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VIII. OZET

Amag: Cocuklarda  idrar  yolu  enfeksiyonlar1 ~ solunum  yollar
enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen enfeksiyon grubunu olusturmaktadir.Eger
erken tanimip yeterli ve uygun tedavi edilmez ise cocuklarda IYE mortalitesi yiiksek
seyreden bir hastalik grubudur. Alt iriner sistem ve {ist {riner sistem
enfeksiyonlarinin ayrimi takip ve tedavi agisindan Onemlidir. Bu c¢alisma ile

MPV nin sistit ve pyelonefrit ayirici tanisindaki yerini aragtirmay1 amagladik.

Yontem: Kesitsel nitelikteki bu ¢alisma ile retrospektif olarak ocak 2014 ve
ocak 2016 tarihleri arasindaki sistit ve pyelonefrit tanili hastalar tarandi. Hastalarin
idrar tetkiki,idrarkdiltiiri, hemogram ve CRP parametreleri analiz edildi. Analiz igin
SPSS 21 programi kullanildi. p< 0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: IYEtanili hastalarda kiz ¢ocuk orani erkek ¢ocuk oranindan fazla
idi. Pyelonefrit tanist alan ¢ocuklarda WBC, CRP, Iokositiiri parametreleri sistit
tanis1 alan ¢ocuklara ve saglikli kontrol gruba gore daha yiiksek idi. MPV degerinin

en yiiksek oldugu grup sistit tanist alan hasta grubu idi.

Sonuclar: MPV diizeylerinin sistit ve pyelonefrit ayirict tanisinda
kullanilamadigimi fakat {ist liriner sistem enfeksiyonlarinda hb diizeylerinin daha

diisiik oldugunu saptadik.

Anahtar Kelimeler:MPV, IYE, ¢cocuk
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IX. ABSTRACT

Aim: Urinary tract infections(UTI) are one of the most common infections
seen in childhood after upper respiratory infections. UTI has high mortality rates in
kids if not diagnosed early enough and treated appropriately. It is important to
differentiate lower urinary tract infections from upper urinary tract infections. In this
study we aimed to study the role of MPV (. mean platelet volume) for differentiating
cystitis and pyelonephritis.

Methods: In this cross sectional study we checked all the patients diagnosed
with cystitis and pyelonephritis between January 2014 and January 2016
retrospectively. Urinanalysis, urine culture, CBC and CRP results are analyzed.
SPSS 21 is used to analyze. p<0.05 considered as significant.

Results: Number of female patients diagnosed with UTI is greater than
males. WBC, CRP and pyuria parameters found to be higher in patients diagnosed
with pyelonephritis compared to patients with cystitis and the control group. The
highest MPV rates are found to be in patients with cystitis.

Conclusion: We found that MPV rates can not be used to differentiate
cystitis and pyelonephritis and we concluded that hemoglobin levels are lower in
upper urinary tract infections.

Key words: Mpv,uT, children



1.GIRIS VE AMAC

Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu biiyiik bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Kiiciik yas gruplarinda IYE igin en &nemli noktalar; ayiric tamda akilda tutmak, hizli ve
kesin tan1 koymak, tedaviye miimkiin oldugunca erken baslamak, bobrek ve uzun donem
koruyucu tedavi uygulamaktir (1-3). Ancak Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda IYE tanis1 koymak
oldukga zordur.Bununla birlikte iiriner sistem enfeksiyonlarinin meydana gelmesinde bakteri
virulansi ile konak savunma mekanizmalar1 arasindaki denge onemli rol oynamaktadir. Bu
dengede konaga ait faktorler ve mikroorganizmaya ait faktorler enfeksiyonun olusumunda

belirleyici rol oynamaktadir (4, 5).

IYE’nin erken tanmnmasi, ¢ocuklarda ileriki dénemlerde IYE nedeniyle meydana
gelecek olan kotii sonuglara engel olmak acisindan biiyiik énem tasimaktadir. TYE’nin
asemptomatik bile seyrettigini distiniirsek laboratuar parametrelerinin bize yol gosterici
olabilecegini diislinebiliriz. Akut pyelonefrit tanis1 koymada ve iist {liriner sistem ile alt {iriner
sistem ayrimini yapmada serum CRP, ESR ve WBC degerleri akut faz reaktani olarak
kullanilabilmektedir (93). Bununla birlikte platelet fonksiyon ve aktivitesi ile iligkili olan
platelet hacminin primer fonksiyonu hemostatik olsa da enfeksiyon hastaliklarinin
patofizyolojisinde de etkisi bilinmektedir (96)(97). IL3 ve IL6 gibi ¢esitli sitokinlerin
megakaryosit kiimelenmesini arttirarak daha biiyiilk ve daha reaktif plateletler olusumunu
tetiklemektedir (98). Akut pyelonefrit de artmig IL6 iiretimi MPV’nin artmasini sonug

verebilir.

Bu diisiinceler dogrultusunda MPV’nin APN’de tani i¢in bir inflamatuar marker
olabilecegi hipotezini kurduk ve MPV’nin hemen hemen biitiin laboratuarlarda calisiliyor
olmasi, ucuz ve basit olmasi dolayist ile MPV’nin sistit ve pyelonefrit hastalarinda bize yol

gosterici olma durumunu arastirmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1 Epidemiyoloji

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ¢ok sik ve énemli bir saglik problemidir. Cocukluk yas
grubunda IYE siklig1 eriskin yas grubuna gore daha siktir. IYE’ler iist solunum yollari
enfeksiyonlarindan sonra ikinci siklikta goriilen enfeksiyon grubunu olusturmaktadir.
Asemptomatik IYE’lerin gdzden kagmasi, semptomlarmin degisken olmasi, kolonizasyon —
enfeksiyon ayiriminin zor olmasi gibi nedenlerle genis epidomiyolojik ¢alismalar yapilsa bile
IYE’lerin ger¢ek sikligin1 yansitmak oldukca zordur. Bu nedenle insidansi saptamak amaciyla
toplum capli tarama yapilmasi gerekmektedir(1). Idrar yollar1 ¢ocukluk ve infant dénemde
enfeksiyonun genel bir kaynagidir. Iki yasin altindaki ¢ocuklarda en cok bakteriyel
enfeksiyon nedeni idrar yollaridir (2). IYE bulgulari genellikle iyi seyirli olmaktadir ancak
erken infant donemde 6zellikle idrar yollarinin konjenital anomalilerinde renal skara kadar
ilerleyebilmektedir. Bununla birlikte ilerleyen donemlerde bu renal skarlar hipertansiyon,
proteiniiri, renal hasar ve hatta 6nemli oranda diyaliz tedavisine ihtiya¢ duyacak kronik renal

hastaliklara neden olmaktadir (3).

IYE’ lerde yaklasik VUR insidans1 %20-36 arasindadir. IYE prevalansi enfeksiyonun
semptomatik veya asemptomatik olmasina, degerlendirilen yas grubu, cinsiyet, toplumun
ozelliklerine ve kullanilan tani yontemleri ve kriterlerine gore degiskenlik gostermektedir.
IYE’ ler cocukluk ¢ag1 boyunca kiz ¢ocuklarinin % 3 - 5” inde, erkek ¢ocuklarin ise % 1 -
2’sinde ortaya ¢ikmaktadir (4)—(6). Yasamun ilk ii¢ ay1 IYE’ler erkek ¢ocuklarda daha sik
goriiliir. Bunun nedeni erkek ¢ocuklarda tiriner sistemin dogumsal anomalilerinin sikliginin
kizlara oranla daha yiiksek olmasidir (4). Yenidogan dénemi disinda IYE erkeklere oranla
kizlarda daha sik goriiliir. Bunun en 6nemli nedeni kizlarda tiretranin daha kisa olusu ve fekal

bulasma ile asendan enfeksiyonun kolaylikla olusabilmesidir (5).

Kiz ¢ocuklari bir yasindan sonra erkeklerden daha fazla oranda IYE gegirme riskine
sahiptirler (7). Ergenlik oncesi donemde kizlarin yaklasik %3-5’1, erkeklerin %1-2’sinin
hayatinda en az bir kere IYE gegirdikleri bilinmektedir. Nedeni bilinmeyen atesli siit cocugu
ve kiiglik ¢ocuklarin %350’sinde, siit ¢ocuklugu doneminde 39°C ve iizeri atesi olan kiz

cocuklarinin ise %30’unda IYE oldugu bildirilmektedir (8). Siinnet olan ¢ocuklarda IYE riski



siinnet olmayanlara gore 3-7 kat daha azdir. IYE prematiir bebeklerde matiir yenidoganlara
gore 3 kat daha ¢ok rastlanir. Yenidoganlarda bakteriiiri insidanst %1-1,4 arasindadir. Siit
cocuklugu zamaninda ise semptomlar spesifik olmadigindan gergcek insidans tam olarak
bilinmemektedir. Bir yas alti ¢ocuklarda IYE’nin kizlarda goriilme orani %6,5 erkeklerde
%3,3’ tiir. Bir yasindan sonra ise erkeklerdeki prevalansi %1,9° a gerilerken, bu oran kizlarda
%S8,1° e kadar yiikselir. Okul 6ncesi ve okul ¢agindaki ¢ocuklarda ise bakteriiiri insidansi
kizlarda % 0,7-1,9, erkeklerde % 0,02—0,04 arasindadir (9). Bunun yaninda 2008 yilinda
yapilan metaanalizde yer alan atesli yenidogan ve ¢ocuklardaki IYE prevelans: tablo 1 de

sunulmustur (10).

Tablol: Yas gruplarma gore IYE prevelansi

Demografik grup Prevelans (ClI)

0-3 ay %7,2 (5.8-8.6)
% Kizlar %7.5 (5.1-10)
s Siinnetsiz erkekler %20.1 (16.8-23.4)
s Siinnetli erkekler %2.4 (1.4-3.5)

3-6 ay %6.6 (1.7-11.5)
% Kizlar %5.7 (2.3-9.4)
s Erkekler %3.3(1.3-5.3)

6-12 ay %5.4 (3.4-7.4)
% Kizlar %8.3 (3.9-12.7)
s Erkekler %1.7(0.5-2.9)

12-24 ay %4.5(*)
% Kizlar %2.1 (1.2-3.6)
% Siinnetli erkekler <%l

IYE semptomlu veya atesli <19 yas %?7.8 (6.6-8.9)

*CI ulagilamadi




Erkek c¢ocuklarda eger daha once IYE gecirmemisse 5 yasindan itibaren enfeksiyon
olasiligi oldukea diismektedir. Kiz ¢ocuklar1 ilk IYE’yi daha ¢ok ilk yaslarinda gegirmekte,
enfeksiyon sikligi 3- 6 yaslar arasinda ikinci ve seksiiel aktivitenin baslamasindan sonra da
ticlincii bir tepe yapmaktadir. Cocuklugun baslangic dénemlerinde gecirilen enfeksiyonlar %
90 pyelonefrit seklindeyken, ilerleyen yaslarda alt iiriner sistem enfeksiyonlar1 daha sik
karsimiza ¢ikmaktadir. Hastaneden kazanilmis IYE cocukluk caginda ¢ok nadir
goriilmektedir. Ancak idrar kateterinin uzun silire bulunmasi yabanci cisim oldugu i¢in
enfeksiyon riskini artirmaktadir (1) . IYE LBW ve pretermlerde daha fazla siklikta goriiliir.
Bununla beraber hastanede yatan ve liriner katater kullanilan veya diger tiriner girisimler
uygulanan hastalarda nazokomial enfeksiyonlarin kiigiikk fakat Onemli bir kismini

olusturur(11)



2.2 Patoloji

Uropatojenler ve konak arasindaki etkilesimin sonucu olarak IYE meydana
gelir. IYE patogenezinde konagm enfeksiyona diren¢ kabiliyeti ¢ok Onemli bir
belirleyicidir. Bakteriyel virulansin artmis olmast giliglii konake¢1 direncini
gecebilmek igin sarttir. Bununla birlikte, diisiik virulansli bakteriler, nemli 6l¢iide

immun sistemi bozulmus hastalar1 enfekte edebilirler (7).

Uretranin distal kism1 harig iiriner sistem sterildir. Bakterilerin iiriner sisteme
invazyonu ve yayilmasi ii¢ mekanizma ile meydana gelmektedir. Bunlar asendan yol,
hematojen yol ve lenfatik yol seklindedir (4). Bakteriler liretra ile mesaneye ulasirlar,
buradan sonra da iireterlerden bobreklere ilerleyerek piyelonefrite sebep olurlar.
Asendan yol ile IYE olusmas: igin, birinci ve en onemli asama iiropatojenik
mikroorganizmalarin periiiretral koloni olusturmasidir. Uroepitele invazyon yapan
bakterinin normal iiriner sistemde enfeksiyon olusturabilmesi icin iiropatojenik
viriilansinin olmasi gereklidir. Bununla birlikte eger {iiriner sistemde nérolojik veya
anatomik bir bozukluk varsa bakteriyel viriilans faktorlerine ihtiya¢ duyulmayabilir
(9), (12).Hemen hemen biitiin IYE’ler mikroorganizmanin asendan yolla iiriner
sisteme invaze olmast sonucu gelisir. Ozellikle E. coli ve diger Enterobacteriaceae

tiirleri ile meydana gelen IYE’ler asendan yolla iiriner sisteme ulasirlar (13) .

