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KISALTMALAR

ABU Asemptomatik bakteriiiri

APN Akut piyelonefrit

CRP C reaktif protein

DMSA Teknisyum99m dimerkapto siiksinik asit
DTPA Teknisyum99 dietilen triamin pentaasetik asit
ESBL Genis spektrumlu beta laktamaz

E. coli Escherichia coli

ESR Eritrosit sedimantasyon hizi

IVP Intravendz pyelografi

KBH Kronik bobrek hastaligi

KPN Kronik piyelonefrit

MAG3 Teknisyum 99m merkapto asetil triglisin
RN Reflii nefropati

SDBY Son donem bobrek yetmezligi

USG Ultrasonogrofi

USE Uriner sistem enfeksiyonu

VCUG Voidingsistotireterografi

VUR Vezikoiireteral refli
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Piyelonefritik skar patogenezi
Vezikolireteral refliide uluslararasi siniflama
Gruplarin spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oran kategorilerine ait

pasta grafigi.

Gruplarin spot idrar mikroalbiimin, spot idrar kreatinin diizeyleri ve spot

idrarda mikroalbiimin/kreatinin oranlari
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DMSA ile renal skar derecelendirmesi

VCUG’da reflii derecelendirmesi

Incelenen gruplar ve yas ortalamalari

Gruplarin cinsiyet dagilimlar.

Gruplarin spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oranina gore dagilimlari.

Gruplarin spot idrar mikroalblimin, spot idrar kreatinin diizeyleri ve
spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oranlarina ait degerleri

Gruplarin cinsiyet dagilimlarina gore spot idrar mikroalbiimin, spot
idrar kreatinin ve spot idrarda mikroalblimin/kreatinin oranlarina ait
degerler

Gruplarin yas kategorilerine gore dagilimlari.
Yasa gore hasta ve kontrol gruplarinin spot idrar mikroalblimin, spot

idrar kreatinin ve spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oranlar

dagilimlari
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OZET

Turgut M. Uriner Sistem Enfeksiyonu Geciren Cocuklarda Idrar
Mikroalbiimin Diizeyi, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Kirikkale, 2011.

Cocukluk doneminde iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik
karsilagilan enfeksiyonlar {iiriner sistem enfeksiyonlaridir. Mikroalbiiminiiri idrar
alblimin atiliminin 30-300 mg/gilin veya spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oraninin
30-300 mg/g olmasi olarak tanimlanmigstir. Mikroalbiiminiiri klinik nefropati ve
kardiyomyopatinin belirleyicisi olmasma ragmen, birka¢ calismada iriner sistem
enfeksiyonlu ¢ocuklarda mikroalbiiminiiri aragtirilmistir. Bu ¢alismada, tiriner sistem
enfeksiyonu  nedeniyle izlenen hastalarda  renal parankim  hasarinin
degerlendirmesinde mikroalbumin diizeyi ve spot idrarda mikroalbumin/kreatinin

oraninin aragtirilmasi amaglanmaistir.

Bu calismaya Nisan 2010 — Mayis 2011 tarihleri arasinda Kirikkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali Pediatrik
Nefroloji Polikliniginde ve Pediatrik Nefroloji kliniginde anamnez, fizik muayene
ve idrar kiiltiirii sonucunda {iriner sistem enfeksiyonu (USE) sistit (n=24),
piyelonefrit (n=12), sik tekrarlayan USE (n=41) ve renal parankimal skar (n=25)
tanis1 almis, Pediatrik Nefroloji polikliniginde takipleri yapilan 102 hasta (21 erkek
81 kiz) alindi. Kontrol grubuna ise Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 poliklinigine
basvuran ve kronik bir hastalig1 olmayan 50 olgu (23 erkek 27 kiz) alindi.

Calismadan elde edilen tiim veriler bilgisayarda Windows XP isletim
sisteminde, ‘“Statistical Packages for the Social Science” (SPSS) 11.5 istatistik

programi kullanilarak analiz edildi.

Calisma kapsamina alinan hasta grubunun 81’1 (% 79,4) kiz, 21’1 (% 20,6)
erkek olup olgularin yaslar1 6 ay ile 16 yas arasinda degismekte olup ortalama yas
99,11+48,81 olarak saptandi. Kontrol grubunun 23’1 (% 46) erkek, 27’si (% 54) kiz
cocuk olup olgularin yaglari 6 ay ile 16 yas olup ortalama yas 103,6 £51.28 ay
olarak saptandi. Hasta gruplarinin yas ortalamalari ile kontrol grubu yas ortalamalari

arasmnda anlaml fark goriilmedi. Hasta gruplarmin (ilk USE, tekrarlayan USE, akut
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piyelonefrit, renal parankimal skar) birbirleri ile karsilagtirilmasinda da yas

ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark yoktu.

[k USE grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oran1 26.33+32.60 mg/g
(p<0.001), tekrarlayan USE grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani
32.93+55.88 mg/g (p<0.001), akut piyelonefrit grubunun spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oranm1 57.04+87.92 mg/g (p<0.001) ve renal parankimal skar
grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orant 73.98+114.89 mg/g (p<0.001)
olarak saptandi. Toplam hasta grubunda spot idrarda mikroalblimin/kreatinin oran
44.16+£76.27 mg/g, kontrol grubu spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani
9.2448.22 mg/g olarak saptandi. Caligmamizda mikroalbuminiiri ve spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin orani hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak

yiiksek bulundu (p=0.001).

Sonug olarak calismamizda spot idrarda mikroalblimin/kreatinin orani iiriner
sistem enfeksiyonlu c¢ocuklarda normal c¢ocuklara oranla 6nemli derecede yiiksek
bulundu. Spot idrarda mikroalblimin/kreatinin orani iiriner sistem enfeksiyonlu
cocuklarda &n tarama ve prognostik belirte¢ olarak kullanilabilir. USE olan ¢ocuk
hastalarda spot idrarda mikroalblimin/kreatinin oranimmin  &ngoriilebilirligini
dogrulamak icin daha genis bir arastirma grubu ile yapilacak daha ileri ¢aligmalar

gereklidir.

Anahtar Sozciikler: Mikroalbiiminiiri, Cocuk, Uriner sistem enfeksiyonu
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ABSTRACT

Turgut M. Urine Microalbumin Levels in Children with Urinary Tract
Infection. Kirikkale University, Faculty of Medicine, Department of Pediatrics.

Thesis of Speciality, Kirikkale, 2011.

Urinary tract infections is the most common childhood infections after upper
respiratory tract infections. Microalbuminuria is defined as increased urinary
albumin excretion 30-300 mg/day or microalbumin/creatinine ratio 30-300 mg/g in a
spot urine sample. Although microalbuminuria is a predictor of clinical nephropathy
and cardiomyopathy, few studies have investigated the presence of microalbuminuria
in children with urinary tract infection. In this study,we propose to investigate, renal
parenchymal damage in patients followed-up by urinary tract infection for the

evaluation of spot urine microalbumin levels and microalbumin / creatinine ratio.

In this study ,clinic history, physical examination and urine culture as a result
of urinary tract infection (UTI), cystitis (n = 24), pyelonephritis (n = 12), recurrent
UTI (n = 41) and renal parenchymal scarring (n = 25) diagnosed in the Pediatric
Nephrology outpatient clinic follow-up of 102 patients (21 male 81 female) admitted
to the University of Kirikkale, Faculty of Medicine, Department of Pediatrics and
Pediatric Nephrology Pediatric Nephrology clinic outpatient from April 2010 to May
2011 and 50 healty children (23 boys 27 girls) were included.

All data obtained from the study , was analyzed "Statistical Packages for the

Social Sciences" (SPSS) 11.5 statistical software.

We studied 81 patients (79.4%) were girls, and 21 (20.6%) patients were
boys with ages ranging between 6 months and 16 years and the mean age was 99.11
+ 48.81 and The control group 23 (46%) were boys and 27 (54%) girls ages 6
months to 16 years with a mean age was 103.6 = 51.28 months were found to be.
There was no significant difference between mean age of the patient groups and the
control group. Patient groups (the first UTI, recurrent UTI, acute pyelonephritis,
renal parenchymal scar) in comparison with each other in terms of mean age, there

was no statistically significant difference.

The first group of USI spot urine microalbumin / creatinine ratio of 26.33 +

32.60 mg / g (p <0.001), recurrent UTI group, spot urine microalbumin / creatinine
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ratio of 32.93 + 55.88 mg / g (p <0.001), group of acute pyelonephritis spot urine
microalbumin / creatinine ratio of 57.04 £ 87.92 mg / g (p <0.001) and renal
parenchymal scarring group, spot urine microalbumin / creatinine ratio of 73.98 +
114.89 mg / g (p <0.001) respectively. Total patient group, the spot urine
microalbumin / creatinine ratio of 44.16 + 76.27 mg / g, control group, the spot urine
microalbumin / creatinine ratio 9.24 + 8.22 mg / g were found to be. In our study,
microalbuminuria, and spot urine microalbumin / creatinine ratio in patient group

showed a statistically significant increase compared to control group (p = 0.001).

In conclusion, the spot urine microalbumin/creatinine ratio in children with
UTI was statistically significantly increased compared to that of normal children
Spot urine microalbumin / creatinine ratio can be used as a pre-screening and
prognostic indicator in children with urinary tract infection. Further studies are

required to validate the predictability of microalbuminuria in pediatric UTI patients.

Key Words: Microalbuminuria, Children, Urinary Tract Infection
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1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk doneminde iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik rastlanan
enfeksiyonlar iiriner sistem enfeksiyonlaridir (1). Uriner sistem enfeksiyonu (USE) normal
sartlar altinda steril olan idrar ve idrar yollarinin bakteri, mantar, virus gibi
mikroorganizmalarla enfekte olmas1 seklinde tanimlanmaktadir (2).

Yenidogan donemi hari¢ diger biitiin yas gruplarinda kizlarda erkeklerden daha sik
goriiliir. USE’nin kizlarda daha sik goriilmesi iiretranin daha kisa ve fekal bulasin daha kolay
olusuna baglanmstir (1).

USE eriskin ¢agda genellikle iyi huylu seyretmesine ragmen c¢ocukluk ¢aginda akut
morbiditesi nedeni ile mutlaka goz Oniinde bulundurulmasi gereken klinik bir durumdur.
USE’de klinik bulgular enfeksiyon tutulum yeri, siddeti, olusan sistemik cevap ve hastanin
yas1, daha 6nce gegirilen USE varlig1, enfeksiyonun siiresi, altta yatan anatomik anomalinin
varligina gore degismekle birlikte oldukca genis bir pencereye sahiptir (3, 4).

USE’larinda en sik izole edilen bakteri olarak karsimiza ¢ikan E.coli enfeksiyonlarinda

klinik tablo bu bakterinin virulans ozellikleri nedeniyle asemptomatik bakteriiiriden

piyelonefrite (PN) kadar genis bir klinik tablo i¢inde ortaya ¢ikar (5).

USE nin kesin tanis1 idrar kiiltiirii ile konulabilir. Anlamli bakteriiiri hastanin klinigine

ve idrar 6rneginin alinma yontemine gore degisir (6).

Mikroalbiiminiiri, basta diyabet ve hipertansiyon olmak {izere, lipid anormallikleri,
diistik insiilin sensivitesi, endotel disfonksiyonu, periferik damar hastaligi ve protrombotik
durumla iliskilidir. Nefropatinin en erken bulgusu olan mikroalbiiminiiri, yaygin vaskiiler

disfonksiyonun bir belirtecidir (7, 8).

Klinik 6nemi gittikce artan mikroalbiiminiirinin dogru olarak tayini biliyiilk onem
tasimaktadir. Bu bakimdan mikroalbliminiirinin normal sinirlar iginde mi yoksa patolojik mi

olduguna karar verebilmek i¢in dogru idrar 6rneginin alinmasi ¢ok dnemlidir (9).

Bu calismada proteiiirinin renal hasarin belirlenmesinde Onemli bir belirteg
olabileceginden yola g¢ikarak, {riner sistem enfeksiyonu nedeniyle Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediatrik Nefroloji Polikliniginde ayaktan veya pediatrik nefroloji
kliniginde yatirilarak tedavi edilen ve izlenen hastalarda enfeksiyonun renal parankime
etkisini degerlendirme yoniinden spot idrarda mikroalbumin diizeyini ve mikroalbumin

kreatinin oranini arastirmay1 amacladik.
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2. GENEL BIiLGILER

2.1 URINER SISTEM ENFEKSiYONU
2.1.1 TANIM

Uriner sistem enfeksiyonu normal sartlar altinda steril olan idrar ve idrar yollarmin

bakteri, mantar, virus gibi mikroorganizmalarla enfekte olmasi seklinde tanimlanmaktadir (2).

2.1.1.1 Anlamh Bakteriiiri :

Bakteriiiri USE nin temel 6zelligidir. Ancak iiretral, vaginal yada periiiretral floranin
bulasmas1 nedeniyle saglikli kisilerin idrarinda da bakteri bulunabilmektedir. Idrar
incelemesinde 100000 in iizerinde bakteri kolonisinin saptanmasi anlamli kabul edilmektedir.

Suprapubik aspirasyonla alinan idrar 6rneginde tek mikroorganizma bile goériilmesi anlamlidir

(D.

2.1.1.2 Asemptomatik bakteriiiri:

Uriner sisteme ait bir yakinmasi olmayan hastada anlamli bakteriiiri saptanmasidir (2,

10, 11).

2.1.1.3 Semptomatik bakteriiiri:
Uriner sisteme ait yakinmasi ve bulgusu olan bir hastada anlamli bakteriiiri

saptanmasidir (2, 10, 11).

