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KISATILMIS KELIMELERIN ACIKLAMALARI

AAP — Amerikan Pediatri Akademisi

ABO ,RH — Kan grubu

CAM — Amoksasillin Klavulanik Asid

CRP — C- reaktif protein

CFU/ml — Colonyforming unit

C/S — Sezeryan

DMSA — Dimerkaptosiiksinik Asit Sintigrafisi
E.Coli — Escherichia Coli

G-6PD — Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenez

IVIG — Intravendz immunuglobulin

IYE — idrar Yolu Enfeksiyonu

NSVY — Normal Spontan Vajinal Yol

PUV — Posterouretralvalv

RIVUR — Randomized Intervention for Children with Vesicuretral Reflux
TIT — Tam Idrar Tetkigi

TFT — Tiroid Fonksiyon Testleri

T4 — Tiroksin

TSH — Tiroid Stimuledici Hormon

TPM — SMX — Trimetoprim Sulfometaksazol
UGT1AL1 — Uridin Difosfat Glukuronoziltransferaz Gen Mutasyonu
USG —Ultrasonografi

VCUG — Voiding Sistoliretrografi

VUR — Vezikouretral Reflii
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1. GIRIS VE AMAC

Term bebeklerde iki haftadan, preterm bebeklerde {i¢ haftadan uzun siiren, serum total
ve/veya indirekt bilirubin diizeyi 5 mg/dl tizerindeki sariliklar uzamis sarihk olarak

6
tanimlanir.

Idrar yolu enfeksiyonlar1 tiim yas grubundaki gocuklar igin yaygin bir enfeksiyon
hastalig1 olup, tiim enfeksiyonlarin %35-6 ni1, yenidogan doneminde ise bakteriyel

enfeksiyonlarin biiyiik béliimiinii olusturur.”

Uzamis sariligin etiyolojisinde, yapilan ¢alismalara gore en ¢ok anne siitii ile beslenen
bebeklerde goriilmiistiir. Anne siitiinden sonra uzamis sariliga neden olan en sik sebep

ise idrar yolu enfeksiyonudur.

Bu calisma da yenidoganlarda uzamis sariliklarin en 6nemli nedenlerinden biri olan
idrar yolu enfeksiyonunun insidansini belirlemek erken tani ve idrar yolu enfeksiyonuna
sekonder olabilecek komplikasyonlart onlemek, klinik, laboratuvar ve radyolojik
bulgularm1 gozden gegirmek ve radyolojik bulgular1i olan hastalarin radyolojik

bulgularinin prenatal dykiileri ile karsilastirilmasi amaglanmistir.

Ocak 2005-Ekim 2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Saglik Arastirma ve
Uygulama merkezi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Poliklinik’lerine ve
Yenidogan Yogun Bakimda yatarak tetkik ve tedavi edilen uzamis sarilikli bebeklerin

elektronik ve/veya dosya verilerinin retrospektif olarak taranmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 HIPERBILIRUBINEMI (SARILIK)1

Sarilik genellikle baska saglik sorunu olmayan yenidogan bebeklerde en sik klinik
bulgulardan biridir. “Sarilik” terimi bilirubinin deri ve mukozalarda birikimi sonucu
deri ve skleralarin sar1 renkte goriilmesini ifade eder; bu duruma viicutta bilirubinin
yiikselmesi, yani “hiperbilirubinemi” neden olur. Serum total bilirubin diizeyi 5
mg/dl’yi astizinda sarnhik goriiliir.” Bu neden-sonug iliskisine ragmen “neonatal
hiperbilirubinemi” ve “neonatal sarilik” sik olarak birbirinin yerine kullanilir.
Yenidoganlarin en az igte ikisinin yasamin ilk haftasinda klinik olarak sarardigi
bilinmektedir.2 Normal fizyolojik bir durum olarak kabul goren; ¢ogu kez serum total
biliriibin konsantrasyonunun bebek i¢in tehlike kaynagi olmayacak diizeylerde
kalmasina ragmen, yenidoganlarin kiigiik bir boliimiinde geri doniigiimsiiz ciddi beyin
hasart icin tehdit olusturabilen diizeylere erisebilir. Zamaninda tan1 konup tedavi
edilmeyen yiiksek bilirubin diizeylerinin yol acacagi bilirubin ensefalopatisi ciddi

norolojik sekellere neden olur.

2.1.0 BILIiRUBIN METABOLIZMASI ?

Bilindigi gibi alyuvarlar i¢cinde hemoglobin denen ve oksijeni kendisine baglayarak
tasiyan bir madde bulunmaktadir. Hemoglobin baglica “hem” ve “globin”
boliimlerinden olusmustur. Yaslanmis alyuvarlar parcalanarak kan dolasimindan
uzaklagtirtlir.  Bu islem Ozellikle dalakta gerceklestirilmektedir.  Viicudun
“Retikiiloendotelyal Sistemi”  bircok gorevi yanisira, yaslt  alyuvarlart kan
dolasimindan uzaklagtirma gorevini de tistlenmistir. Yash alyuvarlar retikiiloendotelyal
sistemi hiicreleri tarafindan parcalanir. Daha sonra alyuvarlarin hemoglobini bu hiicreler

tarafindan hiicre igine alinir. Retikiiloendotelyal sistemi hiicreleri alyuvarlarin



hemoglobinini “hem” ve “globin” béliimlerine pargalarlar. Hem daha sonra Biliverdine
bu da “bilirubine” doniistiiriilerek, retikiiloendotelyal sistemi hiicresinden kana verilir.
Bu biliriibine “indirekt biliriibin’ ya da “nonkonjiige biliriibin>> denilmektedir. Indirekt
biliriibin kanda albuminlere baglanarak tasinir. Bir molekiil albumin, iki molekiil
bilirubini kendisine baglayabilir. Indirekt bilirubin su icinde ¢dziinmez. Yaglarda
¢Oziinlir ve hiicreler i¢in zedeleyici etkisi vardir. 100 ml kandaki toplam bilirubinin
normaldeki miktar1 0.3-1.0 mg. kadardir. Eger bu miktar 2- 2.5 mg. “in iizerine ¢ikacak
olursa, sarilik ortaya ¢ikar. Kanda albuminlere bagli olarak dolasmakta olan indirekt
biiirubin karacigere geldiginde, karaciger hiicreleri tarafindan hiicre igine alinir.
Karaciger hiicresine girmis olan indirekt bilirubin burada “bilirubin siilfat” ve
“bilirubin diglikuronid”e ¢evrilir. “Bilirubin siilfat” ve “bilirubin diglikuronid’ daha
sonra karaciger hiicresinden disar1 safra kanallarina bosaltilir. Bilirubinin siilfat ya da
glikuronidli bi¢cimine de ‘direkt bilirubin’ ya da “konjiige bilirubin” denilmektedir.
Direkt bilirubin suda eriyebilme 6zelligine sahiptir ve hiicreler i¢in zedeleyici etkisi
yoktur. Indirekt bilirubin suda erimediginden, viicuttan kolayca atilamaz ve birikir.
Buna karsilik direkt bilirubin suda eriyebildiginden viicuttan kolayca atilabilir. Ornegin
safra salgisi, idrar, diski direkt bilirubinin atilim yollarindandir. Karaciger hiicrelerinden
safra kanallarima bosaltilmis olan direkt bilirubin daha sonra safra salgisi iginde
incebagirsaga bosaltilir. Buradaki bakterilerin etkisiyle “mezobilirubinojen” adli
maddeye, bu da “sterkobilinojen” adli maddeye donistiiriliir. Sterkobilinojen ise
“sterkobilin” maddesine doniistiiriilerek, digki i¢inde viicut digina atilir. Bagirsaklarda
olusan mezobilirubinojen maddesinin bir bolimii de “iirobilinojen” maddesine
doniistiiriiliir. Urobilinojen maddesi bagirsaklardan kana emilir. Urobilinojenin bir
boliimii kan yoluyla yeniden karacigere gelip, yeniden direkt bilirubine doniistiiriilerek
safra yoluyla bagirsaklara akitilir. Kana girmis olan {irobilinojenin bir boliimii ise
bobreklerden idrar yoluyla atilir. Idrar icinde atilan iirobilinojen, kendiliginden
“iirobilin” denilen maddeye doniisiir. Karaciger hiicreleri gerektigi gibi ¢aligamazlarsa
ya da viicutta asir1 miktarda eritrosit pargalandigi i¢in karacigerin kapasitesinin iistiinde
indirekt bilirubin hazirlanacak olursa ya da safra salgilanmasinda engel varsa viicuttaki

bilirubin miktar1 artip, sarilik gelisecektir2 Sekil 1.



RETIKULOENDOTELYAL
SISTEM (RES)

i

Hem

Konjugasyonun yetersiz olmasi
TS = o~ Midrokiz

Sekil 1:Hiperbiliirinemi mekanizmast

2.1.1 Epidemiyoloji, Etiyoloji, Fizyolojik ve Patolojik Sarihk®

Yenidoganda serum total biliriibin diizeyi; biliriibin iiretimi, transportu, karaciger
hiicresi i¢ine alinmasi, konjligasyonu, ekskresyonu ve bagirsaklardan reabsorbsiyonu
asamalar1 arasindaki hassas denge sonucu belirlenir. Bu hassas dengede yenidogan
doneminde hizli ve dikkat ¢ekici fizyolojik degisiklikler olusur. Yenidoganin fetustan
devraldig1 hemoglobin tipi, yasa 6zgii asir1 hemoglobin yiikii, eritrosit dmriiniin kisaligi,
dogumla beraber plasentanin fetal biliriibin uzaklastirici katkisinin devreden ¢ikmasi,
erigskinin 2-3 kat1 miktarda biliriibin olusum hizi, karacigerde yetersiz alim ve yetersiz
konjiigasyon, enteral beslenmenin baslanmasiin gecikmesi veya yetersiz kalmasi, fetal
intestinal B glukuronidaz enzim aktivitesinin devam etmesi, intestinal floranin
olusmasindaki gecikme ve sonugta ortaya ¢ikan enterohepatik dolagim artigi preterm
yenidoganlarda daha fazla olmak iizere tiim yenidoganlarin %65-85’inde sarilik
goriilmesine neden olur. Hayatin ilk giinlerinde 1 gram hemoglobinden 6-10 mg/kg/giin
hizinda 34 mg biliriibin olusumuyla ortaya ¢ikan biliriibin yiikii sonucunda 3.-5.

giinlerde pik yapacak sekilde “fizyolojik™ olarak nitelendirilen ve zaman zaman bunlara
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katkida bulunan ¢esitli patolojik faktorlerin etkisiyle “patolojik™ olarak nitelendirilen
sarilik olusur. Zamaninda dogan bebeklerde fizyolojik hiperbiliriibinemide biliriibin piki
beyaz irktan Avrupa/Amerikalilarda ve Afrika kokenlilerde 5-6 mg/dl diizeyleri ile 48. -
120. saatlerde olurken, Asya kokenlilerde 10-14 mg/dl diizeyleri ile 72. — 120. saatlerde
ortaya c¢ikmaktadir. Faz 1  hiperbiliriibinemiyi takiben beyaz irktan Avrupa/
Amerikalilarda ve Afrika kokenlilerde 5. giine kadar, Asya kokenlilerde 7.-10. giine
kadar biliriibin diizeyleri yaklasik 3 mg/dl’ye iner ve fizyolojik hiperbiliriibinemi sona
erer. Hayatin 3. haftasi sonuna dogru tamamlanan faz 2 hiperbiliriibinemide ise biliriibin
diizeyleri 2 mg/ dI’nin altina iner. Nispeten biiylik prematiire bebeklerde fizyolojik
hiperbiliriibinemide biliriibin piki 5. giine kadar 10-12 mg/dl’ye ulasir ve biliriibin
diizeylerinin normal diizeylere inmesi, hepatik Uridin Difosfoglukuronil Transferaz
aktivitesinin daha ge¢ matiire olmasi nedeniyle, 1. ayin sonunu bulur. Daha kiigiik
prematiire bebeklerde biliriibin piki daha yiiksek diizeylere ulasirken, normal diizeylere

inmesi daha da gecikir®.

Fizyolojik sariligin siddetinde genetik, cografi, etnik, cevresel ve kiiltiirel etkiler de
belirleyicidir. Asya kokenlilerde, Avrupali/Amerikali beyazlara ve Afrika kokenlilere
gdre daha yiiksek biliriibin diizeyleri izlenir. Ote yandan irksal etkinin bir sonucu olarak
Afrika kokenlilerde G-6PD eksikligi goriilme riski daha fazladir. Genetik etkiler
acisindan; Asyalilarda daha fazla rastlanan {ridin difosfoglukuronil trransferaz
genindeki Gly71Arg mutasyonu ile Gilbert Sendromu arasindaki iliski dikkat ¢ekicidir.
Karaciger hiicresi igine biliriibin molekiiliiniin taginmasini saglayan protein
molekiiliiniin (Organik anyon tasiyici protein-2 veya “Solute carrier organic anion
transporter 1B1” geninde olusan polimorfik mutasyonlar da o6zellikle uridin
difosfoglukuronil transferaz 1A1 mutasyonlar1 ile kombine oldugunda ciddi

hiperbiliriibinemiye neden olur.”

Yenidoganda ortaya c¢ikan sariliklarin biiyiik cogunlugu “masum” karakterli olsa da ;
sartlikli  yenidoganlar  biliriibinin  potansiyel toksik etkileri nedeniyle ciddi
hiperbiliriibinemi, biliriibin ensefalopatisi ve kernikterus riski agisindan erken dénemde

saptanmali ve yakindan takip edilmelidirler'®*".