Uriner sistem enfeksiyona sebep olan mikroorganizmalar genellikle perineyi
kolonize eden fekal flora elemanlaridir. Bunun i¢in fekal kolonizasyon gormezden
gelinmemelidir. TYE’ye neden olan en onemli iiropatojen molekiiler tiplendirme
yontemleri ile kolon florasinda gdsterilmis olan E. Coli’dir. Siinnet derisi ve vajinal
mukozaya yerlesen fekal flora elemanlar: iiretra etrafinda kolonize olusturduktan
sonra lretra agzindan mesaneye kadar ulagmaktadirlar. Bu yolla mesaneye ulasan
bakteri ¢ogalir, bunun ardindan {ireter, renal pelvis ve parankime kadar ilerler. Bu
hareketlilik eger kiside VUR wvarsa daha belirgin olmaktadir. Gram negatif
bakterilerin olusturduklar1 endotoksinler iiriner peristaltizme engel olarak retrograd
yayilimi kolay hale getirir. IYE nin kiz ¢ocuklarinda ¢ok daha meydana gelmesi

vajinal floranin ve dogal olarak asendan yolun Onemini ortaya koymaktadir(4),



(14)Hematojen mekanizma %1’ den daha az olgudan sorumludur. Genellikle sepsisin
bir pargasi olarak meydana gelir ve sik rastlanan patojen Gram negatif basiller yerine
Staphylococcus aureustur (15). Yenidogan donemi zamaninda bakteriler iiriner
traktusa ¢ogu kez hematojen yayilim ile yerlesir. 3 aydan kiiciik IYE’li infantlarin
yaklasik olarak %30’ unda bakteriyemi belirlenmistir. Yenidogan doneminde
Klebsiella, serratia ve psddomonas gibi mikroorganizmalar hastaneden kazanilmis
bakteriyemide biiyiik rol oynamaktadir (16). Daha biiyiik ¢ocuklarda ise S. Aureus,

tiiberkiiloz basilleri ve baz1 Serratia suslari hematojen yayilim olusturabilirler (4)

Mikroorganizmalarin {iriner sisteme ulagmasinin bir diger bir yolu da lenfatik
yoldur. Bu yolun Onemine dair yeterli kanit bulunamamistir. Cesitli deneysel
arastirmalarla ortaya cikan iireterler ile bobrekler arasinda lenfatik baglant1 varlig
dolayisiyla, mesane basing artist durumunda mikroorganizmalarin lenfatik akimla
direkt olarak  bdbreklere ulasmasi  sonucu  enfeksiyonun olusabilecegi

diistiniilmektedir (17).

Uriner sistem enfeksiyonlarinin patogenezinde bakteri virulansi ile konak
savunma mekanizmalar1 arasindaki denge 6nemli rol oynamaktadir. IYE gelisimini
etkileyen faktorler a) konaga ait faktorler (Konak savunma mekanizmalari, Konaga
ait predispozan faktorler) ve b) mikroorganizmaya ait faktorler olmak iizere 2 grupta

incelenebilir (4), (5).

2.2.1 Konak Savunma Mekanizmalar

2.2.1.1 idrar Akis1 ve Miksiyon

Mesanenin etkin ve hizli bir sekilde bosaltilmasi savunma mekanizmalari
arasinda ilk sirada yer almaktadir. Enfekte olan idrarin bosaltilmasi bakterilerin
reseptdrlere baglanma olasihigini diisiirmektedir. Idrar bosalttiktan sonra mesanede
kalan az miktardaki idrar kolonizasyon i¢in yeterli olmakla birlikte mesane

mukozasinda yer alan antibakteriel 6zellikler bu durumu da engellemektedir.



2.2.1.2 Mukozaya Ait Antibakteriyel Ozellikler

Cok uzun siireden beri lriner sistem mukozasinin intrensek antibakteriel
etkinligi bilinmektedir. Epitelyal hiicreler E. Coli i¢in bakterisidal etkili molekiiller
iiretmektedir. Tekrarlayan IYE geciren hastalarda temel problemin bu koruyucu
molekiillerin  salinimindaki  eksiklige bagli oldugu disiiniilmektedir (18).
Mukopolisakkarit yap1 mesane mukozasini sarar ve bu tabaka bakteriyel yapisma ve
kolonizasyonu engeller. Bu 0Ozellik sayesinde mikroorganizmalar epitele

yapisamamakta ve idrarin yikayici etkisi ile viicuttan atilmaktadir.

2.2.1.3 idrarin Kimyasal Ozellikleri

Yiiksek iire konsantrasyonu, osmolalitenin yiiksek olmasi ve pH’nin diisiik
olmasi idrarm antibakteriyel aktivitesi icin ©Onemlidir. Iyonize olan beta
hidroksibiitirik asit ve hippurik asit gibi organik asitler pH’ye bagli antibakteriyel
aktiviteden sorumludurlar. Idrarda bulunan en yaygin molekiil hippurik asittir ve bu
bakteriyostatik etki gosterir. Idrarda bulunan diisiik molekiil agirlikli poliaminler E.
Coli tip 1’in fibrialari ile hemagliitinasyonunu ve yapismasini engellemektedir. Bu
koruyucu 6zelliklerinin yaninda idrarda glukoz bulunmasi ve osmoprotektan 6zellik

gosteren “prolin’’ ,*’betain “ ve “glisin “ enfeksiyona yatkinlig1 artirmaktadir.
2.2.1.4 Uriner Sistemdeki Inhibitér Maddeler

Uriner sistemden salgilanan proteinler iiriner sistemin dogal immunitesi
acisindan biiyiik énem tasir. idrarda bulunan Tamm-Horsfall Proteini gibi reseptdr
benzeri ¢oOziinebilir molekiiller mikroorganizma ile yarigmaya girerek bunlarin
mukozaya yapismasini engellemektedir. Tamm-Horsfall protein (THP) yada
tiromodulin idrarda en fazla bulunan proteinlerdir, bunlar iiroepitelin {izerini ince bir
tabaka halinde ortmektedir. Sadece henle kulpunun kalin kolundan salgilanir ve
tiriner sitemin antibakteryel savunmasinda dnemli bir fizyolojik rol tistlenirler. THP
immun sistemin aktive olmasinda endojen uyaran olarak yer alir, liropatojenik E.coli
tiirlerinin kolonizasyonunu engeller ve tip 1 fimbrialar ile olugan bakteryel yapismay1

onler (19).



2.2.1.5 Immiin Sistemin Koruyucu Rolii:

Bakteriler kompleman1 hem klasik hem de alternatif yoldan uyarirlar ve
opsonizasyon saglanir, bununla birlikte kompleman aktivasyonu ile bakterilerin
temizlenmesi ile birlikte konak¢1 dokularinda hasar meydana gelebilir. Bakterinin C3
ile opsonizasyonunda renal epitelyal hiicrelere invazyonunun kolaylastigi in vitro
caligmalarda gosterilmistir. Kompleman C3b komponenti ile renal epitel arasindaki
iligkinin inhibisyonu ile bakteriyel invazyonun azaldig1 gozlemlenmistir. Terapotik
acidan lriner sistem patojenlerinin kompleman araciligi ile hiicre i¢ine gegislerinin

arastirilmasi gelecekte biiyiikk 6nem tagimaktadir (20).

Bakterilere ait lipopolisakkarit yapilar monositlerle birlikte makrofajlari
proinflamatuar sitokinler salgilayarak uyarir. Idrar sitokin diizeyi ile serum sitokin
diizeyi arasindaki zayif iliski IYE’nin 6nlenmesinde énemli rolii olan sitokinlerin
{iriner sistemde lokal olarak iiretildigini diisiindiirmektedir. [YE’li hastalarda idrarda
yilksek miktarda bulunan iki sitokinden IL-6 akut faz yanitinin olusmasini
baslatmakta, IL-8 ise 16kosit kemotaksisine neden olmaktadir. TNF-alfa, IL-1, IL-6,
IL-8 basta olmak iizere pek ¢ok proinflamatuar mediatorler vardir. Ozellikle akut
pyelonefritin ilk ataginda idrarda IL-6 ve IL-8 diizeylerinin kontrol grubuna gore
anlamli sekilde arttig1 gosterilmistir, ayrica idrar IL-6 diizeylerinin renal parankimal
skar olusumu ile korelasyon gosterdigi belirlenmistir (21). Noétrofiller kapiller
duvarlardan migrasyon hareketiyle epitelyal hiicre duvarna ulagirlar. Bu hareketin
esas onemi lokal kemokin tiretimidir. Cocukluk yas grubunda iiriner sistem kemokin
cevabimmin IL-8 yiiksekligi ve atesli iriner sistem enfeksiyonuna cevap olarak
olustugu belirlenmistir. Uriner sistem disinda orijini bilinmeyen ates cevabinda bu
durum so6z konusu degildir (22). Mast hiicre degranulasyonunu ve noétrofil
kemotaksisini arttirmak suretiyle dogal bagisiklik cevabii giiclendiren defensinler
antimikrobiyal aktiviteye sahiptirler, .N&trofillerden ve lokal olarak renal epitelden
salinirlar ve dogal bagisiklik cevabinda rol alirlar (23). Yapilan arastirmalarda E.coli
nin “O” antijenine kars1 gelismis antikor cevabi ortaya konmustur. Bu antikorlar

pyelonefrit gecirmis cocuklarda %90 iken sistit gecirmis ¢ocuklarda %35 oraninda



pozitif olarak bulunmustur. Yenidoganlarda bdyle bir immiin cevap olusmaz bunun
nedeni olarak ise immiin sistemin immatiiritesi ve transplasental gecen maternal
IgG’nin inhibitor etkisi gosterilmistir. ABO kan grubu sisteminin suda eriyen bazi
antijenlerinin Uriner sistemde bakteriyel invazyona karsi rezistans olusturdugu
gosterilmistir. Uroepitel iizerindeki bu reseptorlerin varligi konak¢inin duyarliligmin
gostergesidir. Uroepitel iizerindeki reseptdr glikolipidlerinin “B” kan grubu ile
iliskilidir, bundan dolay1 “’B’’ kan grubunu tasiyan kisilerde akut pyelonefrit daha
sik goriilir (8).

2.2.2 Konaga ait Predispozan Faktorler

2.2.2.1 Cinsiyet

Bir yasindan dnce erkek ¢ocuklarda daha sonrasinda ise kiz ¢ocuklarda tiriner
sistem enfeksiyonlart daha fazla oranda goriilmektedir. Kiz cinsiyette olmak {iriner
sistem agisindan risk faktorleri arasinda sayilabilir (24). Bakterilerin kizlarin
periiiretral mukozasma egilimi ile bakteri virulansinin birlesimi ile bu agiklanabilir.
Ayrica erkeklerde bulunan prostat sivisi, daha kuru periiiretral ¢cevre ve daha uzun
tiretra da bunu agiklayabilir (25). Kiz ¢ocuklarda iiretra 2 cm’den daha kisadir.
Hijyenik kosullara dikkat edilmemesi ve 6zellikle temizligin anal bolgeden vulvaya
dogru silinerek yapilmasi mikroorganizmalarin liretradan girmelerini ve bdylelikle

enfeksiyonlara yol agmalarini kolaylastirir.
2.2.2.2 Uriner Sistem Anomalileri

En sik rastlanilan iiriner sistem anomalileri vezikoiireteral reflii, renal
hipoplazi, displazi, bobregin kistik hastalig1 gibi konjenital anomaliler ve obstriiktif

lezyonlardir.



Vezikoiireteral Reflii

Erken ¢ocukluk déneminde IYE’ ye yol agan énemli predispozan faktorlerden
birisi olan VUR bir tan1 degil, radyolojik bir bulgudur. Ureterin mesaneye giris yeri,
acist ve mesane duvart igindeki uzunlugu fizyolojik bir kapak mekanizmasi
olusturmaktadir. Bu mekanizma ile idrarin mesaneye akmasi kolaylasirken, idrarin

bobreklere dogru kagist engellenmektedir.
Primer VUR

Vezikoiireteral birlesim bolgesindeki deformite ve malformasyonlar sonucu
ortaya cikan vezikoiireteral reflii primer vezikoiireteral reflii olarak siniflandirilir,
altta yatan herhangi bir obstruktif hastalik veya néromiiskiiler bozukluk yoktur. Esas
patoloji lireterin mesaneye agilmadan 6nce submukoza altindaki kisminin kisaligidir.
Buradaki valv mekanizmasi mesane bosalirken antireflii bir 6zellik kazanir fakat

submukozal tireter uzunlugu esas onleyici faktor olmaktadir (26)
Sekonder VUR

Ureterovezikal bolgenin anatomisi normaldir. Bu gruptaki VUR’lar
mesanenin fizyolojik bosaltimini engelleyen ve mesane i¢i basincin yiikselmesine
neden olan disfonksiyonel iseme, ndrojenik mesane, , posterioriiretral valv,
tireterosel, mesane boynu obstruksiyonlari, divertikiil gibi yapisal ve ndrojenik
nedenlere baglidir (27). Bunlar igerisinde obstruktif durumlardan en sik goriileni
posterior iiretral valvdir. Hastalarin %80 inde yasin ilerlemesi ve ¢ocugun lineer
biiylimesine paralel olarak {ireterin intravezikal segmenti de uzadigindan zamanla

VUR kendiliginden ortadan kalkar (6).