2.1.1.4 Sistit :

Mesane mukozasinin inflamasyonudur. Idrar yaparken agri ve sik idrar yapma gibi
sikayetlerle kendini gdsterir. Siklikla mevcut bulgulara ates eslik etmez. Fakat ayn1 bulgulara
mesane ve Uretrada enfeksiyon olmaksizin, hiperkalsiiiri, kristaliiri, vulvovaginit, lretra
bolgesinin deterjan-sabun-banyo kopiigli gibi kimyasallarla temas: gibi durumlarda da

karsilagilabilecegi unutulmamalidir (12).

2.1.1.5 Akut Piyelonefrit :

Renal parankimin inflamasyonudur. Ates, halsizlik, kusma, karin agris1 ve
kostovertebral ac1 hassasiyeti gibi sistemik sikayetler 6n plandadir. Genellikle akut sistit
bulgulart da eslik eder. Bobrek parankim tutulumunu gosteren Akut piyelonefrit yasa gore

degisik bulgular vermektedir. Yenidoganlarda APN, yiiksek ya da diisiik beden 1s1s1, sarilik,
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beslenmede azalma, huzursuzluk ve agirlik kaybi gibi idrar yollarina 6zgiin olmayan klinik
tablo ile karsimiza gelir. Siit ¢ocugunda ise ates, kusma, kilo alamama, istahsizlik,
huzursuzluk, ishal ya da kabizlik ile bulgu verirken, biiyiik ¢ocuklarda, ates, bulanti, kusma,
karin agrisi, bel ve yan agrisi ile kendini gosterir. Bazen yalnizca ates varligi, APN bulgusu
olabilir. APN, ‘piyelonefritik skar’ olarak adlandirilan kalic1 bobrek hasariyla sonuglanabilir.

Bu nedenle, APN tanist konuldugunda erken parenteral antibiyotik sagaltim1 gerekir (13,14).

2.1.1.6 Skar ve enfeksiyon iliskisi:

Enfeksiyonun bobrek skarlasmasindan sorumlu oldugu cesitli arastirmalar ile
belirlenmis oldugundan yeni skarlarin olugmasi veya mevcut skarin ilerlemesi igin
enfeksiyonun varligi sarttir. Bobrek skarlasmasiyla, gecirilen PN atak sayisi arasinda da
belirgin bir iligki vardir. APN’in erken doneminde baslanan antibiyotik tedavisiyle bobrek
skarlasmasinin onlenebilecegi veya azaltilabilecegi hem deneysel hem de klinik ¢aligmalarla

gosterilmistir. Tekrarlayan APN ataklarindan sonra kalici renal skar riski artmaktadir (6, 15).

Atak sayisi Skar riski
0 %S5
1 %9
%15
3 %34
>4 %58

Cogu vakada lokositoz, yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ve /veya artmig C-

reaktif protein (CRP) goriiliir. Idrar incelemesinde de 16kosit silendirleri saptanir (6).

2.1.1.7 Reflii nefropatisi ve kronik piyelonefrit:

Klinik bulgular enfeksiyoz ve/veya inflamatuar olmaktan ¢ok tubulointerstisyel doku
bozuklugu nedeniyle gelisen fizyolojik bozukluklarla iligkilidir (1). Gelisme geriligi, ilerleyici
olarak bobrek fonksiyonlarinda bozulma, diistik dansiteli idrar, proteiniiri, hipertansiyon gibi
bulgular gosterir. Radyolojik olarak renal skar (incelmis kortikal alanlar) ve kalikslerde
kiintlesme ile karekterizedir. Siklikla Vezikoiireteral reflii sonucu gelistiginden reflii
nefropatisi deyimi ile es anlamli kullanilmaktadir. Kronik piyelonefritin patogenezinde

enfeksiyon, VUR ve mesane fonksiyon bozuklugunun katkis1 oldugu diistintilmektedir (16).

2.1.1.8 Intrarenal veya perinefritik abse
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USE ’nin nadir goriilen klinik tanimlamalaridir. Bobrek parankiminde yer alir ise
intrarenal, bobrek cevresi yumusak dokuda yerlesim gosterir ise perinefritik abse olarak

tanimlanir (2, 10, 11, 17).

2.1.1.9 Urosepsis
Nadir gériilen bir USE komplikasyonu olup, iiriner yol kdkenli bakteriler aracilig: ile

olusan semptomatik bakteriyemi tablosudur (2, 10, 11).

2.1.2 EPIDEMiYOLOJI:

Uriner sistem enfeksiyonlar1 ¢ocuklarda sik goriilen enfeksiyonlardandir. Cocukluk
doneminde iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik rastlanan enfeksiyonlar iiriner
sistem enfeksiyonlaridir (1). Cocuklarda semptomatik veya asemptomatik {riner sistem
enfeksiyonlarinin prevalansi yas ve cinse gore farklilik gosterir (1, 18).

USE cocukluk ¢ag1 boyunca kiz cocuklarinin % 3 — 5’inde, erkek ¢ocuklarim ise % 1 —
2’sinde ortaya c¢ikar. Yenidogan donemi hari¢ diger biitlin yas gruplarinda kizlarda
erkeklerden daha sik goriiliir. USE’nin kizlarda daha sik goriilmesi iiretranin daha kisa ve
fekal bulasin daha kolay olusuna baglanmistir (1).

Ik enfeksiyondan sonra erkek cocuklarin % 20 — 30’unda, kiz ¢ocuklarm % 40-60’
inda USE’ lerin tekrarlama riski bulunmaktadir. USE’nun ¢ocukluk caginda en sik goriildiigii
donem 0-5 yas arasidir (14, 19, 20, 21).

Ulkemizde USE sikhigi ile ilgili yeterli ¢alisma bulunmamakla birlikte Adnan
Menderes Universitesi Cocuk Nefroloji poliklinigine basvuranlarm % 34’iinii idrar yolu
enfeksiyonu olusturmaktadir (22). Yine Kirikkale Universitesinde yapilan bir calismada
15846 hastada cinsiyet ayirmmi yapilmadan USE insidansmin % 0.6, kizlarda % 1.3 ve
erkeklerde % 0.4 olarak saptandi (23).

USE’nin uzun dénemde gelisen en 6nemli komplikasyonu renal skar olusumudur.
USE eriskin cagda genellikle iyi huylu seyretmesine ragmen cocukluk c¢aginda akut
morbiditesi nedeni ile mutlaka géz Onilinde bulundurulmasi gereken klinik bir durumdur.

Ik atesli USE atagim gegiren ¢ocuklara niikleer goriintiileme yontemleri kullamldig
zaman % 50-85’inde renal parankim tutulumu gosterilmistir. Siit ¢ocuklugu déneminde 39 C
ve iizeri atesi olan kiz ¢ocuklarinda USE prevalans1 % 30 kadardir.

Bu yas grubunda erken taniy1 saglamak, Uriner sistem malformasyonlarinin erken

teshis ve tedavisi ve tekrarlayan USE lerin dnlenmesi ile {irosepsis riskini azaltmak ve USE
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nin gec sekelleri olan renal skar, hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezliginden korunmak

i¢in 6nemlidir.

2.1.3 PATOGENEZ

Mikroorganizmanin idrar yolunda enfeksiyonu olusturabilmeleri igin spesifik ve
spesifik olmayan bagisiklik sisteminin bazi faktorlerin yardimi ile ge¢mesi gerekmektedir.
Bunlar mikroorganizma veya konakgiya ait ¢esitli faktorlerdir.

Bakterilerin idrar yollarina ulagsmasinda 4 yayilim yolu vardir.

a) Asendan yayilim

b) Hematojen yayilim

c¢) Lenfatik yayilim

d) Dogrudan yayilim (24)

2.1.3.1 Asendan yayilim

Hemen hemen tiim USE’ler mikroorganizmalarin asandan yolla iiriner sisteme
invazyonu sonucu gelisirler. Uriner enfeksiyona neden olan mikroorganizmalar siklikla
perineyi kolonize eden fekal flora bakterileridir. USE’ye neden olan énemli iiropatojen E.coli,

molekiiler tiplendirme yontemleri ile kolon florasinda gosterilmistir

2.1.3.2 Hematojen Yayilhim

USE'nin insanlarda hematojen yolla iiriner traktusa ve bobrege ulasmasi oldukca
nadirdir. Tiim enfeksiyonlarin % 3'linden daha az1 hematojen yolla yayilim sonucu ortaya
cikmaktadir.

Ozellikle yenidogan ve kiigiik bebeklerde mikroorganizmanin bébrege ulasmasi bu yol
ile olur. Hematojen vyolla enfeksiyon olusturan etkenler Staphylococcus aeureus,

Pseudomonas aeruginosa ve candida tiirleridir (17).

2.1.3.3 Lenfatik yayihm
Deneysel calismalarla, mesane ile bobrek arasinda lenfatik kanallar gosterilmis olup
ozellikle obstruksiyonlarda assendan enfeksiyonlarla birlikte lenfatik yolun da rol

oynayabilecegi diisiiniilmektedir (24).

2.1.3.4 Dogrudan yayilim:
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Vajinal ya da barsaklardan iiriner sisteme fistiil olmasi durumunda direkt yolla

enfeksiyon yayilabilir (24).

2.1.4VEZIKOURETERAL REFLU

Vezikoiireteral reflii (VUR), lireterin mesane icine giris yerindeki fonksiyonel valv
mekanizmasinin yetersizligi sonucu idrarin mesaneden iireterlere ve renal toplayict sisteme
geriye kagisimi ifade eder. Vezikoiireteral reflii, idrarin {ireterovezikal bilesim yeri
yetersizligin {initelerinin en sik karsilastiklar1 hastaliklardan birisidir. VUR ile USE arasinda
cok giiclii bir iliski mevcuttur (25, 26).

Tanida gecikme veya yetersiz tedavi sonucu tekrarlayan USE hipertansiyon, biiyiime

gelisme geriligi, reflii nefropatisi ve kronik bobrek yetersizligi gelisebilmektedir (27).

2.1.4.1 insidans

VUR’un toplumda goriilme siklig1 yaklasik % 1°dir. Insidans1 yas kiigiildiikge artar (1,
28). Yas ile birlikte mesanenin biiylimesiyle iireterin mesane duvari iginde katettigi
mesafenin artmasiyla reflii sikligi azalir. Baker ve arkadaslari bir yasindan kiiciik USE
tanistyla arastirilan cocuklarda VUR % 70 olarak bulurken ayni oran 4 yasta % 25, 12 yasta %
15 olarak bildirilmistir (29).

Reflii nefropatisi ¢ocuklarda hipertansiyon, biiylime gelisme geriligi, bobrek
yetersizligi gibi 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir. Bat1 iilkelerinde son donem bobrek
hastaliginin etiyolojisinde % 5-12 oraninda reflii nefropatisi saptanmistir ve bu oran

gelismekte olan tilkelerde daha yiiksektir.

2.1.4.2 Primer VUR:

Embriyolojik gelisim sirasinda iireterotrigonal bilesimi hatali gelisimi sonucu olusan
yetersiz valviiler mekanizmanin neden oldugu refliidiir. Ureterovezikal bilesim yerinde aktif
ve pasif rol oynayan bu valv mekanizmasi, mesane ic¢ine giren ireterin oblik olarak
submukoza boyunca ilerlemesi ve {iireterin longitudinal kas tabakasinin detriisor iginde
dagilimi sonucu olusur. Ureter tomurcugunun mezonefrik kanalmn daha distalinden ya da

proksimalinden ¢ikmasi primer VUR ile sonuglanir (30, 31).

2.1.4.2 Sekonder VUR:
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Mesane obstriiksiyonu veya artmis mesane basinct sonucu ortaya c¢ikan VUR
tablosudur. Obstriiksiyonun siiresi ve siddeti, refluniin siddetini dogrudan etkiler. Sekonder
VUR'da her iki cinste de fonksiyonel nedenler anatomik obstriiksiyondan 6nde gelmektedir.
Erkek cocuklarda posterior iiretral valv anatomik nedenlerin % 50'sini olusturmaktadir.
Anatomik obstriiksiyon kiz ¢ocuklarda oldukg¢a nadirdir, ancak iireterosel her iki cinste de
mesanedeki trigonun yapisini bozarak VUR'a neden olabilir.

2.1.4.3 VUR Nefropatisi:

VUR’a bagli bakterinin asendan yolla bobreklere ulagmasiyla akut piyelonefrit ataklari
ve buna bagli piyelonefritik skar gelisebilir. Vezikoiireteral refliiniin en 6nemli uzun dénem
komplikasyonu nefropatidir. Reflii nefropatisi, VUR'a sekonder olarak gelisen renal
parankimal skar olusumu ve bdbrek fonksiyonlarinda bozulmay: ifade eder (32). Hastanin
yasi, virulan bakteri suglari, enfeksiyon baslangic1 ile antibiyotik tedavisi baslanmasi
arasindaki siire, VUR derecesi ve intrarenal reflii varlig1 renal skar gelisimini dogrudan
etkileyen temel faktorlerdir.

Hodson tekrarlayan USE gegiren ¢ocuklarda renal skarin énemini ilk tamimlayan kisi
olmus ve renal parankimal skarli vakalarin % 97'sinde VUR varligin1 gostermistir (33). Daha
sonraki caligmalarda VUR vakalarinin % 30-60'inda reflii nefropatisi rapor edilmistir (34).

Vezikoiireteral reflii tanis1 almis gocuklarin USE &ykiisii olmayan ve taramada VUR
saptanan kardeslerinde de renal parankimal skar goriilebilmektedir. VUR tanisi ile izlenen
cocuklarin IYE &ykiisii olmayan ve VUR tanist alan 16 kardesinde yapilan daha kiigiik bir
caligmada 6 vakada (% 38) renal parankimal skar saptanmistir (35).