Clinkii hiperbiliriibinemi saglikli
yenidoganlarda hayatin ilk haftasi i¢inde ortaya ¢ikmakta ve 6te yandan bu bebeklerin
cogunlugu sariligin en fazla gorildiigii 72 - 120. saatlerde hastaneden taburcu edilmis
olmaktadir'’. Sonug olarak hiperbiliriibinemi hayatin ilk 1-2 haftas1 icinde gerek cocuk

5



acil servislerine, gerekse de normal polikliniklere en sik neonatal bagvuru ve yeniden

hastaneye yatis nedenlerinden birisidir*>*2,

Hiperbiliriibinemi taniminda daha 6nceden kullanilan postnatal yasa (giine) gore
belirlenen serum biliriibin diizeyi sinirlar1 artik kullanilmamaktadir ve giiniimiizde total
serum bilirlibin diizeyinin belirli bir popiilasyonda yasa (saate) gore olusturulan
nomogram degerlerinde 95 persentilin iizerinde olmasi1 halinde patolojik

hiperbiliriibinemi tanis1 konulur'®**

Patolojik hiperbiliriibinemi yasamin ilk haftas1
icinde yenidoganlarin %8-9 kadarinda goriiliir ve yaklasik %4’ii 72. saatten sonra ortaya
¢ikar. Toplumumuzda yapilmis ¢alismalarda neonatal hiperbiliriibinemi siklig1 %10 ile

%?25.3 arasinda degismektedir15‘18

Erken baslangicli (72. saatten Once ortaya ¢ikan) hiperbiliriibinemi genelde asirt
biliriibin tretimine bagli olarak olusurken (cogunlukla ABO uygunsuzlugu), ge¢
baslangicli (72. saatten sonra ortaya ¢ikan) hiperbiliriibinemi ise yetersiz beslenme,
dehidratasyon, enterohepatik dolagimin artis1 gibi biliriibinin eliminasyonunu geciktiren

12,14

durumlarla iligkilidir=*".Yenidoganda patolojik indirekt hiperbiliriibinemi nedenleri

asagida g(isterilrnistir.19

Biliriibin iiretimindeki patolojiler'® (Hemoliz)

1. izoimmiinizasyon (Rh uygunsuzlugu, ABO uygunsuzlugu, diger kan grup

uygunsuzluklari)

2. Eritrositlerin  biyokimyasal defektleri (G-6PD eksikligi, piriivat Kkinaz

eksikligi,konjenital eritropoetik porfiria)

3. Eritrositlerin yapisal defektleri (Herediter sferositoz, herediter elliptositoz,

infantil piknositoz)
4. Enfeksiyon (Bakteriyel, viral, protozoal)
5. Sekestrasyon (Subdural hematom ve sefal hematom, ekimozlar, hemanjiyomlar)

6. Polisitemi



Biliriibinin karaciger hiicresi icine alinmasi bozukluklar1®®

Konjiigasyon bozukluklari
1. Crigler-Najjar sendromu tip |
2. Crigler-Najjar sendromu tip 11
3. Gegici familyal neonatal hiperbiliriibinemi (Lucey-Driscoll sendromu)
4. Pilor stenozu
5. Hipotiroidizm

Ekskresyon bozukluklari™®

Enterohepatik dolasimda artls19

Anne siitii ile ilgili sariliklar (Anne siitii yetmezligi ve anne siitii sarilig1)

2.1.1.0 izoimmiinizasyon®

[zoimmiinizasyon Rh ve ABO uygunsuzluklarinda goriilir.  Giiniimiizde
izoimmiinizasyonun pratikte en sik karsilasilan nedeni ABO uygunsuzlugudur. ABO
uygunsuzluguna bagli hemolitik hastalik genellikle anne O ve bebek A veya B kan
grubunda oldugu durumlara sinirli olarak goriiliir. Bu kan grubu olasiliklar1 (anne O ve
bebek A veya B) tiim gebeliklerin %15 kadarinda goriilse de, boyle bebeklerin az bir
kisminda (%4 kadarinda, yani tiim gebeliklerin %0.6 kadarinda) anlamh
hiperbiliriibinemi gelisir. Rh kan grup antijenlerinden C (Cc), D (Dd) ve E (Ee) i¢inde
en antijenik olan1 D antijenidir. Bu antijeni tastyan (Rh (+)) 0.1 ml kadar fetal kanin
fetomaternal hemoraji ile Rh (-) gebeye ge¢mesi sonucunda maternal sensitizasyon,
antikor olusumu ve sonraki gebeliklerde Rh (+) fetuslarda intrauterin olarak baglayan
hemoliz ile sarilik olusur. Antenatal kanamaya bagli sensitizasyonu ve Rh hemolitik
hastalik riskini 6nlemek i¢in esleri Rh (+) olan Rh (-) kadinlara gebeligin 28. haftasinda
(Coombs (-) ise) rutin olarak 300 ug RhD-immiinglobulin uygulanmalidir.*®



2.1.1.1 ERITROSIT ENZIiM DEFEKTLERI °

Eritrositlerin biyokimyasal enzim defektleri iginde en sik karsilasilani glikoz-6-fosfat
dehidrogenaz (G-6PD) eksikligidir. G-6PD eritrositlerin enerji kaynagi olan pentoz
fosfat yolunda gorevli bir enzimdir. G-6PD eksikliginde antioksidan sistemin en 6nemli
kaynag1 oksidlenmis glutatyon sentezlenemez ve eritrositler oksidan strese karsi ¢ok
duyarli hale gelir. Oksidan stres, asidoz, hipoglisemi, enfeksiyon, yiiksek doz sentetik
K3 vitamini (menadion), deodorantlar (oda, banyo), bakla, antimalaryal ilaglar
(primakin, klorokin), sulfonamidler, metilen mavisi, naftalin, aspirin gibi analjezikler ve

kina gibi maddelerle karsilasan yenidoganlarda ciddi hiperbiliriibinemi gé’)rl'ilebilir.19

2.1.1.2 Anne Siitii ile ilgili Sariliklar ®

Yenidogan sariliginin siddetini ve paternini degistiren en sik degisken beslenme
metodudur. Asya irkinda daha belirgin olmak iizere tiim irklarda anne siitii ile beslenen
bebeklerde sariligin siddeti ve siiresi formiil mama ile beslenenlere gore
artmlstlr.8°’81'82'83 Bu yiiksek sarilifin tanimlanmasi anne siitii sariligmma bakis1 bir
hastalik olmaktan, gelisimsel fizyolojik bir durum olmaya dogru degistirmistir. Ciinkii
yenidoganin fizyolojik sarilig1 ve onun anne siitii sarilig1 olarak uzamasi hasssas olan
yenidogan donemi boyunca serbest oksijen radikallerinin hasarinin 6nlenmesinde

giderek onem kazanmaktadir.®®2

Ancak diger yonlerden saglili anne siitii ile beslenen bebeklerde goriilen bu uzamis
sarthgin ger¢ek mekanizmasi heniiz tanimlanamamistir. Arastirmalar esas olarak anne
siitii i¢inde bazen bulunabilen pregnan — 3-a ,208 diol sorumlu tutulmustur. Bu
maddenin Uridin Difosfoglukuronil Transferazi inhibe ettigini belirten ilk calismalar
daha sonraki bulgularla desteklenmemistir. Ikinci teori anne siitiindeki serbest yag
asitlerinin bebegin karacigerindeki glukuronil tranferazi inhibe etmesidir. Ancak

bu teoriler de daha sonraki ¢alismalarda do grulanmamlstlr.84'85'86’87

Ugiincii teori anne siitiiniin bilirubinin bagirsak emilimini artirdigidir. Ancak bu
teoride tam olarak kanitlanamamistir. Bagirsak florasinin anne siitii alanlarda ve

formula mama ile beslenenlerde farkli gelismesi ve bdylece bilirubinin iirobilinojene



doniismesindeki farkliliklarda enterohepatik dolasimi etkileyerek anne siitii sarilig

gelismesine katkida bulunulabilir.®®

Anne siitlindeki intestinal absorbsiyonu artiran faktdrin  ne oldugu halen
belirsizdir.Anne siitiindeki yiiksek beta glukuronidaz aktivitesi ise artik kabul
g('jrrnemektedir.85’89 Sonug¢ olarak anne siitii sariliginin mekanizmasi1 tam olarak
aydimlatilamamistir.intestinal geri emilim en &nemli mekanizma gibi gériinmekle
birlikte, neden tiim anne siitii ile beslenen bebeklerde sarilik ortaya ¢ikmadigi net olarak
bilinmemektedir.ancak son yillarda anne siitii sariligi ile Gilbert sendromuna gen
polimorfizmi arasindaki kurulan iliski, genetik faktorlerin de ise karistigim
géstermektedir.gOAnne siitii sariligt erken ve gec tip anne siitii sarilig1 olarak ikiye

ayriliyor.

Anne Siitiiyle Yetersiz Beslenmeye Bagh Sarihik (Erken tip): Anne siiti
yetersizligine bagli hiperbiliriibinemi 6zellikle ilk cocugunu doguran annelerin
yenidoganlarinda ilk bir hafta (en sik ilk 4 giin) i¢inde goriiliir. Uygunsuz emzirme
yontemleri, memelerde siskinlik, tikanma, ¢atlak meme uglar1 ve bitkinlik-halsizlik gibi
maternal faktorler ve emmenin yeterli olmamasi gibi neonatal faktorlerin etkisiyle
uygun siklikta emzirme saglanamaz, yeterli uyari olmadigi icin siit iiretimi azalir ve
yetersiz beslenme tablosu olusur. Bu nispi aghik tablosu mekonyum ¢ikiginin
yavaslamasina, biliriibinin  enterohepatik  dolagiminda  artisa  ve  sonugta

hiperbiliriibinemiye neden olur.

Anne Siitii Sarih@1 (Geg tip): Anne siitii sarilif1 4. glinden sonra ortaya ¢ikar, hayatin
3. haftas1 ve sonrasina (12 haftaya) kadar siirebilir. Genellikle 2. haftada 5-10 mg/ d’ye
varan (pik yapan) ve sonrasinda birka¢ hafta-ay igerisinde normale donen biliriibin
diizeyleri tespit edilir. Bununla birlikte 20-30 mg/dl’ye ulasan ve kan degisimi
gerektiren biliriibin diizeyleri de goriilebilir. Boyle bebeklerde hemoliz bulgusu yoktur,
saglikli gorliniirler, kilo alimlar1 ve intestinal fonksiyonlar1 normaldir. Anne siitii
sartligimin etiyolojisi kesin olarak aydinlatilamamis olsa da, anne siitiinde bulunan
“pregnane-3-a, 20-B-diol”, “esterlenmemis uzun zincirli yag asidleri” ve “B-
glukuronidaz” gibi biliribin konjligasyonunu inhibe eden ve/veya direkt biliriibini

dekonjuge eden maddelerin varligi sorumlu tutulmaktadir. Anne siitii sariliginin tanisi,
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anne siitline 1-3 giin siireyle ara verilmesiyle ve boylece serum biliriibin diizeylerinde
baslangi¢c degerlerine gore en az yarisi ve altinda azalma saglanmasiyla konur. Anne
siitine tekrar baslandiginda serum biliriibin diizeylerinde 1-3 mg/dl’lik bir artig
goriilebilir. Emzirmeye ara verildiginde serum biliriibin diizeylerinde azalma
goriilmemesi, hiperbiliriibinemiden sorumlu baska nedenlerin arastirilmasini gerektirir.
Bununla beraber anne siitiine ara verilmesi ve bu siirecte formiil mama ile beslenme
rutin olarak uygulanacak bir yontem olmamali ve sadece serum biliriibin diizeyleri kan
degisimi sinirina yaklasan ve kernikterus riski tasiyan yenidoganlarda basvurulacak bir

uygulama olarak sakl tutulmalidir *°.

2.1.1.3 BILIRUBIN TOKSISITESI VE KERNiKTERUS?®

Yenidogan muayenesi yapan hekim, klinik belirti ve bulgulari pek cok tabloyla
karisabilen akut biliriibin ensefalopatisi ile karsilastiginda mutlaka bu klinik tabloyu g6z
oniine almali ve tanisim1 koymalidir. Bilirlibin diizeyinin asir1 yiikselmesi sonucunda
akut biliriibin ensefalopatisi ve kernikterus, kroniklesince de kronik postkernikterik
biliriibin ensefalopatisi tablolari olusur.”® Biliriibin toksisitesinde glial hiicrelerden
ziyade noronlar etkilenir, biliriibine bagli néronal hasar bolgesel topografi gosterir ve
klasik olarak globus pallidus ve subtalamik niikleuslar, 8. kraniyal sinir ve koklear
niikleuslar, dorsal orta beyin periakuaduktal gri cevher, hippokampal CA2 néronlari,
serebellum dentat niikleuslar (Purkinje hiicreleri) tutulan bolgelerdir. Toksik etkilerin
hangi biliriibin diizeyinde ortaya ¢iktig1 net olarak belirli degildir. Ancak, ndrotoksik
etkilerin ortaya cikisini kolaylagtiran bazi (majér ve mindr) faktorler bilinmektedir
(gebelik yasinin 35-38 hafta olmasi, hipoalbiiminemi, asfiksi ve travma gibi kan-beyin
engelinin bozuldugu durumlar, hipoglisemi, enfeksiyon, albiimin-biliriibin baglanmasini
etkileyen durumlar). Kernikterus gelisen yenidoganlarin %90’1nda serum total biliriibin
diizeylerinin 25 mg/dI’nin {izerinde oldugu bildirilmistir. Tedavi edilmemis ciddi

hiperbiliriibinemide kernikterus riski 1-3/100000 arasinda degisirzg.
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10.

11.

12.

13.

