soluk ve icinde hareketli graniiller bulunan 16kositler) ve 16kosit silendirleri gbzlenebilir
(2).

Mikroskopik olarak idrarin incelenmesi IYE diisiiniilen hastada yararli olmakla
beraber kesin tan1 koydurucu degildir. Rutin bir idrar tetkiki siklikla taniyr enfeksiyona
yonlendirse de idrar mikroskopisinde 16kositlerin goriilmesinin tek basmna IYE lehine
giivenilirligi en fazla % 70 civarindadir (2).

Ornegin laboratuvara ulastiriimasi

Idrar 6rnekleri almir alinmaz hemen laboratuvara gonderilmeli ve hemen
incelenerek ekim yapilmalidir. Ornekler hemen gonderilmeyecekse veya laboratuvara
gelen ornekler 60 dakikadan 6nce incelenemeyecekse buzdolabinda, +4°C' de ya da borik
asitte bekletilmelidir. Bu kosullarda idrar en ge¢ 24 saat iginde incelenmelidir (50,70).
Normalde idrar goriinlimii berraktir ve yogunluguna bagli olarak ac¢ik veya koyu saridir.
Bunun yamisira IYE’de ve siliiride bulanik idrar goriilebilir. Normal idrarin besinlerle
degisebilen hafif bir kokusu vardir. IYE’ de ise iireden amonyak olusumu idrar torbasi
iginde olusabilir ve kotii kokulu idrar seklinde karsimiza gikabilir. Yogunluk (dansite)
Olclimii, idrardaki toplam ¢6zlinen madde miktarini gosterir. Sabah idrarinda yogunluk
genellikle 1020-1030 arasindadir. APN’de gegici olarak, KPN’de ise kalici olarak

bobregin idrar1 yogunlastirabilme yetenegi bozulur. IYE’ de proteiniiri sik, ancak her
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zaman goriilmeyen bir bulgudur. Genellikle atesin eslik ettigi IYE tablosunda goriiliir.
Normalde santrifiij edilmemis taze idrar sedimentinde biiylik biiylitme ile her alanda en
fazla 2—3 adet eritrosit bulunabilir. Hematiiri diyebilmek i¢in 40’lik biiyiitmede, her alanda
>5 eritrosit goriilmesi gerekmektedir. Mikroskopik hematiiri akut sistitde oldukca
yaygindir. Bununla birlikte akut sistitte %20-25 oraninda makroskopik hematiiri vardir
(71,72).

Glikoz oksidaz testi

Idrarda normalde glikoz bulunur eger bakteri ihtiva ediyorsa glikoz metabolize
edilir. Glikoz oksidaz testi bakterilerin glikozu metabolize etmesinin tespitine dayanur.
Yalniz iki sakincali durum vardir, yaklasik 4 saat kadar mesanede bekleyen idrarda
bakteriler glikozu yeterli diizeyde tiiketebilirler, ikinciside gebelik ve diyabet gibi anormal
glikoziiri olan durumlardir (25).

Katalaz testi

Bircok iiropatojen mikroorganizma katalaz {retir. Test katalaz enziminin
gosterilmesi esasina dayanir. Eger infekte idrara hidrojen peroksit katilirsa, oksijen
baloncuklart salinir. Ancak yanlis pozitiflik siktir. Kan elemanlari karigan bir idrar
orneginde de katalaz enzimi bulundugu i¢in yanlig sonug verebilir (25).

Enzimatik testler

Nitrit testi

Idrara diyetten gelen nitratlar, nitrat rediiktaz enzimini salgilayan bakteriler
araciligiyla nitrite donistiiriliir. Testin duyarliligr %35-85, 6zgilinligii %92—100 arasinda
bildirilmistir. Uropatojen mikroorganizmalarin ¢ogu besinlerle alman nitrati nitrite
¢evirmektedir. Bu doniisiim zamanla ilgilidir ve idrar mesanede en az 4 saat beklemis
olmalidir. Pozitif testin kizlardaki hassasiyeti %99’dur bu da anlamli bakteriiiri ile

esdegerdir. Pozitif test kizlarda daha degerlidir ¢iinkii erkekte nitrit olusturan bakteriler
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prepisyum altinda bulunabilir. Makroskopik hematiiride strip yalanci nitrit pozitifligi
verebilirken beklemis idrardaki kontamine bakteriler de nitrit olusturabilirler, bu yiizden
alinan idrar miimkiin olan en kisa zamanda ¢alisilmalidir (27).

Lokosit esteraz

Lokosit esteraz dipstick testi notrofiller i¢indeki esterazi saptayan histokimyasal bir
yontemdir. Piyiiriyi saptamak amaciyla kullamlan hizli bir tarama testidir. Idrarda
mililitrede 10 ve lizeri sayidaki 16kositi saptamak i¢in duyarliligi %75- 96, 6zgiinligi;
%9498’ dir. Ancak testin negatif olmasi taniy1 ekarte ettirmez (25,73).

Idrar Kkiiltiirii

Uriner sistem enfeksiyonu tanis1 koymak igin en dnemli 6lgiit giivenilir bir idrar
kiiltiirii sonucudur. Taninin giivenilirligi alinan idrar 6rneginin Kalitesi ile ilgilidir, ancak
taniy1 koyduracak uygun idrarin alimi ¢ocuklarda gii¢ olabilir. Rutin olarak idrar 4 sekilde
alinir (24,73).

Idrarin toplanmasi

IYE tanis1 icin semptomlardan, idrar analizindeki bulgulardan veya her ikisinden
stiphelenilebilir. Ancak idrar kiiltiirii taninin dogrulanmasi ve uygun tedavi igin gereklidir.
Rutin olarak idrar 6rnegi dort sekilde alinir (73):

1) Steril torba yontemi

2) Orta akim idrar1

3) Uretral kateterizasyon ydntemi

4) Suprapubik aspirasyon

Idrar 6rneginin alinma zamam

IYE tamsinda iireyen koloni sayis1 dikkate alindigindan, &rnek toplama zamani

onem kazanir. Idrarda bakteri atilmasi, giin igerisinde degisiklik gosterir. Sabah ilk
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idrardan alman Srneklerde bakteri sayisi en yiiksektir. Dolayisiyla IYE’yi dogrulamak
amaciyla alinacak ornek sabah ilk idrar olmalidir (51).

Steril torba yontemi
Idrar 6rneginin alinmasi igin en ¢ok kullanilan metot olan bu yontem en az giivenilen
olmakla birlikte en az travmatik olandir. idrar kontrolii gelismemis ¢ocuklarda perineye
steril torba baglanmasidir. Torba baglanmadan Once perine antiseptik solusyonlarla
temizlenmeli ve steril spang ile kurulanmalidir. Bu metodun yanlis pozitiflik oran1 %85
oldugundan iireme oldugunda IYE tanis1 konmamali ve diger yontemlerle dogrulamalidir.
Steril torba ile alman idrar 6rneginde kiiltiirde {ireme olmamasi IYE’ yi ekarte ettirebilir.
Torba 1 saat veya daha uzun siire takili kaldiysa ve idrar tetkiki IYE’i diisiindiiriiyorsa
ikinci bir torba baglanmalidir. Idrar 6rneginin yapiskan steril torbayla alinmasi her ne
kadar yiiksek oranda kontaminasyon riski tagimasi nedeniyle elestirilirse de, kiiltiir sonucu
negatif oldugu takdirde giivenilir bir yontemdir (58).

Orta akim ornegi

Idrar kontrolu gelismis hastalarda kullanilmakla birlikte periuretral ve prepusial
organizmalar ile kontamine olabilir. Ureme durumu siiphe ile karsilanmali ve diger
yontemlerle dogrulamasi yapilmalidir. Idrarmi kontrol edebilen gocuklarda orta akim idrar
kizlarda labia minorler, erkeklerde prepisyum geri ¢ekilerek steril bir kaba alinmalidir. Bu
sekilde alinan idrar Orneklerinin digki kaynagma yakinligi nedeni ile {liretra etrafinda
kolonize olan bakteriler tarafindan kontamine edilme olasilig1 vardir. Onsekiz aydan kiiciik
cocuklarda bu yontemle alinan idrar 6rneklerinde kontaminasyon riski %58, 3-12 yaslarda
%30 dolayindadir. Bu nedenle ¢oklu organizma, degisik drneklerde degisik organizmalar
veya IYE i¢in beklenmedik bir organizmanin iiremesi kontaminasyonu diisiindiirmelidir

(74).
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Uretral kateterizasyon yontemi

Cocuklarda en giivenli ve duyarl1 yontem iiretral kateterizasyondur. infantlarda 5 F,
daha biiyiik cocuklarda uygun kayganlastirici kullanilarak 8 F polietilen feeding sonda
kullanimi tiretral travma ve kontaminasyon riskini minimale indirir. Bu yontemle alinan
orneklerde de ilk gelen 6rnek periiiretral organizmalar ile kontamine olabilecegi i¢in daha
sonraki idrar kullanilmalidir. Bu yontemin dezavantaji invaziv olmasi veya steril olan
idrara periuretral organizmalarin invaze olmasidir. Kateter tatbikinde 6zellikle kiiciik yas
kiz cocuklarinda ve fimozisi olan erkek cocuklarinda zorluklarla karsilasilabilmektedir.
Duyarlihig1 %95, 6zgiilliigii %99 dur ve suprabubik aspirasyon (SPA) ile benzerdir. Uretral
kateterizasyonda sonda mesane icine dogru birkag santimetreden daha fazla
ilerletilmemelidir (2).

Suprapubik Aspirasyon

Suprapubik aspirasyon (SPA) altin standart kabul edilmekle birlikte deneyimli
elemanlara gereksinim vardir. Basar1 oran1 %23-90 arasinda degisebilir. Bu yontem
herhangi bir igne ile girisimden daha agrili degildir. Ancak ebeveynler ve hekimler
tarafindan invaziv olmasi nedeni ile kabul gérmemektedir. Ancak orta veya ciddi fimozisi
olan erkek bebeklerde baska alternatif bulunmamaktadir. En sik komplikasyonu % 0. 2-3.
2 oraninda goriildiigii belirtilen gecici hematiiridir. Makroskopik hematiiri %2 oraninda
saptanirken, hastalarin hemen tamaminda mikroskopik hematiiri saptanir (74,75).