Renal parankimal skar gelisme riski yas kiigiildiik¢ce artmaktadir. Bu oran bir yas
altindaki ¢ocuklarda en yiiksektir. IRSC (International Reflux Study Committee) Avrupa
kolunda iki yas altinda VUR tanis1 alan ¢ocuklarda izlemleri sirasinda skar gelisimi % 23.7
oraninda bulunurken, iki-dort yas arasinda tani alan grupta bu oram1 % 9.8, bes yas {lizerinde
ise % 4.6 olarak saptanmistir (36).

Vezikoiireteral reflii derecesi ile renal parankimal skar arasinda dogrusal iligki
caligmalarla ortaya konmustur. Skoog ve arkadaslar1 grade I VUR vakalarinda % 5, grade II
VUR vakalarinda % 6, grade IIT VUR vakalarinda % 17 ve grade V VUR vakalarinda ise %
50 oraninda renal parankimal skar bildirmistir (37).

Skar bir kez IYE gegirmekle de gelisebilir. Giiniimiizde renal parankimal skar tanisi
icin kullanilan yontem statik kortikal renal sintigrafidir. Statik sintigrafi i¢in en sik kullanilan

madde Teknesyum-99m dimerkaptosiiksinik asittir (DMSA). Proksimal tiibiiler hiicrelere
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yiiksek oranlarda baglanir, sadece % 5’1 idrarla atilir ve boylece ideal bir parankimal goriintii
elde edilir.

DMSA sintigrafisi, kronik renal kortikal skarlarin saptanmasinda konvansiyonel
ultrasonografi (USG), renkli dopler USG ve intravendz iirografiden daha etkin oldugu

kanitlanmis, olduk¢a duyarli ve giivenilir bir yontemdir (38).
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Sekil 2.2 Vezikoiireteral refliide uluslararasi siniflama (40)

Vezikoiireteral refliiniin internasyonel derecelendirilmesi

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

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:Refliinlin bulundugu tarafta ileri derecede hidrotireteronefroz ve kivrintili bir

ureter mevcuttur
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2.1.5 URINER SISTEM ENFEKSIYONLARINDA ETKENLER

Uriner sistem enfeksiyonlarinda en sik izole edilen patojenler aerobik gram negatif
basilllerdir. Enterobakter ailesi i¢inde yer alan, idrar yolu enfeksiyonu etkeni olabilen iiyeler
Escherichia Coli, Klebsiella, Enterobakter, Citrobakter, Proteus, Providencia, Morganella,
Serratia ve Salmonella suslaridir (5). Bunlar arasinda Escherichia Coli iiriner sistem
enfeksiyonlarmin % 80-90’indan sorumludur. Candida tiirleri ve diger mantar patojenleride
iiriner sistem enfeksiyonuna neden olabilmektedir. Yine basta adenoviriisler olmak {izere viral
etkenler akut sistite neden olabilirler (41).

USE’larinda en sik izole edilen bakteri olarak karsimiza c¢ikan E.coli
enfeksiyonlarinda klinik tablo bu bakterinin virulans o6zellikleri nedeniyle asemptomatik
bakteriiiriden piyelonefrite (PN) kadar genis bir klinik tablo i¢inde ortaya ¢ikar.

IIk USE atag: olan hastalar ile sik yineleme gdsteren hastalarin idrar floras1 arasinda
farklilik vardir. Ilk enfeksiyonlarda E. coli en sik etken iken, yineleyen enfeksiyonlarda
siklikla goriilen etkenler Proteus, Pseudomonas, Klebsiella ve Enterobacteria tiirleridir.

Hastane kaynakli USE’larinda E. coli ilk sirayr alirken, diger etkenler Klebsiella,
Enterobacter, Citrobakter, Serratia tiirleri, Pseudomonas, Providencia spp, Enterococcus sp,
S.epidermidis’dir.

Idrar kiiltiiriinde birden fazla etkenin saptanmasi, 6zellikle koloni sayisi1 fazla degilse
bulasmay1 diislindiiriir; ancak, kronik ve yineleyen enfeksiyonlarda, yabanci cisim ya da

hastaya uygulanan cihazlar nedeniyle olusan enfeksiyonlarda birden fazla etken bulunabilir.

2.1.6 KLINIK BULGULAR

Cocuklarda USE tanis1 koymak enfeksiyona ikincil gelisen kisa ve uzun donem yan
etkilerin de oniline gegmek adina 6nemlidir.

USE’de klinik bulgular enfeksiyon tutulum yeri, siddeti, olusan sistemik cevap ve
hastanin yas1, daha 6nce gegirilen USE varligi, enfeksiyonun siiresi, altta yatan anatomik
anomalinin varligina gore degismekle birlikte olduk¢a genis bir pencereye sahiptir.
Asemptomatik olabildigi gibi, Ozellikle yenidogan doneminde hayati1 tehdit edebilecek
ciddiyette septisemi veya sok ile seyredebilir.

Yenidogan doneminde sikayetler non spesifiktir. Kilo aliminda yavaglama, 1s1
dengesinde diizensizlik (hipotermi yada hipertermi) beslenme gii¢liigli, huzursuzluk kusma,
batinda distansiyon, sarilik ilk basvuru sikayeti olabilmektedir. Bu donemde sepsis siklikla

tabloya eslik etmektedir. Ik haftada atesi olan bebeklerin % 13.6 ‘sinda USE vardir (6).
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Okul 6ncesi donemde ates, karin agrisi, kusma, ishal, konstipasyon, sik-agrili iseme ve
kotii kokulu idrar USE belirtileridir. Okul déneminde agrili iseme, sik idrara ¢ikma, yan
agrisi, disfonksiyonel iseme bulgulari, kabizlik, kotii kokulu idrar ve ates baglica belirtileridir.
Ust USE ve akut piyelonefritte ¢ok siddetli olabilen yan agrisi, ates, titreme, kostovertebral
acida hassasiyet goriiliir (6).

Makroskopik hematiiri, tiim yas gruplarinda goriilebilen (erkek ¢ocuklarda daha sik
olarak) bir yakinmadir (6). Hipertansiyon nadiren klinik tabloya eslik eder. Akut bdbrek
yetmezligi akut piyelonefritin nadir goriilen bir manifestasyonu olabilir. Proteusa bagh

tekrarlayan USE geciren ¢ocuklarda bobrek taslar1 gelisebilmektedir.

2.1.7 TANI

2.1.7.1 Oykii ve fizik muayene:

USE degerlendirilmesi iyi bir dykii alinmast ile baslar. Ciinkii mesane bosalmas1 USE
olusmasinda ve dnlenmesinde dnemli bir rol oynadigindan dikkatli bir iseme Oykiisii almak
altta yatan iseme disfonksiyonunu saptayabilmek i¢in dnemlidir Diziiri, sik idrara ¢ikma, idrar
kacirma karin agrisi, kotii kokulu idrar, bulamk idrar rengi hakkinda o6zellikle
sorgulanmalidir. Aile Oykiisii sorgulanmalidir. Yapilmis c¢alismalarda kiz kardeslerinde
bakteriiiri insidansinin arttig1 bildirilmistir. Kardeslerin birinde veya ebeveynlerden birinde
reflii dykiisii oldugunda VUR igin anlamli bir risk olusturdugu gosterilmistir. USE gegiren bir
hastada VUR riski, kardeslerde VUR varsa % 26.5-33, anne ve babada VUR varsa % 66’dir
(6).

Fizik muayenede Oncelikle agirlik ve boy Olclimleri yapilmalidir. Fizik muayene
bulgular1 siklikla nonspesifiktir. Kizlarda perine muayenesi ile nadiren ektopik lireter agzi,
ireterosel ve uretral akinti goriilebilir. Erkek ¢ocuklarda testikiiler muayenede epididimit ve
epididimoorsit bulgular1 saptanabilir. Biiylik cocuklarda kostovertebral agi ve abdomenin

palpasyonu ile agr1 saptanabilir (24).

2.1.7.2 idrar tetkiki:
USE varliginda genellikle idrar bulanmk goriiniimliidiir, nadiren kanli ve bazen de duru
goriilebilir. Tlk kullanilacak en nemli tetkik idrar mikroskopisidir. Alinan idrar drnegi zaman

gecirilmeden hemen incelenmelidir. Beklemis idrar 6rnegi kontaminasyon yada bakterilerin
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proliferasyonuyla yanlis sonuglar verebilir. Mikroskop altinda X40 biiylitmede her alanda 5—
10 dan fazla 16kosit goriilmesine piytiri denir (42).

2.1.7.3 Lokosit Esteraz :

Piyiiriyi saptamak amaciyla kullanilan hizli bir tarama testidir. Idrarda mililitrede 10
ve lizeri sayidaki 10kositi saptamak ic¢in duyarliligt: % 75-96 6zgiilligi : % 94-98 dir. Ancak
testin negatif olmasi tamyr ekarte ettirmez. USE diisiindiiren hastada mutlaka idrar

mikroskopisi yapilmalidir (43).

2.1.7.4 Nitrit Testi :

Bakteriiirinin saptanmasinda en sik kullanilan indirekt yontemlerden biridir. Testin
dayandig1 temel prensip normalde de idrarda bulunan nitratin bakteriler tarafindan nitrite
indirgenmesidir. Sabah a¢ karna alinan konsantre idrarda nitrit pozitifligi oldukca degerli bir

bulgudur (44).

2.1.7.5 Idrar Kiiltiirii :

USE nin kesin tanisi idrar kiiltiirii ile konulabilir. Anlaml bakteriiiri hastanin klinigine
ve idrar 6rneginin alinma yontemine gore degisir (6). Orta akim idrarindan alinan bir 6rnekte
iiretilen mikroorganizma sayis1 100000 iizerinde ise USE olarak degerlendirilir.

Cocukluk doneminde orta akim idrar1 veya torba ile alinan idrarlarda 1000 altindaki
ireme her zaman kontaminasyon olarak diisiiniilmelidir. 1000-10000 arasi siiphelidir ve
tekrar1 gereklidir. Enfeksiyon tanisin1 100000 iizeri liremeler gosterir. Sonda ile alinan idrar
kiiltiirtinde 10000 iizerindeki iiremeler anlamlidir. Surapubik idrar kiiltiiriinde tek bir koloni
iireme anlamli olarak kabul edilip uygun tedavi baglanmalidir.

USE idrar kiiltiirii ile kanitlandiginda iist {iriner sistemin tutulup tutulmadigina karar
verilmelidir. Yiiksek ates (>38.5C) ,kostovertebral ac¢i hassasiyeti, kusma, titreme, letarji,
16kositoz (>12 000 hiicre /mm3 ), yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi (ESH>25 mm/saat),
yiilksek C Reaktif Protein diizeyi (CRP >20 mg /dL ) piyelonefrit i¢in degerli klinik ve
laboratuar bulgularidir. CRP ve ESH ; nonspesifik tetkiklerdir, herhangi bir sistemik
hastalikta da artabilir ancak USE tespit edilmis c¢ocuklarda konak reaksiyonunu
degerlendirmek agisindan faydahidir (45).

2.1.8 GORUNTULEME YONTEMLERI
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Cocuklarda USE’ nu degerlendirmede kullanilan goriintiileme ydntemleri hastanin
yasi, cinsiyeti, geg¢irdigi enfeksiyon sayisi ve enfeksiyonun anatomik lokalizasyonuna gore
farkliliklar gostermektedir.

USE geciren ¢ocuklarda iiriner sistemin goriintiilenmesinin amaclari :
1) Uriner sistem taslarin

2) Obstruktif iiropatileri

3) Vezikotireteral refliiyii

4) Bobrek parankim zedelenmesinin derecesini

5) Bobrek parankim zedelenme riski yiiksek olan ¢cocuklar belirlemektir (19).

2.1.8.1 Direkt Uriner Sistem Grafisi :

Uriner sistemde tas, nefrokalsinosis ve bobrek boyutlar1 hakkinda fikir verir.

2.1.8.2 Ultrasonografi (USG) :

USE geciren ¢ocuklarm degerlendirilmesinde noninvaziv bir metod olarak genellikle
tercih edilen goriintiileme yontemidir. Cocuklarda bobrek - mesane ultrasonografisi birgcok
patolojinin tanimlanmas: agisindan Intravendz pyelografiye (IVP) esdeger duyarliliktadir.
Deneyimli ve iyi yetismis bir kisi tarafindan yapilan USG’de iireter genisligi, renal pelvis
genisligi, bobrek parankim kalinlig1 ve ekojenitesi, mesane kapasitesi, mesane duvar kalinligi,
iseme sonrast mesanede ne kadar idrar kaldigi, obstruktif anomaliler ve taslar, ¢cocugun
bobrek fonksiyon testleri bozuklugundan ya da yasinin ¢ok kii¢iik olmasindan bagimsiz olarak

basariyla degerlendirilebilir (3).

2.1.8.3 intravenoz Pyelografi (IVP ):

Pelvikaliseal sistemin goriintiilenmesi i¢in en énemli yontemdir. Pelvis, parankim ve
iireter morfolojisini gosterir. Bobrek boyutlar1 ve varsa renal skar hakkinda bilgi verir. IVP ile
goriintiilenebilir renal skar olusumu i¢in yaklasik 8-24 ay gegmesi gerekmektedir. Kiiciik

cocuklarda uygulamanin zor olmasi ve alinan radyasyon en dnemli dezavantajlaridir.