Vezikotireteral reflii bakterilerin {ist iiriner sisteme kolayca ulagmasina neden
olarak reflii nefropatisi, piyelonefritik nedbelesme, hipertansiyon ve bdbrek
yetersizligine sebep olabilir. Ozellikle erken yaslarda VUR gériilen bdbreklerde
olusan hasar bobrek gelisimini 6nemli oOl¢iide olumsuz etkiledigi igin olusan

nefropati daha ciddi sonuglara yol agmaktadir.
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Vezikoiireteral Refliide Uluslararasi Siniflamasi

I. derece VUR: Yalnizca iiretere kagis olmasi

I1. derece VUR: Ureter ve pelvikalisiyel sisteme kagis (deformite yok)

I11. derece VUR: Ureterlerde dilatasyon ve pelvikalisiyel sistemde deformasyon
IV. derece VUR: Ureterler ve pelvikalisiyel sistemde daha ileri dilatasyon

V. derece VUR: Ileri derecede hidroiireteronefroz

2.2.2.3 Obstriiksiyon

Dogumsal bir anomali, tag ya da ndrojen bir nedenle olusan obtriiksiyon
sonucunda {iriner sistemde akim bozulur mikroorganizmalar kolaylikla ¢ogalarak

enfeksiyona yol acabilirler.
2.2.2.4 Kateterizasyon Ve Enstriimentasyon

Uretranmn baslangicinda her zaman var olan enfeksiyon etkenleri steriliteye
cok onem verilerek yapilan kateterizasyon ve enstriimentasyonla bile mesaneye

taginabilir ve enfeksiyona neden olabilir.
2.2.2.5 Bobrek Mediillasi ile flgili Yapisal Ve Kimyasal Faktorler

Asendan yolla gelisen iiriner sistem enfeksiyonlarinda, enfeksiyon bdbrek
dokusunun o6nce mediilla kismima yerlesir. Mediillada dolasimin daha azdir,
hipertonisite ve kompleman sisteminin inhibisyonuna yol acan amonyak vardir ve

bunlar enfeksiyon gelisimine kolaylik saglar.
2.2.2.6. Uriner Sistemdeki Yapisal Ve Fonksiyonel Bozukluklar

Uriner sistemde, anatomik veya fonksiyonel olarak idrar akimini 6nleyen

lezyonlar staza neden olarak enfeksiyon gelisimini kolaylastirir.
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2.2.2.7 Siinnetsiz Erkek Cocuk

Stinnet olmayan erkek c¢ocuklari siinnet olan g¢ocuklara gore 4-7 kat daha fazla
oranda IYE gegcirirler (10).

2.2.2.8 Diger

Kopiik banyosu, dar ve siki giysiler, (4)
2.2.3 Mikroorganizmaya ait Faktorler
2.2.3.1 Bakteri sayis1

Bakteri miktar1 arttikca enfeksiyonun meydana gelmesi kolaylasir.
Enfeksiyon olusturabilecek bakteri etkilenen bolgeye gore degisiklik gosterir. Bobrek
medullasinda osmolarite yiiksek, pH diisiik oldugundan dolay1 16kosit fonksiyonlar
yetersizdir, bu nedenle medullada enfeksiyon gelisebilmesi i¢in gerekli bakteri sayisi

kortekste enfeksiyon yapabilecek bakteri sayisina gore ¢ok daha azdir.
2.2.3.2 Bakteri ozellikleri

Uropatojenik E. Coli normal kolon florasinda bulunan iiropatojen olmayan E.
Coli’den farkli olarak kendine 6zgii viriilans &zelliklerine sahiptir. IYE geciren
hastalardaki E. coli tipleri saglikli cocuklarin fekal florasindan elde edilen tiplerden
farkli viriilans faktorlerine sahiptir. Bu faktorler belirleyici serogruplar yapan LPS’
ler; O antijeni veya endotoksin, kapsiiler veya K antijeni ve adheziv kapasiteleridir.
O antijeni toksik etkilidir, ates ve inflamasyonu olusumunu tetikler, K antijeni
fagositozdan ve serumdaki antibakteriel diger molekiillerin etkisinden korur, adheziv
kapasite ise Uriner sistemde tutunmasini ve penetrasyonunu saglar. Toksinler ve
fimbria adherans faktorler arasinda yer alir. Akut piyelonefrite sebep olan bakteriler
epitelyal ve diger hiicrelerden proinflamatuar mediyatorlerin ve sitokinlerin
salmmma neden olur. IYE’ nin ciddiyeti enfekte eden bakterilerin, adheziv

kapasitesi ile dogru orantilidir. Pyelonefrit gelisen kiz hastalarin %70’ inin
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idrarlarindan elde edilen E. coli tiirlerinde {tiroepitel hiicrelere spesifik adheziv
reseptorler bulunmustur (28). Anatomik ve fonksiyonel anomalilerin olmadigi
durumlarda, adheziv kapasite iiropatojenik E. coli (UPEC) icin en 6nemli 6zelliktir.
IYE gelistirme potansiyelini belirleyen en 6nemli &zellik adezyon o&zelligidir.
Adezyon meydana gelebilmesi i¢in bakteri ylizeyinde bulunan adezin ile konak hiicre
reseptorleri arasinda spesifik bir etkilesim olmasi gerekmektedir. E coli {i¢ tip
fimbria (pili) igerir. S ve P tipi iist iiriner epitele ve bobrek epiteline, tip 1 ise mesane
epiteline tutunmasini  saglar (29). UPEC epitelyal hiicrelere glikokonjugat
reseptorlere spesifik olan fimbrialar ile tutunur. P fimrialar P kan grubu sistemi
antijenlerini tanir ve akut piyelonefrit ile iligkilidir (28). P fimbria iceren E. coli
tiirleri intestinal kanalda daha uzun siire kalabilirler ve P fibriyasiz E. Coli’lere gore
belirgin sekilde daha fazla IL-6 salinimina neden olurlar. Ayrica UPEC’de bulunan

aerobaktin demir baglayan bir proteindir.

Endotoksin; Gram negatif bakteri hiicre duvarinda bulunur, inflamatuar
yanitin baslamasin1 saglar, bununla birlikte iiriner peristaltizmi azaltarak

enfeksiyonun yayilimini kolaylastirir.

Hemolizin; Bu enzim eritrositler basta olmak iizere PNL ve renal tiibiiler
hiicreler i¢in de toksik &zelliktedir. invaziv enfeksiyonlarda goriilen mukozal
harabiyetten sorumlu tutulmaktadir. Yapilan g¢alismalar hemolizin iireten E. Coli
tarafindan olusturulan akut piyelonefritler ile hemoglobin diizeyleri arasinda ters

iliski oldugunu ortaya koymustur (18), (30).

Hareketlilik; Hareketli olmas1 sayesinde idrar akimina ragmen yukar1 dogru

ilerleyerek {iist iiriner sisteme kolayca yerlesebilmektedirler.

Kapsiiler polisakkarit; Tim bakteriler i¢in 1yi bilinen virlilans faktorii
kapsiiler polisakkaritleridir. Hem kompleman aktivitesi hemde fagositoza karsi

koruyucu etki gosterir.

Ureaz; Proteus gibi bazi bakterilerin yaptig1 IYE’ler ile iireaz iiretimi arasinda

paralellik saptanmustir.
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Anlatilan viriilans faktorleri 6zellikle anatomik ya da fonksiyonel bozuklugu

olmayan kisilerde goriilen enfeksiyonlarda onemlidir. VUR ya da baska iiriner

anomalisi olan hastalarda bu faktorlere sahip olmayan bakterilerde enfeksiyon etkeni

olabilirler.
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2.3 Klinik Bulgular Ve Tanimlar

2.3.1 Klinik Bulgular

Yas Klinik Bulgular

Yenidogan ve siit cocugu Hipotermi, hipertermi, kusma, ishal,

irriabilite, sepsis,biiytime geriligi

Oyun cocugu Karmn agrisi, kusma, ishal, kabizlik, ates,

biiyiime geriligi

Okul cocugu Diziiri, sik idrar yapma, acil idrar yapma
hissi, karin agrisi,inkontinans,

konstipasyon, eniirezis, ates

Adelosan Diziiri, sik idrar yapma, acil idrar yapma

hissi, ates

Tablo 2: IYE olan ¢ocuklarda semptom ve bulgularin yas guruplarina gore dagilimi(9).

Klinik degerlendirilmesinin dogru olarak yapilmasi biiylik dnem tasir ¢iinkii
tiriner sistem enfeksiyonlari g¢ocuklarda asemptomatik bakteriliriden semptomatik
komplike piyelonefrite kadar oldukg¢a genis bir spektrum gosterir ve ileride ortaya
cikabilecek komplikasyonlar agisindan klinigin taninmasi gerekir (32). Ozellikle
yenidogan ve kiiclik yastaki ¢ocuklarda iiriner sistem enfeksiyonlarinin belirtileri,
istahsizlik, huzursuzluk, kusma , emmeme, kilo alamama, ishal, uzamis sarilik, veya
santral sinir sistemiyle ilgili belirtiler seklinde goriilebilir ve genellikle sepsisle
birlikte seyreder. Ayrica idrar yolu enfeksiyonunun akla getirilmesi gereken
durumlar dig genital organ anomalisi, idrar akiminda zayiflik, pis kokulu idrar,
bobrek lojunda palpabl Kitle tespiti, meningomiyelosel gibi bulgularin olmasidir.

Enfeksiyonun tek belirtisi yenidoganlar hari¢ 1- 12 ay arasinda ki bebeklerin hemen
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tiimiinde sadece ates olabilir, bu nedenle tiim bebeklerde agiklanamayan veya yliksek

ates varliginda idrar tetkiki ve kiiltiirii mutlaka yapilmalidir.

Okul cad1 cocuklarinda; sik ve ani idrara ¢ikma gereksinmesi, diziiri, karin agrisi,
iseme bozukluklar1 (inkontinans veya sekonder eniirezis), yan agrisi, pis kokulu
idrar, kabizlik ve ates goriilebilir. Ates bu yas grubunda daha seyrek goriiliir. Bu yas
grubunda atesin varligi enfeksiyonun ciddi oldugunu diisiindiirmelidir. Bunun
yaninda diziirinin IYE disinda; vulvit, vaginit, hiperkalsiiiri, iiretrit, oksiyiir, lokal

perineal irritasyon gibi nedenlere de bagli olabilecegi akilda tutulmalidir.

Adelosan doneminde IYE’ler en cok kizlarda gériiliir. Semptomlar genellikle diziiri
stk idrara ¢ikma ve idrar kagirma gibi nonspesifiktir ve {retritis, vulvitis,
disfonksiyonel iseme gibi olaylara bagl da olabilir. Bu hastalarda karinda rahatsizlik
hissi, sik ve ani idrara ¢ikma gereksinimi ve pis kokulu idrar goriilebilir. Ates

seyrektir, fakat ates varlig1 IYE’nin 6nemini diisiindiirmelidir.

Anlamh bakteriiiri: Enfeksiyon ile kontaminasyonu ayirt edebilmek i¢in kullanilir.
Idrarda  bulunan  bakteri  miktarmin  iiretradaki ~ mikroorganizmalarin
kontaminasyonundan fazla olmasi olarak tanimlanir. Uygun sartlarda 6rnek alinarak

yapilan idrar 6rneginde >100.000 koloni /ml {ireme anlamli bakteriiiri olarak kabul
edilir (4).