2.1.1.4 Erken Tespit, Tarama, Korunma®

. Yenidoganlarda sarilik ve iliskili komplikasyonlarin gelisiminin dnlenmesi

acisindan baz1  temel yaklasimlarin bilinmesi ve uygulanmasi gereklidirg.
Anne siitii ile yeterli ve basarili bir sekilde beslenme desteklenmeli

Hiperbiliriibineminin tespiti ve degerlendirilmesi i¢in uygun protokoller

hazirlanmali

Ik 24 saatte sarilik ortaya ¢ikan yenidoganlarda transkiitan biliriibin veya

vendz total serum biliriibin diizeyleri dl¢iilmeli

Ozellikle koyu ten rengi olan bebeklerde sarilik diizeyinin inspeksiyon ile

tahmininin yaniltic1 olabilecegi dikkate alinmali
Biliriibin diizeyleri hastanin yasina (saat olarak) uygun olarak yorumlanmali

Ozellikle anne siitii ile beslenen 38. gebelik haftasindan 6nce dogmus

bebeklerin hiperbiliriibinemi agisindan yiiksek risk tagidiklari bilinmeli

Tiim yenidoganlara hastaneden taburcu edilmeden Once ciddi
hiperbiliriibinemi riskine yonelik olarak sistematik bir degerlendirme

yapilmali
Aileler yenidogan sarilig1 konusunda so6zel ve yazili olarak bilgilendirilmeli
Taburcu edilme yasina gére uygun bir takip plani yapilmal

Endikasyon bulunan yenidoganlar uygun tedavi yontemleriyle (fototerapi ve

gerekiyorsa kan degisimi) tedavi edilmeli

Annelere bebeklerini ilk giinlerde, giinde en az 8-12 kez emzirmelerini

Onermeli

Anne siti  ile beslenen bebeklere su ve dekstroz verilmemeli

(hiperbiliriibinemi gelismesini 6nlemez, biliriibin diizeylerini azaltmaz)
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Izoimmiinizasyon riski bulunan bebeklerin tespit edilmesi

Tiim gebelerde ABO ve Rh uygunsuzluguna yonelik antikor tayinleri
yapilmali

Eger anneye gebelik esnasinda kan grubu tayini yapilmamis veya anne
Rh (-) ise kord kanindan Coombs testi, kan grubu tayini ve Rh grup
tayini yapilmalidir. Anne kan grubu O Rh (+) ise, kord kanindan kan
grubu tayini ve Coombs testi yapilmasi faydalidir. Tiim bebekler her 8-
12 saatte birden az olmamak sartiyla rutin olarak sarilik agisindan

monitOrize edilmelidir.

Inspeksiyonla  biliriibin ~diizeyinin tahmini 6zellikle koyu tenli
yenidoganlarda yaniltici olabilir, bu sekilde tahmin ile hasta takibi

%26 yine de serum biliriibin artis1 ile beraber deride

Onerilmez.
biliriibinin ve dolayisiyla sariigin sefalokaudal ydnde yayilim
gosterecegi ve Ozellikle kasiklarin altina inen sararma durumunda anne-
babalar ve hekimlerin dikkatli olmasi gerektigi ve bilirlibin diizeyi
Olciimii gerekebilecegi unutulmamalidir. Transkiitan biliriibin  6l¢tim
metodu noninvaziv bir tarama yontemidir ve son yillarda bu yontemle
total serum bilirlibin degerinin tahminine veya bebeklerin bu cihazlarla
yapilan Olgiimlerle ayaktan takibine yonelik c¢esitli calismalar
mevcuttur.””?®  Ancak transkiitandz  biliriibinometre ile yapilan
Ol¢iimlerde 12 mg/dl’nin iizerindeki degerlerde vendz Sl¢lim degerleri ile
korelasyonun zayif oldugu, transkiitandz biliriibinometrenin serum total
biliriibin Sl¢iimiine gore daha diisiik degerler verdigi ve sonug olarak 12-
13 mg/dI’nin iizerindeki degerlerde serum total biliriibin degerlerinin

biyokimyasal olarak dl¢lilmesi gerektigi dikkate alinmalidir.(30)

Taburcu edilmeden Once tiim yenidoganlar ciddi hiperbiliriibinemi
gelisme riski agisindan dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirme o&zellikle taburculuk esnasinda 72 saatten kiigiik olan
yenidoganlar  agisindan ¢ok  biiyik 6nem  tasir.  Patolojik
hiperbiliriibinemi ile ilgili risk faktorlerinin (majér ve mindr) bilinmesi
ve bunlarin sonradan hiperbiliriibinemi  gelisecek  bebeklerin
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saptanmasina olanak saglayan risk alanlar1 igeren nomogramlar ile
kombine edilmesi, ciddi hiperbiliribinemi ve onunla iligkili
komplikasyonlarin gelisimini Onleyecektir. Bu degerlendirme ig¢in
transkiitan biliriibin veya vendz total serum biliriibin diizeyleri
Olciilebilir. Patolojik hiperbiliriibinemi gelisimi i¢in belirlenebilen bazi

risk faktorleri vardir.'

Major Risk Faktorleri

Taburculuk 6ncesi total serum biliriibin veya transkiitan bilirlibin diizeylerinin

normogramda  yiiksek risk alaninda olmasi
Sariligin ilk 24 saat i¢inde ortaya ¢ikmasi

Direkt Coombs testi pozitifligi ile beraber kan grup uygunsuzlugu veya G-6PD
eksikligi gibi diger hemolitik hastaliklar bulunmasi

Gebelik yasinin 35-36 hafta olmasi
Fototerapi 6ykiisii pozitif olan kardes varlig
Sefal hematom veya diger kapali kanamalar

Ozellikle emzirme basarili degil ve kilo kayb1 asir1 iken sadece anne siitii ile

beslenme

Dogu Asyali1 olma

Minor Risk Faktorleri

Taburculuk Oncesi total serum biliriibin ve transkiitan biliriibin diizeylerinin

nomogramda yiiksek orta risk alaninda olmasi

Gebelik yaginin 37-38 hafta olmasi
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Taburcu olmadan 6nce sariligin fark edilmesi
Onceki kardeste sarilik dykiisii

Diyabetik annenin makrozomik bebegi

Anne yasinin >25 yil olmasi

Erkek cinsiyet

Yenidogan bebeklerin dogumdan sonra anneleriyle birlikte miimkiin olan en kisa siire

icinde taburcu edildigi giiniimiizde, bebekler taburcu edildikten sonraki ilk giinlerde de

yeterli bilgi ve beceriye sahip bir saglik personeli tarafindan goriilmelidir.

2.1.1.5 Tam Yaklaslml3

Sarilikl1 bir yenidoganda etiyolojik yaklasim ve gerekiyorsa acil tedavi i¢in yol gdsterici

olmasi agisindan asagidaki laboratuvar yaklagimi uygulanabilir.10

1.

Total serum biliriibin ve direkt biliriibin diizeyleri

Kan grubu (ABO, Rh)

Direkt Coombs testi

Serum albiimin

Tam kan sayimi, periferik yayma ve eritrosit morfolojisi

Retikiilosit sayim1

G-6PD (fototerapiye yetersiz yanit veya etnik-cografik yatkinlik varsa)
Tarama amagli TSH mevcut degilse sT4, TSH

Oykii ve bulgular1 ile sepsis diisiiniiliiyorsa kan kiiltiirii, idrar kiiltiirii, BOS

incelemesi

Direkt biliriibin yiiksekligi olan yenidoganlarda mutlaka idrar analizi yapilmali ve idrar

kiiltiirti alinmalidir. Fizik muayene ve anamnez bulgularina gore gereken olgularda idrar

yolu enfeksiyonu ve sepsis arastirlmalidir.¥ Hasta gbriiniimlii olan ve sariligr 3
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haftadan uzun siiren yenidoganlarda kolestaz olup olmadiginin tespiti igin, direkt ve
indirekt biliriibin diizeyleri 6l¢lilmeli, tiroid fonksiyonlar ile galaktozemi taramasi ve

idrarda rediiktan madde arastirmasi yapilmalidir.

2.1.1.6 Tedavi?®

Yenidoganlarda hiperbiliriibinemi tedavisinde farmakolojik olmayan tedavi (beslenme,
fototerapi), farmakolojik tedavi ve kan degisimi gibi tedavi secenekleri mevcuttur. ™
Gebelik haftasina gore ve kaginci glinde olmasina bagli olarak serum bilirubin diizeyi
belirlen fototerapi cizelgesindeki foto almasi gereken bilirubin diizeyini asiyorsa
fototerapi uygulanir. Eger fototerapiden fayda gormeyerek serum bilirubin diizeyi kan
degisimi cizelgesindeki kan degisimi gerektiren yiiksek bilirubin diizeylerine ulasir veya

o diizeyi asarsa kan degisimi uygulanir.

Farmakolojik tedavi olarak olarak risk faktorii olan bebeklere IVIG (2gr/kg) tedavisi

uygulanir. Fenobarbital tedavisi artik uygulanmamaktadir.

2.2 IDRAR YOLU ENFEKSiYONLARI *°

Idrar yolu enfeksiyonlari ¢ocuklarda en sik goriilen enfeksiyonlardandir. Tiim
enfeksiyonlarin  %05-6’s1m  olusturur. Tiim yas gruplarinda goriiliir. Belirtisiz de
seyredebildiginden tam olarak insidansi bilinmemektedir. Yas, immiin sistem, anatomik

faktorler gibi faktorler idrar yolu enfeksiyonu gelisme riskini etkilemektedir °

Yenidogan bebeklerde idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE), bebek ve ¢ocuklardaki IYE’den
farklilik gdsterir. Idrar yolu enfeksiyon sikligi yenidogan bebeklerde daha fazladur,
erkek cinsiyette daha sik gozlenir ve genellikle bakteriyemiye veya altta yatan bir
bobrek veya idrar yollarina ait bir anomaliye eslik eder. Bu nedenle yenidoganlarda IYE
varliginda sistemik enfeksiyonlar ve bobrek ve idrar yollarinin fonksiyonel anomalileri
incelenmelidir. Ayrica iist iiriner sistem enfeksiyonlar1 (6rn. piyelonefrit) bobrekte
parankimal skarlara ve kronik bdbrek yetmezligine neden olabilecegi i¢in dikkat
edilmelidir. Cocuklarda IYE tamisimm koymanin ve tedavi etmenin asil amaci

tekrarlayan IYE’leri ve akkiz bobrek hasarim onlemektir’
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2.2.1 Epidemiyoloji ,Etiyoloji ve Patogenez’
Epidemiyoloji

Zamaninda dogan, atesi olan bebeklerde idrar yolu enfeksiyonu (IYE) sikligi %7-
15°dir."? Erkeklerin %2’sinde, kizlarin ise %8’inde IYE gelismektedir. Prematiire
bebeklerde siklig1 tam olarak bilinemese de, gestasyon yast ve dogum agirlig1 azaldikca
risk artmaktadir. Idrar yolu enfeksiyonlar: tipik olarak yasamin 2. veya 3. haftasinda
baslar*’; yenidoganlarda bakteriyemiye de ikincil olabilmesine ragmen bakteriyemisi
olan hastalarda yasamun ilk birkag giiniinde insidansi disiiktiir (<%2).* Yenidogan
déneminde IYE icin en 6nemli risk faktérlerinden birisi erkek cinsiyettir; diger
risk faktorleri arasinda prematiirite, yiiksek ates (= 38 °C) ve beyaz irktan olmak
sayilabilir. Erkeklerde gelisen IYE’lerin ¢ogu ilk 3 ay i¢indedir ve siinnetsiz erkek
bebeklerde siklig1 10 kat daha fazladir. Ug ayliktan kiiciik, atesli, siinnetli gocuklarda
IYE prevelansi %2.4 iken, siinnetsiz ¢ocuklarda bu oran %20.1; 6-12 aylik
stinnetsizlerde %7.3 iken, slinnetli atesi olan erkek ¢ocuklarinda oran %0.3tiir. Daha
sonraki yaslarda hem siinnetsiz, hem de siinnetli erkek bebeklerde siklig1 hizlica diiser

ve hayat boyunca kizlarda daha fazla gozlenir .**

Etiyoloji*®

Hayatin ilk 3 aymnda erkek bebeklerde kiz bebeklere gore daha sik idrar yolu
enfeksiyonu goriilmektedir. 3 aydan sonra ise kiz cocuklarinda daha sik goriilmeye
baslar ve c¢ocukluk ve adolesan donemi boyunca da kiz cocuklarinda daha fazla
goriilmeye devam eder. Bu farkliligin sebebi muhtemelen anatomik farkliliktan
kaynaklanmaktadir. Erken bebeklik doneminde siinnet olmams erkek cocuklarinda
prepisyumda kolonize olan bakteriler aracihgr ile idrar yolu enfeksiyonu
gelismektedir. Daha biiyiik yaslarda kiz ¢ocuklarinda daha sik goriilmesi ise anatomik
olarak iiretranin kisa olusu nedeniyledir. Bunun yaninda idrar yollarinin dogustan
malformasyonlar1 ¢esitli mekanizmalar ile idrar yolu enfeksiyonuna yatkinlig1
artirmaktadir. Mesane disfonksiyonu, idrar yollarinda tas gibi yabanci cisimler, iireter
anomalileri gibi durumlarda idrar yolu enfeksiyon sikligr artmmustir.* Cocuklarda idrar

yolu enfeksiyonlart i¢in risk faktorleri sdyle siralanabilir:
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1. Siinnet olmamis olmak
2. Iseme disfonksiyonu
3. Kabizlik

4. Cinsel aktivite

5. Uriner kateter

Bazi ¢aligmalarda siinnetsiz ¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonu gelisme riskinin siinnet
olmus cocuklara gore 10 kat daha fazla oldugu bildirilmistir.*® iseme sirasinda detrusor
kast kasilirken eksternal sfinkter gevser ve boylece idrar akimi saglanir. Bu
koordinasyonun bozulmasi sonucu mesane bosalmasi tam olarak gerceklesmez ve
rezidii idrar kalir. Bu rezidii idrar bakterilerin kolonizasyonun igin ortam olusturur ve
bir sonraki iseme sirasinda bakteri iler kontamine olmus idrar iiretere geri kacarak tist
{iriner sistem enfeksiyonuna neden olabilir. Idrar inkontinansi, eniirezis, ani iseme hissi
gibi belirtiler mesane disfonksiyonun belirtileri olabilir. Kabizlik nedeniyle genislemis
olan rektum, 6n komsulugundaki mesaneye baski uygulayarak mesane disfonksiyonuna
neden olabilmektedir. Komplike olmamis idrar yolu enfeksiyonlarinda en sik goriilen
etken Enterobactericeae ailesinin iiyeleridir. Bunlarin da i¢inde en sik idrar yolu
enfeksiyonu etkeni Escherichia coli’dir. Streptococcus saprophyticus ise cinsel olarak
aktif adolesanlarda en sik ikinci etken olarak o&ne ¢ikmaktadir. Uriner kateterler
hastanede yatan hastalarda nozokomiyal enfeksiyonlara sebep olabilir. Kateter iliskili
idrar yolu enfeksiyonlarda etkenler genellikle E. coli, Proteus, Pseudomonas, Klebsiella
ve Serratia gibi etkenlerdir. Bunlarin yaninda enterik bakterilerin tamami asendan yol
ile idrar yolu enfeksiyonuna neden olabilir. Asendan yolun digina nadiren hematojen yol
ile de idrar yolu enfeksiyonu gelisebilmektedir. Bu durumda daha ¢ok pyelonefrit, renal

apse gibi komplike enfeksiyonlar goriilmektedir .