2.1.8.4 Voiding sistoiiretrografi (VCUG) :
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Ozellikle vezikoiireteral reflii, eniirezis, travma, duplikasyon, posterior iiretral valv,
tiretral polipler, ilireterosel, lireterin liretra i¢ine ektopik acilimi, rektoiiriner fistiil, interseks
anomaliler, ndropatik mesane, mesane divertikiili ve iretral striktiirlerin arastirilmasinda
kullanilan, yapilmasi i¢in idrar sondasi takilmasi gerektiginden invaziv Ozellige sahip bir
radyolojik ¢alismadir.

VUR degerlendirilmesinde bugiin i¢in hala en degerli yontemdir. Radyasyon dozunun

yiiksek olmasi bir dezavantajidir (46).

2.1.8.5 Niikleer tip calismalar:

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

Bobregin perfiizyon ve islevlerinin degerlendirilmesi

Bobrek travmalart

Bobrek kokenli hipertansiyon tanist

Uriner sistem toplayict kanallarinda basit genisleme ve obstriiksiyonun ayirici tanisinin

yapilmasidir (47).

2.1.8.5.1 Teknisyum99m dimerkapto siiksinik asit (DMSA) sintigrafisi:

Tc-99m DMSA, agir metal zehirlenmelerinde selatér ajan olarak kullanilirken,
bobreklerde tutulmasi ile dikkat ¢ekmistir. Damar yolundan verilmesinden sonra, plazma
proteinlerine % 90 oraninda baglanir. Glomertillerden siiziilmesi ¢ok azdir. Tc-99mDMSA,
tiibiillerde ayrismaya ugradiktan sonra hiicre ic¢i proteinlere baglanarak bdbrek islevsel
parankiminin goriintiilenmesine yardimci olur (48, 49). APN’in tanimlanmasi ve skar
dokusunun saptanmasi, kortikal sintigrafinin en Onemli uygulama alamidir. Yerlesim
anomalisi gosteren bobrekler, diger dogumsal anomaliler ve islevsel parankimin
goriintiilenmesinin istendigi durumlarda parankimal sintigrafi uygulanabilir. Bobrek kisti gibi
yer isgal eden olusumlar ve enfarkt alan1 Tc-99m DMSA tutulumu gostermez. Genislemis
kaliksiyel yapilar sintigrafide daha diisiik aktivite tutan alanlar seklinde izlenebilir. APN’te,
renal sintigrafide parankim kaybi olmaksizin izotopik maddenin parankim tarafindan
yakalanmasinda fokal ya da diffiiz azalma goriiliir. Kalic1 renal skarlarda ise, hacim kaybr ile
birlikte uptake azalmasi beklenir. Akut donemde 3 sintigrafik olarak gosterilen uptake

azalmasi, 4-6 ay sonra tekrarlanan sintigrafik incelemede % 50 veya daha fazla olguda
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kaybolabilir. APN sonrasinda olusan hasarlanmanin skar olarak degerlendirilebimesi i¢in 4-6

aylik bir siireye ihtiya¢ vardir (47).

2.1.8.5.2 Teknisyum99 dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA) sintigrafisi:

DTPA, glomeruler filtrasyonla atilir. Renal tiibiiller tarafindan geri emilmez. DTPA
bobrek tarafindan hizla tutulup hizla atildigindan renal pelvise ve iiretere gecisi 6lgiilebilir.
Sadece glomeruler filtrasyonla atildigindan, dolayli sekilde glomeruler filtrasyon hizinin

Ol¢iilmesi de miimkiin olur. Bu yontemle parankim i¢i lezyonlar ise ¢ok iyi goriilmezler (47).

2.1.8.5.3 Teknisyum 99m merkapto asetil triglisin (Tc-99m MAG3) sintigrafisi:
Tc-99m MAGS3, son olarak gelistirilmis tiibiiler bir ajandir. Plazma proteinlerine
yliksek oranda baglandigindan diisiik oranda glomeriillerden siiziiliir. Bu nedenle Tc-99m

MAGS3 klerensi, tiibiillerden atilimin degerlendirilmesini saglar.

2.1.8.6 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.

2.1.8.7 Bilgisayarh tomografi ve Manyetik Rezonans :
USE'nin rutin degerlendirilmesinde bu iki yontemin de pratik kullanimi yoktur.
Komplike enfeksiyon varliginda diger yontemlerle tani konamiyor ise renal anomalilerin

gosterilmesi ve hastaligin yayilimu ile ilgili bilgi verebilir (50).
2.1.9 USE TEDAVI ve IZLEM

USE tedavisinde amag;

* Semptomatik rahatlamayi saglamak,
* Enfeksiyonu tedavi etmek,
* Renal skar olusumunu 6nlemek,

* Altta yatan anatomik bozukluklar1 saptamak ve tedavisini yapmak,
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» Tekrarlar1 6nlemek olmalidir.

2.1.9.1 Hidrasyon tedavisi:

USE’nda hidrasyon tedavinin onemli bir pargasidir. Bakteri yogunlugunun
azalmasina, mesanenin hizli bosalmasina, rezidiiel idrarin en aza inmesine yardimci olmasi
acisindan oldukga yararlidir. Mediiller hipertonisite ve amonyak konsantrasyonu; kompleman
aktivasyonunu ve PNL go¢iinii engeller, hidrasyon yogunlugu azaltarak bu olumsuzlugu en

aza indirir.

2.1.9.2 Antibiotik tedavisi:

Antibakteriyel tedavi hizli ve etkili olmalidir. Yapilan caligmalar akut pyelonefritin
tedavisinde 1i¢ giinden fazla gecikilmesinin parankim zedelenmesini arttirdigini
gostermektedir. Bu nedenle sebebi aciklanamayan atesi olan kii¢lik ¢ocuklarda idrar analizi ve
idrar kiiltiiri mutlaka istenmeli ve USE saptanir saptanmaz antimikrobiyal tedaviye
baslanmalidir (12, 44).

Parenteral s1vi veya antibiyotik ihtiyaci olan, yenidogan bebekler, laboratuar bulgulari
veya klinik bulgular ile yiiksek riskli kabul edilen 3 aydan kiiciik siit ¢ocuklar1 ve tedaviye
uyumsuz hastalar hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir.

Cocukluk doneminde kisa siireli antibiyotik tedavilerine immatiir bolgede skar gelisme
riski yiiksek oldugu i¢in basvurulmaz. Onerilen tedavi siiresi 7-14 giindiir. Ug-dort giinliik
parenteral tedaviyi takiben oral tedaviyle devam edilmesinin 10-14 giin siiren parenteral
tedavi ile ayn1 etkiye sahip oldugu bildirilmistir. Oral antibiyotiklerin (sefiksim, sefuroksim,

ko-amoksilav) 3 giinliik 1.V seftriakson tedavisi ile esit etkinlige sahip oldugu bildirilmistir.

Idrar yolu enfeksiyonlarinda parenteral yoldan kullanilan baz
antibiyotikler ve dozlar1 (44)

ILAC

Aminoglikozidler

Gentamisin 7.5 mgr/kg/giin 3 x 1

Tobramisin 7.5 mgr/kg/giin 3 x 1

Penisilinler

Ampisilin 50 -100 mgr/kg/giin 4 x 1

Tikarsilin 50 -200 mgr/kg/giin 3-6 x 1

Sefalosporinler
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Sefazolin 25-50 mgr/kg/giin 3-4x1
Sefotaksim 50 -180 mgr/kg/giin 4-6x1
Seftriakson 50 -75 mgr/kg/giin 1-2x1
Seftazidim 90 -150 mgr/kg/giin 2-3x1

Tedavi sonras1 24-48 saat i¢cinde USG ve 4-6 hafta sonra yapilmak tizere VCUG
planlanir. Uygun tedavi ile idrar 24-48 saat i¢inde steril hale gelir, ates ve diger klinik
bulgular 2-3 giinde diizelir, pyiiri 3-4 giinde kaybolur. CRP 4-5 giinde, ESR 2-3 haftada
normale doner, idrar konsantrasyon defekti 2-3 ayda diizelir (4).

Tedaviden 2 giin sonra idrar kiiltiirii yapilir, bakteriiirinin kaybolmasi tedaviye yanitin
bir gostergesidir. USE 6ykiisii olan her ¢ocuk anatomik bozukluklar agisindan tiim

degerlendirmeleri tamamlanincaya kadar antibiyotik proflaksisi almalidir (43).

2.1.10 PROFILAKSI

USE 6ykiisii olan her ¢ocuk anatomik bozukluklar acisindan tiim degerlendirmeleri
tamamlanincaya kadar antibiyotik proflaksisi almalidir. Ayrica 3-6 ayin altindaki tekrarlayan
USE geciren infantlar, VUR’sii olan ¢ocuklar, kismi obstruksiyonu olan c¢ocuklar,
immunsupresif tedavi alan ya da immun yetmezligi olan ¢ocuklar, altta yatan anomalisi
olmaksizin tekrarlayan USE olan gocuklarada antibiyotik proflaksisi baglanmalidir (51).

Ilaglar giinde bir kez gece yatmadan hemen &nce alinmalidir. Proflaktik antibiyotik
uygulamasi; tetkik sonuglar ¢ikincaya kadar, VUR kayboluncaya kadar, bir yil enfeksiyonsuz
donem geginceye kadar devam edilir. Profilaksi alirken o ilaca duyarli organizma iiremesi

ilaca uyum, ilag dozunu gozden gegirmemizi gerektirir

2.1.11 TEKRARLAYAN ENFEKSIYONLARDAN KORUNMA

Diizenli olarak mesanenin bosatilmasi, kizlarda genital temizligin 6nden arkaya dogru
yapilmasi, kabizligin onerilmesi ve ayakta dus alinmasi nerilmektedir. USE olan ¢ocuklarin
giinliik bol siv1 tiiketmesi gerekmektedir. Idrar tutma aliskanlifi Snlenmelidir. Siinnetsiz
cocuklarin siinnet olanlara gore tekrarlayan USE acisindan riskli oldugu bilinmektedir. Bu

yiizden yiiksek riskli ¢ocuklara siinnet 6nerilmektedir.
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2.2 MIiKROALBUMINURI

Normal glomeriiler membran kapiller liimenden idrara protein kagisini onler, ancak
intrakapiller basing artis1 ve glomeriiler membrandaki yapisal hasar plazmadan Bowman
bosluguna protein kagisina neden olabilir. Normalde iiriner alblimin atilim hiz1 1,5-20 pg/dk
olup idrarla 20-200 pg/dk veya 30-300 mg/giin albliminin atilmasit mikroalbiiminiiri olarak

tanimlanmaktadir (52).

Agir egzersiz, sivi yliklenmesi, idrar yollar1 enfeksiyonu ve gebelik idrarla atilan
protein miktarini artirir. Giin boyunca idrara ¢ikan protein miktar1 geceki idrardan % 25 daha
fazladur.

Mikroalbiiminiiri terimi ilk kez 1982 yilinda “Guy’s Hospital ,Londra” da bu yontemi
gelistiren grup tarafindan ortaya atilmistir (53, 54). Nefropatinin en erken bulgusu olan
mikroalbiiminiiri, yaygin vaskiiler disfonksiyonun bir belirtecidir (7, 8). Mikroalbliminiiri
siklig1 tiim poptilasyonda %3-15 (55), Amerikada erkeklerde % 6.1, kadinlarda % 9.7,
Avrupada % 5-7’dir (56).

Mikroalbiiminiiri, basta diyabet ve hipertansiyon olmak {izere, lipid anormallikleri,
diistik insiilin sensivitesi, endotel disfonksiyonu, periferik damar hastaligr ve protrombotik
durumla iliskilidir.

Klinik 6nemi gittikce artan mikroalbiiminiirinin dogru olarak tayini biiyilk 6nem
tasimaktadir. Bu bakimdan mikroalbliminiirinin normal sinirlar i¢ginde mi yoksa patolojik mi

olduguna karar verebilmek i¢in dogru idrar 6rneginin alinmasi ¢ok 6nemlidir (9, 57).

Mikroalbiimin Ol¢iimii 24 saatlik, anlik, zamanli ve sabah ilk idrar 6rneklerinden
yapilabilmektedir (9, 53, 57, 58, 59). 24 saatlik idrar 6rneklerinde mikroalbiimin 6l¢iimii altin
standart olarak kabul edilmekte ve en siklikla kullanilmaktadir (60). Ancak hastalar i¢cin 24

saat boyunca idrar biriktirmek konforsuz bulunmaktadir.

Literatiirde cesitli idrar 6rneklerinde mikroalbiimin 6l¢iimiinii kiyaslayan caligsmalar
vardir. Ancak bu ¢alismalar ¢eliskilidir.

Mikroalbiiminiiri tarama testi icin numune olarak 24 saatlik idrar toplamanin zor bir
islem oldugu, klinik takiplerde pratik olmadigi, bunun yerine spot idrar kullaniminin daha
uygun olacag diisiiniilmektedir. idrarla albiimin atilimmin bircok faktérden etkilenmesi,

giinlik kreatin atiliminin ise her hasta i¢in hemen hemen sabit olmasi nedeniyle, spot
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idrardaki  mikroalblimin  atiliminin  kreatin ile oranlanarak = mikroalbimiiniirinin
degerlendirilmesi gerektigi ileri stiriilmektedir (61-63).

Spot idrar Orneklerinde mikroalbiimin Olglimiiniin 24 saatlik idrar Orneklerine
alternatif oldugunu, kreatininle diizeltmeye gerek olmadigini ve kreatinin 6l¢iimiiniin ilave bir
maliyet yaratacagini bildiren c¢alismalar vardir. Benzer sekilde 24 saatlik idrarda
mikroalbiimin 6l¢limii ile anlik idrarda mikroalblimin 6l¢iimii arasinda iyi bir korelasyon
oldugunu gostermislerdir (64).