Asemptomatik bakteriiiri : Normal kosullarda idrar sterildir. idrarda bakteri
bulunmas: bakteriiiri olarak tanimlanir. Asemptomatik bakteriiiri (ABU) ise sik
idrara ¢ikma, diziiri, zor idrar yapma gibi lokal veya ates gibi sistemik semptomlar
olmaksizin idrarda bakteri varligidir (33). Bu bakteriler, iiriner sistemdeki immiin
yanittan kendilerini korumak icin antijenik yonden zayif, kapsiilsiiz ve adherans
kabiliyeti diisiik formlara doniisiirler. Virulansin diisiik olmasi nedeniyle enflamatuar
yanit olusumu yetersiz kalir. Bu ¢ocuklarin bazilarinda pollakitiri , diziiri, eniirezis
nokturna gibi yakinmalar da olabilir. Bu nedenlerle ABU teshisini koyarken dikkatli
olunmas1 gerekir ¢linkii asemptomatik ve semptomatik bakteriiiri arasindaki fark her
zaman belirgin olmayabilir. Ayrintili anamnez ile asemptomatik bireylerin de %30
ile 70 oraninda, yakinmalar1 oldugu belirlenmistir. Biitiin yas gruplarinda

semptomatik IYE goriilme siklig1 asemptomatik bakteriiiri sikligindan daha azdir.
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Altta yatan hastaligi ortaya koyabileceginden dolayr cocuklarda ABU’niin
arastirilmas1 6nemlidir (33). Gram negatif ¢omaklar ABU’ye en sik neden olan
etkenlerdir. Orneklerin  %50-70 oraninda en c¢ok E.Coli izole edildigi, bu
mikroorganizmay1 Klebsiella pneumoniae ve Enterococcus spp.nin takip ettigi , en
yaygin olarak karsimiza ¢ikan gram pozitif kokun ise Enterococcus faecalis oldugu
bildirilmistir (34). ABU’niin tedavi edilmesi daha az virulan bakterilerin elimine
ederek daha virulan mikroorganizmalarin invazyonuna yol agar. Bunun i¢in risk
tasimayan hastalarda antibiyoterapiye veya profilaktik tedaviye ihtiyag¢ yoktur. Fakat;
Sik tekrarlayan IYE ataklari, gebelik, renal transplantasyon hikayesi ve iirolojik
diizeltme ameliyatlarindan 6nce varsa asemptomatik bakteriiiri mutlak sekilde tedavi

edilmeli ve ataklar tekrarlarsa profilaktik tedaviye baglanmalidir (8).
2.3.2 Alt iiriner sistem enfeksiyonu

Diziiri, pollakitiri, acil idrar yapma hissi ve bazen suprapubik hassasiyetle
seyreden anatomik yerlesim olarak mesane ile smirli , anlamli bakteriiirinin
saptandig1 IYE’lerdir. Kiz ¢ocuklarda erkek cocuklara oranla daha siktir. En sik
olarak okul cagindaki kiz ¢ocuklarinda goriilir ve % 25 oraninda tekrarlama
egilimindedir. Biiyiik ¢ocuklarda ve eriskinlerde sik ve ani idrara ¢ikma gereksinimi,
diziiri, suprapubik agr1 ve duyarlilik, yeni baslayan eniirezis, goriiniir pthtili hematiiri
gibi bulgular vardir. Kiz cocuklarda bununla birlikte vulvovaginit de benzer
semptomlar olusturdugu i¢in ayirici tanida vajinal akint1 ve kasinti1 sorgulanmalidir.
Siit cocuklarinda ve kiiciik ¢ocuklarda kusma, halsizlik ve karin agris1 gibi 6zgiil
olmayan bulgular mevcuttur. Alt iiriner sistem enfeksiyonlarinda idrar kiiltiiriinde
>100.000 koloni/ml mikroorganizma {reyebilir. Sik 1idrara ¢ikma ihtiyaci
mesanedeki mikroorganizmalarin kulucka donemini kisalttigr icin bakteryel sistit
esnasinda idrar kiiltiiriinde daha diisiik sayida koloni elde edilebilir. Orta akim idrar1
veya kateterizasyonla alinan idrarda >10.000 koloni/ml mikroorganizma {iremesi
enfeksiyonu gosterebilir. Sistitli hastalarin biiyiik bir ¢ogunda piyiiri mevcuttur
(8).Eger semptomlar olmasina ragmen iireme yoksa Adenovirus tip 11 veya 21’in
neden oldugu viral sistit akla gelmelidir. Akut hemorajik sistite de yine siklikla
E.Coli etkendir. Adenovirus sistiti ise erkeklerde daha yaygindir, kendi kendini
siirlayan ve yaklasik 4 giin siiren hematiiri ile birlikte seyreder (5). Yiizde 50-70
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Hastada enfeksiyonun mesanede sinirl kalmasina karsilik %30-50 olguda enfeksiyon
sistemin yukar1 seviyelere de yayilabilir. Cocukluk doéneminde enfeksiyonun

yerlesim yerini klinik bulgularla saptamak son derece gii¢ olabilir (8).
2.3.3 Akut pyelonefrit

Pyelonefritin  ve skar patogenezinin bilinmesi IYE’li g¢ocuklarm
degerlendirilmesinde ve tedavi edilmesinde biiyiik onem tasir. Akut pyelonefrit
baslangigta immiin ve enflamatuvar yanitt uyaran bdbrek parankiminin bakteri ile
karsilasmasidir. Immiin yanit canli ya da 1s1 ile 6ldiiriilmiis bakterilerle
uyarilabilmekte fakat akut enflamatuar yanit yalnizca canli bakteriler ile
olusabilmektedir. inflamasyon sirasinda graniilosit icindeki ve renal tubulus
liimenindeki lizozomdan toksik iirlinler serbest duruma gecer. Bununla birlikte hem
bakteriler lizerine hem de tubul hiicresine toksik etki gosteren serbest oksijen
radikalleri ortaya ¢ikar. Graniilositlerin intravaskiiler olarak agregasyonu ve ddem
sonucu fokal iskemilere, tubulus hiicre Oliimlerine, inflamasyonun interstisyuma
yayilmasina ve renal skar olusumuna neden olur (35). Klinik bulgularda alt iriner
sistem enfeksiyonu bulgularina ates, yan agrisi, kostolomber hassasiyet eslik eder.
Idrar konsantrasyon yeteneginde azalma, eniirezis diger bulgular olabilir. Enfeksiyon
renal veya perinefritik abse olarak da meydana ¢ikabilir ve bunlar genellikle tas veya
diger obstruksiyon nedenleri ile birlikte goriiliir. Cocuklardaki idrar yolu
enfeksiyonun en agir sekli akut pyelonefrittir ve irreversibl renal parankimal

zedelenme igin bilyiik bir potansiyel olusturur (36).

Enfeksiyon olusumunun bobrek nedbelesmesinden sorumlu oldugu
belirlenmis oldugundan yeni skarlarin olusmasi veya mevcut skarin ilerlemesi i¢in
enfeksiyonun varligi gerekir. Bobrek nedbelesmesiyle gecirilen pyelonefrit atagi
sayis1 arasinda da belirgin bir iliski vardir. Akut piyelonefritin erken déneminde
baslanan antibiyotik tedavisiyle bobrek nedbelesmesinin Onlenebilecegi veya
azaltilabilecegi hem deneysel hem de klinik ¢aligmalarla ortaya konmustur. VUR’u
olan hastalarda bile yeni nedbelesmeler idrar sterilitesi saglanarak onlenmektedir.

Akut piyelonefrit morbiditesinin yanisira bobreklerde kalici hasar birakabilmesi
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bakimindan da onemlidir. Tanisi kesinlesmis ¢ocuklarin hastaneye yatirilmalar1 ve

parenteral antibiyotiklerle tedavi edilmesi gerekir (9).

2.3.4 Kronik piyelonefrit ve reflii nefropatisi

Klinik bulgular enfeksiy6z ve/veya inflamatuar olmaktan ziyade
tubulointerstisyel dokunun bozulmasi nedeniyle gelisen fizyolojik bozukluklarla
iliskilidir. Hipertansiyon, gelisme geriligi, idrar1 konsantre etme yeteneginde

bozulma, asidoz, hiperkalemi gibi bulgular goriliir (4).
2.3.5 Steril Piyiiri

Belirgin piyiiri olmasina ragmen idrar kiiltiirtinde bakteri iiretilememesidir.
Bu hastalarda siklikla etyolojiden klamidya, tiiberkiiloz basili, mikoplazma gibi rutin
idrar kiiltiiriinde {ireyemeyen mikroorganizmalar sorumludur. Idrar kiiltiiriinde iireme
olmamas: idrarin steril oldugu anlamina gelmemektedir. Piyiiri IYE disinda
dehidratasyon, glomerulonefrit, apandisit, vaginit, renal tubuler asidoz, kistik renal
hastalik, meatal ve fiiretral irritasyon, renal tag ve interstisyel nefrit gibi bazi

nedenlerle de gorilebilir.
2.3.6 Perinefritik abse

Hematojen yolla gelen veya renal parankimde yer alan mikroorganizmalarin
perinefritik  yumusak dokuyu sararak enfeksiyon ve apse meydana
getirmesidir.Genellikle tek tarafli olmaktadir. Nefrolitiazisli hastalarda IYE’den
sonra gelisebilir. Etken genellikle S.aureus, E.coli, Klebsiella, Psudomonas ve
Proteus tiirleridir. Duyarlilik ve eritem goriilebilir. Kontrolateral kalcada yiiriirken
zorluk olabilir. Piyiiri, 16kositoz ve bakteriiiri birlikte bulundugunda genellikle kan
kiiltiirleri de pozitiftir (8).

2.3.7 Uretrit

Uretranin inflamasyonudur ama ciddi iiriner belirtiler verebilir. Kotii hijyen
kosullari, travma, retrakte olamayan prepiisyum, balanit, yetersiz banyo, banyo

sabunlarina ve kopiiklerine duyarlilik nedenler arasindadir. Bazen candida
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enfeksiyonlar1 eslik edebilir, oksiyiir enfekiyonu varsa perineal agr1 ve duyarlilik ile

birlikte olabilir (8).
2.3.8 Relaps

Uriner sistem enfeksiyonu nedeniyle tedavi almis olan hastada bakteriiirinin
tedavinin tamamlanmasini izleyen iki hafta i¢inde daha once lireyen mikroorganizma

ile tekrar enfekte olmasidir.
2.3.9 Reenfeksiyon

Daha oOnce {iiriner sistem enfeksiyonu nedeniyle tedavi almis olan hastada

tedavi edilen mikroorganizma disinda bir etkenle enfeksiyonun yinelemesidir.
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2.4 Tam Kriterleri: Klinik Ve Laboratuar

Semptomlar1 veya bulgular1 IYE diisiiniilen hastalarda dikkatli bir 6ykii ve
fizik muayene taniy1 koyma ve altta yatan anatomik ve fonksiyonel anomalileri
saptamak acisindan degerlidir. Hastada {iriner sistem enfeksiyonu var ise hastadan
idrar Ornegi istemek gerekir, ayrica eger bir ¢ocuk sebebi acgiklanamayan ates
(>380C) nedeni ile bagvurmus ise en ge¢ 24 saat i¢inde idrar tetkikinin yapilmasi
gerekmektedir (37). Atesli ¢ocuklarda 2 yasin altinda ise kiz ve erkeklerde ayr1 ayri
risk faktorleri gz oOnilinde bulundurulmalidir. Kiz c¢ocuklardaki risk faktorlerini

siralayacak olursak

J Beyaz 1rk

. <12 ay

o >39°C viicut 1s181

. >2 giin sliren ates

. Bagka bir enfeksiyon odagi yoklugu olarak siralayabilir, bununla

birlikte ikiden fazla faktdr varliginda IYE riski >%?2 olarak goriilmektedir.

Erkeklerdeki risk faktorleri ise

o Siyah olmayan 1rk
o >390C viicut 1s1s1
. >24 saat siiren ates
o Bagka bir enfeksiyon odagi yoklugu olarak tanimlanmistir, ayrica

siinnetsiz erkek ¢ocuklarda IYE siklig1 bu faktdrlerin highiri olmasa da >%?2 olarak
goriiliirken stinnetli erkek c¢ocuklarda ancak ikiden fazla faktér varliginda risk

%?2’nin {lizerinde olmaktadir (38).

IYE diisiiniilen ¢ocukta temiz orta akim idrar1 elde edilmesi idrar analizi ve
kiltiir i¢in esas teskil eder (37). Bununla birlikte eger ¢ocuk iseme kontroliinii

kazanamamig ise hastanin klinigine bakmak gerekir. Mesane kateterizasyonu veya
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suprapubik aspirasyon ile idrar alinmasi hemen antibiyotik tedavisi baslanmasini
gereken durumlarda kullanilacak yontemdir. Eger hastanin klinigi hemen antibiyotik
baslanmasini gerektirecek kadar agir degil ise idrar toplama torbasi idrar analizi igin
kullanilabilir, alinan idrar 6rneginde IYE diisiindiiren bulgular var ise suprapubik
aspirasyon veya kateterizasyon ile idrar alinarak kiiltiire gonderilmelidir (38). Alinan
5-10 cc santrifiije edilmis idrar analizi 6rneginde 151k mikroskobu altinda 40’lik
bliyiitmede incelenmesi ile her sahada >5 16kosit bulunmasi piyiiri, bakteri goriilmesi
ise bakteriliri olarak tanimlanir (103). Steril piyiiri ise idrarda anlamli l6kosit
olmasina ragmen bakterinin idrarda tespit edilememesidir. Dehidratasyon, tam tedavi
edilmemis IYE, iirolitiazis, ates, interstisiyel nefrit, vajinit, renal tiibiiler asidoz,
renal tiiberkiiloz, kistik bobrek hastaligi, hidronefroz, apandisit gibi durumlarda

goriilebilir.