Zamaninda dogan bebeklerde en stk E. coli (%80) izlenmektedir. Klebsiella,
Proteus, Enterobacter ve Citrobacter ve gram-pozitif patojenler de (Koagulaz negatif
Staphylococcus tiirleri, Enterococcus ve nadiren Staphylococcus aureus) IYE’ye neden
olmaktadir. Prematiire bebeklerde ise IYE daha ziyade nozokomiyal enfeksiyonlara
ikincil oldugu i¢in Klebsiella ve koagulaz negatif Staphylococcus’lar etkendir, E.coli
daha az goriiliir. Ozellikle 1000 gr alti bebeklerde Candida tiirleri de siktir*. Idrar
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yolu enfeksiyonu olan yenidogan ve bebeklerin dértte iicii erkek cinsiyettir*.Bunun en
onemli nedeni erkek bebeklerde altta yatan anomalilerin daha sik olmasidir. Ug ayliktan
kiigiik ve idrar yolu enfeksiyonu gegiren bebeklerin yaklasik %30-50’sinde bobrek veya
idrar yollar1 anomalileri gozlenmektedir, en sik gdzlenen anomali vezikotireteral
refliidiir.Gozlenen diger anomaliler {riner obstriiktif lezyonlar (6rn. iireteropelvik
bileske veya iireterovezikal bileske obstriiksiyonu, posterior liretral valv), ektopik iireter
ve renal parankimal (6rn. polikistik hastaliklar, renal displazi) bozukluklardir. Uriner
idrar akisinin yetersiz olmasi, mesane bosaltiminin yetersiz olmasi, anatomik
bileskelerin tam olmamasi ve enfekte idrarin yukari dogru kacisi nedeniyle enfeksiyon
gelismektedir. Ayrica erkek ¢ocuklarinda iseme basinci daha diigiiktiir, maturasyonla
birlikte basing artar; bu nedenle de erkeklerde IYE daha siktir. Prematiire bebeklerde

anomali siklig1 fazla degildir .
Patogenez’

Idrar yolu enfeksiyonlarindan en sik asendan yol ile enfeksiyon gelismektedir. En sik
etken olan gram negatif enterik bakteriler asendan yol ile 6nce mesaneye, ardindan da
tireter araciligl ile bobrek parankimine ulasabilmektedir. En sik goriilen etken olan E.
coli’'nin temel viriilans faktorii tiroepitele tutunmasidir. Bakterinin pilisinde bulunan ve
eritrositlerin P1 antijenine de baglanarak agliitinasyon saglayan, bu nedenle P fimbriya
olarak da adlandirilan 6zel bir protein araciligi ile iiroepitele tutunur. P fimbiyanin
ucunda bulunan en 6nemli adezin proteini olan PapG adezin molekiilii de bu adezyonda
onemli bir rol oynar. PapG adezinlerin cesitli alt gruplart farkli viriilans
olusturmaktadir. Ozellikle sinif II PapG adezin proteini &zellikle anatomik olarak
normal bireylerde pyelonefrit tablosuna neden olan E. coli suslarinda tespit edilmistir.
Distal ve toplayici tiibiillerde P fimbriya icin reseptdr bulunmasi nedeniyle bu suslar
pyelonefrit gelisimi igin risk olusturmaktadir.”® E. coli’nin diger virlilans faktorleri
arasinda K antijeni, lipopolisakkaritler, alfa-hemolizin ve demir baglama kapasitesinin
yiiksek olmas1 sayilabilir. Bunlarda lipopolisakkaritlerin bir komponenti olan Lipid
A’nin renal hiicrelere direk toksik etkisi oldugu gosterilmistir.>® Alfa-hemolizin ise
renal hiicrelerin hiicre membraninda porlar olusturarak apoptozisi indiikler. Bakterilerin
renal parankime ulagmasi ile birlikte immiin sistem uyarilir. Ortamda diizeyi artan
sitokinler nedeniyle graniilositler uyarilir ve toksik maddeler salgilanir. Bunlardan en
onemlisi stiperoksit radikalleridir. Siiperoksit radikalleri bakterilere toksik oldugu gibi
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renal tiibiiler hiicrelere de toksik etki yapar. Bunun sonucunda ortaya ¢ikan enflamasyon
nedeniyle mikrovaskiiler trombozlar, ardindan doku iskemisi ile birlikte nekroz gelisir.

Boylelikle renal skar gelisim tamamlanmis olur 4

2.2.2 Klinik ve radyolojik bulgular®*®
Klinik Bulgular

Sistiti olan ¢ocuklarin ¢ogunda idrar sikliginda artma (poliiiri), idrar yaparken yanma
hissi (diziiri) ve acil iseme hissi (urgency) ile doktora bagvurmaktadir. Alt karm agrisi
ya da suprapubik agri eslik edebilir. Ates eslik edebilir ancak ¢ok yiiksek derecelere
ulasmaz. Idrar renginde bulaniklasma ve kotii koku anne-babalar tarafindan fark
edilebilir. Akut pyelonefrit ise daha giiriiltiilii bir tablo ile hekime basvurur. Titreme ile
yiikselen ates, yan agrisi, kusma, bazen ishal (peritoneal iritasyona bagli olarak)
gorllebilir. Kusma ve ates Ozellikle 6n planda goriiliir. Bunlara ek olarak alt {iriner
sistem enfeksiyonu bulgulart (poliiiri, diziiri, ‘urgency’ gibi) da goriilebilir. Bir yasin
altindaki bebeklerde bagka herhangi bir bulgu olmaksizin sadece yiiksek ates ilk

basvuru bulgusu olabilmektedir.*®

Amerikan Pediatri Akademisi’nin en son rehberine gore ates odagi bulunamayan tiim
bebeklerden iiriner kateterizasyon ya da suprapubik aspirasyon ile idrar 6rnegi, herhangi
bir antibiyotik verilmeden 6nce mutlaka alinmalidir. Torba ile alinan idrar 6rneklerinin
duyarhilign ve ozgilligii diisiik oldugu i¢in Onerilmemektedir. Torba idrar1 yalnizca
alindiktan sonra ilk 1 saat icerisinde degerlendirilmisse anlamli olmaktadir.Bir saatten

sonra duyarlilig diisiiktiir.>

Fizik muayenede yalnizca {riner sistem degil tiim sistemik bulgular birlikte
degerlendirilmelidir. Ozellikle tan1 almamis kronik renal hastalig1 olan gocuklarda kan
basinci yiiksekligi tespit edilebilir. Tiim hastalarin mutlaka kan basinci dlgiilmelidir.
Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu geciren g¢ocuklarda biiyiime  geriligi
goriilebileceginden viicut oOlgiileri ve persentilleri mutlaka degerlendirilmelidir. Karin
muayenesinde apse, hidronefroz nedeniyle biiyiimiis bobrekler muayene edilebilir.
Karin agrist durumunda agrinin lokalizasyonu ve kostovertebral agi hassasiyeti olup

olmadig1 degerlendirilmelidir. Pyelonefritlerin ¢ogunda kostovertebral aci hassasiyeti

19



goriilmektedir. Ancak bu bulgu daha c¢ok biiyilk ¢ocuklarda goriilen bir bulgudur.
Mesane disfonksiyonu olan hastalarda altta yatan norolojik hastaliga bagh
(meningomiyelosel, tehtered kord gibi) norolojik bulgular goriilebilir. Boyle hastalarda

mesane disfonksiyonunu éngérmek agisindan rektal sfinkter tonusuna bakilabilir .*°

Yenidogan bebekte klinik bulgular 6zgiil degildir. Term bebekler letarjik, huzursuz,
takipneik, siyanotik ve akut hasta goriiniimde olabilirler. En sik gozlenen klinik
belirtiler ates (%20-40), biiyiime yetersizligi (%15-43), sarihik (%3-41), kusma (%3-
41), ishal (%3-5) ve beslenme yetersizligidir.** Prematiire bebeklerde ise bu bulgulara
eslik eden apne ve hipoksi goriilebilir. Tim atesli yenidoganlarda oldugu gibi bu
bebeklerden de tam kan sayimi, akut faz reaktanlari, kan kiiltiirii ve idrar kiiltiirii

alinmali ve diger enfeksiyonlar da ayirici tanida diistiniilmelidir .
Radyolojik Bulgular

Cocuklarda radyolojik taramada amag tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlart risk
faktorlerini saptamak, iriner sistemin dogumsal anomalilerini saptamak (VUR,
Obstruksiyon vs) , renal skari / skar riski yiiksek hastayr saptamak, skari 6nlemek

,tadyasyonu, maliyeti, komplikasyonlari azaltmaktir.'®

Idrar yolu enfeksiyonlarinda gériintiilleme yontemlerine basvurulmas: gereken durumlar

asagidakilardir.”®

=

Akut pyelonefrit siiphesi

2. llIk idrar yolu enfeksiyonu olan erkek cocuklar

3. 3 yas altindaki ilk idrar yolu enfeksiyonu olan kiz ¢ocuklari

4. 3 yas ve lizerinde ikinci idrar yolu enfeksiyonunu geciren kiz ¢ocuklari

5. 3 yas ve lizerindeki kiz ¢ocuklarinda ilk idrar yolu enfeksiyonu gegirdiginde

asagidaki durumlarin bulunmasi:
e Ailede renal hastalik 6ykiisiiniin bulunmasi
e Anormal iseme paterni

e Biiyiime geriligi
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e Hipertansiyon
e Idrar yolu anomalisi olanlar
e Uygun tedaviye ragmen belirti ve bulgularin gerilememesi*®

Febril IYE’si olan tiim bebeklere renal ultrasonografi (USG) yapilmalidir. Renal
USG’nin amaci altta yatan bir patolojiyi tespit etmek, bobrekte parankimal bir hasar
olup olmadigini gérmek ve daha sonra bobregin biiylimesini takip etmektir. Ancak karin
USG’nin normal olmasi, vezikoiireteral reflii veya renal skarlanma olmadigini
gostermez. Renal USG’nin zamanlamasi bebegin klinik durumuna gore degisir. Klinigi
kotii bebeklerde renal USG’nin tedavinin ilk birkag giinii icinde yapilmasi Onerilir;
nedeni olasi bir renal veya perirenal bir apsenin veya obstriiktif bir tiropatiyle beraber
olan piyonefrozun tespit edilmesidir. Ancak bebegin klinigi diizeliyorsa USG daha ileri
bir tarihte de yapilabilir, zira inflamasyon nedeni ile bobrek boyutu, sekli ve
ekojenitesinde degisiklikler olabilir ve 0zellikle de daha sonraki bobrek biiylimesinin
degerlendirilmesinde yanlisliklar olabilir. Bu gruptaki hastalarin yaklasik %15’inde bir
anomali saptanmakta, %1-2’si ise daha ileri tetkik, konsiiltasyon veya cerrahiye ihtiyag

duymaktadir.**®

2011 yili Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) klavuzunda 2-24 aylik febril IYE gegiren
bebeklerde iseme sistoiiretrografisi (VCUG) her bebege Onerilmemekte, her bebege
once renal USG c¢ekilmesi, renal USG’de hidronefroz veya skarlagsma veya yiiksek

dereceli bir vezikoiireteral reflii (VUR) diisiiniiliiyorsa VCUG cekilmesi onerilir.>®

NICE 2007 KRITERLERI *®
URINER ULTRASONOGRAFI (USG)'%:
e <6Ay
e Atipik IYE — Tekrarlayan IYE