Yapilan calismalarda spot idrarda mikroalbumin kreatinin oraninin tarama metodu
olarak gilivenilirligini bildirmislerdir. Benzer sekilde Jones ve ark spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oraninin giivenilir bir metot oldugu ortaya koymustur (62).Yine
Harvey ve ark spot idrarda mikroalblimin/kreatinin oraninin tarama testi olarak iistiinliiglinii

ortaya koydu (63).

Glomeriil bazal membranini hasara ugratan tiim glomeriiler hastaliklarda alblimin
atilimi artar. Mikroalbliminiiri erken glomeriiler hasarin saptanmasinda 6nemli bir
gostergedir. Albiiminiiri vaskiiler hastaliklarda renal tutulumun erken bulgusu olarak
bildirilmistir (65). Mikroalbiiminiiri ilk kez ayrintili olarak diabetes mellitusta incelenmistir
(9). Diabetes Mellitus, hipertansiyon, kalp yetmezligi, obesite, primer nefrotik sendrom,
hiperlipidemi, asir1 fiziksel aktivite durumlarinda mikroalbiiminiiri saptanabilir (66).
Mikroalbiiminiiri hemolitik liremik sendrom ve konjenital soliter bobrekte de bildirilmistir
(67-69).

Uriner sistem enfeksiyonlu cocuklarda mikroalbiimin diizeyi birka¢ arastirmada
calisilmistir (70,71). Vezikoiireteral refliisii (Grade 5) olan cocuklarda mikroalbiiminiiri
normal cocuklara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (70). USE geciren ve izole
mikroskobik  hematiirisi  olan ¢ocuklarda normal ¢ocuklara gbére spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (71).

Calismamiza basladigimiz donemde mevcut konu ile ilgili hi¢bir ¢alisma yok iken ileri

ki donemlerde benzer bir ¢alismaya rastlanmigtir (71).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu ¢aligmaya Nisan 2010 — Mayis 2011 tarihleri arasinda Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali1 Pediatrik Nefroloji Polikliniginde ve
Pediatrik Nefroloji kliniginde anamnez, fizik muayene ve idrar kiiltiirii sonucunda iiriner
sistem enfeksiyonu; sistit (n=24), piyelonefrit (n=12), sik tekrarlayan USE (n=41) ve renal
parankimal skar (n=25) tanist almig, Pediatrik Nefroloji polikliniginde takipleri yapilan 102
hasta (21 erkek 81 kiz) alinmustir.

Kontrol grubu Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran kronik bir
hastalig1 ve liriner sistem enfeksiyonu olmayan 50 olgu (23 erkek 27 kiz) alindi. Caligma
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 17.09.2010 tarih ve 2010/B070
say1l1 karari ile onaylandi.

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:
1.1 ay -16 yas arasi hastalar.
2.Diziiri, pollakiiri, ates, kusma, karin agrisi, kostovertebral agi hassasiyeti gibi
tiriner sisteme ait bulgular ve akut faz reaktanlar1 yiiksekligi ile seyreden iiriner
sistem enfeksiyonu tespit edilen hastalar.
3.Tekrarlayan veya ilk atesli USE gecirenler.
4.VCUG ile vezikoiireteral refliisii olan hastalar
5.Tc99-m DMSA’da skar1 olan hastalar.
6.1drar kiiltiiriinde {ireme (torba ile alian idrar kiiltiiriinde ayn1 bakterinin iist iiste 2
kez 100.000 koloni liremesi, kateterle alinan idrar kiiltiirinde 10.000 koloni ve
lizeri, orta akim idrarinda 100.000 koloni) saptanan hastalar.
Calisma dis1 birakma kriterleri:
1. Idrar kiiltiiriinde iireme olmayanlar
2. Nazokomial USE saptananlar
3. Herhangi bir nedenle proteiniiri dykiisii olan hastalar
4. Yenidogan donemi
5. Oykiisiinde dogustan ve edinsel renal patoloji (ndrojen mesane, glomeriilonefrit,
kronik bobrek yetmezligi, nefrotik sendrom, polikistik bobrek hastaligi, renal

agenezi) olmayan hastalar

Olgular 1 ay-16 yas araliginda olup, yas gruplarina gore 1-24 ay, 25-60 ay, 61-132 ay

ve 133 ay iizeri olmak iizere 4 gruba ayrildi. Oncelikle c¢ocuklarm yas ortalamasi,



35

cinsiyetlerine gore dagilimi, yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi ve ist-alt enfeksiyon
yerinin dagilimi, tekrarlama sikligina gore ilk USE, tekrarlayan USE ve renal parankimal skar
olup olmadigina gore belirlendi.
Koltuk altindan 6lgiilen viicut sicakligi 38,5 °C nin iizerinde, akut faz reaktanlar yiiksek ve
16kositozu olan olgular iist USE, koltuk altindan &lciilen viicut sicakligi 38,5 °C nin altinda,
akut faz reaktanlar1 normal veya normale yakin, 16kositoz saptanmayan olgular ise alt USE
olarak kabul edildi. Takiplerinde yilda 3 atak veya 6 ayda 2 atak seklinde gegirilen USE
tekrarlayan USE olarak kabul edildi. Tekrarlayan USE diisiiniilen biitiin hastalarin gegirilmis
iiriner sistem enfeksiyonu idrar kiiltiirleri ile dogrulandi.

Renal parankimal skar tanist DMSA sintigrafisi ile konuldu. Renal parankimal
hastalik, fokal veya multifokal perfiizyon defekt varlig1 ya da split renal fonksiyonun %45 ten
diisiik olmasi olarak tanimlandi. Renal parankimal skar Goldraich’e gore degerlendirilmesine

gore 1-4 aras1 derecelendirildi.

YONTEM

Hastalarin yas ve uyumu goz 6niinde bulundurularak idrar 6rneklemeleri igin;
5 yasa kadar olan ¢ocuklarda; orta akim idrar1 ve iiriner kateterizasyon;
5 yastan biiylik cocuklarda; orta akim idrar1 ve 5 yastan biiyliik c¢ocuklarin uyum
saglayamayanlarinda kateterizasyon yontemleri kullanilmistir;

a.Idrar mikroalbiimin ve kreatinin miktarlarinmn belirlenmesi:
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuarinda idrarda mikroalbiimin tayini
Olympus sistem reaktifi (OSR) 6167 ve idrarda kreatin Jaffe Reaksiyonu ile OSR 6118 kiti
kullanilarak Olympus AU400 otomatik analizoriinde immiino-tiirbidimetrik yontem ile
calisildi. Sabah alman ilk idrar 6rnekleri bekletilmeden alindig1 anda laboratuara ulastirilip
calisilmustir.

b.Idrarda mikroalbumin atilimi mikroalbumimin (mg/dl), kreatinine (mg/dl)
oranlamasi yapilarak spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani elde edilmistir. Sonuglar
uluslararas1 6l¢ti birimleri (SI Units) formulasyonu kullanilarak mg/g ve mg/mmol olarak
hesaplanmistir. Spot idrarda mikroalblimin/kreatinin oran1 0- 30 mg/g arasinda
normoalbuminiiri, 30- 300 mg/g arasinda mikroalbuminiiri ve 300 mg/g dan biiylik olmasi

makroalbumintiri olarak kabul edilmistir.
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c. Modifiye Jodal kriterlerine gore
1. Koltuk alt1 38.5° C derecenin iizerinde ates,
2. Eritrosit sedimantasyon hizinin >35 mm/s
3. CRP’nin 25mg/dl iizerinde olmasi,
4. Bobregin konsantrasyon yeteneginin azalmasi,
5. Kostovertebral acida hassasiyet,
6. Tc-99m DMSA degisiklikleri olmasi
Kriterlerinden {i¢ ve lizerini bulunduranlar piyelonefrit, {iclin altinda olanlar sistit tanisi
almistir.
d. Tc-99m DMSA’da skari olan olgularin skar evrelemeleri Goldraich’e gore

yapilmustir.

Tablo 3.1. Goldraich’e gore DMSA ile renal skar derecelendirmesi

Skar tipi DMSA bulgusu
Tip 1 Ikiden az skarl alan
Tp 2 Ikiden fazla skarli alan ve aralarda normal

parankim varlig1
Tip 3 Obstriiktif iiropatiye benzer bobregin
tamamina yakinini kapsayan yaygin hasar
Tip 4 Son donem biiziilmiis bobrek, DMSA’da
<%10 fonksiyon veya sintigrafik maddenin

hi¢ tutulmamasi




e. VCUG’da reflii derecelendirmesi “Uluslararast Vezikotireteral Reflii Siniflandirmasi’na

gore yapilmistir (Tablo 3.2).

VCUG ile VUR siniflandirmasi (39)

VUR derecesi VCUG bulgulart
1. Derece VUR VUR iiretere sinirhdir.
2. Derece VUR Reflii tireter, pelvis ve kalisklere kadar olup

genisleme ve kaliksiyel kiintlesme yoktur.

3. Derece VUR Ureterde hafif veya orta derecede genisleme
ve/veya kivrilma ve renal pelviste hafif
genisleme vardir.

4. Derece VUR Ureterlerin orta derecede genislemesi ve/veya
kivrilmasi ve renal pelvisin kalikslerin ciddi
genislemesi, fornikslerin kiintlesmesi
mevcuttur.

5. Derece VUR Ureterlerin ciddi genislemesi ve/veya
kivrilmasi ve renal pelvisin, kalikslerin ciddi
genislemesi, fornikslerin kiintlesmesi ve
kalikslerde papiller golgelerin secilememesi

vardir.

37
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ISTATIKSEL ANALIZ

Caligmadan elde edilen tim veriler bilgisayarda Windows XP isletim sisteminde,
“Statistical Packages for the Social Science” (SPSS) 11.5 istatistik programi kullanilarak

analiz edildi.

Tanimlayic1 istatistiksel analizler yapildiktan sonra (frekans, yiizde dagilim,
ortalama+tstandart sapma) gruplarin kesikli degiskenler acgisindan farkli olup olmadigt
Pearson Ki-kare testi ve Fisher Exact test ile degerlendirildi. Parametrik varsayimlar
karsilanmadigr i¢in ¢oklu karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis varyans analizi, ikili

karsilagtirmalarda Mann-Whitney U testi kullanildi.

p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4.BULGULAR

Bu ¢alismaya Nisan 2010 — Mayis 2011 tarihleri arasinda Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Pediatrik Nefroloji Polikliniginde ve
Pediatrik Nefroloji kliniginde izlenen iiriner sistem enfeksiyonu tanisi almis 102 hasta
alimmustir. Calisma kapsamina alinan hasta grubunun 81°1 (% 79.4) kiz, 21°1 (% 20.6) erkek
olup erkek/kiz oran1 0.25 olarak tespit edildi. Olgularin yaglar1 6 ay ile 16 yas arasinda
degismekte olup ortalama yas 99.11+48.81 ay olarak saptandi.

Kontrol grubu olarak Cocuk Saglig:1 ve Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran bagvuru
aninda akut atesli hastalifi olmayan, {iriner enfeksiyon, kronik sistemik hastalik
diisiindiirecek Oykiisii veya yakinmasi olmayan ve idrar analizi normal bulunan saglikli,
gelisimi normal olan 50 ¢ocuk alindi. Kontrol grubunun 23’1 (% 46) erkek, 27°s1 (% 54) kiz
cocuk olup erkek/kiz orani1 0.85 olarak tespit edildi. Olgularin yaslar1 6 ay ile 16 yas olup
ortalama yas 103.6 +£51.28 ay olarak saptandi.

Hasta grubundaki 102 hasta 4 alt gruba ayrilarak incelendi. Birinci grup tanimlanan
ilk iiriner sistem enfeksiyonu olup 24 hasta bu grupta yer ald1. Illk USE grubundaki olgularin
6’s1 (% 25) erkek, 18’1 (% 75) kiz olup erkek/kiz oran1 0.33 ve ortalama yas 74.83+50.61 ay,
ikinci grubu olusturan tekrarlayan USE grubundaki 41 olgunun 5°i (% 12.2) erkek, 36’s1 (%
87.8) kiz olup erkek/kiz oran1 0.13 ve ortalama yas 100.22+42.71 ay, liglincli grup olan renal
parankimal skar grubundaki 25 olgunun 6’s1 (% 24) erkek, 19’u (% 76) kiz olup erkek/kiz
orant 0.31 ve ortalama yas 110.88+47.19 ay, dordiincii grubu olusturan akut piyelonefrit
grubundaki 12 olgunun 4°u (% 33.3) erkek, 8’1 (% 66.7) kiz olup erkek/kiz oran1 0.50 ve
ortalama yas 100.58 +49.50 ay olarak saptandi.

Hasta gruplarinin yas ortalamalari ile kontrol grubu yas ortalamalar1 arasinda anlamli
fark goriilmedi. Hasta gruplarmin birbirleri ile karsilagtirilmasinda da yas ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0.05). Tablo 4.1, Tablo 4.2 ve Sekil 4.1,

Sekil 4.2 de ¢aligmaya alinan gruplarin cins ve yas dokiimii goriilmektedir.

Ilk USE grubundaki olgularin 6’s1 (% 25) erkek, 18’i (% 75) kiz; tekrarlayan USE
grubundaki olgularin 5’1 (% 12.2) erkek, 36’s1 (% 87.8) kiz; renal parankimal skar
grubundaki olgularin 6’s1 (% 24) erkek, 19°u (% 76) kiz; akut piyelonefrit grubundaki
olgularin 4’1 (% 33.3) erkek, 8’1 (% 66.7) kiz; ve kontrol grubundaki olgularin 23’1 (% 46)



erkek, 27°si (% 54) kizdi. Yapilan analizde en az bir grubun cinsiyet dagiliminin
digerlerinden farkli oldugu saptandi (p=0.010). Ki-kare degeri en biiyiik olan tekrarlayan
USE grubu analizden ¢ikarildiktan sonra bu anlamli fark ortadan kalkti (p=0.168).
Saptadigimiz bu anlaml fark tekrarlayan USE grubundaki erkek oraninim diisiik olmasindan

kaynaklanmaktaydi.