Suprapubik mesane aspirasyonu karinda distansiyonu olan ¢ocuklarda barsak
yaralanmasina neden olabileceginden asla denenmemelidir. Islem, sirtiistii yatan bir
¢ocukta mesanenin dolu oldugu saptandiktan sonra, orta hat suprapubik alan antiseptik
solusyonla temizlenir ve arkasinda 10 ml'lik enjektor takili oldugu 21-25 gauge bir igne ile
simfizis pubisin 1 cm {izerinden dik olarak yavas yavas batirilir. Lokal anestezi

yapilmasina gerek yoktur. Idrarin 1,5-2 cm’de enjektore dolmaya baslamasi beklenir. SPA
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Oncesi antiseptik temizlik yapilmadan Once bebegin perinesine bir idrar torbasi da
yapistiritlmalidir.  Cilinkii suprapubik temizlik sirasinda bebeklerin birgogu idrarim
yapabilirler. SPA ile elde edilen idrar kiiltiirlerinde “her hangi bir sayidaki bakteri
sayisinin” onemli oldugu sdylenmesine ragmen basiliirisi olan bebeklerde SPA ile alinan
idrar kiiltiirlerinin %96’sinda koloni sayisinin 100.000 koloni/ml, sadece %4’tinde 40.000
— 80.000 koloni/ml arasinda bulunmustur. Invaziv islemler her hastaya uygulanmasi dogru
olmayip ancak su gruplarda tercih edilebilir;
v Infantlar
v' Tuvalet egitimi heniiz almamis olan g¢ocuklarda, atesi olan ve ates kaynagi
bulunmayan hastalarda ya da iiriner sistem enfeksiyonu diistiniiliiyorsa
v' Hikayesinde iriner sistem enfeksiyonu, VUR, iriner sistem enfeksiyonu igin
profilaksi alan ya da tiriner sistem anomalisi olan hastalar

v Genel durumu kotii olan hastalar (2).
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Tablo 1.2: IYE tamsinda Kkiiltiir kriterleri (6)

Toplama metodu

Koloni sayisi

Enfeksiyon olasihig:

Suprapubik Gram (-) basil, 1 tane | > %99
aspirasyon bile olsa
Gr(+) kok 1000- 2000 | > %99
Kataterizasyon > 100 000 % 95
10 000-100 000 Enfeksiyon olabilir
1000-10 000 Kuskulu tekrar
edilebilir
<1000 Enfeksiyon degil
Orta akim idrar >10 000 Enfeksiyon olas1
(erkek)
3 6rnek > 100 000 % 95
Orta akim idrar (kiz ) | 2 6rnek > 100 000 % 90
1 6rnek > 100 000 % 80
50 000-100 000 Kuskulu tekrar
edilmeli
10 000-50 000 Semptomatik ise
kuskulu tekrar edilmeli

10 000-50 000

Asemptomatik ise
enfeksiyon olasi degil

>10 000

Enfeksiyon degil

Goriintiileme Yontemleri

IYE’ de olusan yapisal ve islevsel degisimleri goriintiilemek amaciyla kullanilan

yontemler sonografik, radyografik ve sintigrafik, yontemler olarak incelenebilir (74).

IYE gegiren ¢ocuklarda iiriner sistemin goriintiilenmesinin amaglar:

1) Uriner sistem taslarini

2) Obstruktif tiropatileri

3) VUR’u

4) Bobrek parankim zedelenmesinin derecesini

5) Bobrek parankim zedelenme riski yiiksek olan ¢ocuklari belirlemektir (58).




Cocuklarda IYE’ yi degerlendirmede kullanilan goriintiilleme yontemleri hastanin
yasl, cinsiyeti, gecirdigi enfeksiyon sayisi ve enfeksiyonun anatomik lokalizasyonuna gore
farkliliklar gostermektedir. Secilen radyolojik tetkik;

1) Akut IYE’yi degerlendirmeli ve lokalize etmeli

2) Renal hasar1 gostermeli

3) Genitotiriner anomali varsa ortaya ¢ikarmali

4) Zaman iginde iiriner traktusta meydana gelebilecek degisiklikleri
Gosterebilmelidir (57).

Akut safhada radyolojik galigmalara nadiren gerek duyulur. Ozellikle enfeksiyon
lokalize edilemiyor ve idrar kiiltiirii tan1 koydurucu degilse DMSA sintigrafisi ile akut
renal inflamasyon gosterilebilir. Akut safhada radyolojik ¢alisma yapmanin diger
endikasyonlar1 sunlardir:

1) Tedavinin dordiincii gliniinde tedaviye yanit alinamamasi

2) M. tuberculosis, proteus gibi sik gériilmeyen mikroorganizmalarin iiremesi

3) Idrar yollarinda bilinen bir anomali olmas1

4) Papiller nekroz 6ykiisii varligi

5) Norojen mesane varliginda bobrek fonksiyonlarinda bozukluk ya da yetersizlik

olmasi (70).

Ilk IYE’> den sonra, dzellikle 5 yasindan kiigiik tiim ¢ocuklar, 5 yasindan biiyiik
olan ancak iseme bozuklugu olan tiim gocuklar, febril ya da tekrarlayan IYE geciren kiz
¢ocuklar1 goriintiileme yontemleri ile mutlaka arastirilmalidir (57).

Direkt iiriner sistem grafisi (DUSG )

Tas, nefrokalsinozis ve vertebra anomalileri saptanabilir.
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Ultrasonografi (USG)

IYE gegiren c¢ocuklarin degerlendirilmesinde genellikle ilk tercih edilen
gorlintiileme yontemidir. Non-invaziv bir metod olup radyasyon aliminin olmamasi da
avantajlardan biridir.2 aydan kiiciik infantlara ve tiim atesli IYE gegiren ¢cocuklara mutlaka
uygulanmalidir. Zamanlamas1 ¢ok 6nemli olmamakla birlikte klinik diizelme yavassa
obstruksiyon ve abse varligini ekarte etmek i¢in tedavi sirasinda degerlendirilmesi uygun
olacaktir. Deneyimli ve 1yi yetigsmis bir kisi tarafindan yapilan USG’de lireter genisligi,
renal pelvis genisligi, bobrek parankim kalinlig1 ve ekojenitesi, mesane kapasitesi, mesane
duvar kalinligi, iseme sonrast mesanede ne kadar idrar kaldigi, obstruktif anomaliler ve
taglar, ¢ocugun bdobrek fonksiyon testleri bozuklugundan ya da yasmin ¢ok kiiciik
olmasindan bagimsiz olarak degerlendirilebilir (75). Genislemis bobrekler ve ekojenite
artis1 akut pyelonefriti desteklemektedir. Refliisii olan ¢ocuklarinda %40 bulgu vermekle
beraber reflii derecesi ve renal skar igin yetersiz kalmaktadir. USG’nin normal sinirlarda
bulunmasi ile bagta obstruksiyon olmak iizere pek ¢ok patolojik durum diglanabilir (76,77).

Voiding sistoiiretrografi (VSUG)

VUR tanisinda altin standart olup, ayn1 zamanda izleminde de kullanilmaktadir.
Bunun disinda eniirezis, travma, dupleks sistemler, posterior tiretral valv, {iretral polipler,
ireterosel, iireterin {iretra i¢ine ektopik acilimi, rektoiiriner fistiil, interseks anomalileri,
noropatik mesane, mesane divertikiilii ve iiretral striktiirlerin arastirilmasinda kullanilan,
idrar sondasi takilmasimi gerektirdigi i¢in de invaziv Ozellige sahip bir radyolojik
caligmadir. Kateterizasyon sirasinda iiretranin zedelenme olasiligi ve enfeksiyon ayrica
fluroskopi sirasinda maruz kalacagi radyasyon en &nemli dezavantajlaridir. IYE geciren
tiim erkek cocuklara ve <5 yas kizlara, >5 yas atesli IYE veya rekiirren IYE olan kizlara ve
anormal USG sonucu olan kiz ¢ocuklara yapilmalidir. Daha biiyiik ¢ocuklarda ise, bobrek

ve mesane ultrasonografisi normal bulundugu takdirde sart degildir. Ureterovezikal
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birlesim yerinde inflamatuar degisikliklerden kaynaklanan yaniltici bir refliiyle
karsilasilmasii engellemek igin. VSUG ideal olarak enfeksiyondan 4-6 hafta sonra
yapilmas1 Onerilir. Ancak, aktif enfeksiyon sirasinda saptanan refliilerin ¢ok azinin tedavi
sonrasinda kayboldugu da unutulmamalidir. IYE sonraki bir ay icinde tekrarlama riski
yiiksek oldugu igin goriintiileme g¢alismalar1 tamamlanana kadar profilaktik antibiyotik
kullanilmalidir (76).

Yontem, mesanenin Kkateterizasyonu ve Kkontrast madde ile doldurulmasini
gerektirir. Bu yontemle iseme sirasinda mesane ve iiretra anatomisi, mesaneden lireterlere
reflii ve intrarenal reflii varligi degerlendirilir. VSUG de en yaygin bulgu hastalarin
%40'inda saptanan VUR’diir (50). Norojenik mesaneli ve meningomyeloselli hastalarda
arzu edilen iseme paterni olmadigindan siklikla mevcut olan refliiniin saptanmasi her
zaman miimkiin olmaz. VSUG’de gonadlar radyasyon aldi81 igin rutin filmler yerine video
kayd: veya dijital goriintiileme tercih edilmelidir. VUR radyoniikleer sintigrafik
yontemlerle de saptanabilir. Ancak anatomik ayrintilar net olarak izlenemeyecegi icin
VUR olan hastalarda ilk incelemenin VSUG olup, takiplerde sintigrafik ydntemlerin
kullanilmasi onerilir (76).