Atipik idrar Yolu Enfeksiyonu'® :
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e Agir Hastalik Hali
¢ Karinda Kitle (Bobrek-mesane)
e Kreatinin Yiksekligi
e Sepsis
e E.Coli Dis1 Etmen
Tekrarlayan iYE' :
e Ikive ya ikiden fazla fazla Piyelonefrit
e Bir Piyelonefrit + Bir veya birden fazla Sistit

e Ug ve ya iigten fazla sistit

iseme Sistoiiretrografisi(VCUG)

e <GAY

e Tekrarlayan IYE — 6 Ay-3 Yas USG Anormalse

Teknesyum Isaretli Dimerkaptosiiksinik Asit Sintigrafisi (Tc —DMSA)lOO:

e 0-3Ay

Vezikoiireteral reflii olsun veya olmasin, ilk febril IYE atagindan sonra hastalarin
yaklasik {igte biri 1-2 yil iginde tekrar enfeksiyon gegirir. Ikinci kez enfeksiyon
gecirenlerin  %10’undan az1 bir iki yil icinde 3 veya daha fazla enfeksiyon
gecirmektedir. Bu nedenle febril IYE geciren bir ¢ocukta ates oldugunda akla idrar yolu
enfeksiyonunun tekrarlayabilecegi gelmelidir. Tekrarlayan enfeksiyon oranlart kiz ve
erkek cinsiyetlerde ayn1 gézlenmektedir. Piyelonefrite bagl akut degisiklikleri ve renal
skarlanmay1 belirlemek i¢in renal teknesyum ile isaretli dimerkaptosiiksinik asit (99m
Tc-DMSA) sintigrafi ¢ekilmelidir. Tk febril IYE’nin ardindan ¢ocuklarin %15’inde
DMSA sintigrafide skarlasma gozlenir. Genel inanisin aksine bebeklerde skarlagsma

orani daha biiylik ¢ocuklardakine benzer ya da daha azdir.*? ilk DMSA’da skarlasma
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olmayan hastalarin takibinde tekrarlayan IYE ataklar1 ile gelisen yeni skar oram
diisiiktiir. 3-4 yaslarinda iken ilk IYE’lerini geciren ve ilk USG ve DMSA tetkikleri
normal olan ¢ocuklarin 2-11 y1l sonraki takiplerinde hepsi 3-4 kez enfeksiyon geciren
¢ocuklarda olmak iizere %4 ¢ocukta skarlasma izlendigi gdzlenmistir.® DMSA ile
niikleer ¢caligmanin akut piyelonefrit ve daha sonra gézlenen skarlagsmay1 tespit etmedeki
duyarlilig1 tek basina renal USG’den ya da VCUG’den daha fazladir. Ancak ilk febril
IYE’de DMSA niikleer tetkik rutin dnerilmemektedir. DMSA’da radyasyon dozu diisiik

olmasina ragmen, bobrek yetmezligi s6z konusu ise doz artabilir.®

2.2.3 Tam ve Tedavi*™®
Tam

Idrar yolu enfeksiyonlarinin tanisinda siiphesiz idrar incelemesi ilk sirada gelir. Uygun
kosullarda alinmis idrar Ornegi oOzellikle etken mikroorganizma acisindan Onemli
bilgiler verebilmektedir. Tuvalet egitimi almig ¢ocuklarda orta akim idrar yakalama ile
alinan idrar 6rneginde mililitrede 105 koloni olusturan iinite (‘colonyforming unit’-
CFU/ml) varliginda anlamli oranda bakteriiiri varligindan bahsedilebilir. Orta akim
yakalama ile idrar almmmasi igin gocuktan tuvalete idrarin1 yapmasi istenir. Ilk idrar
akis1 basladiktan sonra idrar 6rneginin alinacagi kap idrar akiminin altina getirilir. Bir
miktar alindiktan sonra gekilir. Idrar akisinin sonuna kadar beklenmemelidir. Orta akim
idrar alimmasindaki amag, ilk akis ile birlikte distal iiretrada bulunan bakterilerin
yikanarak temizlenmesi boylece yanlis pozitif sonuglara neden olmamasidir. Orta akim
idrariin alinmasindan Once perinenin temizlenmesi artik Onerilmemektedir. Eger
tuvalet egitimi olmayan bir ¢ocuksa idrar Ornegi, iiretral kateter araciligi ile ya da
suprapubik aspirasyon ile alinabilir. Cocugun yasina uygun iiretral kateter ya da
beslenme sondas1 kullanilabilir. Kateter iiretral acgikliktan ilerletiimeden 6nce az
miktarda iyodin soliisyonu ile temizlenmelidir. Kateter ilerletildikten sonra gelen ilk
birka¢ damla idrar disar1 akitilmali ve daha sonra gelen idrar steril bir kaba alinmalidir.
Bu sekilde alinan bir idrar 6rneginde 50,000 CFU/mI ve daha fazla bakteri varliginda
idrar yolu enfeksiyonu igin anlamli kabul edilmektedir. Uretral kateter disinda
suprapubik aspirasyon ile alinan idrar 6rnegi, distal iiretra bypass edilerek gecildigi icin

herhangi bir miktarda goriilen bakteri anlamli olarak kabul edilir. Kiiltiir i¢in alinan
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idrar 6rnegi hem gram pozitif hem de gram negatif bakteriler i¢cin olan besi yerlerine

ekilir.

Piyiiri santrifiije edilmis idrar 6rneginde 16kosit sayisinin 10/mm3 ve daha fazla olmasi
olarak tanimlanir ve idrar yolu enfeksiyonlarinda sik goriilen bir bulgudur. Ancak idrar
yolu enfeksiyonlarmma 0Ozgii bir bulgu degildir. Kawasaki hastaligi, streptokok
enfeksiyonlar1 , akut apandisit, akut gastroenterit ve baska bir nedene bagli ates
durumlarinda da piyiiri goriilebilmektedir. Ayni sekilde piyiirinin olmamasi idrar yolu
enfeksiyonunu dislamaz. Erken donemde alinan 6rneklerde piyliri goriillmeyebilir. Son
yillarda yapilan bir¢ok ¢aligmada idrar yolu enfeksiyonlarinda idrar incelemesinde >10
lokosit/mm3 ve bakteriiiri varhgr en yiiksek duyarlilifa sahip yontem olarak

gosterilmistir.™

Mikroskopik incelemesinin yaninda dipstik ile idrar incelemesi de 6nemli bilgiler
vermektedir. Lokosit esteraz ve nitrit pozitifligi dipstik ile belirlenebilir. Idrar érneginde
nitrit pozitifligi idrarda gram negatif bakteri varliginin bir gostergesidir. Ancak
idrardaki nitratin bakteriler tarafindan nitrite doniistiiriilmesi yaklasik 4 saat aldigindan
idrar Orneginde pozitif bulunabilmesi i¢in en az 4 saat mesane igerisinde idrarin
beklemis olmasi1 gerekir. Bu nedenle en uygun idrar sabah alinan ilk idrardir. Bunun
miimkiin olmadig1 zamanlarda biiylik ¢ocuklarda idrar1 biraz tuttuktan sonra alinmasi
daha uygun olabilir. Nitrit testi gram pozitif bakteri enfeksiyonlarinda veya nitrit
tiretmeyen bakteri (enterokoklar ve pseudomonas) enfeksiyonlarinda negatif bulunur.
Dipstik ile nitrit testinin idrar yolu enfeksiyonlarinda duyarliligr yiliksek iken 6zgilliigi
diisiiktiir. Negatif olmasi idrar yolu enfeksiyonunu dislamaz. Benzer sekilde bir¢ok
calismada 16kosit esteraz testinin duyarliligt %89 iken oOzgiilligi %52,9 olarak
bulunmustur. Hem l6kosit esteraz testi hem de nitrit testi birlikte pozitif bulundugunda
%80-90 oraninda duyarlilik ve %60-98 oraninda ozgiilliige sahiptir.Her ikisinin de

negatif olmas1 durumunda %100 negatif prediktif degere sahiptir.45’52’53'55

Tam idrar incelemesi idrar yolu enfeksiyonlarinda olduk¢a yardimci bir yontem iken alt
tiriner sistem ya da st {riner sistem enfeksiyonu aymrimini yapmaz. Akut faz
reaktanlarindan C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin diizeyleri pyelonefrit

olgularinda daha yiiksek bulunmustur. Prokalsitonin CRP’ye gore daha yiiksek
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duyarlilik ve ozgiilliige sahiptir ve bazi ¢alismalarda prokalsitonin diizeyi ile renal

parankim tutulumu arasinda dogru orant1 oldugu gésterilmistir.45’54

Idrar yolu enfeksiyonu tanisi klinik ve laboratuvar degerlendirmeye dayalidir. Kesin
tanida ise kiiltiirde etken mikroorganizmanin gosterilmesi esastir. Ancak 6zellikle sik
antibiyotik kullanimimin oldugu bolgelerde kiiltiirde etken gdsterilemeyebilir. Bu
durumda hastanin kinik degerlendirmesi ile birlikte radyolojik yontemlere
basvurulabilir. Akut pyelonefrit tanisinda ve akut sistitten ayiriminda DMSA sintigrafi
en kesin bilgi veren tetkik olmaktadir. Ancak radyasyon maruziyeti nedeniyle rutin
olarak Onerilmektedir. Alt iiriner sistem enfeksiyonlarinda tek basina tam idrar
incelemesi ve idrar kiiltlirliniin degerlendirmesi tani igin yeterli olmaktadir. Ancak
atesin eslik ettigi, list iiriner sistem enfeksiyonu diisiindiirecek bulgulara sahip olan
cocuklarda idrar incelemesinin yaninda tam kan sayimi, akut faz reaktanlar1 ve renal
goriintlileme yontemleri tani i¢in kullanilmalidir. Periferik kanda ytiksek 16kosit sayist,
artmis akut faz reaktanlar: iist iiriner sistem enfeksiyonunu destekler. Ozellikle kiigiik
bebekler iirosepsis agisindan risk altinda oldugundan yiiksek l6kosit sayist ve yliksek

akut faz reaktanlart mutlaka dnemsenmelidir °.

2 ay-24 ayhk cocuklarda IYE tamisim koymak igin gereken kriterler belirlenmis
olmasma ragmen, yenidogan bebekleri kapsayan c¢alismalar fazla olmadigi igin
yenidogan-2 aylik bebeklerde bu kriterler belirlenmemistir.*® ki ay-24 aylik febril
cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu tanisi koyabilmek i¢in hem idrar tetkikinde piyliri
/bakteriliri gézlenmeli; hem de uygun alinmis bir idrar kiiltiiriinde 50.000 CFU/ml
tiropatojen lremelidir. Piyiiri tanisi, ya idrar mikroskopisinde 16kosit goriilmesi ya da
16kosit esterazin pozitif olmasiyla konur. Idrar tetkiki, idrar kiiltiirii kadar degerli
degildir; ancak idrar kiiltiirii sonuglar1 en az 24 saat sonra elde edilebildiginden idrar
tetkikini degerlendirmek gerekir. Idrar tetkiki perineye yapistirilmis torbaya alman
idrardan gonderilebilir, ama idrarin taze olmas1 (1 saat iginde tetkiki gerekir), hemen
buz i¢inde tetkike gonderilemiyorsa buzdolabinda bekletilmesi ve en ge¢ 4 saat icinde
incelenmesi gerekir. En sik kullanilan testler hizli idrar ¢ubugu testinde 16kosit esteraz
ve nitrit bakilmasi ve mikroskopisinde de beyaz kiire ve bakteri olup olmadiginin
incelenmesidir. Nitrit, besinlerdeki nitratin enterik bakteriler tarafindan nitrite
cevrilmesi sonucu olusur ve olugmasi i¢in en az 4 saat gerekir. Bu nedenle sik sik idrar
yapan kiigiik bebeklerde nitritin idrarda olmas1 IYE icin anlamli, ancak negatif olmas1
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anlamli degildir. Lokosit esteraz testinin de bebeklerde o6zgilliigii, duyarliligi kadar
yiiksek degildir. Bu nedenle 16kosit esteraz testinin pozitif oldugu durumlar iyi
degerlendirilmelidir, ¢ilinki yanlis pozitiflik siktir. Cocuklarda bir streptokok
enfeksiyonu veya egzersiz gibi bir durumda idrarda beyaz kiire goriilmesi normaldir ve
idrarda beyaz kiire bulunmasi her zaman IYE oldugunu diisiindiirmez. Bununla birlikte
heniiz enflamasyon baslamamissa bir ¢ocukta IYE olmasma ragmen idrarda piyiiri
goriilmeyebilir. Piyiiri, santrifiij edilmis idrarda her biiyiik sahada 5’ten fazla
lokosit (~ 25 lokosit/pL) goriilmesidir. Eger bir Thoma cami kullaniliyorsa santrifiij
edilmemis idrarda her pl’de en az 10 I6kosit goriilmesinin daha duyarli oldugu
gosterilmistir. Santrifiij edilmemis idrarin gram boyamasinda 10 ayr1 sahada en az bir
gram negatif bakteri goriilmesinin duyarhiligi ve 6zgiilligli ve pozitif prediktif degeri
yiiksek‘[ir.61 Otomatik idrar tetkik analizleri daha sik kullanilmakta olup, beyaz kiire,

eritrosit ve skuamoz epitelyum hiicreleri i¢in oldukga iyi korelasyon vardir.

Idrar kiiltiirii ya kateterizasyon yontemi ile, ya da suprapubik aspirasyonla alinmalidir.
Suprapubik aspirasyon ile idrar kiiltiirii alma basaris1 %23-90 arasinda degismektedir,
ultrasonografi esliginde yapildiginda basar1 sansi daha fazladir. Ancak suprapubik
aspirasyon ile idrar almak kateterizasyon yontemine gore daha agrilidir. Bebeklerin en
az 1 saattir idrar yapmadigindan emin olundugunda idrar kiiltiirii alinmalidir. Idrar
kiiltiirii alirken idrar kiiltiir kab1 hazirda bulundurulmalidir, ¢iinkii bebeklerin ¢ogu
uyarildiginda kendiliginden idrarlarin1 yapabilir. Kateter ile 6rnek aliminda veya
kendiliginden iseme sirasinda iiretral kontaminasyondan kag¢inmak i¢in ilk birka¢ damla
idrarin akitilmasinda yarar vardir. Kiiltlir, perineye yapistirilan idrar torbasi ile
alinmamalidir. Idrar torbasi ile alinan kiiltiirlerde yalanci pozitiflik oram fazladir. Idrar
kiiltlirii laboratuvara buz i¢inde gonderilmelidir. Eger gonderilemeyecekse buzdolabinda

bekletilmelidir.