Tablo 4.1. Incelenen gruplar ve yas ortalamalari

GRUPLAR HASTA SAYISI (E/K) YAS (AY)

Ilk USE 6/18 74.834+50.61
Tekrarlayan USE 5/36 100.22+42.71
Skar 6/19 110.88+47.19
Piyelonefrit 4/8 100.58+49.50
Toplam 21/81 99.11+48.81
Kontrol 23/27 103.60+51.28

Tablo 4.2. Gruplarin cinsiyet dagilimlari.

GRUPLAR
113 Tekrarlayan
USE USE Skar | Piyelonefrit | Kontrol

Cinsiyet [ n | (%) | n (%) n| (%) n | (%) | n|(%)

Erkek | 6 | 25 5 12.2 6 (24| 4 | 333 23] 46

Kiz |18 75| 36 87.8 19176 | 8 | 66.7 |27 54

Toplam |24 | 100 | 41 100 [25|100| 12 | 100 |50|100




Sekil 4.1. Hasta ve kontrol gruplarinin yas ortalamalarina gore dagilimu.
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Sekil 4.2 Hasta ve kontrol gruplarinin cinsiyet dagilimi
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mikroalbiimin/kreatinin oranlar1 0-29 mg/g ve 30-300 mg/g olmak iizere iki ayr1 araliga gore
kategorize edildi. ilk USE grubundaki olgularin 20’si (% 83.3) 0-29 mg/g araliginda, 4’ii (%



16.7) 30-300 mg/g araliginda; tekrarlayan USE grubundaki olgularm 29’u (% 70.7) 0-29
mg/g araliginda, 12’si (% 29.3) 30-300 mg/g araliginda; renal parankimal skar grubundaki
olgularin 13’14 (% 52) 0-29 mg/g araliginda, 12’si (% 48) 30-300 mg/g araliginda; akut
piyelonefrit grubundaki olgularin 5’1 (%41.7) 0-29 mg/g araliginda, 7’si (% 58.3) 30-300
mg/g araliginda; ve kontrol grubundaki olgularin 48’1 (% 96) 0-29 mg/g araliginda, 2’si (%
4) 30-300 mg/g araliginda idi. Yapilan analizde en az bir grubun spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oranina gore yapilan kategorizasyon dagiliminin digerlerinden farkl
oldugu saptandi (p<0.001) Ki-kare degeri en biiyiikk olan kontrol grubu analizden
cikarildiktan sonra bu anlamli fark devam etti (p=0.030). Degerlendirilen ilk USE,
tekrarlayan USE, akut piyelonefrit ve renal parankimal skar kategorileri arasinda ki-kare
degeri en biiyiik olan ilk USE grubu analizden ¢ikarildiktan sonra bu anlamli fark ortadan
kalkt1 (p=0.115) ilk USE ve kontrol gruplarini diger gruplardan ayiran bu anlamli farkin bu
iki grupta spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani 30-300 mg/g araliginda olan olgularin
diisiik oranindan kaynaklanmaktaydi. Kontrol grubu ve ilk USE gruplari spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin orani kategorizasyonlar1 agisindan anlaml farklilik gostermiyordu
(p=0.082). Tablo 4.3 ve Sekil 4.3‘te gruplarin spot idrar mikroalbiimin/kreatinin orani

gorilmektedir.

Tablo 4.3. Gruplarin spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oranina goére dagilimlari.



GRUPLAR

Tekrarlayan
Ilk USE USE Skar | Piyelonefrit | Kontrol
n| ()| n | (%) |n|[(®%)|n]| (%) (%)
Spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin 0-29 |20 833 | 29 | 70.7 |13 | 52 | 5 | 41.7 |48| 96
orani (mg/g)
30-300 | 4 [16.7] 12 | 293 |12 48 | 7 | 583 4

Sekil 4.3. Gruplarin spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oran kategorilerine ait pasta grafigi.

% 43
A
-
% 52
Skar

Yed—

Ik IVE Tekrarlayan IYE

Mikroalbiimmin/E reatinin
%583 — Oranm

o9
W 30-300

Piyelonefnt Kontral




Incelenen 102 hastalik grupta spot idrar mikroalbiimin diizeyi 5.05+9.77 md/dl, spot
idrar kreatinin diizeyi 117.59+67.73 olarak bulundu. Kontrol grubunun degerleri ise spot
idrar mikroalbiimin diizeyi 1.15+1.48 mg/dl; spot idrar kreatinin diizeyi 107.54 +70.89
mg/dl idi. Bu degerler karsilastirildiginda spot idrar mikroalbiimin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi (p=0.001); spot idrar kreatinin degerleri
arasinda anlamli fark bulunmadi. Sonuglar dért grupta incelendiginde ise ilk USE grubunun
spot idrar mikroalbiimin diizeyi 4.66+11.57 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 107.54+70.89
mg/dl. Ik USE ve kontrol grubu arasinda spot idrar mikroalbiimin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi (p=0.001); spot idrar kreatinin degerleri
arasinda anlamli fark bulunmadi. Tekrarlayan USE grubunun spot idrar mikroalbiimin
diizeyi 3.44+6.00 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 125.044+72.05 mg/dl olarak bulundu.
Tekrarlayan USE ve kontrol grubu arasinda spot idrar mikroalbiimin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi (p=0.001); spot idrar kreatinin degerleri
arasinda anlamli fark bulunmadi. Akut piyelonefrit grubunun spot idrar mikroalbiimin
diizeyi 5.48+5.88 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 116.43+69.63 mg/dl olarak bulundu,
akut piyelonefrit ve kontrol grubu arasinda spot idrar mikroalbiimin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi (p=0.001); spot idrar kreatinin degerleri
arasinda anlamli fark bulunmadi. Renal parankimal skar grubunun spot idrar mikroalbiimin
diizeyi 7.86+13.58 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 115.87+58.37 mg/dl olarak bulundu,
renal parankimal skar ve kontrol grubu arasinda spot idrar mikroalbiimin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi (p=0.001); spot idrar kreatinin degerleri
arasinda anlamli fark bulunmadi. Ilk USE, tekrarlayan USE, akut piyelonefrit ve renal
parankimal skar gruplarinin spot idrar mikroalblimin degerleri arasindaki bu anlaml fark; ilk
USE (p=0.007), tekrarlayan USE (p=0.001), renal parankimal skar (p=0.001) ve akut
piyelonefrit (p=0.001) gruplarimin spot idrar mikroalbiimin diizeylerinin kontrol grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek olmasindan kaynaklanmaktaydi. Yapilan diger
ikili hasta grubu spot idrar mikroalbiimin ve spot idrar kreatinin karsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptanmadi (p>0.05).

Incelenen 102 hastalik grupta spot idrar mikroalbiimin/kreatinin orani 44.16+76.27
olarak bulundu. Kontrol grubunun degerleri ise spot idrar mikroalbiimin/kreatinin orani
9.24+8.22 mg/g idi. Bu degerler karsilastirildiginda spot idrar mikroalblimin/kreatinin orani
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark saptandi (p=0.001). Sonuglar dort grupta
incelendiginde ise; ilk USE grubunun spot idrar mikroalbiimin/kreatinin orani 26.33+32.60

mg/g olarak bulundu, ilk USE grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oraninin



kontrol grubu spot idrarda mikroalblimin/kreatinin oram ile karsilastirildiginda iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001). Tekrarlayan USE grubunun spot
idrar mikroalbiimin/kreatinin oram1 32.93+55.88 mg/g olarak bulundu, tekrarlayan USE
grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oraninin kontrol grubu spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oram ile karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli  fark  bulundu (p<0.001). Akut piyelonefrit grubunun spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin oran1 57.08+87.92 mg/g olarak bulundu, akut piyelonefrit grubunun
spot idrarda  mikroalbiimin/kreatinin  oraninin  kontrol ~ grubu  spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oram ile karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0.001). Renal parankimal skar grubunun spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin oran1 73.48+114.89 mg/g olarak bulundu, renal parankimal skar
grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oranmnin kontrol grubu spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oram ile karsilagtirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0.001). Bu anlamli farkin; ilk USE (p=0.001), tekrarlayan USE
(p=0.001), renal parankimal skar (p=0.001) ve akut piyelonefrit (p=0.001) gruplarinin spot
idrarda mikroalblimin/kreatinin oranlarinin, kontrol grubunun oranindan istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yliksek olmasindan kaynaklandigi saptandi. Hasta gruplarinin birbirleri ile
yapilan ikili spot idrar mikroalbliimin/kreatinin oraninin karsilastirmalarinda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde fark saptanmadi (p>0.05). Tablo 4.4 ve Sekil 4.4 ‘de ¢alismaya
alman gruplarin spot idrar mikroalblimin, spot idrar kreatinin ve spot idrarda

mikroalbiimin/kreatinin oranlar1 gosterilmistir.



Tablo 4.4. Gruplarin spot idrar mikroalbliimin, spot idrar kreatinin diizeyleri ve spot idrarda

mikroalbiimin/kreatinin oranlarina ait degerleri.

HASTA GRUPLARI
Tekrarlayan
ilk USE USE Skar Piyelonefrit Toplam Kontrol
Yas (ay)
74,83+ 50,61 | 100.22+42.7 110.8+47.19 100.58 +£49.50 | 99,1+48,81 103,6 +£51.28
Cinsiyet (E/K)
6/18 5/36 6/19 4/8 21/81 23/27

Spot idrar mikroalbiimin
(mg/dl)

4.66£11.57* 3.44£6.00% 7.86+13.58* 5.48+5.88% 5.05+9.77* 1.15£1.48

Spot idrar kreatinin
(mg/dl)

107.24+70.89

125.04+72.05

115.87+58.37

116.43469.63

117.59+67.73

107.54+70.89

Spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin
oram (mg/g) 26.334£32.60* | 32.93+55.88* | 73.48+114.89* 57.0+£87.92* 44.16£76.27* | 9.24 +8.22
* p<0.05(Kontrol grubu ile karsilastirildiginda)
Sekil 4.4. Gruplarin spot idrar mikroalblimin, spot idrar kreatinin diizeyleri ve spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oranlari
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Calismamizda inceledigimiz ilk USE, tekrarlayan USE, renal parankimal skar ve akut
piyelonefrit gruplarinindaki erkek grubunun spot idrar mikroalbiimin diizeyi 4.64+9.29
mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 115.80+63.53 mg/dl ve spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oram1 48.86+£93.62 mg/g olarak saptandi. Kiz grubunun spot idrar
mikroalbiimin diizeyi 5.16+£9.94 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 118.05+£69.14 mg/dl ve
spot idrarda mikroalblimin/kreatinin oran1 42.944+71.73 mg/g olarak saptandi. Erkek ve kiz
hastalarin hasta gruplarina gore spot idrar mikroalblimin, spot idrar kreatinin ve spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin orani diizeyleri arasinda anlamli fark olmadig1 saptandi (p>0.05).
Gruplarin cinsiyet dagilimina goére gore spot idrar mikroalbiimin, spot idrar kreatinin ve spot

idrarda mikroalbiimin/kreatinin oran1 Tablo 4.5 de goriilmektedir.

Tablo 4.5. Gruplarin cinsiyet dagilimlarina gore spot idrar mikroalbiimin, spot idrar kreatinin ve spot idrarda

mikroalblimin/kreatinin oranlarina ait degerler

CINSIYET

Erkek Kiz
Spot idrar mikroalbiimin 4.64+9 29 5.16+9.94
(mg/dl)

Spot idrar kreatinin (mg/dl) 115.80+63.53 | 118.05+69.14
Spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin(mg/g) | 48.86+93.62 | 42.94+71.73




102 hastadan olusan c¢alisma grubu ve 50 hastadan olusan kontrol grubu ayrica
yaslarma gére 1-24 ay, 25-60 ay, 61-132 ay, 132 ay ve iizeri olmak iizere 4 gruba ayrild. 11k
USE grubundaki olgularin 7’si (% 29.2) 1-24 ay grubunda olup 5’i erkek 2’si kiz, 3’ii (%
12.5) 25-60 ay grubunda olup 3’1 kiz, 10°u (% 41.7) 61-132 ay grubunda olup 1’1 erkek 9’u
kiz ve 4’ii (% 16.6) 132 ay ve iizeri grubunda olup 4’ii kiz, tekrarlayan USE grubundaki
olgularin 2’si (% 4.9) 1-24 ay grubunda olup 2’si erkek, 6’s1 (% 14.6) 25-60 ay grubunda
olup 1’1 erkek 5’ 1 kiz, 23’1 (% 56.1) 61-132 ay grubunda olup 1°i erkek 22’si kiz ve 10’u
(% 24.4) 132 ay ve lzeri grubunda olup 1’1 erkek 9’u kiz, akut piyelonefrit grubundaki
olgularin 1’1 (% 8.3) 1-24 ay grubunda olup 1’1 kiz, 1’1 (% 8.3) 25-60 ay grubunda olup 1’1
erkek, 6’s1 (% 50) 61-132 ay grubunda olup 2’si kiz 4’1 erkek ve 4’1 (% 33.4) 132 ay ve
tizeri grubunda olup 1’1 erkek 3’ii kiz, renal parankimal skar grubundaki olgularin 2’si (% 8)
1-24 ay grubunda olup 1’1 erkek 1’1 kiz, 2’si (% 8) 25-60 ay grubunda olup 2’si kiz, 13’1 (%
52) 61-132 ay grubunda olup 4’ii erkek 9’u kiz ve 8’1 (% 32) 132 ay ve iizeri grubunda olup
1’1 erkek 7’si kiz ve kontrol grubundaki olgularin 4’ (% 8) 1-24 ay grubunda olup 3’i
erkek 1’1 kiz, 10°u (% 20) 25-60 ay grubunda olup 3’ii erkek 7’si kiz, 21°1 (% 42) 61-132 ay
grubunda olup 12’si erkek 9’u kiz ve 15’1 (% 30) 132 ay ve iizeri grubunda olup 5’1 erkek
10’u kiz olarak saptandi. Gruplarin yas kategorilerine gore dagilimlari Tablo 4.6’da

gosterilmistir.