Intravenoz pyelografi (IVP)

Intravendz pyelografi (IVP) vendz sisteme verilen kontrast maddenin bdbreklerden
atilimi sirasinda renal korteks, medulla, toplayici sistemlerin anatomik yapisini goriintiiler.
Bobrek fonksiyonu hakkinda genel bilgiler verir. Bu bilgilerin yeterliligi bdbrek
fonksiyonlariyla yakindan ilgilidir. Gilinimiizde USG, radyoniiklid c¢alismalar ve
bilgisayarlt tomografi, I[VP’ye duyulan gereksinimi 6nemli Ol¢lide azaltmistir. Buna
ragmen anatomik ayrintilarin gériintiilenmesinde hala kullanilan bir radyolojik yontemdir

(78).
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Bebek ve kiigiik ¢ocuklarda IVP oncesinde eriskinlerde oldugu sekliyle barsak
temizligi yapilmasi gereksizdir. Ancak, kabizlig1 olan ¢ocuklarda 2448 saat oncesinden
s1v1 bir diyete baglanmasi ve diski yumusatici ilaglarin kullanilmasi daha iyi bir radyolojik
gorintii elde edilmesini saglayabilir. Yiiksek ozmolaliteli konrast maddeler kullanilacaksa,
kontrast maddeye bagli ozmotik dilirez nedeniyle ¢cocugun sivi alimi ¢alisma Oncesinde
cok uzun siireyle kisitlanmamali ve gocugun dehidrasyona girmesi 6nlenmelidir. Cocuklar,
incelemeden 2—4 saat 6ncesine kadar hafif bir yemek veya ¢ay, meyva suyu alabilirler.
Bobrek skarlasmasinin belirtileri olan big¢imleri bozulmus ve kiintlesmis kaliksler ile
incelmis parankimal dokunun ayirimi yapilabilir. Ayrica US ve kortikal sintigrafide
aymrmlarinda zorluk ¢ekilebilen kist, hidronefroz, duplikasyon ve diger renal anomaliler,
vaskiiler anomaliler, iireterin ve mesanenin yapist hakkinda da bilgi alinabilir. Buna
karsillk IVP’nin O6nemli dezavantajlari da vardir. Kontrast maddeye karsi allerjik
reaksiyon, kii¢iik cocuklara intravendz girisim zorlugu, kontrast maddeye bagli ozmotik
ditirez, kars1 karsiya kalinan radrasyon, 6zellikle siit ¢ocuklar1 ve okul oncesi ¢ocuklarda
barsak gazlar1 ve bobreklerin kontrast maddeyi iyi konsantre edememesi nedeni ile iyi
nitelikte goriintii elde edilememesi gibi (78).

Parenkimal skarin gériintiilenmesinde 8 ay—2 y1l gibi bir latent doneme gereksinim
olmasi, iyi nitelikte cihazlar, iyi yetismis bir radyolog ve cocugun uygun sekilde
pozisyonunun saglanmasi hep birlikte sonucu biiyiik 6l¢iide etkileyen faktorlerdir.

Retrograd Pyelografi

Nadiren gerek duyulan bu islem, genellikle sistoskopi esliginde, siklikla iireterin tas
veya baska bir nedenle tikali oldugu durumlarda yapilir. Uretere sistoskopla kateter

yerlestirildikten sonra kontrast madde verilir ve oblik filmler ¢ekilir (78).
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Niikleer tip ¢alismalari

Olgularin ¢ogunda sonografi ve sistografi normalse baska goriintiilleme caligsmasi
yapilmasina ihtiya¢ yoktur. Sistografiyle VUR saptanan ¢ocuklarda bir sonraki tetkik renal
kortikal sintigrafidir. IVP’ye nazaran DMSA sintigrafisi bdbrek nedbelesmesini
tanimlamakta daha duyarhidir. Ayrica bu ilk sintigrafik goriintiileme VUR olan ¢ocuklarda
bobrekler hakkinda daha sonra yapilacak degerlendirmeleri i¢in temel teskil edecektir (8).

Sintigrafik goriintiileme yontemlerindeki ilke, ideal olarak yalnizca bobrekler yolu
ile atilan radyofarmasétiklerin kinetiginin izlenerek bobregin perflizyon ve islevlerinin
degerlendirilmesidir. Bu ilke dogrultusunda uygulama alanlar ise:

v Bobregin perflizyon ve islevlerinin degerlendirilmesi

v Bobrek travmalari

v Bobrek kokenli hipertansiyon tanisi

v Uriner sistem toplayic1 kanallarinda basit genisleme ve obstriiksiyonun ayiric

tanisinin yapilmasidir (79).

Renal kortikal sintigrafi endikasyonlari
1) Yenidogan ve siit cocuklugu déneminde 6zgiil olmayan klinik ve laboratur bulgularinin
varliginda akut pyelonefrit tanis1 konulmasinda
2) Prenatal donemde VUR tespit edilenlerde
3) Idrar yolu enfeksiyonunda bobreklerin degerlendirilmesi

v akut dénemde iist Uriner sistemin enfeksiyondan etkilenip etkilenmediginin

arastirilmasi
v gec¢ donemde gelismis olasi bir skarin arastirilmasi
4) Rolatif fonksiyone renal dokunun tespiti

5) Soliter veya ektopik renal doku fonksiyonlarinin belirlenmesi
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6) Atnali ve psddoatnali bobreklerin parankimlerinin degerlendirilmesi

7) Cift toplayic1 sistem gibi konjenital anomalili bobreklerde parankim hasarlarinin
degerlendirilmesi

8) Iyotlu kontrast ajanlar ile yapilan radyolojik calismalara karsi allerjik reaksiyon olmasi
nedeniyle alternatif olarak bobreklerin degerlendirilmesi (9).

Teknisyum99m dimerkapto siiksinik asit (DMSA) sintigrafisi

Tc-99m DMSA, bobreklerde tutulan bir ajandir. Damar yolundan uygulanan ajan,
plazma proteinlerine %90 oraninda baglanir ve 1224 saat kadar proksimal tiibiiller hiicre
ici proteinlere baglanarak bobrek islevsel parankiminin goriintiilenmesine yardimci olur
(79,80). Bu nedenle 2-6 saat sonra alinan goriintiide artik arka plan organlarda ve toplayici
kanal iginde radyoizotopik maddeyle ilgili hi¢bir aktiviteye rastlanmaz. Bu madde
glomerullerden filtre edilen ve tiibiiler geri emilimi veya sekresyonu olmayan bir
maddedir. Renal tiibiiler hiicrelere baglanarak fonksiyon goren renal korteksin
degerlendirilmesini saglar. Sekresyon yetersiz oldugu icin toplayici sistem hakkinda bilgi
vermez, lreterleri goriintiilemez ancak ileri derecede pelvikalisiyal dilatasyonlar1 "uptake
azalmasi1” seklinde gosterir (9).

APN’in tanimlanmasi ve skar dokusunun saptanmasi, kortikal sintigrafinin
endnemli uygulama alamidir. Yerlesim anomalisi goOsteren bobrekler, diger
dogumsalanomaliler ve islevsel parankimin goriintiillenmesinin istendigi durumlarda
parankimal sintigrafi uygulanabilir. Bobrek kisti gibi yer isgal eden olusumlar ve enfarkt
alanlar1 Tc- 99m DMSA sintigrafisinde tutulum gostermezler. Genislemis kalisiyel yapilar
sintigrafide daha diisiik aktivite tutan alanlar seklinde izlenebilir (80,81).

APN’te, renal sintigrafide parankim kayb1 olmaksizin izotopik maddenin parankim
tarafindan yakalanmasinda fokal ya da diffiiz azalma goriiliir. Kalic1 renal skarlarda ise,

hacim kaybi ile birlikte uptake azalmasi beklenir. Akut donemde sintigrafik olarak
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gosterilen uptake azalmasi, uygun sekilde tedavi goren ¢cocuklarda genellikle gecicidir ve
dort hafta iginde normale doner. Tedavi gormeyen hastalarda kalic1 skar olasilig1 yliksektir
4-6 ay sonra tekrarlanan sintigrafik incelemede %50 veya daha fazla olguda kaybolabilir.
APN sonrasinda olusan hasarlanmanin skar olarak degerlendirilebilmesi igin 4-6 aylik bir
stireye ihtiyag vardir (58). Akut pyelonefriti tanimlamaktaki duyarliligi %87, dzgilligi de
%100°diir. DMSA ile bobrekte hasar saptandigi takdirde diferansiyel fonksiyonlarinin
Olclilmesi amaciyla caligmaya MAGs diiiretik renografi de eklenebilir (58).

Teknisyum99 dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA) sintigrafisi

DTPA, glomeruler filtrasyonla atilir ve renal tiibiiller tarafindan geri emilmez.
DTPA bobrek tarafindan hizla tutulup hizla atildigindan renal pelvise ve iiretere gegisi
Olgiilebilir. Sadece glomeruler filtrasyonla atildigindan dolayi, glomeruler filtrasyon
hizinin Ol¢lilmesi de miimkiin olur. Bu yontemle parankim ici lezyonlar ise ¢ok iyi
goriilmezler (58). Diferansiyel GFR, izotopun vendz yolla verilmesinden sonraki 1-3
dakikalar arasinda her bobrek tarafindan tutulan miktarin karsilastirilmasiyla saptanir (58).

Teknisyum 99m merkapto asetil triglisin (Tc-99m MAG:3;) sintigrafisi

Tc-99m MAGs, son olarak gelistirilmis tiibiiler bir ajandir. Plazma proteinlerine
yiiksek oranda baglandigindan diisiik oranda glomeriillerden siiziiliir ve bobrekleri daha
cok tiibiiler sekresyonla terk eder. Bu nedenle Tc-99m MAG; klerensi, tiibiillerden atilimin
degerlendirilmesini saglar. Olgiilen diferansiyel plazma akimi hemen hemen diferansiyel
bobrek fonksiyonunu gosterir. Yiiksek tiibiiler sekresyon 06zelligi nedeniyle bdbrek
yetmezligi olan hastalarda diger radyofarmasotiklerden daha iyi sonu¢ verir. Tc-99m
MAG; sintigrafisi, diiiretikli veya diiiretiksiz olarak bobrek akim ve islev bozuklugunun
dogru olarak saptanmasinda son zamanlarda iyi standardize edilmis bir yontemdir.
Obstriiktif idrar yollarinda bobrek islevi ve idrar akiminin degerlendirilmesi i¢in dinamik

bobrek sintigrafisi intravendz diiiretik uygulamasi ile birlikte kullanilir. Radyoaktif
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maddenin bobrekten yeterli miktarda atilamadigi durumlarda obstriiktif olup olmadigini
saptamak amaci ile 0. ya da 20. dakikada 1 mg/kg dozunda furosemid damar yolundan
verilir ve 20 dakika siire ile izlenir. Obstriiksiyonun s6z konusu oldugu durumlarda
diliretige yanit izlenmez. Genisleme var ise ilk 10 dakikada istenen oranda akim
saglanacaktir. Diiiretik kullaniminda genellikle 10 dakika gibi kisa bir siirede mesane
bosalir (79,82).