Suprapubik aspirasyon ile alinan kiiltiirde tiriner sistem patojenlerinin bir koloni bile
tiremesi (bir koloni 1000 CFU/ml) anlamhidir. Kateter ile alinan kiiltiir i¢in yenidogan
bebekte belirlenmis kesin bir kriter olmasa da tek bir iiropatojenin 50.000 CFU/ml’den
fazla iiremesi veya idrar tetkikinde piyiiri varsa 10.000 CFU/ml arasi iiremesi IYE

tanisini diisiindiirebilir.
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Iki yas alt1 cocuklarda santrifiij edilmis idrarda her biiyiik sahada 5’den fazla I6kosit
goriilmesi(25 wbc/ pl)santrifiij edilmemis idrarda 10’dan fazla l6kosit goriilmesi ile
idrar cubugu test sonuglar1 benzerken; 2 yas iistlinde Gram boyama ya da idrar ¢cubugu

testleri daha giivenilirdir.%?

Idrar yolu enfeksiyonlar1 iirosepsise neden olabilecegi i¢in kan kiiltiirii alinmalidir.
Urosepsis riski %4-7 arasinda degisir.‘u’42 Yenidogan doneminde idrar yolu
enfeksiyonu olan bebeklerin yaklasik %13’tinde ilk ti¢ giinde ayn1 mikroorganizmanin
kan kiiltiiriinde tiredigi gosterilmistir. Prematiir bebeklerde, 6zellikle gebelik yas1 26
haftadan kiiciik bebeklerde {iirosepsis riski daha fazladir. Bakteriyemi daha c¢ok
nozokomiyal 1YE’de gozlenir, toplum kaynakli IYE’de daha azdir (%24.2°¢ karsin
%10.4).Bebeklerin mutlaka menenjit acisindan da degerlendirilmesi gerekir. Iyi
gdriinmeyen ve atesi olan IYE’li bebeklerde lumbal ponksiyon yapilabilir, Ciink [YE’si

olan bebeklerin %1-3’iinde menenjit de tespit edilmistir.®**

Tedavi*®

Idrar yolu enfeksiyonlarinin tedavisinin iki amaci vardir; birincisi hastali@in tedavi
edilmesi, ikincisi ise renal fonksiyon kaybimin ve ciddi sekellerin onlenmesidir.
Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonlarimin tedavisinde hastanin yasi, enfeksiyonu yeri
(akut pyelonefrit ya da sistit), hastanin genel durumu, hastanin tedaviye uyumu gibi
faktorler goz tiniine alinarak belirlenmektedir. Oral ya da parenteral tedavi secenekleri
de yine aym faktorlerden etkilenmektedir. Segilecek antibiyotiklerin bdbrekten
metabolize olarak burada daha yogun miktarda bulunmasina ve ayni1 zamanda toksik
etkilerinin  olmamasina  dikkat edilmelidir. ~ Antibiyotik  seciminde etken
mikroorganizmanin duyarlilig1 esastir. Ancak kiiltlir sonuglarinin ge¢ ¢ikmasi nedeniyle
ampirik antibiyotik tedavisine siklikla baslanmaktadir. Bu amagla en sik goriilen etken
E. coli oldugu i¢in o bélgenin direng durumu da g6z 6niinde bulundurularak antibiyotik
secimi yapilmalidir. Eger hastada pyelonefrit sliphesi yoksa genel durumu iyiyse
antibiyotik baglamadan kiiltlir sonuclart beklenebilir. Ancak genel durumu iyi olmayan
ve pyelonefrit siiphesi olan hastalarda beklenmeden ampirik antibiyotik tedavisine
baslanmalidir. Hastalarin ¢cogu ayaktan tedavi edilebilir. Ozellikle genel durumu iyi,
oral beslenme giicliigii olmayan ve evde takip edilmeye uygun, ebeveynlerin bu siirece

dahil olabildigi hastalar ayaktan tedavi edilebilirler. Tedavi siiresi konusunda cesitli
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goriisler olmakla birlikte genel kani oral antibiyotikler ile 7-10 giin, intravenoz
antibiyotiklerle 2-4 giin ve ardindan oral tedavi ile toplamda 10 giin tedaviye
devam edilmesi seklindedir. Bazi yaymlar ise 7-14 giin devam edilmesini
onermektedir. Tedavide secilebilecek oral ve parenteral antibiyotikler asagida

zetlenmisdir.™
Peroral kullanilan antibiotikler :
e CAM ,20-40 mg/kg/glin, 3 doz
e TMP-SMX 6-12 mg/kg/giin TMP, 2 doz
e Sulfisoksazol 120-150 mg/kg/giin, 4 doz
o Sefuroksim aksetil , 20-30 mg/kg/giin, 2 doz
o Sefaleksin 50-100 mg/kg/giin, 4 doz
e Sefiksim 8 mg/kg/giin, tek doz
e Sefpodoksim 10 mg/kg/giin, 2 doz

e Sefprozil 30 mg/kg/giin, 2 doz

intraven6z kullamlan antibiyotikler :

o Sefotaksim 150 mg/kg/giin, 3-4 doz

Seftazidim  100-150 mg/kg/giin, 3 doz

Gentamisin 7,5 mg/kg/giin, 3 doz

Tobramisin 5 mg/kg/giin, 3 doz,iv

Piperasilin , 300 mg/kg/giin, 3-4 doz
e Seftriakson 75 mg/kg/giin, tek doz

2 ay- 24 aylik bebeklerde oral ve parenteral tedavi arasinda klinik yanit bakimindan
farklilik yoktur. Ancak yenidogan bebeklerde tirosepsis riski yiliksek oldugu icin

parenteral tedavi tercih edilmelidir. Ampisilinaminoglikozid veya ampisilin-3.kusak
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sefalosporin birlikteligi ampirik tedavi i¢in uygundur. Kiiltiir sonucu alininca
antibiyotikler, antimikrobiyal duyarlilik sonucuna gore gozden gecirilmelidir .Tedavi
verilme sekli ve siiresi konusunda tam bir fikir birligi olmamakla beraber siire en az 4

giinii parenteral olmak tizere 7-14 giin arasidir

2.2.4 Profilaktik Tedavi ve Prognoz *°

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda antibiyotik proflaksisi ile ilgili
birgok goriis vardir. Ozellikle altta yatan anatomik bozuklugu olan hastalarda diisiik doz
antibiyotik proflaksisi onerilmektedir. Yapilan ¢aligmalarin bazilart etkisiz oldugunu
sOylese de genel kani diisiik doz antibiyotik proflaksisinin tekrarlayan semptomatik
idrar yolu enfeksiyonlarini 6nledigi ve 6nemsenmeyecek kadar az yan etkisinin oldugu
seklindedir.** Trimetoprim-sulfametoksazol, nitrofurantoin, sulfisoksazol, nalidiksit
asit, metanamin mandelat proflaksi amaciyla kullanilabilecek antimikrobiyal
ilaglardandir. Proflaksi amaciyla kullanilabilecek antibiyotikler asagidaki tabloda

zetlenmistir.”

Tekrarlayan Idrar Yolu Enfeksiyonlaeinda Profilaktik Kullanilan P.O
Antibiyotikler®

e TMP-SMX 2 mg/kg TMP (10 mg/kg SMX) giinde tek doz, gece yatarken ya
da haftada iki giin

e Nitrofurantoin1-2 mg/kg, giinde tek doz

e Sulfisoksazol 10-20 mg/kg giinde 2 kez

e Nalidiksik asit30 mg/kg giinde 2 kez

e Metanamin mandelat 75 mg/kg giinde 2 kez

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarinda probiyotik kullanimi ile ilgili de ¢ok fazla
giivenilir bilgi yoktur. Bazi yayinlarda okul ¢agindaki cocuklarda veya benign prostat
hipertrofisi olan eriskin erkeklerde faydali bulundugu bildirilmistir. Cocuklarda
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarin1  Onleme konusunda yeterli veri

bulunmamaktadir.®®
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Ik semptomatik IYE’den sonra en fazla izleyen ilk 2-6 ay iginde olmak iizere
cocuklarin yaklasik iicte birinde IYE tekrarlamaktadir.” idrar yolu enfeksiyonu gegiren
veya vezikoiireteral refliisii olan c¢ocuklarda antibiyotik profilaksisi simdiye degin
yaygin olarak yapilmasina ragmen metanaliz ¢alismalar1 Grade 3-4 arasit VUR’u olan
bebeklerde ve VUR’u olmayan bebeklerde profilaktik antibiyotik kullanimi ile
tekrarlayan [YE/piyelonefrit sikhigmmn azalmadigi gdsterilmistir.®® Isve¢ Reflii
Grubu’nun 1-2 yas aras1 Grade 3 ve 4 VUR’u olan ¢ocuklart 3 gruba randomize ederek
yaptiklar1 ¢alismada profilaksi alan kiz cocuklarinda IYE sikhiginin  profilaksi
almayanlara gore daha az oldugu, ancak erkek c¢ocuklarinda profilaksinin yararli
olmadig1 gosterilmistir. Profilaksi alan grupta tekrarlanan DMSA’da yeni bir skar
gbzlenmezken, profilaksi almayan grupta yeni skarlar g(izlenmistir.n’73 Amerikan
Uroloji Dernegi ise 1 yas altinda VUR’u olan gocuklara profilaksi verilmesini
onermektedir.”* Ancak bu konuda yapilan Randomized Intervention for Children with
Vesicoureteral Reflux (RIVUR) calismasi sonuglarinda Grade 3-4 VUR’u olup
profilaksi alan hastalarda tekrarlayan IYE sikligi profilaksi almayanlardan farkli
bulunmamustir.”"® Antenatal hidronefrozu olup antibiyotik profilaksisi alan hastalarin,
ilk 2 yil izlendigi metaanaliz ¢alismasinda da IYE sikligi arasinda bir fark
gbzlenmemistir (%9.9°a karsin %8.3). Diisiik grade’li hidronefrozda (renal pelvis on-
arka ¢ap1 4-15 mm) antibiyotik profilaksisi IYE sikligina etki etmezken (%2.2’e karsin
%2.8, p= 0.52), yiiksek grade’li hidronefrozda (renal pelvis On-arka ¢apr >15 mm)
profilaksi alanlarda IYE siklig1, profilaksi almayanlara gore daha diisiik bulunmustur
(%14.6°a karsin %28.9, p<0.01).”” Maalesef yenidogan bebeklere 6zgiin bir Sneri
yoktur, ancak genelde altta ciddi yapisal bir anomali veya yiiksek dereceli bir VUR
varsa profilaksi yapilmasi 6nerilmektedir. Ancak asil 6nemli olan nokta daha dnce atesli
IYE geciren bir cocukta VUR olsun veya olmasin IYE tamisinin hizlica konulup,

tedaviye baslanilmasidir.
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Prognoz

Idrar yolu enfeksiyonlar1 aseptomatik olabilir, iiriner enfeksiyonun diger klinik
bulgular1 ge¢ donemde ortaya cikabilir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarinin
irosepsis,hipertansiyon, proteiniiri ve kronik bdbrek yetmezligi gibi komplikasyonlar
izlenebilir.Bu koplikasyonlarin ge¢ donemde ortaya ¢ikmasi morbidite ve mortalite
oranlarinin artmasina neden oluyor.bunun i¢in tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlari
geciren hastalarda mutlaka eslik eden risk faktorlerinin varligr ortaya cikarilarak
komplikasyonlarin 6nlenmesi gerekiyor.Daha dnceden herhangi bir hastaligi olmayan
cocuklarda idrar yolu enfeksiyonun prognozu oldukga iyidir. Prognozu belirleyen en
onemli faktorlerden biri idrar yolu enfeksiyonun ilk enfeksiyondan sonra semptomatik
ya da asemptomatik olarak tekrar etmesidir. Idrar yolu anatomisinde bozukluk olanlar,
konjenital displaziler, agir refliisii olan hastalarin ise uzun donemde kd&tii sonuglart
olmaktadir. Ozellikle reflii nefropatisi ¢ocuklarda uzun donemde kronik
hipertansiyonun 6nemli bir nedenini olusturmaktadir. Siklikla kronik bdbrek
yetmezligine ilerler. Bu nedenle idrar yolu enfeksiyonlarinin uygun tani ve tedavisi hem

toplumsal saglik agisindan hem de saghk giderleri agisindan oldukg¢a 6nemlidir.*

2.3 UZAMIS SARILIK VE iISTENMESi GEREKEN TETKiKLER®

Term bebeklerde iki haftadan, preterm bebeklerde ti¢ haftadan uzun siiren, serum total
ve/veya indirekt bilirubin diizeyi 5 mg/dl iizerindeki sariliklar uzamis sarilik olarak
tan1m1an1r.6Uzam1§ sariliklarda direkt bilirubin yiiksekligi her zaman patolojiktir ve

kolestaz nedenleri arastirilmalidir.