IYE tanismnin kesinlesmesi i¢in idrar analizi enfeksiyonu desteklenirken ayni
zamanda da Kkateterizasyon veya suprapubik aspirasyon ile elde edilen idrar
kiiltiirtinde en az 50.000 cfu/mL diizeyinde bir iiropatojen liremesi olmalidir. Torba
idrarinda bile idrar analizi yapilabilir. Bunun i¢in 6rnegin taze olmasi gerekir (oda
sicakliginda <1 saat, buzdolabinda <4 saat). Torba O6rnegi, idrar kontrolii gelismemis
olgularda idrar torbasinin iiretra agzini igine alacak sekilde sabunlu suyla
temizlenerek, steril torbanin perineal bolgeye yerlestirilmesi ile alinir. Torba 6rnegi
en az giivenilen sekli olmakla birlikte en az travmatik olanidir. Bu toplama yontemi
kontaminasyon riski tasir, kiiltiir negatif oldugunda anlamli bir yOntemdir.
Kontaminasyon riski torbanin bagl kaldig: siirenin uzamasina baglh olarak artar. Bu
uygulama ile eger 30 dakika icinde idrar alinamamissa torba degistirilmesi gerekir
boylelikle % 98 oraninda saglikli sonug almabilir. Idrar hemen ekim yapilmali, eger
hemen ekim yapmak miimkiin degilse idrar o6rneginin buzdolabinda saklanmalidir
(39).Kiiltiir sonucu en az 24 saat zaman istediginden dolay1 idrar analizi erken tedavi

gereken durumlarda yol gosterici olabilir, ancak kiiltiiriin yerini alamaz.

Enzimatik testlerde 10kosit esteraz ve nitrit pozitifligi, mikroskobik
incelemede 16kosit veya bakteri varligi en giivenilir gostergelerdir (38). Ldkosit
esteraz, notrofiller icindeki esterazi dipstik testi ile belirler, yanlis negatif ve yanls

pozitif sonuclar verebildigi i¢in giivenilirligi smirlidir. Nitrit testi ise bakterilerin
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nitrati nitrite doniistiirmesi sayesinde nitritin dipstik testi ile Ol¢iilmesi esasina
dayanan bir yontemdir. Nitratlarin nitrite donlismesi i¢in mesane iginde ortalama 3-4
saat siire gerekir bunun i¢in sabah almmus ilk idrar tercih edilir. idrar kiiltiirii
pozitifligi olan IYE’li ¢ocuklarla ilgili ¢alismada nitrit testi pozitifligi %65.4 olarak
bulunmustur (40). Gergek IYE tamsi kiiltiir pozitifligi yaninda piyiiri varligini da
gerektirir bunun icin sadece kiiltiir pozitif olan ¢ocuklar asemptomatik IYE olarak
kabul edilmelidirler. Eger laboratuar sonuglar1 10.000 ila 100.000 cfu/mL arasinda
geliyorsa, idrar analiz sonuglari ve organizmanin bilinen bir {iropatojen olup

olmamasi géz oniine alinmalidir (38).
2.4.1 idrar kiiltiirii

Idrar kiiltiirii idrar alinma yontemine gore degisiklik gosterir. Kontaminasyon
riski oldugundan yanlis olarak yorumlanabilir. IYE tanisi icin altin standart uygun
sartlarda alinmis idrar Orneginde anlamli bakterinin iiremesidir. Sik kullanilan
yontemlerden biri olan perineye steril torba baglama isleminde kontaminasyon
riskinin yiiksek olmasi nedeni ile yanlis pozitiflik oran1 %85 olarak bildirilmistir (8).
Kullanilan Diger yontemler orta akim idrari, liretral kateterizasyon ve suprapubik

aspirasyon olarak siralanabilir (tablo 3).

Idrar elde etme yontemi  Koloni sayisi Enfeksiyon olasilig: (%)
Suprapubik aspirasyon Gram (-) basil % 99
>0 Gram (+) kok > 1000
Transiiretral >10° % 95
kateterizasyon 10%-10° Muhtemel Siipheli
103-10* Tekrar
<10® Enfeksiyon degil
Temiz iseme >10% Muhtemel
Erkek 3 drnek >10° 95
Kiz 2 drnek >10° 90
1 6rnek >10° 80
Tekrar 50.000-100.000 Stipheli, tekrar
10.000-50.000 Semptom var ise siipheli
10.000-50.000 Semptom yoksa
enfeksiyon degil
<10.000
Enfeksiyon degil

Tablo 3: Idrar elde etme yontemleri ve degerlendirilmesi (41)
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2.4.2 Radyolojik incelemeler

Ozellikle akut pyelonefrit olan hastada ve IYE’ye yol acabilecek predispoze

faktorii olan hastada radyolojik incelemeler 6nemli yer tutar;
2.4.2.1 Direkt Uriner Sistem Grafisi

Uriner sistemde bulunan tas, nefrokalsinozis ve bobrek boyutlar: hakkinda

bilgi verir.
2.4.2.2 USG

AAP 2 yasm altinda atesli IYE geciren tiim hastalara USG inceleme ayrica
infeksiyon sonrasinda sistografik inceleme Onermektedir. Erken donemde akut iist
IYE komplikasyonlarmi gdstermede USG oldukgca etkindir. Renal ve perirenal apse,
piyelonefrit bulgular1 USG ile goriilebilir. Bununla birlikte USG sonuglarinin sadece
%1 den daha az hastada tedavinin seyirini degistirdigi gosterilmistir (31).

2.4.2.3 Intravenoz Pyelografi

Pelvis, parankim ve iireter morfolojisini gosterir, pelvikalisiyel sistem
goriintiilenmesi i¢in kullanilan en onemli tekniktir. Ayrica bdbrek morfolojisi ve
renal skar hakkinda da bilgi verir. Skarin goriintiilenebilirligi i¢in 8-24 ayhik bir

slirenin gegmesi gerekir (42).
2.4.2.4VSU ve RNC

Atesli IYE geciren hastalarda olast VUR ve etkilerini arastirmak igin
kullanilan yontemlerdir. RNC VSU’da kullanilan radyasyon dozunun sadece %1-2 si
kadar radyasyon maruziyetine neden olmaktadir, fakat VUR tespiti, mesane ve liretra

anatomisi tanimlanmasinda VSU’nun RNC’ye gore Ustiinliigii vardir (43).

2.4.2.5 DMSA Renal inceleme
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AAP 2 yasm altinda da olsa ilk febril IYE’de rutin DMSA gériintiileme
onermemektedir (31). Gegmiste IVP akut piyelonefrit tanimlanmasinda ve takibinde
altin standart olarak kullanilmaktaydi ancak zamanla bu rolii Tc 99-m DMSA

radyoniiklid incelemesi listlenmistir.

2.5 Tedavi

Eger yeterli ve uygun tedavi edilmez ise ¢ocuklarda IYE mortalitesi yiiksek
seyreden bir hastaliktir. IYE tedavisi cocugun yasma ve hastaligin siddetine gore
degisir. Amerikan Pediatri Akademisi idraryolu enfeksiyonu olan 2-24 ay arasindaki
tim bebeklerin 7- 14 giinliikk tedavi almasin1 Onermistir. Kiiclik ¢ocuklarin (2-3
aydan kiigiik) hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi gerekir, daha biiyiikk ¢ocuklarin
ise IYE’ nin komplike olup olmamasina gore karar verilmelidir (44)(45)(46)(47).

Klinik tablo toksikse ¢ocuk hangi yasta olursa olsun veya klinik olarak iyi
olsa ve toksik tabloda olmasalar bile 1 yasin altindaki bebekler hastaneye yatirilmali
rehidrate edilmeli, ilk giinlerde uzun etkili parenteral antibiyotiklerle tedaviye
baslanmali, bebek beslenebilecek ve antibiyotiklerini agiz yoluyla alabilecek duruma
geldikten sonra evine gonderilmelidir. IYE tedavisinde amag; hastanin semptomatik
olarak rahatlamasim  saglamak, IYE’yi tedavi etmek, ileri  donem
komplikasyonlarinin olusumunu ve tekrarlamasin1 onlemek, bununla birlikte eger

hastada anatomik bozukluklar varsa onlar1 saptamak olmalidir.
2.5.1 Akut IYE Tedavisi

IYE tanis1 almis bir ¢ocukta, oncelikli hedef hastann hastaneye yatirilip
yatirilmayacagina ve oral ya da paranteral tedavinin gerekli olup olmadigina karar
verilmektir. Tedavi ¢cocugun yasina ve hastaligin siddetine gore belirlenir. Yiiksek
ates ( > 39°C), klinik olarak hasta ya da toksik goriiniim, devamli kusma, orta ya da
siddetli dehidratasyon ve huzursuzluk komplike IYE olan ¢ocuktaki klinik tabloyu
olusturur. Komplike olmayan g¢ocukta ise atesli olmasina ragmen hasta rahattir,
dehidratasyon yok ya da hafiftir, oral siv1 ve ilaglar1 alabilir ve huzursuzluk yoktur
(11)(48).
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Ug aydan kiiciik bebeklerin tedavisi: bu ¢ocuklarda iirosepsis riski yiiksek
oldugundan dikkatli olunmalidir. Eger hastada ates, dehidratasyon, kusma gibi
belirtiler varsa ¢ocuk hastaneye yatirilir. Kiiltiirleri ve rutin kan 6rnekleri alinir.
Hasta hidrate edilir. Eger peroral alamiyor ise IV hidrasyon saglanir. Hastanin
Oykiisli ve daha once kullanilan tedaviler géz oniine alinarak ilag se¢imi yapilmalidir.
IV parenteral genis spektrumlu antibiyotikler baslanir. Ilk segenek olarak genellikle
Onerilen ampisilin ve aminoglikozid (iv veya im) parenteral olarak baglanir. Hastanin
genel durumuna gore 3. kusak sefalosporin ile birlikte aminoglikozid kombinasyonu
da bagka bir segenek olabilir (8), (47). Uygun antibiyoterapi ile tedaviye baslandiktan
sonra 24-48 saat sonra idrar steril hale gelir eger bakteriiri hala devam ediyorsa
kiiltiir sonuglar1 degerlendirilerek tedavi degistirilmelidir. Hastaya 24-48 saat icinde
USG ve 4-6 hafta sonra yapilmak iizere VCUG planlanir. Ates ve diger klinik
bulgular 2-3 giinde diizelir, pyiiri 3-4 giinde kaybolur. CRP diizeyi 4-5 giinde, ESR
ise 2-3 haftada normale doner, idrar konsantrasyon defekti ise en geg¢ diizelen

bulgudur ve 2-3 ay siirebilir (49).

Anatomik bozuklugu olan cocuklar, 3-6 ayin altindaki tekrarlayan IYE
geciren infantlar, VUR’u olan c¢ocuklar, kismi obstruksiyonu olan ¢ocuklar,
immunsupresif tedavi alan yada immunyetmezligi olan c¢ocuklar, altta yatan
anomalisi olmaksizin tekrarlayan IYE'si olan gocuklara antibiyotik proflaksisi

baglanmalidir (50).

2.5.1.1 U¢ Aydan Biiyiik Cocuklarin Tedavisi

Ishal, kusma, dehidratasyon, bilinen bir anatomik obstriksiyonu olmayan ve
akut pyelonefrit diisiiniilmeyen hastalarda tedaviye oral antibiyotikle baglanilir.
Genellikle ilk secenek olarak; Trimetoprim sulfametoksozol yada sefalosporinler
(sefadroksil, sefaleksin, sefuroksim, sefiksim) Onerilmektedir. 48 saat sonra alinan
idrar kiiltiir sonucuna ve hastanin klinigine gore tekrar antibiyotik se¢cimi yapilabilir.

Alt IYE olan hastalarda genellikle 7- 10 giinliik tedavi yeterli olmaktadir. Akut
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pyelonefrit oldugu diisiiniiliiyorsa hasta hastaneye yatirilarak tedavi baslanilir.
Genellikle ampisilin +gentamisin ya da 3. kusak sefalosporin+aminoglikozit
onerilmektedir. Ayrica hastanin VCUG’si ¢ekilene kadar profilaksi almasi onerilir
(48)(45).

2.5.2 Antibiyotik Secimi

[k ve tekrarlayan IYE’lerde baslangic antibiyotik tedavisi genis spektrumlu
olmalidir. Ayrica tedavi hastanin daha 6nce kullandig1 antibiyotikler, ila¢ alerjileri ve
toplumdaki diren¢ g6z Oniine alinarak diizenlenmelidir. Son yillarda yapilan
calismalarda IYE’li cocuklarin idrar 6rneklerinden elde edilen mikroorganizmalarda,
antibiyotiklere karsi diren¢ olusumunda artis bildirilmektedir. Ozellikle TMP-SMX

ve sefalosporinlere karsi direng gelisiminin arttig1 bildirilmistir.

. E. Coli’lere karst;

o) Sipro %5.2, seftriakson %10.8, TMP-SMX %36.8, amikasin %3.1-
4.8, gentamisin %7.8-18.4

. Klebsiella’ya kars;

o Amikasin %2-14, gentamisin %14.8-30;

. Proteus’a kars1

o Ampisilin %36, ampisilin+sulbaktam %211.4, seftriaxon %0.4, genta
%4.6

. Pseudomonas’a ise

o Piperasilin %48.3, gentamisin %36.8, amikasin %4.6, imipenem %5.2

oranlarinda direng bildirilmistir (51).