Niikleer VSUG

Mesane steril olarak Kkateterize edildikten sonra radyoaktif madde (Tc99m
perteknetat) ve serum fizyolojik verilerek mesane doldurulur, gamma kamere ile mesane
dolarken ve iseme sirasinda goriintii alinir. Alinan goriintiiler bilgisayara kisa aralarla kayit
edilir. Stirekli goriintii alindig1 i¢in her hangi bir derecedeki VUR duyarli bir sekilde
saptanabilir. Uretranin degerlendirilmesi, iireterosel, tas gibi intravezikal patolojilerin veya
cift toplayic1 sistemlerin goriintliilenmesi miimkiin olmaz. Bu nedenle radyoniiklid
sistografi derecelendirmeye imkan vermediginden ilk ¢alisma olarak kullanilamaz. Ancak,
bilinen refliiniin izleminde, antireflii cerrahisi sonrasi kontrollerde ve kardes taramalarinda
kullanilabilir. Bu dezavantajlarina karsmn VSUG’ye gore radyasyon dozu %200 daha
diigiiktiir. Ayrica bilgisayarda elde edilen goriintiilerden maksimal mesane kapasitesi,

rezidiiel volum, iseme hiz1 ve reflii olan idrar hacmi tahmin edilebilir (3).
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6. TEDAVI

IYE tedavisinde amag; Semptomatik rahatlamay:1 saglamak, enfeksiyonu tedavi
etmek, renal skar olusumunu 6nlemek, altta yatan anatomik bozukluklar1 saptamak ve
tedavisini yapmak, tekrarlar1 6nlemek olmalidir. Zamaninda tani konulup, uygun
antibiyotiklerle yeterli siire tedavisi yapilmayan IYE; parankim skari, hipertansiyon ve
bobrek yetmezligine neden olabilir. Bu nedenle uygun tedavi ve izlem ¢ok 6nemlidir
(70,83).

IYE’nu tedavisi ¢cocugun yasina ve hastaligin siddetine gore degisiklik gosterir.
IYE gegiren kiigiik ¢ocuklarin (<2-3 ay) hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi, daha biiyiik
cocuklarin ise komplike olup olmamasina gore karar verilmelidir (2,68,70,84). Yapilan
caligmalar APN’in tedavisinde ii¢ giinden fazla gecikilmesinin parankim zedelenmesini
arttirdigin1 géstermektedir. Bu nedenle sebebi agiklanamayan atesi olan kiigiik cocuklarda
idrar analizi ve idrar kiiltiirii mutlaka istenmeli ve IYE saptanir saptanmaz antimikrobiyal
tedaviye baglanmalidir (84).

IYE® de hidrasyon tedavinin onemli bir parcasidir. Bakteri yogunlugunun
azalmasina, mesanenin hizli bosalmasina, rezidiiel idrarin en aza inmesine yardimci olmasi
acisindan olduk¢a yararlidir. Mediiller hipertonisite ve amonyak konsantrasyonu;
kompleman aktivasyonunu ve PNL gocilinli engeller, hidrasyon yogunlugu azaltarak bu
olumsuzlugu en aza indirir. Ancak asir1 hidrasyon antibakteriel ajanlari diliie ettigi, idrar
pH’sin1  yiikselterek idrarin ve baz1 antibakteriel ajanlarin etkilerini azalttig
unutulmamalidir (2).

Ampirik antibiyotik se¢iminde su hususlara dikkat edilmelidir; genis spektrumlu,
ilacin aktif formu iiriner sistemden atilmali, giivenlik profili iyi olmali, kullanim1 ve tolere
edilmesi kolay olmali ve ucuz olmalidir. Daha sonraki tedavi, kiiltiir sonucuna ve

duyarlhiligina gore yapilmalhidir (2).
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Bakteriostatik ajanlarin bakterisidal olanlardan etkinlik agisindan farki yoktur.
Ancak tekrarlayan IYE’leri olan hastalarda bakterisidal etkili ilaglarin segilmesi uygun
olur. IYE tedavisinde kullanilan antimikrobiklerin kan diizeyleri ile tedaviye yanit arasinda
bir iliski yoktur. IYE tedavisinde (6zellikle iist iiriner sistem etkilenmisse ) ilacin idrarda
yogunlasmasi istenir. Ilacin idrarda yogunlasmasi ile bakteriiirinin kaybolmasi arasinda
dogrudan  bir iliski  saptanmustir.  Aminoglikozidler ve  kinolonlar  serum
konsantrasyonlarinin ¢ok iizerinde idrarda yogunlagmaktadirlar. Bakteriyemik hastalarda
ve vyineleyen olgularda ilaglarin kan konsantrasyonlar1 da oOnem kazanmaktadir.
Antimikrobik tedavide amag patojenin iiriner sistemden eradikasyonudur (2).

In vitro olarak etkili olan antibiyotigin verilmesinden 48 saat sonra idrardaki bakteri
sayist azalir. Eger azalma olmuyorsa tedavi basarisiz kabul edilir. Tam tedavi, antibiyotik
kullanimindan sonraki 1-2 hafta i¢inde alinan kiiltiirlerde iireme olmamasidir. Ancak bu
hastalarin bir kisminda bir siire sonra reenfeksiyon gelisir (1).

Uc aydan kiiciik cocuklarin tedavisi

Ates, kusma, dehitratasyon gibi belirtiler varsa ¢cocuk hastaneye yatirilir. Kiiltiirleri
alinir, serum kreatinini 6lciiliir. intravendz (iv) veya peroral (PO) sivi1 verilir. Hastanin
Oykiisii ve daha Once kullanilan tedaviler goz Oniine alinarak antibiyotik secimi
yapilmalidir (2,70). Genellikle ilk secenek olarak Onerilen ampisilin + aminoglikozid (iv
veya im) parenteral baglanir. Ya da ilk segenek olarak 3. kusak sefalosporin ile birlikte
aminoglikozid de baslanabilir (2,3,85).Tedavi gelen kiiltiir sonucuna gore degistirilebilir.
Hastanin klinigine gore parenteral tedaviye 10-14 giin devam edilir. Ilk 24-48 saat i¢inde
USG ve 4-6 hafta sonra cekilmek iizere VSUG planlanir. Uygun tedavi ile idrar 2448
saatte steril hale gelir, ates ve diger klinik bulgular 2-3 giinde diizelir, piyiiri 3-4 gilinde
kaybolur. CRP 4-5 giinde, Sedimentasyon hizi 2-3 haftada normale doner, idrar

konsantrasyon defekti 2—-3 ayda diizelir (2,3). Tedaviden 2 giin sonra idrar kiiltiirii yapilir,
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bakteriiirinin kaybolmasi tedaviye yanitin bir gostergesidir. Tedavi bitiminden sonra
profilaktik antibiyotik baslanir (2).

Uc aydan biiyiik cocuklarin tedavisi

Kusma, ishal, dehidratasyon, ates ve bilinen bir anatomik obstriiksiyonu olmayan
ve akut piyeleonefrit diisiiniilmeyen olgularda tedaviye PO baglanir. Genellikle kiiltiir
oncesi ilk segenek olarak Trimetoprim+sulfametaksozal ya da sefalosporinler (sefadroksil,
sefaleksin, sefuroksim, sefiksim) onerilmektedir (2,68,84,86). 48 saat sonra alinan idrar
kiiltiir hassasiyetine ve hastanin klinigine gére antibiyotik se¢imi yapilabilir. Alt IYE olan
olgularda 7-10 giinliik tedavi yeterli olmaktadir (2).

Akut pyelonefrit distiniiliiyorsa (genellikle >39 C ates, kusma, yan agris1 klinik
olarak hasta ya da toksik goriiniim, orta veya siddetli dehidratasyon ve huzursuzluk vardir
gibi bulgular) ( Komplike IYE ) hasta hastaneye yatirilarak IV/IM antibiyotik, uygun
parenteral sivi normal idame sivisinin 1.5 kati olacak sekilde bagslanir. Genellikle
ampisilin+gentamisin ya da 3. Kusak sefalosporin + aminoglikozid yada giinliik tek doz
aminoglikozid 6nerilmektedir (87). Hastanin VSUG’si ¢ekilene kadar proflaksi almasi
onerilmektedir (2).Parenteral 3. kusak sefalosporin (seftriakson, sefotaksimin ve
seftazidim) baslanabilir, 2-5 giinliik iv tedavi sonrasi peroral tedaviye gegilebilir (1).

Ug aydan biiyiik, komplike olmayan cocukta ise atesli olmasmna ragmen hasta
goriiniimii  yoktur, dehidratasyon yok yada hafiftir, oral sivi ve ilaglar1 alabilir ve
huzursuzluk yoktur. Bu hastalarda renal dokuda bakteri proliferasyonu hemen durdurabilen
sefalosporin grubu antibiyotikler ilk sirada tercih edilir. Seftriakson 50-75 mg / kg IM/IV
uygulanabilir. Sefalosporin alerjisi s6z konusu ise gentamisin 7.5 mg/kg giinde tek doz
verilir. TYE’da 1-2 giinliik parenteral tedavinin ardindan genis spektrumlu oral antibiyotik
ile 10-14 giin tedaviye devam edilebilir (1,3). E Coli suslarina da etkili olan trimetoprim

/sulfometaksazol oral tedavide ilk tercih edilecek antibiyotiktir. Trimetoprim dozu 6-12
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mg /kg/glin Sulfometaksazol dozu 30-60 mg /kg /giin diir. 12 saatte bir uygulanir tedavi
stiresi parenteral tedavi ile birlikte 10 giin olmalidir (1).

Akut sistit tedavisi

Bakteriyel sistit tedavisinde idrar kiiltiirii ve antibiyogram yaniti beklenmeden
ampirik olarak oral antibiyotiklerle baslanabilir. Alt iiriner sistem enfeksiyonlarinin
tedavisinde en sik kullanilan antibiotikler sulfonamidler, trimetoprim- sulfometaksazol
(TMP-SMX), nitrofurantoin ve oral sefalosporinlerdir. Yaygin kullanimlar1 nedeniyle
ampisilin ve amoksisilin’e karsi direng gelismistir. Amoksisilinin klavulanik asitle
kombine edilmis oldugu preparatlara karsi diren¢ sorunu giderilmis gibi goriinse de, bu
ilacin yan etkilerinin fazlaligi, pahali olusu ve diger ilaglardan daha fazla bir etkiye sahip
olmamas1 gibi nedenlerle ¢ok tercih edilmemektedir. Cevap alinamamasi halinde iist liriner
sistem enfeksiyonu arastirilmalidir. Hastalarin bir¢ogunda 5-7 giinliik tedavi yeterli
olmaktadir. Semptomatik tedavi olarak giinde 3-4 kez 2040 dakikalik 1lik suda oturma
banyolar1 onerilir. Gerekiyorsa asetaminofen gibi bir sistemik analjezik de kullanilabilir
(3).