Tablo 4.6. Gruplarin yas kategorilerine gore dagilimlari.

GRUPLAR
Tekrarlayan
flk USE USE Skar Piyelonefrit Kontrol
Yas
(ay)
n | (%) |EK|[n|[(%)|EK|n|(%)|EK|n |[(%)|EK|n|(%)| EK
7 1292052 |2 |49 [2/0 {2 |8 /1 |1 (83 |0/1 |4 |8 3/1
1-24 ay
3 |125]13/0 |6 |146(|1/5 |2 |8 02 |1 |83 |1/0 {1020 3/7
25-60 ay
1041.71/9 |23|56.1|1/22 13|52 [4/9 |6 |50 |2/4 |21 |42 12/9
61-132 ay
133-192ay 4 1166(0/4 |10[244|1/9 |8 (32 |1/7 |4 |334]1/3 |15/30 | 5/10
TOPLAM 241100 | 9/15 |41 | 100 |5/3625|100 | 6/19| 12| 100 |4/8 |50 100 |23/27




Yas kategorisine gore 1-24 ay, 25-60 ay, 61-132 ay, 133-192 ay gruplarina ayrilan
hasta grubu sonuglar1 ile benzer sekilde yas gruplarina ayrilan kontrol grubu sonuglar1 da
karsilagtirilarak incelendi. 1-24 ay araliginda olan hasta grubunun spot idrar mikroalblimin
diizeyi 3.53+4.41 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 111.61£61.07 mg/dl ve spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin oran1 30.584+25.05 mg/g; 1-24 ay araliginda olan kontrol grubunun
spot idrar mikroalbiimin diizeyi 0.93+0.60 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 114.23+38.41
mg/dl ve spot idrar mikroalblimin/kreatinin oran1 9.50+7.72 mg/g; 25-60 ay araliginda olan
hasta grubunun spot idrar mikroalbiimin diizeyi 1.58+1.20 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi
84.06+53.98 mg/dl ve spot idrar mikroalblimin/kreatinin oran1 23.33+17.09 mg/g; 25-60 ay
araliginda olan kontrol grubunun spot idrar mikroalblimin diizeyi 1.57+2.16 mg/dl, spot
idrar kreatinin diizeyi 118.05+60.83 mg/dl ve spot idrar mikroalbiimin/kreatinin orani
10.60+9.78 mg/g; 61-132 ay araliginda olan hasta grubunun spot idrar mikroalbiimin diizeyi
4.69£9.45 mg/dl, spot idrar kreatinin dizeyi 122.19 £71.44 mg/dl ve spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin oran1 43.12+77.68 mg/g; 61-132 ay araliginda olan kontrol
grubunun spot idrar mikroalbiimin diizeyi 0.68+0.56 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi
91.72+46.17 mg/dl ve spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oran1 8.10+6.75 mg/g; 133-192 ay
araliginda olan hasta grubunun spot idrar mikroalbiimin diizeyi 8.08+13.31 mg/dl, spot idrar
kreatinin diizeyi 126.64+67.17 mg/dl ve spot idrar mikroalblimin/kreatinin orani
62.12+100.75 mg/g; 133-192 ay araliginda olan kontrol grubunun spot idrar mikroalbiimin
diizeyr 1.59£1.86 mg/dl, spot idrar kreatinin diizeyi 146.89+62.74 mg/dl ve spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin oran1 9.87+9.66 mg/g olarak saptandi. 1-24 ay yas grubundaki hasta
grubu ile kontrol grubu spot idrar mikroalbiimin (p=0.212), spot idrar kreatinin (p=0.862) ve
spot idrar mikroalblimin/kreatinin (p=0.103) oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu. 25-60 ay yas grubundaki hasta grubunun spot idrar mikroalbiimin/kreatinin
(p=0.017) oranlar1 kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. 25-60
ay yas grubununda hasta grubu ile kontrol grubu spot idrar mikroalblimin (p=0.228) ve spot
idrar kreatinin (p=0.228) diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. 61-
132 ay (p<0.001) ve 133-192 ay (p=0.049) yas gruplarindaki hasta grubunun spot idrar
mikroalbiimin diizeyleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti.
61-132 ay (p<0.001) ve 133-192 ay (p<0.001) yas gruplarindaki hasta grubunun spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin oranlart kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yilksek saptandi. Tablo 4.7°de yasa gore hasta ve kontrol gruplarinin spot idrar
mikroalbiimin, spot idrar kreatinin ve spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oranlari

goriilmektedir.



Tablo 4.7 Yasa gore hasta ve kontrol gruplarinin spot idrar mikroalbiimin, spot idrar kreatinin ve spot idrar

mikroalbiimin/kreatinin oranlart dagilimlari.

YAS Hasta n Kontrol n P
Spot idrar mikroalbiimin 3.5344.41 0.9340.60 0212
124 (mg/dl) ) ) 12 ) ) 4
a;, Spot idrar kreatinin (mg/dl) 111.61+61.07 114.23+38.41 0.862
Spot idrar
D3E2S. D0L7. 1
mikroalbiimin/kreatinin(mg/g) 30.58+25.05 9.50+7.72 0.103
Spot idrar mikroalbiimin 1.58+1.20 1.5742.16 0.228
25-60 (mg/dl) 12 10
ay Spot idrar kreatinin (mg/dl) 84.06+53.98 118.05+£60.83 0.228
Spot idrar
+ + .
mikroalbiimin/kreatinin(mg/g) 23.33+17.09 10.60+9.78 0.017
Spot idrar mikroalbiimin 4 6949 45 0.68-0.56 <0.001
61-132 (mg/dl) . . . . .
ay Spot idrar kreatinin (mg/dl) 122.19+£71.44 | 52 91.72+46.17 21 0.144
Spot idrar
+ +6. .
mikroalbiimin/kreatinin(mg/g) 43.12£77.68 8.106.75 <0.001
(Sp";(;gm mikroalbiimin 8.08+13.31 1.59+1.86 0.049
mg
ig;-ay Spot idrar kreatinin (mg/dl) 126.64+67.17 | 26 146.89+62.74 15| 0.495
Spot idrar 62.12100.75 9.87:9.66 <0.001

mikroalbiimin/kreatinin(mg/g)




S5.TARTISMA

Cocukluk doneminde iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik karsilagilan
enfeksiyonlar iiriner sistem enfeksiyonlaridir (1). Uriner sistem enfeksiyonu bobrek, iireter,
mesane veya iiretrada bakteri kolonizasyonu igin kullanilan ortak bir terimdir (2). USE
eriskin cagda genellikle 1yi huylu seyretmesine karsilik ¢ocukluk caginda akut morbiditesi
nedeni ile mutlaka g6z oniinde bulundurulmasi gereken bir klinik durumdur. Hastalik erken
tan1 konulmadiginda ve dogru tedavi edilmediginde bobrekte skar olusumu, hipertansiyon ve
kronik bdbrek yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlarla seyredebilir (18). Bu nedenle USE
diisiindiiren biitiin olgular erken donemde degerlendirilip uygun tedavi edilmelidir. Yine
uygun radyolojik incelemelerle izlenip, tedavi sonrasi uygun koruyucu antibiyotik tedavisi
verilerek iiriner sistem enfeksiyonunun olast etkileri 6nlenmeye c¢alisilmalidir.

Mikroalbuminuri 6nceleri tip 1 diabetes mellituslu hastalarda nefropati gelisimini
izlemede kullanilan bir test iken son yillarda gerek diyabetik hastalarda gerekse de diyabetik
olmayan hastalarda kardiyovaskiiler ve renal bozuklugu gosteren bir test olarak kabul
edilmektedir (72). Mikroalbliminiiri idrar albiimin atilminin 30-300 mg/giin veya spot
idrarda mikroalblimin/kreatinin oraninin 30-300 mg/g saptanmasi olarak tanimlanmistir (73-
75). Diyabetik olmayan hastalarda mikroalbuminiiri gelisiminde rol oynayan birgok faktor
bulunmaktadir. Artmig viicut kitle indeksi, endoteliyal disfonksiyon, hiperlipidemi, HDL
diizeyinde azalma, insiilin direnci, hiperinsiliinemi, hiperglisemi, sigara, tuza duyarlilik, yas,
hiperhomosisteinemi bu faktorlerdendir (76, 77). Cok 1yi bilindigi gibi proximal tubuldeki
epitel hiicreleri filtre edilmis alblimini reseptor aracili endositoz yoluyla resorbe ederler.
Filtre edilen albiimin tubuler reabsorbtivite kapasitesini asarsa mikroalbiiminiiri ile
sonuclanir (78, 79). Glomeriil bazal membranini hasara ugratan tiim glomertiiler
hastaliklarda albiimin atilimi artar (80). Mikroalbiiminiiri erken glomeriiler hasarin
saptanmasinda Onemli bir gostergedir. Mikroalbiiminiiri vaskiiler hastaliklarda renal

tutulumun erken bulgusu olarak bildirilmistir (65).

Cocuklarda spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oran1 birka¢ ¢alismada arastirilmistir
(81, 82). Bazi caligmalar spot idrar drneklerinin 24 saatlik idrar ekresyon oranlari hakkinda
iyi tahminler verdigini gostermektedir (29, 83). 24 saatlik idrar toplamak pediatrik
hastalarda zor bir iglemdir. Oysaki spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani renal hasarin
erken taninmasinda kolay ve giivenilir belirtegtir (84, 85).

Bu calismada cocukluk ¢aginda iiriner sistem enfeksiyonu ile spot idrar

mikroalbumin/kreatinin orani arasindaki iliski incelenmistir.



USE, yenidogan déneminde erkek cocuklarda daha fazla goriilmekte ancak 2. ay
itibariyle triner sistem enfeksiyonu sikliginda istiinliik kiz ¢ocuklarina ge¢mektedir (13,
86). Amerikan Pediatri Akademisinin verilerine gore 1 yasin altindaki kiz gocuklarinda USE
prevalans1 % 6.5 erkek cocuklarinda % 3.3 diir. Bir yasin {lizerinde ise prevalans kiz
cocuklarinda % 8.1°e yiikselirken erkek cocuklarinda % 1.9’a diismektedir (87). Diinyanin
cesitli merkezlerinden yapilan ¢alismalarda da kiz iistlinliigli saptanmustir.

Ulkemizde yapilan calismalarda Nebigil ve Tiimer” in (88) 2591 saglikli cocukla
yaptiklar1 caligmada iiriner enfeksiyon oram1 % 24 olup, bu oran kizlarda % 15.3 ve
erkeklerde % 8.7 olarak bulunmustur. Arman ve ark (18) USE olan 126 olguyu
degerlendirmisler, olgularin % 84.1°1 kiz % 15.9’u erkek olup yaslar1 1 ile 168 ay arasinda
degismekteydi. Ozyazic1 ve ark (23) 102 olguyu degerlendirmisler, olgularin % 70.5°i kiz,
% 29.5%1 erkek, yaslar1 20 giin ile 14 yas arasinda idi. Oksiiz ve ark (89) USE olan 634 olgu
degerlendirmisler, olgularin % 65.1°1 kiz, % 34.9’u erkek olup yaslar1 5 giin - 204 ay olarak
bulunmustur. Bulut ve ark (90) USE olan 103 olgu degerlendirilmis % 80.6 kiz ve % 19.4
erkek olarak tespit edilmistir.

Bizim caligmamizda ise olgularin % 79.4°1 kiz % 20.6’s1 erkek olup ¢ogunlugunu
kiz cocuklar1 olusturmaktaydi. Calismamizdaki tiim evrelerde hasta grubunda kiz cinsiyetin
daha fazla goriilmesi diger ¢aligmalarla uyumlu bulundu.

USE ¢ocukluk yas grubunda en sik 2-6 yaslarinda goriiliir. Mevcut yas grubunda
tuvalet aligkanliginin ¢cogu ¢ocukta halen kazanilamamis olmasi ve vezikoiireteral refliiniin
daha sik goriilmesi bu siklikta etkendir (13, 91). Calismamizda {iriner sistem enfeksiyonu
olan ¢ocuklarin % 23’iiniin 1-5 yas arasinda oldugu goriilmektedir.