Direng¢ dolayisi ile antibiyotik se¢iminde toplum kaynakli direng olusumu da
g0z oniinde bulundurularak tedavi edilmelisi onemlidir. Amoksisilin, TMP-SMX (<2
ay cocuklarda kullanilmamali) %45-50 gibi diren¢ olusumu nedeniyle dikkatli
kullanilmas1 gereken ilaglar arasindadir. Eger hastada pyelonefrit kuskusu varsa
nitrofurantoin kullanilmamalidir. Kinolonlar tedavide etkindir ve diren¢ olusumu

azdir. Fakat, ¢ocuklarda bu antibiyotiklerin kesin giiveninirligi ile ilgili ¢aligmalar
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sonuclanincaya kadar kullanilmasi Onerilmemektedir. Bunun i¢in kinolonlar ilk

secenek ilaclar degildir.

Verilis yolu Ila¢ Doz Doz
(mg/kg/giin) arahi@i(saat)

PARENTERAL Amikasin 15 8
Gentamisin 7,5 8
Tobramisin 7,5 8
Ampisilin 50-100 6
Ticarsilin 50-200 4-8
Sefazolin 25-50 6-8
Seftriakson 50-75 12-24
Seftazidim 90-150 8-12

ORAL Ampisilin 50-100 8
Amoksilin 20-40 6
Amoksisilin+k 20-40 8
lavunat

8 12

Trimethoprim
-sulfametakzasol

Sefaleksin 25-50 6
Sefaklor 20 8
Sefiksim 8 12-24
Sefadroksil 30 12-24
Nitrofurantoin 5-7 6

Tablo 4: Ilag verilis yollar1 ve dozlar1 (9)
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Fungal IYE, uzun siireli antibiyotik kullanimi olan hastalarda, intravendz
kateteri olan ¢ocuklarda, parenteral alimentasyon uygulananlarda ve immunsupresif
olan hastaliklarda meydana gelir. Bakteriyel enfeksiyonlara benzer sekilde 100.000
koloni/ml’den fazla {ireme olursa tedavi edilmesi Onerilmektedir. Eger kateter varsa
kateter ¢ikarilir ve tedaviye baslanir. Tedavide 50 mg/l Amfoterisin B ile 24-48 saat
intravezikal irrigasyonun etkili oldugu bildirilmistir. Sistemik enfeksiyonda
parenteral olarak 10-14 giin siire ile Amfoterisin B'nin kullanimi onerilmekte ve

flukonazolun da ayn1 derecede etkili oldugu bildirilmektedir (52).

2.5.3 Tedavi Siiresi

Bir ile 3 giinliik kisa siireli tedavi komplike olmayan akut sistitli eriskin
hastalarda etkili bulunmustur, fakat ¢cocuklarda benzer veriler karisik ve tartismalidir.
Bunun i¢in ¢ocuklarda 1 giinliik tedavi 6nerilmez. AAP, IYE olan tiim ¢ocuklarda 7-
14 giinliik tedavi yaklasimlarini dnermektedir. Yaygin olan goriis komplike olmayan
IYE’de 7-10 giinliik, piyelonefrit kabul edilen komplike IYE’de 10-14 giinliik
antibiyotik tedavisinin uygulanmasi seklindedir (53),(53). Parenteral olarak 3-5
ginliik tedaviden sonra, 7-10 giin PO antibiyotik (sefiksim) uygulanmasi
onerilmektedir (53). Ciddi hastalik bulgulart olmayan sistitli olgularda 5-7 giinliik

antibiyotikler kullanilabilir bir segenektir.

2.5.4 Tedaviye Yanit

Uygun tedavi baslanmis olan ¢ocuklarda genellikle 24-48 saat i¢inde ates
diiser. Tedaviye yanit yetersizse, tekrar idrar kiiltiirii alinmali ve USG yapilarak

obstriiksiyon ya da renal apse yoniinden hasta arastirilmalidir (12), (53), (53).
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2.5.5 Tekrarlayan IYE’lerin Tedavisi

[k kez IYE olan ¢ocuklarin biiyiik bir kismi1 genellikle ilk 6 ay i¢inde bir ya
da daha fazla semptomatik IYE gegirirler. Kiz ¢ocuklarda IYE daha ¢ok tekrarlar.
Tekrarlayan IYE olan hastalarda arastirmalar sonuglanincaya kadar diisiik doz
antibiyotik profilaksisi baslatilmalidir (12), (53). Uriner sistemi normal olan
cocuklarda, konstipasyon ile IYE arasindaki iliskiyi gosterir nitelikte, kabizligin
etkin bir sekilde tedavi edilmesi ile tekrarlayan IYE’lerde azalma oldugu
bildirilmistir. Tekrarlayan IYE’ler renal skar icin risk olustumaktadir (55)(12)(53)
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2.6 Trombositler

2.6.1 Trombositlerin Yapisi, Fonksiyonlari

IIk tanimlamasi 1860°da Zimmerman ve 1865°de Manschultz tarafindan
yapilmigtir, ancak 1878’de Zimmerman ve Haryan tarafindan kanin
pihtilasmasindaki rolii ortaya konmustur. ilk tanimlamalarda cansiz hiicre parcalari
olarak ge¢mesine ragmen, ilk kez 1882’de Bizzazereo tarafindan aktif hiicreler

oldugu ve megakaryositler tarafindan yapildigi tanimlanmistir (56).

Trombositler ¢ok sayida graniil icerigi olan renksiz hiicre pargalaridir. Kemik
iliginin biiylik hiicreleri olan megakaryositlerin parcalarindan olusur. Megakaryosit
parcalart sistemik dolasima gecince trombosit adini alirlar. Trombositlerin
hacimlerinin normal degeri 150-450x10*/mm3 arasindadir. Yaklasik olarak 9-10 giin
icinde dalakta pargalanirlar. Bu hiicreler temel olarak trombozis ve hemostaziste rol
oynarlar. Uretim asamalar1 trombopoetin, GM-CSF, I1L-6 ve IL-11 tarafindan kontrol
edilir. Trombositlerde bulunan graniiller ve organeller bu hiicrenin fonksiyonlarini
siirdiirmesinde onemlidir. Trombositlerde alfa graniiller, yogun cisimcikler (dens
bodies) lizozomlar yer almaktadir. Alfa graniiliin membraninda glikoprotein 2b/3a, P
selektin gibi 6nemli islevlere sahip elemanlar bulunur. Alfa graniillerde pihtilasma
faktorleri, anjiogenik faktorler ve fibrinolitik inhibitérler yer alir. Yogun
cisimciklerin membraninda ise P selektin ve graniilofizin yer alir. Yogun
cisimciklerde adenin niikleotidleri, guanin niikleotidleri, fosfoinozitol fosfat,
kalsiyum ve magnezyum bulunur (57). Trombositlerde ayrica mitokondriler,
lizozomlar ve glikojen graniilleri de vardir. Trombositlerin graniil ve membrani
trombositlerin progenitor hiicresi olan megakaryositlerce olusturulur. Trombositlerin
protein sentez kapasiteleri ¢ok diistiktiir, nukleus ve DNA igermemelerine karsin

hiicrenin tiim fonksiyonlarini gosterirler (58), (59).
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2.6.2 Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)

Trombosit biiyiikliginii degerlendirmede kullanilan bir parametre olan
ortalama trombosit hacmi, trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun dolayli bir
gostergesidir (60), (61). infant ve gocuk yas gruplar arasinda ortalama trombosit
hacim degerleri agisindan anlamli fark yoktur. Trombosit parametreleri kiz ve

erkeklerde de sabittir ve menstiirel siklustan etkilenmez (62).

Trombositlerin sekli ve yapisinin Slgtimii kullanilan metoda, antikoagiilan
maddeye ve ortamin 1sisina bagli olarak degisiklik gosterir. Etilen diamin tetra asetik
asit (EDTA) ile kan toplandiginda trombositlerin zamanla sistigi ve bunun yaklasik 1
giin devam ettigi belirtilmektedir. Bu yiizden normal MPV degeri 4.5-8.5 fL kabul
edilirken iken, EDTA kullanildiginda bu deger 7-13 FI’ ye ¢ikmaktadir. Kullanilan
bir diger yontem olan yiiksek konsantrasyonda sodyum sitrat (4/1 kan/sitrat) ile
zamanla MPV’ de degisiklik olmamaktadir (63), (64). Dastjerdi ve arkadaslari, kan
alindiktan en ge¢ 1 saat icinde MPV degerinin ¢alisilmasi durumunda antikoagiilan
olarak EDTA ve sitrat kullaniminin fark yaratmadigini ortaya koymustur (65). MPV
ayrica impedans ve optik metodlarla &lgiilebilir. Impedans metoduna gore normal

sinirlar 8.0-13.0 fL iken optik sisteme gore 7.4-11.2 fL° dir (66).

Dolasimdaki trombositler yogunluk, biiyiikliik, metabolik fonksiyonlar ve yas
acisindan yaygin heterojenite gostermektedirler (67). Erken trombositler biiyiik,
yogun ve daha aktiftirler. Trombosit liretiminin arttig1 hastalik gruplarinda, artmis
yikim ve yeni {retilen hiicrelerin perifere ani salinimindan dolayr anizositoz ve
makrositoz gorilebilir (68). Biiyiik trombositler stres trombositleri olarak da
tanimlanmaktadir ve kii¢iik trombositlere oranla adezyona ve agregasyona daha
yatkindir (67), (69). Trombositler aktif hale geldikleri zaman ortalama trombosit
hacmi artar ve disk seklinden siskin kiire haline doniistirler (61). OTH’ nin bu artisi,
trombopoetik uyariya cevap olarak, megakaryositik biiylimede artmayla iliskilidir
(67).

Cesitli hastaliklarin ayirici tanisinda trombosit hacim ve yapisal degisiklikleri
yol gosterici olabilir (66). Ortalama trombosit hacmi de meydana gelen

trombositopeninin {iretim azligindan m1 yoksa yikim fazlaliindan m1 oldugunu ayirt
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etmede yardimci olabilir (70). Yapilan ¢alismalarda MPV ile bir¢ok hastaligin iliskisi
incelenmistir. Iskemik inmede (71), hiperkolesterolemide (72), diyabette (73), derin
ven trombozunda (74), aterosklerotik renal arter stenozunda (75), sigara i¢enlerde
(76), ITP’ de (77), ailevi akdeniz atesinde (78) MPV artmus olarak bulunmustur.
Ortalama trombosit hacmindeki bu artis, inflamasyonda trombositlerin azalarak geng
biiyiikk trombositlerin iiretilmesine baglanmigtir. Kistik fibroziste (79), aplastik
anemide (80), akut apandisitte (81) ise MPV degeri azalmis olarak bulunmustur.
Kistik fibroziste IL-6 etkisiyle gram negatif enfeksiyonlar ve iiriner tromboksan
atilimina yanit olarak trombosit aktivasyonunun artmig olabilecegi one siiriilmiistiir.
Buna bagli olarak da trombosit liretiminin bozulmasina bagli MPV’ nin azaldig1 6ne
siriilmiistiir. Aplastik anemide de yine bu duruma benzer sekilde iiretim
bozuklugunun MPV”’ yi azalttifi 6ne siiriilmiistiir. Akut apandisitte ise MPV’ nin

azalmasinin nedeni tam olarak aydinlatilamamustir.

Uriner sistem enfeksiyonlar ile trombositoz arasinda iliski rapor edilmisfakat

trombosit sayisi ile enfeksiyonun siddeti arasinda iliski kurulamamistir (82)—(84).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma; Mustafa Kemal Universitesi Cocuk Saghign ve Hastaliklari
Anabilim Dalinda,............. (02.12.2016 tarihli ve 18 nolu etik kurulu
karari)............ ile yapildi. Cocuk Sagligi poliklinigimize ve Saglam c¢ocuk
poliklinigimize 01 Ocak 2014- 01 ocak 2016 tarihleri arasinda basvuran hastalar
retrospektif olarak ¢alismaya dahil edildi.

Kesitsel nitelikteki bu arastirma ile hastanemize bagvuran sistit ve pyelonefrit
anatanis1 olan hastalar incelenmistir. Uriner sistem enfeksiyonu olan hastalarin mean
platelet voliim degerlerinin hasta olmayan gruba gore daha yiiksek oldugu hipotezi
kurulmustur. Bu amagla retrospektif olarak taranan ve sistit tanisi konulan 69,
pyelonefrit tanisi konulan 62 ve kontrol amaciyla saglam cocuk poliklinigine
basvuran 65 hasta calismaya alinmistir. Kontrol grubuna hastalar secilirken
hemogram sonucu olan ve ek bir hastaligi olmayan hastalar c¢alismaya alindi.
Hastanede bulunan Enhil Sistemi iizerinden hastalarin yas, cinsiyet, TIT, idrar

kiiltiiri, CRP, MPV ve hemogram degerleri incelendi.
3.1 istatistik incelemeler

Degiskenlerin normal dagilima uyumu Kolmogorov Smirnov testi ve
histiogram egrisi ile kontrol edildi. Saglam, sistit ve pyelonefrit gruplarinin
karsilagtirmasinda parametrik testlerin 6n sartlarii saglayan degiskenler i¢in Tek
Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) ve ardindan ¢oklu karsilagtirma yontemlerinden
kullanildi. On sartlar1 saglamayan degiskenler bakimindan {i¢ grup ortancalari
Kruskal-Wallis testi ile karsilastirildi. Ikili gruplart karsilastirmada parametrik
testlerden student T-Test ve non parametrik testlerden ise Mann-Whitney U Test
kullanild1. Tanimlayict istatistik Olgilimleri icin veriler ortalama + standart sapma
(SD), ortanca deger (median) ve en kiigiik-en biiyiik (minimum-maximum) seklinde
verildi. Kategorik degiskenler birbiri ile kiyaslanirken ise ki kare testi kullanildi. Veri
setinin istatistik analizleri SPSS 21.0 istatistik yazilim1 (Statistical Package for Social
Sciences Ver. 17.0, SSPS Inc, Chicago IL USA) ile yapildi. Sonuclar %95°lik giiven
araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calismaya alinan toplam 69 sistit tanili hastanin yaslar1 1-18 arasinda
degismekle beraber yas ortalamasi 9,26 + 4,1 yil olarak saptandi, bu grupta median
deger 9 olarak bulundu. Hastalarin 52’si kiz ¢cocuk (%75,4), 17’si ise erkek ¢ocuk
(%24,6) idi.