Mantar saptanan hastalarda tedavi

Idrarda saptanan mantarlar ¢ogunlukla Candida albicans ya da diger candida
species suslar1 ile mesanenin kolonizasyonuna baglidir. Pozitif idrar kiiltiirleri sistemik
kandidial enfeksiyonun belirtisi de olabilir. Sistit kateterize, diabetik, immun suprese,
sistemik antibiyotik alan riskli hastalarda daha siklikla olusabilmektedir. Tekrarlanan idrar
rneklerinde 10° CFU/ml veya daha fazla sayida mantar saptanan (6zellikle riskli grupta)
hastalarda anlamli kabul edilir ve tedavi verilir. Kateterize ise kateter ¢ikarilir ve antifungal
tedavi baslanir. Steroid veya antibiyotiklerin kesilmesi tedaviye yardimi olabilir (2,76,77).

Tedavi de Flukonazol 3-5 mg/kg/giin IV uygulanabilir. Candida albicans
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enfeksiyonlarinda PO tedavide yapilabilir. Ancak iist iiriner yolun enfeksiyonunda sistemik
belirtileri de olan hastalarda amfoterisin-B baslanmasi 6nerilmektedir (2,89).

Hastane kaynakh IYE

Parenteral olarak Seftazidim, tikarsilin / klanulanat, aztreonam kullanilabilir. Kiiltiir
antibiyogram sonucuna gore uygun antibiyotige gegilir, tedaviye yanit alindiginda oral
tedavi ile devam edilir. Bazen in vitro olarak direngli saptanan bazi bakteri
enfeksiyonlarinda tedaviye yanit alinabilir. Bunun nedeni ilacin iiriner sistemde minimum
inhibisyon konsantrasyon (MIK) degerinin ¢ok iizerinde yogunlasmasidir (1).

IYE’de 48 saat icinde klinik ya da bakteriolojik sonu¢ alinamamissa antibiyotigin
degistirilmesi gerekir. Kan kiiltiiriinde lireme olmasi, ates ve toksik belirtilerin 3 giinden
daha uzun siirmesi durumunda obstriiksiyon, perinefritik yada intrarenal abse akla
gelmelidir (1,3).

Perinefritik abseler de daha ¢ok gram negatif basiller, intrarenal abseler de ise gram
pozitif koklar etken olup tedavide uygun antibiyotikler secgilmeli ve kisa zamanda drenaj
planlanmalidir (1).

VUR Tedavisi

Basit koruyucu onlemler olarak yeterli sivi alimi, kabizligin 6nlenmesi, sik aralarla
ve diizenli idrar yapmas1 onerilmektedir. Aktif enfeksiyonda antibiyotik, I —I1 — IlI. derece
VUR’de kemoprofilaksi, IV — V. Derece VUR’de ve intrarenal reflii varliginda cerrahi
tedavi 6nerilmektedir. Antibiyotik profilaksisine ragmen tekrarlayan IYE ve ilerleyici renal
hasar gelistiren cocuklarda cerrahi diizeltme o6zellikle yiiksek dereceli refliilerde
onerilmektedir. VUR vyasla birlikte kendini sinirlar ve azalir. Ozellikle idrar1 steril tutmak
onemlidir. Ug yas altinda VUR ’niin diizelme sans1 daha fazladir (3,90).

VUR tanis1 konan tiim hastalara proflaktik antibiyotik baslanip diizenli olarak idrar

tetkiki yapilmalidir. Araya giren enfeksiyonlar uygun sekilde tedavi edilir ve siipresif
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tedaviye devam edilir. Medikal tedavinin yaninda hijyenik sartlara da dikkat edilmelidir.
Havuz ve denize girme engellenmeli, kiivet banyolarindan kag¢iilmalidir. Cift iseme
denilen idrar yaptiktan 3-5 dakika sonra tekrar isemeye zorlama uygulamasi 6gretilmelidir.
Stipresyon tedavisine son vermek i¢in VUR’niin kaybolmasi, DMSA sintigrafisinde yeni
skar olusmamasi, idrar kiltiirlerinde iireme olmamasi ve USG ile yapilan takiplerinde
bobreklerde normal gelisimin izlenmesi gerekmektedir (91).

Tedavinin stiresi hakkinda kesin bir sema yoktur. Ancak VUR hangi derecedeolursa
olsun hayatin ilk 1 yili iginde profilaksi mutlaka dnerilmektedir (79).VUR %10-30
oraninda son donem bobrek yetmezligine (SDBY) neden olmaktadir. Reflii nefropatisinin
gelisebilmesi i¢in VUR, IYE ve intrarenal refliiniin birlikte bulunmas: gerekir. Intrarenal
reflii, idrarin pelvisten papillaya agilan toplayici sisteme kagmasidir (6).

Profilaksi

NICE ( National Institute for Health and Clinical Excellence ) rehberligi rutin
profilaktik antibiyotik kullanimimni1 Onermemektedir (92). Tuvalet aligkanhiginin
diizenlenmesi, Ozellikle kizlarda iseme sonrasinda onden arkaya silme, kabizliktan
kaginilmasi, dar giysi giyilmemesi, iyi hijyen saglanmasi, kopiik banyosunun yapilmasi ve
kimyasal irritan ajanlardan kaginilmasi tavsiye edilmelidir (92).

Renal skar gelismesi yoniinden yiiksek risk tasiyan vezikoiireteral refliilii ya da
diger anatomik malformasyonu olan ¢ocuklar, immunsupresif tedavi alan ya da immun
yetmezligi olan ¢ocuklar (93), alt1 ayda ikiden fazla idrar yolu enfeksiyonu atagi gegiren
ancak anatomik malformasyonu olmayan c¢ocuklarda diisiik doz uzun siireli antibiyotik
proflaksisi endikedir (2,3,89).

Proflakside kullanilan antibiyotik diisiik serum diizeyi ile yiiksek idrar
konsantrasyonu olusturmali, fekal flora {izerine minimal etkili, ucuz ve iyi tolere edilebilir

olmalidir. Yiiksek proflaktik dozlar antibiyotik direncini artiracag i¢in yarardan ¢ok zarar
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verebilir (2,91,94). Profilakside nitrofurantoin  (1-2 mg/kg/giin gece yatarken),
trimetoprim+sulfametaksazol (2 mg/kg/glin, trimetoprim iizerinden gece yatarken),
trimetoprim (2 mg/kg/giin, gece yatarken), sefaleksin (5-10 mg/kg/giin gece yatarken),
ampisilin (10-15 mg/kg/giin gece yatarken), Sefadroksil (3-5 mg/kg/giin, gece dozu)
kullanilabilir (2,3,57,70,94).

Proflaktik antibiyotik tedavisinin siiresi tartismali olmakla beraber vezikoiireteral
refliisii olan olgularda 1-2 yil yada VUR kayboluncaya kadar, bir y1l enfeksiyonsuz donem
gecinceye kadar, anatomik malformasyonu olmayan tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu
olan olgularda ise 3-6 ay proflaktik antibiyotik uygulanmasina devam edilmesi
onerilmektedir (2). ilk 2 yasta proflaktik antibiyotik uygulamasmnin siiresi en az 6 ay
olmalidir. Profilaktik antibiyotik kullanirken. direngli mikroorganizmalarin ortaya ¢ikmasi
gibi bazi sakincalar1 vardir (95). Bu nedenle profilaksinin gerekliligine kesin karar
verildikten sonra baglanmalidir (2,95).

Prognoz

Cogu cocuk antibiyotik tedavisi ile diizelir ancak idrar yolu enfeksiyonunun
tekrarlamasinin muhtemel oldugu gruplar vardir;

v' 6 aydan biiyiik olan ¢ocuklar

v Kiz ¢ocuklari

v" VUR’un derecesi arttik¢ca

v Disfonksiyonel iseme sendromu. Mesanenin bosalma fonksiyonunun gesitli
nedenlerle bozulmasi durumudur (kii¢iik kapasiteli, anstabl mesane, genis kapasiteli

mesane) (96).

Prognoz, ileri derecede VUR’u olanlarda, yaygin skarlasma gelisenlerde ve
rekiirren enfeksiyonu olanlarda kotiidir. Obstruksiyon ve diger konjenital anomaliler de

prognozu etkiler. VUR, saglikli infantlarin % 1’inde saptanabilir bununla birlikte birkag y1l
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icinde geriler (97). Ancak pyelonefrit, renal skar, hipertansiyon ve bobrek fonksiyon
bozukluguna neden olabilmektedir (97).

IYE’nun uzun dénemde gelisen en onemli komplikasyonu renal skar olusumudur.
Lokalizasyonu tam olarak belirlenemeyen IYE’nun bobrekte skar olusmasi olasilig
kizlarda %13, erkeklerde %5’tir. Ancak bu oran APN tanisi alan g¢ocuklarda %43’e
cikmaktadir. VUR’niin neden oldugu kronik ve tekralayan APN’ler hastalarda halsizlik,
sepsis, gelisme geriligi, renal skar olusumu, hipertansiyon ve kronik bobrek hastalig
(KBH) gibi komplikasyonlarla sonu¢glanmaktadir. Renal skarlagsma ¢ocukluk doneminde ve
geng eriskinlerde hipertansiyonun en onemli nedenidir (50). KPN yol acan renal skar
gelisiminden; {riner obstriiksiyonlar, ileri evre VUR, yasin kiiglik olmasi, enfeksiyon
tedavisinde gecikme, gecirilen APN sayis1 sorumlu risk faktorleridir. Olusan renal skar;

hipertansiyon, proteiniiri, kronik bobrek hastaligina yol agar (75).
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I11. MATERYAL METOD

Bu c¢alismada Ocak 2007—Aralik 2010 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii
Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Sagligit ve Hastaliklar
poliklinikliniginde tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu tanisiyla takip edilmekte olan 0-
16 yas aras1 139 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Calismaya alinan hastalarin
dosyalar incelenerek; yas, cins, boy, kilo persantilleri, anamnez ve fizik muayene bulgulari,
idrar kiiltiirlerinde iireme durumu, profilaksi alip almadiklar1 arastirildi. Hastalara ait
radyolojik ve sintigrafik goriintiileme yontemleri (USG, VSUG, DMSA gibi) incelenerek
anatomik bozukluk ve reflii varligi, refliiye yonelik gecirilen operasyonlar eslik eden
hastaliklar ve kardes hikayeleri kaydedildi.