Anne siitii ile beslenen bebeklerde formiil mama ile beslenenlere gore sarilik daha uzun
siirer. Anne siitii ile beslenen bebeklerin %15-40‘inda uzamis sarilik goriliir. Uzamis
sariliklarin biiylik cogunlugu anne siitli sariligidir. Ancak anne siitii sarilig1 demek icin
diger nedenlerin dislanmas1 gerekir. Uzamis sariligi olan bebekte Oykii ve fizik

muayeneden sonra asagidaki baslangic testleri yapllmahdlr.6
1. Direkt, indirekt bilirubin tayini

2. Anne-bebek kan grubu, direkt Coombs testi
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3. Tam kan sayimi, periferik yayma

4. G6PD

5. Tiroid fonksiyon testleri (TSH, sT4)
6. Idrar tetkiki, idrar kiiltiirii

7. Idrarda indirgen madde

Direkt bilirubin yiiksekligi yoksa karaciger enzim diizeylerinin bakilmasina

gerek yoktur.®

2.3.1 Uzamus Sarilik ile idrar Yolu Enfeksiyonunun iliskisi

Cocukluk déneminin en sik hastaliklarindan biri olan IYE, yenidogan déneminde farkl:
klinik bulgularla ortaya cikabilir.”* Bu dénemde ortaya ¢ikan bir¢cok enfeksiyonda
oldugu gibi ates yiiksekligi ve diger yas gruplarinda bizi taniya ya da slipheye gotiiren
semptomlar olmayabilir. Buna karsin, bu yas gurubunda skar olusumu %39’lara varan
oranlarda rapor edilmektedir.? Bu nedenle, yenidogan doéneminde erken dénemde

tedavi morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda 6nem tasimaktadir.

Yenidogan idrar yolu enfeksiyonlarinda sarilik genellikle ilk ve en 6nemli klinik bulgu
olarak tesbit edilmektedir. Hemoliz, hepatoselliiler hasar sonucu gelisen bozulmus
bilirubin konjugasyonu ve eksresyonu, ates, malnutrisyon idrar yolu enfeksiyonlarinda

gelisen sariligin patofizyolojisinden sorumlu tutulmaktadir.

Uzamis sarilifin etiyolojisinde, yapilan ¢aligmalara gore en ¢ok anne siitii ile beslenen
bebeklerde goriilmiistiir. Anne siitiinden sonra uzamigs sariliga neden olan en sik sebep

ise idrar yolu enfeksiyonudur.

Uludag Universitesi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklart ve Hastaliklar1 Anabilim Dali ve
Neonatoloji Bilim Dalinin birlikte 2008 de yaptigi Uzamis Sariliklarda Etiyolojik
Dagilim isimli 6zgiin arastirmada 6 Aylik siirede 154 uzamis sarilikli bebek retrospektif

olarak taranmis. Anne siitii sarilig1 - % 53 ,Idrar Yolu Enfeksiyonu - % 15 saptanm1§.93

Ankara Digkap1 Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesinde 2007 de Cocuk

Nefroloji ve Neonatoloji boliimlerinin birlikte yaptig1 ve Tiirkiye Klinikleri dergisinde
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de yaymmlanan Uzanmus Sarilikli Bebeklerin Idrar Yolu Enfeksiyonu Yéniinden
Degerlendirilmesi adli ¢alismada 667 uzamis sarilikli bebegin 66’sinda ( %9,9) idrar

yolu enfeksiyonu satptatnmls.94

Japonyada 2011 de yapilan galismada 152 uzamis sarilikli olgunun 32’de (%21) idrar
yolu enfeksiyonu saptanmis. 32 idrar yolu enfeksiyonu olan bebegin 31’ de (%96,7)

cildin sararmasi ilk 7 giinliik yastan 6nce batslamls.95

[randa yapilan iki ¢alismadan birisinde 14 giinliik olan 314 uzamus sarilikli yenidoganin
12'sinde (% 3.8) idrar yolu enfeksiyonu saptanmus.”® Diger calismada ise 14 giinliikten
biiyiilk olan 100 uzamis sarilikli yenidoganin 6’sinda (%6) idrar yolu enfeksiyonu

saptanm1§,.97

Istanbul Marmara Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali , Cocuk Nefroloji ve Neonatoloji bilim dalinin birlikte 2006’ da yaptigi ¢alismada

102 uzamus sarilikli hastanin 8 “ de ( %7,8) idrar yolu enfeksiyonu saptanmls.98

Tayvanda yapilan ¢alismada 217 uzamus sarilikli bebegin 12 de ( %5,5 ) idrar yolu

enfeksiyonu saptanmis.”

Bu calisamlar sarilik yakinmasi ile bagvuran yenidoganlarda, 6zellikle 14 giinden uzun
stiren durumlarda idrar  enfeksiyonlarinin aragtirilmasinin ¢ok Onemli oldugunu

gosteriyor.

3. GEREC VE YONTEM

CALISMA PLANI

Ocak 2005-Ekim 2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Saglk Arastirma ve
Uygulama merkezi Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dali poliklinikleri ve
yenidogan yogun bakimda yatarak tetkik ve tedavi edilen hastalar c¢alismaya
alindi.. Term bebeklerde >14 giin, prematiir bebeklerde ise >21 giin sonra sarilig1 devam
eden, serum indirekt bilirubin diizeyi 5 mg/dl ilizerinde olan tiim uzamis sarilikl
bebeklerin demografik 6zellikleri, laboratuvar ve radyolojik bulgular1 ile degerlendirildi
ve patolojik radyolojik bulgular antenal USG ile karsilastirildi..idrarin mikroskopik

incelemesinde her sahada 5 ve iistii 16kosit goriilmesi: piyiiri,Steril idrar kiiltiiriinde 100
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000 koloni/ml ve tizeri koloni ve tek tip mikroorganizma ve ya siipheli pozitifliklerde
steril idrar sondasi ile kateterizasyonda idrar kiiltiiriinde 10.000 koloni/ml ve iizeri
koloni ve tek tip mikroorganizma iiremesi pozitif kabul edildi.Calismamiza dahil edilen

tiim bebeklerden idrar kiiltiirii steril idrar sondasi ile alinmistir.

Calismamizda asagidaki parametreler tarandi : Gestasyonel yas, cinsiyet, dogum
agirligl, sararma siiresi , beslenme sekli, bebek kan grubu, anne kan grubu, direct
coombs, total bilirubin ,direct bilirubin ,TIT,idrar kiiltiirii, CRP, retikulosit, G6PDG , TFT
,ates ,beyaz kiire, antibiyotik tedavisi , tedavi siiresi ,kranial USG ,abdomen USG
,fototerapi siiresi , exchange transfiizyon.Retrospektif taranan labaratuar testler fazla
tetkige gerek olup olmamasina karar vermek i¢in kisith (direct biliriibin ,G6PDG),orta

kisitlt (direct biliriibin ,total biliriibin ve idrar kiiltiirli ve tiim tekikler olarak belirlendi.

YONTEM

Caligmadan elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve tablolarin olusturulmasi amaciyla
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) version 15 kullanilmistir. Nicel veriler
ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle, kategorik
veriler (nitel veriler) ise frekans ve yiizde degerleri ile sunulmustur. Kategorik verilerin
istatistiksel olarak degerlendirilmesinde Chi-Square (X2) testi ve gerekli oldugu
durumlarda Fisher exact test kullanilmistir. Nicel degiskenlerin istatistiksel olarak
degerlendirilmesinde ise Oncelikle verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro wilk
testi ile arastinlmigtir. Normal dagilima sahip degiskenler i¢in iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadig1 “Bagimsiz gruplarda Student’s t testi” ile,
normal dagilima sahip olmayan degiskenler ise “Mann-Whitney U testi” ile
incelenmistir. Biitiin istatistiksel analizlerde 6nemlilik seviyesi olarak p<0.05 degeri

kabul edilmistir
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4. BULGULAR

Calismaya 2200 sarilik tanis1 girilmis bebek tarandi. 226 uzamis sarilik tanisi konulan
hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Uzamis sarilik tanili 226 bebekten 47°si
(%20,7) IYE tamili (Grup 1), 121°i ( % 53,5) IYE saptanmayan (Grup 2) ve 58’i
(%25,8)(Grup 3) idrar kiiltiirii bakilmayan hastalardi. Grup 1’ de 36’s1(%76,6) term
,11°1 (% 23,4) preterm ,IYE saptanmayan grupta ise 97’si (%80,2) term ,24’{i (%19,8)
preterm idi. ( Tablo 1)

Tablo 1: Uzams sarihg olan hastalarin Gestasyonel yas ve Idrar yolu

enfeksiyon varhig: karsilastirilmsi

IYE
Dogumiini Var :47 Yok n:121 Toplam
(%20,7) (%53,5)
Say1 % Say1 % Say1 %
Term 36 | (76,6) 97 | (80,2) 133 | 79,2
Preterm 11 | (23,4) 24 | (19,8) 35 | 208

Uzamig sarilikli bebeklerin Grup 1’de term bebeklerde gestasyonel yas ortalama 38.3 £+
1.1 hafta ,preterm bebeklerde 34 + 1.9 hafta (p =< 0,001), Grup 2’de ise term
bebeklerde gestasyonel yas ortalama 38.3 £ 1.1 hafta ,preterm bebeklerde 34.5 £+ 1,5
hafta olarak bulunmustur. (p =< 0,001) (tablo 3 ve 4)

Grup 1°de term bebeklerin 21°si (%58.3) normal spontan vajinal yol (NSVY) ile ,15’i
(% 41.7 ) sezeryan (C/S) ile ,preterm bebeklerin 6’si (%54.5) NSVY ile ,5°1 (% 45.5)
C/S ile (p = 0,824), Grup 2’de ise term bebeklerin 42’si (%43.3) NSVY ile ,55’i
(%56.7) C/S ile ,preterm bebeklerin 8’1 (%33.3) NSVY ile 16’s1 (% 66.7) C/S ile
dogdugu tespit edildi(p = 0,375).(Tablo 2 ) Grup 1 de normal spontan vajinal yolla
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dogan bebeklerin (p= 0,123 ),Grup 2 de ise sezeyan ile dogan bebeklerin daha fazla
oldugu goriildii(p=0,234).

Grup 1’de term bebeklerde dogum agirligi ortalama 3286.7 + 390.9 gr preterm
bebeklerde 2530.5 + 711.7 gr (p = 0,002), Grup 2’de ise term bebeklerde dogum agrligi
ortalama 3279.7 + 398 gr , preterm bebeklerde 2477.9 + 517.9 gr olarak bulunmustur (p
=<0,001).(tablo 2)

Grup 1°de term bebeklerin 27°si (%75) erkek ,9’u (% 25)kiz ,preterm bebeklerin 7’si
(%63) erkek ,4’1 (% 37) kiz (p = 0,461) , Grup 2’de ise term bebeklerin 55’1 (%56.7)
erkek ,42°si (%43.3) kiz ,preterm bebeklerin 15’1 (%62.5) erkek ,9’u (% 37.5) kiz
oldugu tespit edildi(p = 0,606) . Idrar yolu enfeksiyonu olan grupta erkeklerin kizlara
gore daha fazla oldugu goriildii(p=0,054)

Grup 1’°de term bebeklerin 29’ nun (%58.3) ,preterm bebeklerin 10’unun (%90.9) anne
stitii ile , Grup 2’de ise term bebeklerin 68’inin (%70.1) ,preterm bebeklerin 21’inin
(%87.5) anne siitii ile beslendigi tespit edildi.Geri kalan kismin mama ve karigik (anne
stiti + mama ) ile beslendigi tespit edildi. (Tablo 2) Grup 1 ve 2 de Anne siitiiniin

kullaniminin fazla oldugu goriildii(p=0,379 ve p =0,789 )

Tablo 2 : Uzamus sarilig1 olan bebeklerin demografik 6zellikleri

iYE olanlar iYE olmayanlar
Degiskenler Term Preterm Term Preterm P P,
P P
n (%) n (%) N (%) n (%)
Erkek 27 (75,0) 7 (63,6) 55 (56,7) 15 (62,5)
0,461 0,606 | 0,054 | 0,948
Kiz 9 (25,0) 4 (36,4) 42 (433) 9 (37,5)
NSVY 21 (58,3) 6 (54,5) 42 (433) 8 (33,3)
0,824 0,375 | 0,123 | 0,234
Sezeryan | 15 (41,7) 5 (45,5) 55  (56,7) 16 (66,7)
?&'&e 29 (806) 10 (90,9) 68 (70) 21 (87,5)
Beslenme sekli Mama 5 (5.6) 0 (0) - 13 (134) 1 42) 0,371 | 0,379 | 0,789
Karigik 5 (13,9) 1 9,1) 16 (16,5) 2 (8,3)

P1: Term bebeklerde Idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmasi

P2:Preterm bebeklerde idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmast
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Grup 1°de term bebeklerde serum CRP diizeyi ortalama 38,3 +43,4 mg/dl, preterm
bebeklerde 10,3 = 1,2 mg / dl, Grup 2’de ise term bebeklerde serum CRP diizeyi
ortalama 7,4 =0 mg /dl olarak bulunmustur (p=0,513).

Grup 1°de term bebeklerde serum total biliriibin diizeyi ortalama 12,3 + 5,5 mg/dl
,preterm bebeklerde 24 + 5,8 mg / dl Grup 2’de ise term bebeklerde serum total
bilirlibin diizeyi ortalama 23,4 + 8,4 mg /dl , preterm bebeklerde 24 + 4,0 mg/dl olarak
bulunmustur. IYE olan pretermlerde termlere gore serum total bilirubin diizeyinin daha
yiiksek oldugu goriildii (p = 0.05) .

Grup 1’de term bebeklerde serum beyaz kiire sayis1 (WBC) ortalama 10343.7 £ 2718.6
/mm3 ,preterm bebeklerde 9786 + 2438 /mm3 , Grup 2’de ise term bebeklerde serum
beyaz kiire sayisi ortalama 10072 + 2937,6 /mm3 ,preterm bebeklerde 10363.4 + 2193,8
/mm3 olarak bulunmustur (p=0,644).

Grup 1’de term bebeklerde serum G6PDG diizeyi ortalama 117,6 = 29.4  preterm
bebeklerde 114 + 6.6 , Grup 2’de ise term bebeklerde serum G6PDG diizeyi ortalama
118,3 £ 12,4 , preterm bebeklerde 122.4 + 5,6 olarak bulunmustur(p=0,033). Serum
G6PDG diizeyi IYE saptanan bir term bebekte diisiik bulunmus,Diger bebeklerde
normal bulunmus.