Sekil 2: Sistitli hastalarin cinsiyete gore dagilim grafigi

Cinsiyet dagilimi

0%
0%

m erkek ¢ocuk

m kiz gocuk

Pyelonefrit tanist konulan hastalarin ortalama yasi 7,58 + 4,5 idi. Bu
hastalarin median yas1 7 iken, en kii¢iik yas 1 ve en biiyiik yas ise 18 idi. Bu grupta
47 (%75,8) kiz ve 15 ( %24,2) erkek hasta vardi.
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Sekil 3: Pyelonefritli hasta grununun cinsiyet dagilimi

Cinsiyet dagilimi

0%
0%

M Erkek cocuk

B Kiz gocuk

Kontrol grubundaki saglam g¢ocuklarda ise ortalama yas 8,34 + 3,93 olarak
bulundu. Bu olgularda en kiigiik olgu yas1 1 iken en biiylik olgu yast 18 ve median
deger 8 olarak bulundu. Bu olgu grubundaki kiz sayis1 48 (%73,8) iken erkek sayis1
17 (26,2) olarak bulundu.

Tablo 5: Gruplarin yas verileri

Median (min-max) Mean + SD
Sistit 9 (1-18) 926 +4,1
Pyelonefrit 7 (1-18) 7,58 £4,5
Kontrol 8 (1-18) 8,34 + 3,93

Her 3 grup birbiri ile kiyaslandiginda yas dagilimlar1 birbirine benzer idi, yas
dagilimi nonparametrik oldugu igin gruplar Kruskall-Wallis testi ile kiyaslandi ve p
degeri 0,057 bulundu. yani her 3 parametre arasinda istatistiki olarak bir fark yoktu,

gruplar birbirine benzer idi. Kontrol grubu ile sistit grubu Mann-Whitney U testi ile
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kiyaslandiginda ise yaslar yine birbirine benzerdi ve p degeri 0.177 idi. Kontrol
grubu ile pyelonefrit grubu karsilastirildiginda ise p degeri 0,244 olarak bulundu. Alt
iiriner sistem enfeksiyonu gecirenlerde yas pyelonefrit hastalarina gére daha biiyiik
idi.

Sekil 4 : Gruplarin yag ortalamasi

10

A U OO N 00 ©

kontrol sistit pyelonefrit

M ortalama yas

Gruplar arasinda hemogram parametrelerine baktigimizda ise WBC degeri
sistit olan grupta ortalama 8,95 + 3,94 mcL pyelonefrit olan grupta 12,9 £ 6 mcL
kontrol grubunda ise 7,01 + 2 mcL olarak bulundu. Median degerlere bakildiginda ise
sistit grubunda 8,19 mcL , pyelonefrit olan hasta grubunda 12,9 mcL ve saglam
cocukta ise 7,1 mcL idi. Sistit grubundaki en diisik WBC degeri 3 mcL iken en
yiiksek deger 25,49 mcL idi. Pyelonefrit grubunda bu degerler 4,35 mcL ve 33,25

mcL iken saglam grupta en diislik 4 mcL ve en biiyiik deger 13 mcL olarak saptandi.
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Tablo 6 : Gruplarin WBC degerleri

Median (min-max) Mean + SD
Sistit 8,19 (3-25,49) mcL 8,95 + 3,94 mcL
Pyelonefrit 12,9 (4,35-33,25) 12,9+ 6 mcL
mcL
Kontrol 7,1 (3-13) mcL 7,01 £ 2 mcL

Gruplar ikili olarak WBC degerleri agisindan Mann-Whitneyy U testi ile
karsilastirildi. Kontrol grubu ile sistit grubu birbiri ile karsilastirildiginda p=,001,
kontrol grubu pyelonefrit grubu ile karsilastirildiginda p=0,0000001 ve sistit ile
pyelonefrit grubundaki hastalarda birbiri ile karsilastirildiginda p=0,000003 olarak
bulundu. Her 3 grup arasinda da istatistik deger olarak ileri derecede birbirinden

farkli oldugu sonucu bulundu.

Olgulardaki hemoglobin degerine baktigimizda, sistit tanist konulan
hastalarin ortalama Hgb degeri 12,2 + 1,2 ¢/l , ortanca degeri 12,3 o/dl, en kiiciik
deger 9,3 g/dl ve en bilylik deger 15,5 ¢/dl idi. Pyelonefrit tanil1 hastalarda ise ortalama
deger 11,28 £ 1,51 ¢/dl, ortanca degeri 11,7 g/dl, en kiiglik deger 6,5 o/dl ve en biiyiik
deger 14,5 g/l 1di. Saglam kontrol grubuna baktigimizda Hgb ortalama 12,2 + 0,86
g/dl ortanca degeri 12,1 g/di ve en kiiglik ve biiyiik degerler ise sirasiyla 9,6 ve 14,1 o/l
idi.

Tablo 7: Gruplarin hemoglobin degerleri

Mean = SD Karsilastirilan grup-p
degeri
Sistit 122+1,2 Pyelonefrit-0,000075
Kontrol-0,949
Pyelonefrit 11,28 £ 1,51 Kontol-0,000051
Kontrol 12,2 +0,86 Sistit-pyelonefrit-0,000004
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Her 3 grubun Hgb degerleri parametrik olarak dagilim gosterdigi i¢in 3 grup
arasinda ANOVA testi uygulandi, post hoc olarak Tukey bakildi. Her iki grup birbiri
ile karsilastirilirken ise ayrica t-test kullanildi. Gruplar arasinda ¢ok ileri derecede
anlaml bir fark gdzlendi (p=0,000004). Ikili alt gruplara bakildiginda kontrol grubu
ile sistit grubu arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0,949). Sistit olgulan ile
pyelonefrit olgular1 kiyaslandiginda p=0,000075, kontrol grubu ile pyelonefrit grubu
kiyaslandiginda ise p=0,000051 olarak bulundu. pyelonefrit olan grupta Hgb degeri

kontrol ve sistit grubuna oranla daha diisiik idi.

Hastalarin hematokrit degerlerine baktigimizda sistit grubunda ortalama %
36,5 + 3,12, pyelonefrit olan grupta % 33,7 + 4,2 ve saglikli kontrol grubunda ise %
37 £ 2,7 olarak bulundu.

Tablo 8 : Gruplarin hematokrit degerleri

Mean £+ SD Karsilastirilan
grup-p degeri

Sistit % 36,5+ 3,12 Pyelonefrit-
0,000069 Kontrol-0,768

Pyelonefrit % 33,7+4,2 Kontol-0,000003
Kontrol % 37 +£2,7 Sistit-pyelonefri
<0,0000001

Her 3 grup birbiri ile tek yonlii varyans analizi ile karsilastirildiginda yine
gruplar arasinda ¢ok ileri derecede anlamli bir fark oldugu gézlendi p<0,0000001.
Post hoc analiz ile bakildiginda sistit ile pyelonfrit karsilastirildiginda p=0,000069,
kontrol grubu ile pyelonefrit grubu karsilastirildiginda p=0,000003 ve kontrol grubu
ile sistit grubu karsilastirildiginda p=0,768 olarak bulundu. Pyelonefritli hasta

grubunda hematokrit degerleri kontrol ve sistitli hasta grubuna gore daha diisiik idi.
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Hastalarin trombosit degerleri karsilastirildiginda ise sistit olgularinda
ortalama deger 340,2 + 120,1 «/mm3 pyelonefritli olgularda 330,3 + 129,4 k/mm3 ve
saglikli olgularda 286,6 + 73,05 k/mm3 olarak bulundu.

Tablo 9: Gruplarin trombosit degerleri

Mean = SD Karsilastirilan grup-p
degeri
Sistit 340,2 + 120,1 Pyelonefrit-0,865
K/mm3
Kontrol-0,002
Pyelonefrit 3303 + 1294 Kontol-0,022
K/mm3
Kontrol 286,6 =+ 73,05 Sistit-pyelonefri-
K/mm3 0,013

Grafik 5 : Platalet degeri karsilagtirmasi
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Her 3 grup birbiri ile karsilastirildiginda yine anlamli bir fark goézlendi
(p=0,013). Post hoc analize bakildiginda sistitli hastalar ile pyelonefritli hastalar
arasinda bir fark yoktu (p=0,865). Kontrol grubu ile sistitli hasta grup arasinda
anlaml bir fark gézlendi (p=0,002). Kontrol grubu ile pyelonefrit grubu arasinda
yine platelet degeri olarak anlamli bir fark vardi (p=0,022). Trombositoz degeri
olarak 400 k/mmz alindiginda ve trombositoz icin gruplar x? testi ile
degerlendirildiginde, yine kontrol grubu ile sistit ve pyelonefrit hasta grup arasinda

anlaml bir fark vardi. Sirasi ile p degerleri 0,018 ve 0,008 1idi. Sistit ve pyelonefrit
hastalar1 arasinda bir fark yoktu (p:0,776).

Tablo 10: Gruplarin trombositoz olma durumu

N-plt>400000 N-PIt<400000
Sistit 52 (%72,6) 17 (%27,4)
Pyelonefrit 45 (%75,4) 17 (%24,6)
Kontrol 59 (%90,8) 6 (%9,2)

Gruplar arasinda MPV degerlerine baktigimizda ise sistit olan hastalarda
ortalama MPV degeri 8,97 £ 1,1, pyelonefrit olan hastalarda ortalama 8,38 + 0,91,
kontrol grubunda ise 8,44 + 1,1 idi.

Tablo 11 : Gruplarin MPV degerleri

Mean £+ SD Karsilastirilan grup-p
degeri

Sistit 897 +1,1 Pyelonefrit-0,651
Kontrol-0,002
Pyelonefrit 8,38+ 0,91 Kontol-0,020

Kontrol 844 +1,1 Sistit-pyelonefri-
0,002
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Her 3 grup tek yonlii varyans analizi ile birbiri ile karsilastirildiginda MPV
degerleri arasinda anlaml1 bir fark vardi (p=0,002). Yapilan student t testinde kontrol
saglikli grup ile sistit olan grup arasinda p=0,002, kontrol saglikli grup ile
pyelonefritli hastalar arasinda anlamli bir fark vardi (p=0,020). Sistitli grup ile

pyelonefritli grup arasinda ise anlamli bir fark gézlenmedi (p=0,651).