Hasta ¢ocuklarin idrar analiz sonuglari incelenerek; piyiiri (3000 devir/dk santrifiij
ile 3 dk santrifiije edilen idrar 6rneginden elde edilen sedimentin mikroskobun 40 hpf
biiylitmesinde 5 ve iizeri 16kosit saptanmast), nitrit pozitifligi, 16kosit esteraz pozitifligi
saptananlarin idrar kiiltiirleri incelendi. Kiiltiirde {ireme olmayan vakalar ¢alisma disinda
birakildi. Hastalar yas gruplarina gore; 0-1 yas, 1-5 yas ve >5 yas olarak
siiflandirildi. Yenidogan doneminde; suprapubik aspirasyon ya da idrar torbasi ile, 5
yasina kadar olanlarda; idrar torbasi ve iiriner kateterizasyonla, 5 yasindan biiyiik olanlarda
orta akim idrar1 ve uyum saglayamayanlarda kateterizasyon yontemleri kullanildi.

Hastalarin iriner sistem ve diger sistemleri ilgilendiren sikayetleri agisindan
dosyalar1 ayrintili sekilde incelendi. Hastalara ait USG, VSUG, DMSA goériintiileri,
anatomik bozukluk ve reflii acisindan incelendi. Eslik eden hastalik arastirilmasi (biiyiime
gelisme geriligi, altta yatan baska norolojik hastaliklar, eniirezis nokturna, nefrolitiazis,

kemik deformitesi vs) amaciyla ayrintili fizik muayene bulgulari degerlendirildi.
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Istatistiki Incelemeler
Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiki analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Pearson ki-

kare testi yapildi. P<0.05 istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
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IV.BULGULAR
Hastalarin yas ortalamast 59.1 £19.9 ay, 91’1 kiz (% 65.2) ve 48’1 (% 34.5) erkek
idi. 0-1 yas arasinda 39 (% 28.05), 1-5 yas arasinda 47 (% 33.81), 5 yasin iizerinde 53
(%38.12) hasta varda.
Bir yasin altindaki hastalarin % 48.7” si erkek ve % 51,7’si kiz, 1- 5 yas arasindaki
hastalarin % 63.8’1 kizve % 36.2’si erkek, 5 yasin tizerindeki hastalarin ise % 77.3’1 kiz ve

% 22.7’si erkek idi (Tablo 2.1).

Tablo 2.1: Cinsiyetlere gore yas dagilimi

Kiz Erkek
N % n %
0-1 yas 20 14.3 19 13.6
1-5 yas 30 21.5 17 12.2
>5 yas 41 24.4 12 8.6
Toplam 91 65.2 48 34.8

Hastaneye ilk basvuru sikayetleri arasinda ates tiim yas gruplari i¢in (% 28) en sik
nedendi. Bunu sirasiyla kusma (%21), karin-yan agrist (%19.6), diziiri (%15.9),
huzursuzluk (%5.1), kot kokulu idrar (%4.3), biiyime geriligi (% 2.9) ve istahsizlik

(%2.9) takip ediyordu (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2: Tekrarlayan iYE’ de basvuru sikayetlerinin sikhigi

Sikayet Hasta sayisi (n) %
Ates 39 28
Kusma 29 21
Karin agrisi 27 19.6
Diziiri 22 15.9
Huzursuzluk 7 5.1
Koétii kokulu idrar | 6 4.3
Biiytime geriligi 4 2.9
Sarilik 3 2.2
Hematiiri 3 2.2
Sik idrara ¢ikma 1 0.7
Istahsizlik 1 0.7

0-1 yas arasinda ates % 43.5 ile en sik bagvuru nedeni idi, daha sonra kusma (%23),
huzursuzluk (%10.2), sarilik (%5.1), kokti kokulu idrar (%5.1) gibi nonspesifik
semptomlar diger basvuru sikayetleriydi.1- 5 yas arasindaki hastalarda basvuru sikayeti
olarak ise ates (%29.7) ve kusma (%29.7) en sik rastlanan sikayetlerdendi. Bununla
birlikte bu yas grubunda huzursuzluk, istahsizlik gibi nonspesifik semptomlar ile hastaneye
getirildikleri de goriildii. 5 yas tizeri hasta grubunda ise yan — karm agris1 (% 45.2) en sik
semptomdu. Daha sonra sirasiyla; diziiri (%26.4), ates (%7.5), hematiiri (%7.5) gibi
spesifik semptomlar ile basvurduklar goriildii. Bu yas grubunda ates % 7.5 oraninda
saptand1. Tekrarlayan IYE geciren cocuklarmn yas gruplarina gére sikayetlerinin dagilimi

tablo 2.3” de goriilmektedir.
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Tablo 2.3: Tekrarlayan IYE’ si olan hastalarin yas gruplaria gore sikayetlerinin

dagilim

Yas (n) sikayet %

0-1yas (39) Ates 43.5
Kusma 23
Huzursuzluk 10.2
Sarilik 5.1
Kotii kokulu idrar | 5.1
Diziiri 2.5

1-5 yas (47) Ates 29.7
Kusma 29.7
Diziiri 14.8
Kotii kokulu idrar | 8.5

>5 yas (53) Karin agrisi 45.2
Diziiri 26.4
Ates 7.5
Hematiiri 7.5

Tekrarlayan 1YE

persentil altinda bulundu.

nedeniyle takip edilen 139 hastadan 9’unun (% 6.5), boyu 3

Hastalarin boy gelisim persentilleri tablo2.4’de verilmistir.
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Tablo 2.4: Hastalarin boy persentillerine gore dagilimi™

Boy persentili Hasta sayisi (n) %
<3p 9 6.5
3-25p 74 52.9
25-50p 37 26.8
50-75p 14 9.8
>75p 5 4.1

**Neyzi O., Ertugrul T. Pediatri cilt 2.,Nobel tip yayinlar 3. basku, 2002.

12 (% 8. 9) hastanin agirligr 3 persentil altinda idi. Tablo 5’de viicut agirliklarina
gore persentil oranlar verilmistir.

Tablo 2. 5: Hastalarin viicut agirhklaria gore persentil dagilim*

Agirhk Hasta sayisi %
<3p 12 8.9
3-25p 85 61
25-50p 29 20.3
50-75p 9 6.5
>75p 4 3.3

**Neyzi O., Ertugrul T. Pediatri cilt 2.,Nobel tip yayinlar 3. basku, 2002.

Tekrarlayan IYE nedeniyle takipte olan hastalarin basvuru dénemindeki sikayetlerine
bakildiginda ¢ogunun asemptomatik olup, rutin bakilan idrar tetkiklerinde lireme olmasi
nedeniyle enfeksiyon lehine degerlendirilmislerdi. Fizik muayene c¢ogunlukla normal
olarak tespit edilirken (%52), patolojik olarak azalan siklikta ates (%19), kostavertebral ag1

hassasiyeti (%14), karinda hassasiyet (%6), biiylime geriligi (%3) ve dehidratasyon (%5)
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tespit edilmistir. Grafik 2.2°te hastalarin fizik muayene bulgularina gore dagilimi

gorilmektedir.

Fizik Muayene bulgulari

O Normal

M Ates

O Kostavertebral agi hassasiyet
O Karinda hassasiyet

W Dehidratasyon

O Buiyime gelisme geriligi

W Sanilik

Grafik 2.1: Hastalarin fizik muayene bulgularina gore dagilinm

Tekrarlayan IYE’ye en sik norojen mesanenin (% 2.8) eslik ediyordu. Daha az
olarak posterior iiretral valv (%]1.4), eniirezis nokturna (%1.4), iireteropelvik bileske darligi
(%1.4), skolyoz (%0.7), anal atrezi (%0.7), eniirezis diiirna (%0.7), iireterosel (%0.7),

tanimlanmamis sendromik hastalik (%0.7) vardi.
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Tablo 2.6: Tekrarlayan iYE’ye eslik eden hastahiklar ve oranlar:

Eslik eden hastahk

Hasta sayisi (n)

Yiizde oram

Norojen mesane

Posterior tiretral valv
Ureteropelvik bileske darlig
Eniirezis nokturna

Anal atrezi

Skolyoz

Ureterosel

Eniirezis diiirnal

Sendromik hasta

Toplam

4

2

23

2.8

1.4

1.4

1.4

0.7

0.7

0.7

0.7

0.7

16.5

Hastalarin 60’1 (% 43.2) profilaktik antibiyotik kullanirken, 89’u ( % 56.8 )

kullanmamaktaydi. Hastalarimizin kardes hikayesi % 1.4’tinde idrar yolu enfeksiyonunu

desteklemekteydi. Hastalarin kan sayimi ve ayrintili serum biyokimyasal inceleme

sonuglar1 tablo 2.7’ de goriilmektedir.
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Tablo 2.7: Laboratuvar parametreleri

Ortalama + standart sapma

Ortanca(min/mak)

Hb (mg/dl)

Lokosit (/mm?)
Trombosit (10%/mm?3)
BUN (mg/dl)
Kreatinin (mg/dl )
AST (mg/dl)

ALT (mg/dl)
Kalsiyum (mg/dl)

P (mg/dl)

ALP (mg/dl)

116+15
10710 + 4668
344 + 125
12.3+6.59
0.58+ 0.44
39 £28.9

36 £13.2
9+0.97
4.7+0.86
195 +39.8

12(7.9/17)

9650 ( 4320 / 26000)
322 ( 206/1016)
11(5/46)
05(0,2/3,5)

35 (12/190)

35 (27/78)
9,3(6/10,2)
45(3,8/6,10)

178 (169 / 288 )

Poliklinigimize basvuran tekrarlayan IYE vakalarmin % 61. 6’da E. coli etken

patojen olarak saptandi. E.coli, yaslara gore; 0-1 yas arasinda % 58.9, 1- 5 yas arasinda %

61 ve 5 yas tizeri vakalarda ise % 67.9 oraninda idi. Enterekoklar %10.9, klebsiella %8.7,

pseudomanas %05.8, staf aureus %5.8, proteus %5.1 ve maya hiicreleri %1.4 oraninda

goriildii (Grafik 2. 3). Hasta yas gruplarina gore en sik karsilagilan mikroorganizmalarin

dagilimi tablo 2.8 de goriilmektedir.
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Staf.aureus

%5.8
Maya
% 1.4 Klebsiella spp
% 8.7
Proteus spp
%5.1
Enterecoc
% 10.9
Pseudomonas spp
%5.8
E. coli
% 61.6

Grafik 2. 3:Tekrarlayan IYE ile bagvuran olgularin idrar kiiltiirii sonuclar

Tablo 2. 8:Tekrarlayan IYE ile basvuran olgularin idrar Kiiltiirii sonu¢larinin yas

gruplarina gore dagilim

0-1 yas 1-5 yas >5 yas
Patojen Oran Patojen Oran Patojen Oran
(%) (%) (%)
E. coli 58.9 E. coli 61,5 E. coli 67.9
Enterokok spp 12.8 Klebsiella spp 10.6 Pseudomonas 94
Proteus spp 7.6 Enterokok spp 10.6 Enterokok spp 94
Klebsiella spp 7.6 S aureus 6.3 Klebsiella spp 7.5
S aureus 7.6 Proteus spp 4.2 Proteus spp 3.7
Pseudomonas 2.5 Pseudomonas spp 4.2 S aureus 3.7
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Hastalarin 9%39.6’sinin  iiriner sistem USG incelemesi normal olarak rapor
edilmisti. En sik tespit edilen USG bulgusu tek tarafli pelvikaliektazi (%18.7) ve iriner
sistemde tas (%17.3) idi. Ayrintili iriner sistem USG degerlendirilmesi tablo 2. 9’da

verilmistir.