Okul oncesi dénemde iiriner sistem enfeksiyonu siklikla semptomatiktir ve USE
nedeniyle gelisen renal hasarin ¢cogunun bu donemde meydana geldigi diisiiniilmektedir
(13). Yapilan bir calismada (71) yaslar1 0-2 yas, 2-4 yas, 4-11 yas grubunda olan VUR,
renal parankimal defekt ve renal skari olan cocuklarda hasta grubunda spot idrar
mikroalbiimin/kreatinin orani1 kontrol grubu spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oranina gore
anlamli olarak yiiksek bulunmus. Calismaya alinan hasta grubunun ¢ogu 2 yasindan kii¢iik
oldugundan dolay1 spot idrar kreatinin ve spot idrar mikroalblimin/kreatinin orani
yetiskinlerle kiyaslandiginda yiiksek ¢ikabilecegi belirtilmis. 0-2 yas grubunun spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oran1 2-4 yas hasta grubu, 4-11 yas hasta grubu ve kontrol grubu
spot idrar mikroalblimin/kreatinin oranina gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Bizim ¢aligmamizda 0-2 yas, 2-5 yas, 5-11 yas ve 11 yas ve ilizeri hastagruplarinda

spot idrarda mikroalblimin/kreatinin orani1 kontrol grubu spot idrar mikroalbiimin/kreatinin



oranma gore yiikksek saptandi; ancak bu yiikseklik 0-2 yas grubunda istatistiksel olarak
anlamli bulunmazken 2-5 yas, 5-11 yas ve 11 yas lizeri gruplarda istatistiksel olarak anlaml
bulundu. Bu sonucun nedeni iki ¢aligma arasindaki hasta gruplarinin yaslar1 ve hastaliklarin
ciddiyeti arasindaki farkliliktan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda kiz ve erkek cinsiyete gore spot idrar mikroalblimin/kreatinin orani
degerlendiridi. Kiz hastalarda spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oran1 42,94+71,73 mg/g ve
erkek hastalarda spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oran1 48,86+93,62 mg/g olarak saptandi.
Her iki gupta spot idrar mikroalbiimin/kreatinin orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi.

Ciddi piyelonefritli ya da renal parankimal skarli hastalarda geride kalan nefronlarda
kompansatuvar hiperfiltrasyon gelistigi, ilerleyici glomeruloskleroza neden oldugu ve bunun
kanit1 olarakta artan mikroalbiimin atilimi gosterilmistir (92,93). Ancak yakin zamanda
mikroalbuminiirinin intersitisyel inflamasyon ve sonunda fibrozis ile tubuler hasara yol
acabilecegi sOylenmistir (70).

Khatib ve ark (94) renal parankimal skarli yetiskin hastalarda fokal
glomerulosklerozun varligi ve yayginligi ile proteiniirinin derecesi arasinda iyi bir
korelasyon gozlemlemistir. Bu yiizden USE’ 1i hastalarda erken saptanan
mikroalbiiminiirinin glomerular bazal membranin yiiksek permeabilitesi ve hastalik

progresyonunun bir gostergesi olabilecegi sdylenebilir.

Karlen ve ark (92) degisik derecelerde piyelonefritik skar1 olan yaslar1 1.7-17 yas
olan 57 hasta ve 9 saglikli kontrol grubunda yaptiklar: ¢calismada renal parankimal skar1 olan
hastalar ciddiyetine gore tek ve cift tarafli skar1 olan gruplar halinde derecelendirmis ve
gruplar1 kendi aralarinda ve kontrol grubu ile mikroalbiimin atilimi ag¢isindan
karsilastirilmistir. Ciddi skar1 olan hasta grubunda diger gruplara ve kontrol grubuna gore
mikroalbiimin atilimi anlaml olarak yiiksek bulunmustur. Yapilan bu ¢alisma sonucunda
piyelonefritik skar1 olan ¢ocuklarda artan mikroalblimin atiliminin yaygin olarak goriildiigii
ve ciddi renal parankimal skarli hastalarda mikroalblimin atiliminin diizenli olarak izlenmesi
gerektigini belirtmisler. Izlemde ciddi renal parankimal skar1 olan hastalarin mikroalbiimin
atiliminin artmasi halinde renal biopsinin diisiiniilebilecegini dnermislerdir. Linne ve ark
(95) yaptig1 calismada ilk kez akut pyelonefrit ile bagvuran yaslar1 2 hafta-9.4 yas olan 39
cocuk hasta kontrol grubu ile karsilastirilmis. Akut piyelonefritli hasta grubununda kontrol
grubuna gore artmig mikroalbuminiiri saptanmis. Benzer olarak Chiou ve ark (82) 61 ¢ocuk

hastada yaptiklar1 bir ¢caligmada akut piyelonefrit saptanan hasta grubu ile kontrol grubu



mikroalbiiminiiri diizeyi arasinda karsilastirma yapilmis. Akut piyelonefritli hasta grubunda
kontrol grubuna goére artmis mikroalbiiminiiri diizeyi bulunmustur. Artmis mikroalblimin
atiliminin atesli liriner sistem enfeksiyonlu hastalarin enfeksiyon seviyesine bagli olmaksizin
yol gosterici bir belirte¢ olabilecegini belirtmislerdir. Ulkemizde Kiling ve ark (96) yaptig
bir ¢calismada 51 renal parankimal skarli hasta grubunun mikroalbiimin diizeyi skar1 olmayan
grup ile karsilagtirilmistir. Skarli grup ile skari olmayan grup arasinda mikroalbiiminiiri
diizeyi arasinda anlamli bir fark olmadigini saptamis ve skar varliginin mikroalbiimintiri
diizeyi ile iliskili olmadigini vurgulamistir.

Bizim c¢alismamizda renal parankimal skarli ve akut piyelonefitli grupta
mikroalbiiminiiri diizeyi, kontrol grubu mikroalbliminiiri diizeyine gore anlamli olarak
yiikksek bulundu. Caligmamizdaki renal parankimal skar ve akut piyelonefrit hasta
gruplarindaki mikroalblimin diizeyinin kontrol grubuna goére daha fazla saptanmasi diger
calismalarla uyumlu bulundu.

Uriner sistem enfeksiyonlar1 ¢ocuklarda yaygin olarak goriilsede proteiniiri ve
mikroalbiiminiiri ile iliskili oldugu soylensede mikroalbiiminiiri ve USE arasindaki iliski
halen tam olarak tanimlanamamistir (97). Bu konuda literatiirdeki ¢alisma sayisinin oldukca
az oldugu dikkat ¢ekicidir.

Brocklebank ve ark (98) vezikotireteral refliisii olan hastalarda mix
tubuler/glomerular paternli proteiniiriyi agiklamiglardir. Yine pyelonefritli hastalardaki
tubuler proteiniiri paternini acgiklamak i¢in spesifik kantitatif immunoassaylardan
yararlanilan ¢alismalar mevcuttur (94). Kwak ve ark (71) 66 iiriner sistem enfeksiyonlu
cocukta yaptig1 ¢alismada vezikoiireteral refliilii 21 hasta, renal parankimal defektli 37 hasta
ve renal skar1 olan 9 hasta grubu spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani kontrol grubu
spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orami ile karsilastirildi. Hasta grubu spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin orani kontrol grubu spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oranina
gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur. Vezikotireteral reflii, vezikotireteral reflii grade,
renal parankimal defekt ve renal skar mikroalbiimin atilimi ile korele olarak bulunmamugtir.
Hasta gruplarinin ¢ogu kisa hastalik siiresine sahip oldugundan ve kalici renal hasar
olmadigindan dolayr mikroalbiimin atilimi gegici olarak kabul edilmistir. Spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oraninin iiriner sistem enfeksiyonlu ¢ocuklarda potansiyel 6n eleme
ve prognostik belirte¢ olarak kullanilabilecegini belirtmislerdir.

Bizim c¢aligmamizdada hasta grubunda spot idrarda mikroalblimin/kreatinin orani
44,16+76,27 mg/g, kontrol grubu spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oran1 9,24+8,22 mg/g

olarak saptandi. Calismamizda benzer olarak mikroalbuminiiri ve spot idrarda



mikroalbiimin/kreatinin oran1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
bulundu.

Literatiirde iiriner sistem enfeksiyonlu gocuklar arasinda (ilk USE, tekrarlayan USE,
akut piyelonefrit, renal parankimal skar) spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oranini
birbirleri ile karsilastiran herhangi bir ¢alisma bulunamamistir. Calismamizda ilk USE,
tekrarlayan USE, akut piyelonefrit ve renal parankimal skarli olgular 4 gruba ayrildi.
Gruplar renal hasara bagli spot idrarda mikroalblimin atilimi agisindan birbirleri ile
karsilastirildi. ilk USE grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oran1 26.33+32.60
mg/g, tekrarlayan USE grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani 32.93+55.88
mg/g, akut piyelonefrit grubunun spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orant 57.04+87.92
mg/g ve renal parankimal skar grubunun spot idrarda mikroalblimin/kreatinin oram
73.98+114.89 mg/g olarak saptandi. Calismamizda renal parankimal skarli grupta diger
gruplara nazaran mikroalbliminiiri ve spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani yiiksekti
ancak saptanan bu yiikseklik istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Akut piyelonefrit
grubundada benzer olarak mikroalbiiminiiri ve spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oran1 ilk
USE ve tekrarlayan USE gruplarina gore daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Buna sebep olarak akut piyelonefrit grubundaki hasta sayisinin diger gruplarin

hasta sayisina gore daha az olmasi gosterilebilir.

Calismamizda spot idrarda mikroalblimin/kreatinin orani iiriner sistem enfeksiyonlu
cocuklarda normal ¢ocuklara oranla énemli derecede yiiksek bulundu. Bu sonug bize spot
idrarda mikroalbiimin/kreatinin oraninin iiriner sistem enfeksiyonlu ¢ocuklarda 6n tarama ve
prognostik belirte¢ olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Calismamizda renal parankimal skarli hasta grubunda idrar mikroalbumin diizeyi
diger hasta gruplarina nazaran daha yiiksek olmasi belli bir diizeyin iizerindeki
mikroalbuminuri Ol¢iimlerinin skar gelisimini 6ngdérmede yardimci bir test olarak
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Bizim ¢alismamiz sadece spot idrar mikroalbiimin/kreatinin oraninin bakilmasindan
ve vaka sayisinin az olmasindan dolay1 sinirhidir. Calismamizin bu konuda yapilmis ¢alisma
sayisinin ¢ok sinirlt oldugu dikkate alindiginda literatiire katki saglayacagina inanmakla
birlikte, iriner sistem enfeksiyonu olan ¢ocuk hastalarda  spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oraninin Ongoriilebilirligini dogrulamak i¢in daha genis bir

arastirma grubu ile yapilacak daha ileri ¢aligmalar gereklidir.



6. SONUC VE ONERILER

Uriner sistem enfeksiyonlu ¢ocuklarda spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani

arasindaki iliskiyi belirlemeyi amacladigimiz bu ¢alismada su sonuglara varilmistir.

102 USE’li hasta grubunun yaslar1 6 ay-16 yas arasinda degismekte olup ortalama yas
99.11+48.81 ay ve 50 kontrol grubunun yaglar1 6 ay-16 yas arasinda degismekte olup
ortalama yas 103.6+51.28 ayd.

Hasta grubunu ilk USE 24 hasta, tekrarlayan USE 41 hasta, akut piyelonefrit 12 hasta
ve renal parankimal skarli 25 hasta olugturmaktaydi.

USE “li olgularin % 79.4°ii kiz ve % 20.6’s1 erkek olup calismaya aldigimiz biitiin
hasta gruplarinda kiz cinsiyetin daha sik goriildiigli saptandi.

Uriner sistem enfeksiyonu olan ¢ocuklarmn % 23’ii 1-5 yas arasinda idi.

Olgular 0-24 ay, 25-60 ay, 60-132 ay ve 132 ay ve iizeri olmak iizere 4 gruba ayrildi.
24 ay altinda erkeklerde USE daha sik iken, diger yas gruplarinda kizlarda
erkeklerden daha sikt.

Yas kategorilerine gore hasta gruplarinda spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oranin
kontrol grubu spot idrar mikroalblimin/kreatinin oranina gore anlamli olarak yiiksek
saptandi.

Cinsiyete gore hasta gruplarinda spot idrar mikroalbiimin/kreatinin orani ile kontrol
grubu spot idrar mikroalblimin/kreatinin oran1 arasinda anlamli bir yiikseklik olmadig:
saptandi.

Mikroalbuminiiri ve spot idrarda mikroalblimin/kreatinin orani1 biitiin hasta
gruplarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi.

Ilk USE, tekrarlayan USE, akut piyelonefrit ve renal parankimal skarli hasta
gruplarinin birbirleri ile karsilastirildiginda spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani
arasinda anlaml fark olmadig: goriildii.

Akut pyelonefrit ve renal parankimal skar grubunda spot idrarda
mikroalbiimin/kreatinin oraninin ilk USE ve tekrarlayan USE grubuna gore daha

yiiksek bulundugu ancak bu yiiksekligin anlamli olmadig1 saptandi.



ONERILER

Calismamizda spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin orani iiriner sistem enfeksiyonlu
cocuklarda normal ¢ocuklara oranla 6nemli derecede yliksek bulunmustur. Mikroalbuminuri
diizeyleri ile renal skar arasinda anlamli bir iligkili saptanmamis ancak renal parankimal
skarli hastalarda mikroalbuminuri diizeyinin daha yiiksek olmasi1 belli bir diizeyin iizerindeki
mikroalbuminuri Ol¢iimlerinin skar gelisimini Ongdérmede yardimc1 bir test olarak
kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.

Sonug olarak ¢alismamizin bu konuda yapilmis ¢alisma sayisinin ¢ok sinirli oldugu
dikkate alindiginda literatiire katki saglayacagima inanmakla birlikte, tiiriner sistem
enfeksiyonu olan ¢ocuk hastalarda spot idrarda mikroalbiimin/kreatinin oraninin
ongoriilebilirligini dogrulamak i¢in daha genis bir arastirma grubu ile daha ileri caligmalarin

yapilmas1 gerektigini gostermektedir.
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