Hastalarin CRP degerlerine bakildiginda nonparametrik bir dagilim goézlendi.
Sistitli grupta CRP 3 ile 155 arasinda seyretmekte idi ortanca deger 3,36 olarak
bulundu. Ortalamasi ise 7,54 £+ 18,3 idi. Pyelonefritli hasta grubunda ise ortanca
deger 60,2 en kiiciik deger 6,3 en biiyiik deger 748 idi. Ortalamasi ise 88,7 + 104,6
olarak bulundu. iki grup arasinda CRP degerleri acisindan anlaml bir fark vardi (p

<0,0000001)

Tablo 12 : Gruplarin CRP degerleri

Median (min- Mean + SD
max)
Sistit 3,36 (3-155) 7,54 + 18,3
Pyelonefrit 60,2 (6,2-748) 88,7 £104,6

Hastalarm TIT sonuglar1 degerlendirildi. Idrardaki 16kosit degerlerine gore
baktigimizda iki grup arasinda anlaml bir fark gézlendi (p<0,0000001). Sistit olan
olgularin 46 (%66,7)’sinda idrarda l6kosit normal olarak bulundu, 19 (%27,5)
hastada 16kosit +1, 4 (%5,8) hastada ise 1okosit +2 olarak bulundu. Pyelonefrit olan
grupta ise 20 (%32,3) hastanin TIT sonucu normal idi. 9 (%14,5) hastanin 16kosit
degeri +1, 18 (%29) hastanin 16kosit degeri +2 ve 15 (%24,2) hastanin 16kosit degeri

+3 ve tzerinde idi.
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Tablo 13 : Hastalarin 16kositiiri degerleri

Normal Lokosit +  Lokosit +2 Lokosit >3 p

Sistit 46 (%66,7) 19 (%27,5) 4(%5,8) 0  p<0,0000001

Pyelonefrit 20 (%32,3) 9 (%14,5)  18(%29) 15 (%24,2)

Kiiltiir sonuglar1 degerlendirildiginde sistit olan hasta grubunda 6 (%8,7)
hastada idrar kiiltiiriinde {ireme mevcut idi. Ureme olan mikroorganizmalara
bakildiginda 5 hastada E.coli, 1 hastada ise SSP iiredigi goriildii. Pyelonefrit olan
hasta grubunda ise 15 (% 24,2) hastada Kkiiltirde iireme vardi. Ureme olan
mikroorganizmalara bakildiginda 9 (%60) hastada E.coli, 2 (%]12) hastada
Klebsiella, 1 (%6) hastada Enterekok faecium, 1 (%6) hastada Staph+Difteroid tiredi,
1 (%6) hastada Candida albiuns, 1 (%6) hastada Pseudomonas aeriginosa, tredigi
goriildii. iki grup arasinda kiiltiirlerde iireme olmas1 agisindan sinirda anlamli bir fark

gozlendi (p=0,047).
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5. TARTISMA VE SONUCLAR

Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu biiylik bir problem olarak karsimiza
cikmaktadir. Kiigiik yas gruplarinda IYE igin en 6nemli noktalar; ayirici tamda
akilda tutmak, hizli ve kesin tam1 koymak, tedaviye miimkiin oldugunca erken
baslamak, bobrek ve uzun donem koruyucu tedavi uygulamaktir. Ancak o6zellikle
kiiciik ¢ocuklarda IYE tanis1 oldukg¢a zordur. Atesle basvuran bir siit gocugunda pek
cok olasi tan1 arasindadir ve mutlaka diisiiniilmesi gerekir. IYE prevalansi
enfeksiyonun semptomatik veya asemptomatik olmasina, cinsiyet, degerlendirilen
yas grubu, toplumun O6zelliklerine ve kullanilan tan1 yontemleri ve kriterlerine gore
degiskenlik gostermektedir. IYE’ ler ¢ocukluk ¢agi boyunca kiz ¢ocuklarmin % 3 -
5’ inde, erkek ¢ocuklarin ise % 1 - 2’sinde ortaya ¢ikmaktadir (4)—(6) kiz ¢ocuklarda
goriilme oram1 daha fazladir. Bizim ¢aligmamizda da sistit ve pyelonefrit tanisi
konulan hastalarda kiz oran1 erkek oraninda daha fazla idi. Sistit olgularinin %75,4’
kiz %24,6’s1 erkek iken pyelonefrit tanis1 konulan hastalarin %75,8°1 kiz ve %24,2’si
erkek ¢ocuk idi. Litaratiirle uyumlu olarak kiz ¢ocuklar daha fazla oranda IYE

gecirme oranina sahipti.

Yapilan bir ¢ok ¢alismada {iriner sistem enfeksiyonu ile trombositoz arasinda
iliski rapor edilmis fakat trombosit sayisi ile enfeksiyonun siddeti arasinda iligki
kurulamamistir ~ (90)(84)(82). Yapilan bu c¢alismalarda sadece IYE’ler
degerlendirilmis ve diger reaktif trombositozlarla karsilastirma yapilmamistir bu
durum trombositozun sadece bir klinik durumla iliskilendirilmesi olmustur. Bu
calismamizda sistit ve pyelonefrit hastalarinda meydana gelen trombosit miktar1 ile
saglikli kontrol grubundaki trombosit miktari1 ve trombositoz oranlarim
karsilastirdik. Catal ve ark. yaptiklar1 ¢calismada IYE'lerde trombositoz oranimi %44
olarak bulunmustur (91). Bu ¢alismada tam kan sayiminin enfeksiyonun kaginct
giiniinde alindig1 belirtilmemistir ve o ¢alismada da trombositoz olarak trombosit
sayisinin 400.000/mm? {izeri olmas1 kabul edilmistir. Enfeksiyon ile trombositoz
arasinda anlaml bir iliski kurulmustur (p<0,05). Trombositoz oranlar1 enfeksiyonun
ilerleyen giinlerinde daha da artmaktadir. Calismamizda alinan kan 6rneklerinin tani

anindaki kan ornekleri olmasi ve ¢alismamizin retrospektif olarak yapilmis olmasi
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nedeniyle enfeksiyondan ne kadar siire sonra alindigi konusunda tahmin yiiriitmek
zordur. Bununla birlikte istatiksel olarak anlaml1 bir sekilde trombosit miktarlar1 IYE
olan grupta daha yiiksek bulunmus ve yine anlamli bir sekilde trombositoz orani
fazla bulunmustur. Graufi A ve ark. st driner sistem enfeksiyonlarinda
trombositozun erken donemde hastaligin siddetini belirlemek i¢in kullaniminin zor
oldugunu belirtmislerdir, {ist iiriner sistem enfeksiyonu olgularda ilk 7 glinden sonra
reaktif trombositozun gec olarak ortaya c¢iktigini gostermislerdir. Bu ¢alismada ilk
hafta ic¢inde trombosit sayilarinda degisiklik goriilmemistir (92). Calismamizda
trombositoz oranlar1 kontrol grubuna gore fazla olmakla birlikte pyelonefrit ve sistit
hastalar1 arasinda anlamli bir fark gézlenmedi, yine de pyelonefrit (%75,4) olan
grupta sistit olan gruba gore (%72,6) trombositoz olma ihtimali daha fazla idi. Ayrica
her ne kadar trombosit miktar1 hastaligin siddeti ile dogru orantili olmasa da
pyelonefrit olan grupta trombosit miktarinin ortalamasi alt tiriner sistem enfeksiyonu

olan hastalardan anlamli derecede daha yiiksek bulundu.

Akut pyelonefrit tanis1 koymada ve st iiriner sistem ile alt iiriner sistem
ayrimin1 yapmada serum CRP, ESR ve WBC degerleri akut faz reaktani olarak
kullanilabilmektedir (93). Cesitli ¢alismalar CRP, ESR ve WBC degerlerinin akut
pyelonefrit ile sistit ayrimimi yapmada spesifite ve sensitivitesinin diisiik oldugunu
gostermistir (93)(94)(95). MPV’nin hemen hemen biitiin laboratuarlarda caligiliyor
olmasi, basit, ucuz ve kolay olmasi dolayisiyla platelet fonksiyonunu goéstermede
uygun bir parametre oldugu soylenebilir. Platelet hacmi; platelet fonksiyon ve
aktivitesi ile iliskilidir (96). Primer fonksiyonu hemostatik olsa da enfeksiyon
hastaliklarinin patofizyolojisinde de etkisi bilinmektedir (97). IL3 ve IL6 gibi gesitli
sitokinlerin megakaryosit kiimelenmesini arttirarak daha biiyiikk ve daha reaktif
plateletler olusumunu tetiklemektedir (98). Akut pyelonefrit de artmis IL6 iiretimi
MPV’nin artmasini sonu¢ verebilir ve bu da MPV’nin APN’de tani igin bir
inflamatuar marker olabilir mi hipotezine bizi ulastirabilir. Biz bu ¢aligmamizda bu
hipotezle birlikte alt ve list iriner sistem enfeksiyonlarinin ayriminda MPV’nin
kullanilabilir olacagimi diisiindiilk ama c¢alisma sonucunda sistit olan grup ile
pyelonefritli hasta grup arasinda MPV degerleri agisindan anlamli bir fark
bulamadik. Saglikli kontrol grubuna gore sistit olan grup anlamli derecede yliksek

MPYV degerine sahipti fakat pyelonefrit olan grupta MPV degerleri kontrol grubunda
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bile daha diisiik bulundu. Tekin ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada MPV degeri iist
ve alt lriner sistem enfeksiyonlarinda anlamli derece de farkli bulunmug ve tan
ayrimi i¢in kullanilabilir bir parametre olarak degerlendirilmistir (99). Bu ¢alismada
alt lriner sistem hastalarinda MPV degeri 7.95 + 0.64 iken iist iiriner sistem
hastalarinda bu deger 9.41 £ 0.79 ve p degeri <0.001 olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda ise anlamli bir fark yoktu ve sistit olan grupta MPV degerleri daha
fazla idi. Calismamizin retrospektif olarak yapilmis olmasi, hastalarin enfeksiyonun
kaginci giliniinde basvurduklarinin bilinmemesi ve bunun sonucu olarak kan
orneklerinin  enfeksiyon giiniinii  yansitmamasi: bizim ¢alismamizdaki MPV
degerlerini etkilemis olabilir. Biz MPV degerinin iist ve alt sistem iiriner sistem
enfeksiyonlarini ayirmada kullanilabilir bir parametre olmadigini gordiik. Daha genis
bir kitle ile yapilmis, enfeksiyonun takip edilebildigi kohort ¢alismalar1 ile ¢alisma

tekrarlanabilir ve daha giivenilir veriler elde edilebilir diye diistindiik.

Idrar yolu enfeksiyonuna yol agan etkenler genellikle gram negatif
bakterilerdir ve bunlar arasinda da en sik izole edilen E.coli’dir. Ulkemizde ¢esitli
bolgelerden elde edilen ¢alisma sonucglarina gore cocuklardaki E.coli izolasyon
siklig1 en fazla olmakla birlikte oranlar degisiklik gostermektedir. 2002 yilinda
Giirgoze ve ark’nin yapmis olduklar bir aragtirmada %57 E.coli, %21 Klebsiella, %
5 Pseudomonas, %?20.8 Enterobacter,%7.5 Stafilokok izole edilmistir (100). Cetin h
ve ark’larinin 2006 yilinda yapilan ¢ocukluk ¢aginda idrar yolu enfeksiyonuna yol
acan E.Coli suslarmin antibiyotik direncinin incelendigi bir arastirmada %45.7
oraninda E.coli, %17.3 oraninda Klebsiella, %10.4 oraninda Proteus, %5.8 oraninda
Enterokok ve %6.9 oraninda Enterobacter iiredigi belirtilmistir (101). Tim
arastirmalarda hemen hemen benzer mikroorganizma profili goriilmiis olmasina
ragmen treme dagilimlart genis bir yelpaze seyretmektedir. Yapilan arastirmalarda
kiiltiirlerde E.coli ireme sikligt en fazla olarak goriilmektedir. Bunu
Klebsiella,Proteus , Enterobacter,Pseudomonas ve Enterokok takip etmektedir.
McLoughlin ve ark. (102) yaptiklar1 arastirmada, E.coli iireme insidansi %89,
Klebsiella % 3.7 , Proteus % 1.2, Enterobakter %1.2, Enterokok % 3.7,Stafilok ise %
1.2 olarak bulunmustur. Belgika’da yapilan ¢ok merkezli bir calismada %73.3
orantyla en sik izole edilen mikroorganizmanin E.coli oldugu , bunu daha sonra

%10.9 ile Proteus mirabilis, %4.5 ile Enterobakter ve %4.3 oraniyla Klebsiella
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spp.nin izledigi bildirilmistir (103) . Baska bir ¢ok merkezli uluslararasi
epidemiyolojik bir ¢alismaya gore ise (104) %80 oraninda E.coli en sik izole edilen
etken olmus ve bunu diger Enterobakter ailesi iiyeleri (%12.7) ve S. Saphrophyticus
(%6.3) izlemistir.

Yukardaki literatiirleri daha da ¢ogaltmak miimkiindiir.Bulunan etkenler ve
oranlar1 birbirine olduk¢a benzerdir ve calismada bulunan etkenler literatiirlerle
uyumludur. Goriildiigii gibi bulunan etkenler ; % 60 oraninda en sik E.coli olup bunu

%12 oraninda Klebsiella izlemektedir.

IYE’lerin semptomlar1 tanmin konmasinda &nem tasimakla birlikte,
semptomu olmasina ragmen gergekte infeksiyonu olmayan hastalarda olabilmektedir
(85). Bu Klinik ile laboratuarin her zaman uyumlu olmadigini gostermektedir. IYE’de
pollakiiri, diziiri,idrara ani sikisma hissi, noktiiri, idrar akiminda yavaslama,
suprapubik agr1 gibi yakinmalar goriilebilmektedir (86). Laboratuar bulgular ise
piyiiri, bakteriliri, nitrit pozitifligi l6kosit esteraz pozitifligi, ve idrar kiiltiirii ve
bakteriyemi diisiiniiliiyorsa kan kiiltiiriinde patojen bakteri tiremesidir(87) . Yapilan
caligmalarda idrar analizi ile tespit edilen proteiniiri, piyiiri, nitrit ve l6kosit esterazin
pozitifligi ile kiiltiirde lireme arasinda her zaman pozitif iliskinin olmayabilecegi
belirtilmektedir(88)(89). Calismamizda pyelonefrit olan grup ile sistit olan grup
arasinda idrarda l6kosit goriilmesi agisindan ileri derecede anlamli bir fark gozlendi.
Pyelonefritli hasta grubunda %24,2 oraminda >+3 lokosit varken sistitli hasta

grubunda bu oran 0 idi.
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