Tablo 2.9: Hastalarin iiriner sistem USG bulgular:

Uriner sistem USG bulgular: Hasta sayisi1 (n) Oran (%)
Normal 55 39.6
Unilateral pelvikaliektazi 26 18.7
Unilateral tas 16 11.5
Bilateral pelvikaliektazi 13 94
Bilateral tas 8 5.8
Sistit 3 2.2
Unilateral kist 3 2.2
Atnali bobrek 2 1.4
Unilateral atrofik bobrek 2 1.4
Unilateral belirgin hidronefroz 2 1.4
Tek tarafli agenezik bobrek 2 1.4
Ektopik bobrek 1 0.7
Tek tarafli multikistik displastik bobrek 1 0.7
Bilateral belirgin hidronefroz 2 1.4
Renal parankimal hastalik Evre 1 1 0.7
Nefrokalsinozis 1 0.7
UPJ darlik 1 0.7
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139 hastanin 70’ine (%50.3) VSUG yapilmis olup bunlarin % 54.3’tinde VUR tespit

edilmistir (Tablo 2.10).

Tablo 2.10:Hastalarin VSUG bulgulari

VSUG bulgusu Hasta sayisi (n) Oran(%o)
Normal 32 45.7
Evre | VUR 7 10
Evre Il VUR 6 8.6
Evre Ill VUR 18 25.7
Evre IV VUR 3 4.3
Evre V VUR 4 5.7

Hastalarin 44’ iine (%31.6) DMSA sintigrafisi ¢ekilmis bunlardan da 13 hastanin
sintigrafisi (%29.5) normal olarak rapor edilirken, 24 hastada (%54.5) tek tarafli, 5 hastada
(%11.3 ) heri ki bobrekte skar tespit edilmistir. Tablo 2.11°de DMSA sintigrafisi sonuglari
verilmistir.

Tablo 2.11: Hastalarin DMSA sintigrafisi sonuclari

DMSA bulgusu Hasta sayisi1 (n) Oran(%o)
Normal 13 29.5
Unilateral skar 24 54.5
Bilateral skar 5 11.3
Bilateral hidronefroz 1 2.2
Unilateral atrofik bobrek 1 2.2
Toplam 44 100
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DMSA sintigrafisinde skar varligi ile VSUG’de reflii derecesi arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir iligki tespit edilmedi (p>0.05). Ancak USG’de renal pelvikaliektazi ve
hidronefroz ile VSUG’de reflii derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki tespit

edildi (p<0.05 ).
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V. TARTISMA

Cocuklarda IYE iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra ikinci siklikla
karsilasilan &nemli bir sorundur. Ozellikle kii¢iik ¢ocuklarda IYE belirtilerinin spesifik
olmamasi, siklikla gézden kagmasina, tani1 ve tedavi yetersizliginde ise bobrekte skarlasma
hipertansiyon ve son dénem bobrek yetmezligine yol agabilmektedir (1,16). Cocukluk
caginda IYE icin 6nemli noktalar; ayiric1 tanida diisiinmek, hizli ve dogru tan1 koymak,
etkin tedaviyi diizenlemek, bobrek ve iiriner sistem anomalilerini belirlemek ve uzun

donem koruyucu tedavi uygulamak olarak siralanabilir.

IYE, yenidogan doneminde erkek ¢ocuklarda daha fazla goriilmekte ancak 2. ay
itibariyle IYE sikhiginda iistiinliik kiz ¢ocuklarma gegmektedir (28). Uriner sistem
enfeksiyonu insidansinin 1 yas altindaki erkek ¢ocuklarda anlamli olarak yiiksek oldugu ve
yas arttikga dramatik bir sekilde azalma oldugu gosterilmistir (98). Ginsburg. ve
arkadaslar1 yaslar1 5 giin ile 8 ay arasinda degisen 100 vakada IYE’lerin Kklinik ve
laboratuvar 6zelliklerini arastirmiglar. Hayatin ilk {i¢ ay1 i¢inde hastalarin % 75’1 erkek
iken, 3-8 ay arasinda bu oranin % 11°¢ distiiglinii ve hastalarinin % 95’nin siinnetsiz

oldugunu bildirmislerdir (25).

Tekrarlayan IYE’ nin kizlarda erkeklerden daha fazla oranda gériildiigii yayimlarda
belirtilmektedir. Akgay ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada tekrarlayan IYE orani kizlarda
% 68.2, erkeklerde %57.4 bulunmustur (98). Yine Akgay ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada iiriner sistem enfeksiyonu tanisi alan erkek cocuklarin % 42.9’ u 1 yas altinda
bulunmus ve yas arttikga erkek cocuklarin oraninda anlamli bir azalma tespit edilmistir
(98). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak tekrarlayan IYE’li hastalarimizin % 64.7’si
kiz, %31.3’11 ise erkek ¢ocuklardan olusmakta idi. Bir yas 6ncesinde de % 51.3 oraninda

kismi olarak kiz c¢ocuklarinda daha fazla tekrarlayan IYE tespit ettik. Wiswell ve ark
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tarafindan yapilan ¢alismalarda erkek ¢ocuklarma yapilan siinnetin IYE’ yi dramatik olarak
azaltigim gostermisler (99). To ve ark yaptig1 baska bir ¢alismada da siinnet, IYE ‘den

erkek bebekleri korudugu fikrini desteklemektedir, buna ragmen bu etkinin tahmin
edilenden daha az 6l¢iide oldugu sonucuna varilmig (100). Literatiirden farkli olan bu
durum, toplumumuzda silinnetin erken yaslarda aktif olarak yapilmasina baglanabilir.
Ayrica bir yas alt1 hasta sayimizin az sayida olmasi nedeniyle b durum tesadiifi olabilir.
Diger yas gruplarinda da (1-5 yas arasinda % 68, 5 yas lizerinde % 75.4 oraninda) kiz
cocuklarinda IYE oranini daha fazla tespit ettik. Kiz ¢ocuklarmin iiretrasinin kisa olmast,
iiretranin aniise yakinligi, tuvalet sonrasi temizlenmenin dogru ve etkin bir sekilde

yapilamamasi gibi ¢ok sayida faktor enfeksiyon riskini artirabilmektedir.

Anoukoum T ve arkadaslar1 IYE’nin klinik belirtilerini atipik ve cok degisken
olarak degerlendirmislerdir (101). Ayni ¢caligmada atesin varligini yenidogan déneminde ve
iirolojik bulgular1 olan 2-30 aylik ¢ocuklarda IYE’nin ilk klinik bulgusu olarak tespit
etmislerdir (101). Yen CW ve arkadaslar1 da atesin varligin1 6zellikle 2 yas alt1 ¢ocuklarda
en yaygin klinik bulgu oldugunu bildirmislerdir (102). Kanellopoulos’un g¢alismasinda da
en stk %83 siklikla ates yiiksekligi bulunmus, bunu %28 ile beslenme giicliigii takip
etmistir (103). Roberts ve arkadaslari sadece ates sikayeti ile gelen 1 yasindan kiigiik erkek
cocuklarda IYE tespit etmemelerine ragmen (104), Hobermann ve arkadaslar1 ise bu orani
% 2.5 olarak bildirmislerdir (105). Aymi c¢alismalarda ates sikayeti ile gelen kiz
cocuklarinda IYE siklig1 %7.5-8.5 olarak bulunmustur. Gorelick ve arkadaslar1 idrar yolu
enfeksiyonu tanisinda risk tasiyan atesli kiz ¢ocuklarinin saptanabilmesi igin Klinik tahmin
kriterlerini belirlemeyi amaclamislardir (20). Bu amagla 38.3 °C veya iizerinde ates
sikayetiyle acil servise basvuran, ates odagi saptanamayan, 2 yas alti kiz ¢ocuklarini
calismaya almuslar. Bir yas altinda olma, beyaz irktan olma, viicut 1s1s1 >39 °C olma, atesin

2 giin veya daha uzun siiredir devam etmesi, fizik muayenesinde baska bir ates odaginin
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saptanamamas1 kriterlerinden 2 ya da daha fazlasinin mevcut olmasinin idrar yolu
enfeksiyonunu tahminde duyarliliginin %95, spesifikligin %31 oldugu belirtmislerdir. Bu
kriterlerin kullanilmasiyla iki yas altindaki atesli kiz cocuklarinda 2 veya daha fazla
kriterin varliginda idrar yolu enfeksiyonlarmin %95’inin saptanabilecegi ve idrar
kiltiirlerinin %30 oraninda azaltilabilecegi sonucuna varilmistir. Calismamizda 1 yas alti
ve 1-5 yas aras1 ¢ocuklarda ates yiiksekligi en sik bagvuru sikayetleri idi. Bu nedenle ates
yiiksekligi sikayeti olan ve fokla odak tespit edilemeyen hastalarda idrar yolu enfeksiyonu

distinialmelidir.

Tekrarlayan IYE’ nin cocuklarda biiyiime ve gelisme iizerindeki etkisiyle ilgili
sinirh sayida ¢alisma vardir. Keskinoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda, tekrarlayan IYE
sayisi arttikca, ozellikle yas ve boya gore agirligin anlamli olarak azaldigi gortilmistiir. Bu
caligmada cocuklarin yaklasik 1/5’inde calismanin baslangig doneminde renal skar
saptanmistir, skar olusan vakalarin tiimii VUR’ lu ¢ocuklardi. Bu vakalarda yasa gore boy
ve agirlik skorlart anlaml diisik bulunmustur (106). Keskinoglu ve arkadaslar1 yapmis
oldugu bu calismada VUR ve bobrek skari saptanan olgular da dahil uygun antibiyotik
tedavisi ve profilaksisi ile, alt1 ay sonrasinda biiyiime geriligi olan ¢ocuklarin 6zellikle

agirlik gelisiminde anlamli diizelme saptamislardir (106).

Tekrarlayan IYE nedeniyle takip etti§imiz hastalarin 9’ nun (% 6.5) boyu 3 persantil
altinda ve hastalarin 12’sinin (% 8.9) viicut agirligi; 3 persantil altindaydi. Genel olarak
incelendiginde hastalarimizin biliylime persantilleri lilkemiz ortalamasinin altinda oldugu
goriilmektedir. Yapilan ¢alismalarda biiyiime ve gelisme gibi yavas ve uzun doénemli
ilerleyen bir siirecin lizerinde etkili olan etmenlerin ancak 5-10 yil gibi uzun siireli
izlemlerle degerlendirilebilecegi belirtilmektedir (107,108). Cocuklarda tekrarlayan

IYE’lar1 agirhk ve boy gelisimini yavaslatmakla birlikte, uygun tedavi ve profilaksi
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sonrasinda bir yildan kisa siirede bile oOzellikle yasa gore agirlik kazanimi olumlu
etkilemektedir. Calismamizda tekrarlayan IYE’nin hastalarrmizda kilo kaybi1 ve boy
kisaligina hangi 6lgiide neden oldugu konusunda yorum yapabilmek i¢in uzun siireli
izleniminin IYE’ nin etkisini degerlendirmede daha dogru sonuglar verecegi

distiniilmektedir.

Idrar yolu enfeksiyonlarinin goriilme sikligi cesitli iirogenital sistem anomalisi,
kabizlik, paraziter enfeksiyonlarda ve iseme bozukluklarinda artmaktadir (109). Altincik
ve arkadaslarmimn calismasinda IYE’li 82 hastada eslik eden hastaliklar acisindan 10
hastada (%12) iseme bozuklugu, 6 hastada (%7.3) eniirezis nokturna, 4 hastada (%4.8)
entirezis diurna, 4 hastada (%4.8) astim bronsiale, 5 hastada (%6) dogumsal {iriner sistem
anomalisi, 3 hastada (3.6) labial sinesi, birer (1.2) hastada bobrek tasi, balanit ve kronik
bobrek yetmezligi tespit etmislerdir (110). Biyikli ve arkadaslari ise eniirezis nokturna ve
diiirna oranin1 %26.6 olarak bildirmislerdir (111). Sorensen ve arkadaslarinin IYE gegiren
kizlarda yaptig1 ¢alismada enfeksiyon doneminde %19 oraninda eniirezis diurna tespit
edilmis ve enfeksiyon kontrol altina alindiktan sonra idrar kagirma sikayetlerinin azaldigin
bildirmistir (112). Bilindigi gibi idrar yolu enfeksiyonu; pollakiiri, poliiiri gibi sikayetlerle
de ortaya gikabilmektedir. IYE tedavisiyle bu siakyetler belirgin olarak geriledigi
bilindiginden Sorenson ve arkadaslarimin yapitgi caligma da eniirezisin idrar yolu

enfeksiyonuna bagli olabilecigini diisiindiirmiistir.

Calismamizda tekrarlayan IYE’ye baslica eslik eden patolojik durumlari; en sik
nefrolitiazis (%17.3), meningomyelosel operasyonunu takiben gelisen norojenik mesane
(% 3.6) ve iseme bozuklugu (% 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 vardi.

Calisma grubumuzda iiriner sistem tas hastaligi ek patoloji olarak ilk sirada yer aliyordu.
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Ulkemizde akraba evliliginin fazla olmasi, dogumsal metabolik hastaliklarin yiiksek
oranda goriilmesinin bu oranin artisina katkida bulunabilecegini diisiiniiyoruz. Hasta
grubumuzda iseme bozuklugu oraninin sayica belirgin olarak az olmasinin nedeni olarak,

aileler tarafindan sikayet olarak kabul edilmemis olabilecegini diisiindiik.

E.coli ¢ocuklardaki ilk IYE’de % 80-90’1inda etken olup tekrarlayan IYE’lerin ise
2/3’lnlin  sebebi olarak gosterilmistir. E.coli’yi takip eden diger patojenler
enterobacteriaceae, proteus, klebsiella, staphylococcus ve streptococcus species olarak
bilinmektedir (113). Yen CW ve ark yaptigi calismada E. coli en sik karsilagilan patojen
olarak bildirilmistir (102,114).Calismamiz da tekrarlayan IYE’ nin etkeni olarak en sik E.
coli (%61.2), ikinci sirda (%210.8) enterecoc olarak tespit edildi. Bu bulgu literatiir ile

uyumludur (113).

Tekrarlayan IYE’li hastalarda bobreklerde gelisebilen skar dokusu USG ile
gosterilebilir. Ancak DMSA sintigrafisine gore duyarlili@i ¢ok disiiktir. Ahmed ve
arkadasalar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada hipertansiyonu olan g¢ocuklarda renal skar
degerlendirilmesinde, bobrek USG ve DMSA sintigrafi taramasi karsilastiriimis,
sintigrafinin sensitivitesinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (115). Hastalarimizin
toplam 44’tine DMSA sintigrafisi ¢ekilmis, bunlarin da % 54.8 inde bobrekte tek tarafli
skar tespit edilmistir. USG’de tek tarafli pelvikaliektazi saptanan 15 hastanin 12 sinde
(%80) DMSA sintigrafisinde skar saptanmistir. Istatistiksel olarak da USG’deki
pelvikaliektazi ile sintigrafideki skar orani arasinda anlamli iligki vardi (p<0.05). Ozellikle
tekrarlayan IYE gegiren ¢ocuklarda USG bulgulari olmasi ¢ok degerlidir ve bu hastalarda

skar i¢in sintigrafik degerlendirme yapilmalidir.

Tekrarlayan IYE’si olan cocuklarda yapilan VSUG tetkiklerinde VUR

prevelansinin %40 oldugu bildirilmektedir (116). Yen CW ve arkadaslarimin rekiirren
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IYE’li 187 hastada yapilan VSUG degerlendirmesinde hastalarin %24.6° sinda VUR
varligi gosterildi (102). Zamir ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 255 hastanin 219’unun
(%85.8) USG’si normal olup bu hastalarin gekilen VSUG’da 38 hastada (%14.9) degisik
derecelerde VUR ve renal anomaliler saptanmustir (117). Calismamizda VSUG yapilan 70
hastanin 38’inde (% 54.2) degisik evrelerde VUR tespit edildi. Calismamizda refli
oraninin nispeten yiiksek ¢ikmasi hasta sayimizin az olmasina ve VSUG karar verirken
mutlak endikasyonlarda yogunlagmamiz olabilir.

Refliisii olan ¢ocuklarda USG degerlendirmede, %40 oraninda anormallik tespit
edilirken refliiniin derecesi ve renal skar igin yetersiz kaldigi bildirilmektedir (118).
Calismamizda {iriner sistem USG’si VUR’u olan hastalarin % 50’sinde reflilyii
destekleyecek bulgular verdi. USG’de renal pelvikaliektazi ve hidronefroz ile VSUG’de
reflii varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardi (p<0.05). Hasta
grubumuzda USG’nin refliiyli dolayli olarak saptamadaki tistiinliigii, refliisii olan hastalarin
biiyiik kisminin evre 3 ve iizeri VUR olmasina bagli olabilir.

Ginsburg ve ark yaptig1 calismada tekrarlayan IYE nedeniyle takip edilen hastalara
yapilan USG’nin kizlarda %45 erkeklerden %7 oraninda anormal bulgu verdigini
bildirmisler (25). Calismamizda ise erkeklerde %83.3 kizlarda %51.6 oraninda anormal
bulgu vermistir. Literatiirden farkli diisen bu bulgumuzun izahi i¢in daha genis serili
caligmalara ihtiyag vardir.

Jakobsson ve arkadaslarinin c¢alismasinda; renal skarlasma ve refli iligkisini
incelemislerdir (97). Tekrarlayan pyelonefrit ataklarinin renal hasarlanmayi arttirdigini
gosterilmistir. Ozellikle 5 yas oncesi dénemde VUR’u olan cocuklarda renal skarin daha
fazla goriildiigi de bildirilmistir (121). Calismamizda ise yas, renal skar ve reflii arasinda

istatiski olarak anlamli bir iligki tespit edilmedi (p>0.05).
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Tekrarlayan IYE’da renal hasarin onlenmesi igin profilaktik antibiyotik verilmesi
tartismali bir konudur. 2007 yilinda, NICE (National Institute for Health and Clinical
Excellence) yayinladigi raporda bebeklerde ve ¢ocuklarda ilk gegirilen IYE’den sonra rutin
olarak profilaktik antibiyotik kullanilmamas1 gerketigi ancak tekrarlayan IYE ve sadece
secilmis 1YE’lerde profilaktik antibiyotik kullanilmasi &nerilmistir (122). Craig ve ark.
plasebo-kontrollii yapmis olduklar1 c¢alismada profilaksi kullanimimin tekrarlayan IYE
mutlak riskinde % 6’ lik bir azalma yaptigini gostermisler (123). Montini ve ark.
antibiyotik profilaksisinin Evre I-IIl VUR’ u olan hastalarda 1YE rekiirrensi acisindan
higbir faydasi olmadigini 6ne stirmiisler (124). Calismamizda, hastalarin % 51’1 profilaktik
antibiyotik kullaniyordu. En sik kullanilan profilaktik ilaglarin sefiksim, amoksislin-
klavulonik asit, TMP-SMX, nitrofurontain idi.

Calismamizi kisitlayan faktorler; hastalarin gegirdikleri enfeksiyon sayisi, gegirdigi
ataklarin renal hasar {izerine etkisi, profilaktik olarak kullanilan antibiyotiklerin kullanim
streleri ve kullandiklar1 donemde gegirdikleri enfeksiyon sayisina hasta kayit
dosyalarindan tam olarak ulasilamasi ve IYE nedeniyle SDBY gelisen hastalarin nefroloji
tinitesi olan bir iist merkeze sevk edilmesi nedeniyle net degerlendirme yapilamamsi idi.
Sonug olarak ¢ocuklarda IYE uzun doénem etkileri gdz oniine alindiginda morbiditesi
yiiksek bir hastaliktir. Uzun donem komplikasyonlarin gelismeden once erken donemde
etkin tedavi ve uzun donemde riskli hastalarin belirlenip yakindan takip edilmesi
gereklidir. Bu nedenle o6zellikle atesli olan her siit ¢ocugunda IYE ayrict tamda
diisiiniilmeli IYE tespit edilen her ¢ocuk USG ile renal parenkim hastaliklar1 agisindan
erken donemde taranmali, endikasyon varsa erken donemde VSUG ve DMSA ile

degerlendirme yapilmalidir.
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