Grup 1°de term bebeklerde serum retikulosit diizeyi (%) ortalama 1.4 + 1.0 ,preterm
bebeklerde 1.8 + 1,2 , Grup 2’de ise term bebeklerde serum retikulosit (%) ortalama 1,5
+ 1.0 , preterm bebeklerde 1.5 + 0.6 olarak bulunmustur (p=0,559). Grup 1’de 6’s1 (%
21.4 ) term , 3’1 (% 37.5) preterm bebekte (p=0,384), Grup 2’de 18’1 ( %26.9) term
6’st ( %31.6) preterm  bebekte serum  retikulosit  yiizdesi  yiiksek
saptanmistir(p=0,686).Grup 1 ve 2 ‘de retikulosit diizeyi term bebeklerde daha yiiksek
bulunmustur.(p = 0,578 ve 0,999)

Grup 1’de term bebeklerde tedavi siiresi ortalama 8.2 + 3.1 giin ,preterm bebeklerde 8.4
+ 3.7 giin , Grup 2’de ise 2 term bebeklerde idrar kiiltiiriinde tiremesi olmamasina
ragmen tam idrar tetkiginde piyuri, nitrit ve lokosit pozitifligi oldugu icin antibiyotik
tedavisi verilmis, tedavi siiresi ise ortalama 6 + 1.4 giin olarak bulunmustur (p = 0,903)
Grup 1°de term bebeklerde sararma siiresi ortalama 20.8 + 8.0 giin ,preterm bebeklerde
24 £+ 5.8 giin , Grup 2’de ise sararma siiresi ise term bebeklerde ortalama 23.4 + 8.4 giin,
preterm bebeklerde 24 + 4.0 giin olarak bulunmustur.(Tablo 3 ve 4) Grup 1 de term
bebeklerin preterm bebeklere gore daha erken sarardigr goriildii ( p = 0,044).
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Tablo 3 Uzamis Sarilikli IYE olan term ve preterm bebeklerin labaratuar ve klinik

ozellikleri
Term (n:36) Preterm (n:11)
Degiskenler i .
Medya (min — max) Medya (min — max)
n n
Gestasyonelyas 595 £ 17 559 (307* T o410 | 340 F 19 350 (00 360 | 0001
Dogum agirhgi 3286, =+ 390, 3205,0 (250 - 4000, 25305 2 7117 23300 (1620, - 3880,0 0,002
9 9 0,0 0) 0 )
Sararma siiresi 208 + 80 17,5 140 - 400 240 + 58 21,0 210 - 40,0 0,044
T.Biirubin 123 + 55 11,0 50 - 240 16,1 + 49 16,0 9,0 - 240 0,050
D. Biliriibin 07 =+ 02 0,7 04 - 13 0,6 + 03 0,6 0,2 - 11 0,159
WBC 1034 + 2718 9606,0 5880 - 17900 9798,6 + 2438, 97150 66000 14190, 0,644
3,7 ,6 ,0 0 7 0
CRP 383 + 434 19,0 80 - 880 103 =+ 16 10,0 8,9 - 120 0,513
Retikulosit 14 + 10 1,0 ,0 - 5,0 1,8 + 12 1,0 1,0 - 42 0,559
G6PD 1176 + 294 120,0 ,0 - 140,0 1142 <+ 6,6 115,0 1050 - 1200 0,033
Tedavi siiresi 82 £ 31 10,0 30 - 150 8,4 + 37 7,0 4,0 - 150 0,903
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Tablo 4 Uzamis Sarilikli IYE Olmayan term ve preterm bebeklerin labaratuar ve klinik

ozellikleri

Term (n:36) Preterm (n:11)
| Degiskenler

Medyan (min — max) Medyan (min — max)
Gestasyonel 383 + 11 380 37,0 - 410 345 * 15 35,0 31,0 - 360 <0,001
Dogumagrhgl 35797 + 3980 32000 24000' " 45000 | 24779 T 5179 23850 15800 ~ 4doz00 | ~000!
Sararma siiresi 234 + 84 210 140 - 400 240 * 40 21,0 200 - 31,0 0,244
T.Bil 142 + 57 12,8 50 - 27,0 143 £ 57 15,0 50 - 230 0,704
D. Bil 6 £ 2 6 3 - 15 6 * 2 6 1 - 10 0,804
wBC 10072 ZRT ggrgp 000 - 18700 | agze34 F 219 105035 61800 T 162000 | 04
CRP 74 + . 7.4 74 - 74
Reti 15 + 10 1,1 4 - 50 15 * 6 1,4 6 - 30 0,504
G6PD 1183 =+ 12,4 1200 750 - 1500 1227 * 56 125,0 1100 - 1300 0,122
Tedavi siiresi 60 =+ 14 6,0 50 - 70

Grup 1°de term bebeklerin 5° ne (%25) ,preterm bebeklerin 8’ne (%72.7) fototerapi
verildigi , Grup 2’de ise term bebeklerin 33’ne (%37) ,preterm bebeklerin 13’ne
(%54.2) fototerapi verildigi tespit edildi. IYE olan preterm bebeklerin IYE olan term
bebeklere gore daha fazla fototerapi aldigi goriildii.(p =0.009) Uzamis sariligi olan
bebeklerin hig birine exchange transfiizyon yapilmamas.

Grup 1’de term bebeklerin 5’de (%13.9) ,preterm bebeklerin 1°de (%9.1) ABO
uygunsuzlugu, Grup 2’de ise term bebeklerin 6’da (%6.3) ,preterm bebeklerin 5°de
(%20.8) ABO uygunsuzlugu oldugu tespit edildi.IYE olmayan preterm bebeklerde IYE
olmayan term bebeklere gore ABO uygunsuzlugunun daha fazla oldugu goriildii.(p =
0,042)

Grup 1’de TSH yiikseklgi saptanmadi, Grup 2’de ise term bebeklerin 1°de (%]1) ,
preterm bebeklerin de 1°de (%4.2) TSH yiiksekligi tespit edildi (p=0,999).

Grup 3’de ise bebeklerin 3’ de (%8.6) TSH yiikseklgi tespit edildi. Bes bebegin
hepsinin konjenital hipotiroidi tanisi alarak euthyrox tedavisi aldigi goriildii. (Tablo 5)
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Tablo 5 : Uzamus sarihikh bebeklerin Kklinik ve laboratuar ézellikleri

IYE olanlar IYE olmayanlar
Degiskenler Term Preterm P Term Preterm Py P,
P
(%) n (%) (%) n (%)
Yapild: 9 (250) 8 (72,7) 33 (34,0) 13 (54,2)
Fototerapi 0,009 0,069 0,320 0,461
Yapilmad 27 (75,0 3 (273) 64 (66,0) 11  (45,8)
Direct Negatif 27 (100,0) 8 (80,0 62 (98,4) 19 (95,0)
Coomb 0,068 0,426 | 0999 | 0,251
00mps Pozitif 2 (20,0) 1 (16) 1 (50)
ABO Var 5 (13,9) 1 91 6 (63) 5 (20,8)
luk 0,999 0,042 § 0,170 § 0,640
uygunsuziuk | yok 31 (86,1) 10 (90,9) 90 (93.8) 19 (79,2)
RH Var 2 (58) 2 (182) 1 (1,0 2 (83)
luk 0,229 0,100 § 0,178 | 0,575
uygunsuziuk | yok 34 (94,4) 9 (818) 96  (99,0) 22 (91,7)
Normal 22 (78,6) 5 (62,5) 49 (731) 13 (68,4)
Retikolosit 0,384 0,686 § 0,578 | 0,999
Yuksek 6 (214) 3 (37,5) 18 (26,9) 6 (31,6)
Dusuk 1 (53)
0,999 - 0,264
Normal 18  (94,7) 6 (100,0) 53 (100,0) 11  (100,0)
Normal 36 (100,0) 11 (100,0) 96 (99,0) 23 (95,8)
) - 0,359 | 0,999 | 0,999
Yiiksek 1 (10 1 (42

Pl: Term bebeklerde Idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmasi

P2:Preterm bebeklerde idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmasi

Uzamig sarilikli bebeklerin Serum CRP diizeyi Grup 1’de 3’4 (%15) term, 30
(%27,3) preterm bebekte, Grup 2’de ise 1 (%3,1) term bebekte yiiksek saptandi(
p=0,285)

Uzamis sarilikli bebeklerin tam idrar tetkiginde Grup 1’de 6’s1 (%16.7) term, 1°1
(%9,1) preterm bebekte nitrit pozitif, Grup 2’de ise 1’1 (%16.7) term bebekte nitrit

pozitif saptandi. Grup 1’de 2’si (%567) term, 2°si (%18,2) preterm bebekte protein
pozitif, Grup 2’de ise 1’1 (%16.7) term bebekte protein pozitif saptandi. Grup 1’de
4’14 (%100) term, 2°si (%100) preterm bebekte eritrosit pozitif, Grup 2’de ise 2’si
(%2.5) term bebekte eritrosit pozitif saptandi. Grup 1’de 29’u (%100) term, 9‘u
(%100) preterm bebekte lokosit pozitif, Grup 2’de ise 1’1 (%1.3) term bebekte

lokosit pozitif saptandi. Grup 1°de 13’1 (%36.1) term, 30 (%27.3) preterm bebekte
16kosit esteraz pozitif, Grup 2’de ise 4’1 (%66.7) term bebekte 16kosit esteraz pozitif

saptand1. IYE saptanmasinda 16kosit ve eritrositin pozitifliginin daha fazla nemli
oldugu goriildii.(p = < 0.001) (Tablo 6)
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Tablo 6 : TIT ve CRP degerlerinin 6zellikleri

IYE olanlar IYE olmayanlar
Degiskenler Term Preterm b Term Preterm b Py P
n (%) n (%) (%) n (%)
Pozitif 6 (16,7) 1 (9 1 (167)
Nitrit 0,999 0,999
Negatif 30 (833) 10 (90,9) 5 (833)
Pozitif 2 (56) 2 (182) 1 (167)
Protein 0,229 0,378
Negatif 34 (94,4) 9 (8L8) 5 (833)
Pozitif 4 (100,0) 2 (100,0) 2 (25
Eritrosit 0,999 | <0,001 j 0,004
Negatif 77 (975) 20 (100,0)
Pozitif 29 (100,0) 9 (100,0) 1 (13)
Lokosit 0,999 | <0,001 | <0,001
Negatif 77 (98,7) 20 (100,0)
- Pozitif 13 (36,1 3 (273 4 (66,7
Lokosit @64 @3 0,725 (66:7) 0,202
esteraz Negatif 23 (63,9) 8 (727 2 (333)
Normal 17 (850) 8 (727) 31 (969) 15 (100,0)
CRP 0,638 0999 | 0285 | 0,063
Yiiksek 3 (15,0 3 (273 1 (31)
Pl: Term bebeklerde Idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmasi
P2:Preterm bebeklerde idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin

karsilastirilmasi

Grup 1°de bebeklerde iireyen mikroorganizmar term bebelerde Klepsiella 14 ( %38.9)
,E.coli 14 (%38.9) ,Enterokok 7 (%19.4 ),Stafilokok 3 (%8.3),Enterobacter 1 (%2.8)
preterm bebeklerde Klepsiella 6 ( %54.5) ,E.coli 2 (%18.2) ,Enterokok 2 (%18.2
),Stafilokok 1 (%9.1),Psédomonas 1 (%9.1) saptandi. Ureyen mikroorganizmalar koloni
sayisina gore li¢ grupta degerlendirildi. Term bebeklerde 10000 koloni 13 (%36.1)
,10000 — 50000 koloni 11 (%30.6) ,50000 -100000 koloni 12 (%33,3) ,preterm
bebeklerde 10000 koloni 3 (%27.3) ,10000 — 50000 koloni 2 (%18.2) ,50000 -100000
koloni 6 (%54,5) saptandi. Term ve preterm bebeklerde iireyen mikroorganizmalardan
Klepsiella ve E.colinin fazla iiredigi gorildii(p= 0,287). Mikroorganizmalarin koloni
sayis1 term bebeklerde 10000 koloni daha fazla goriiliirken , preterm bebeklerde daha
fazla 50000 — 100000 koloni oldugu goriildii.(Tablo 7')

41




Tablo 7 Mikroorganizmalarin ozellikleri

IYE olanlar
Degiskenler Term Preterm
n (%) n (%) P

Koloni sayisi 10.000 13 (36,1) 3 (273)

10.001-50.000 11 (306) 2 (18,2)

50.001-100.000 12 (333) 6 (54,5)
E.coli Uredi 14 (38,9) 2 (18,2 0,287
Klepsiella Uredi 14 (38,9) 6 (54,5 0,489
Stafilokok Uredi 3 (83 1 (97 0,999
Psodomonas Uredi 0 (0 1 (92 0,234
Enterobacter Uredi 1 (29 0,999
Enterokok Uredi 7 (194) 2 (18,2) 0,999

Tedavide verilen antibiyotikler Grup 1°de term bebeklerden 12’ne (%52.2) Amikasin,
3’ne (%13) Amikasin ve Ampisillin, 2’ne (%8.7) Sefotaksim, 1’ne (%4.3) Seftriakson ,
2’sine (%8.6) Seftriakson ve Sefotaksim , 1’ne (%4.3) Gentamisin, 1’ne (%4.3) P.O
Sefiksim, 1’ne (%4.3) Tazosin, 1’ne (%4.3) Teykoplanin ,preterm bebeklerden 4’ne (
%36.4) Amikasin, 2’ne (%18,2) Ampisillin, 1’ne (%9.1) Sefotaksim , 1’ne (%9.1)
Gentamisin , 1°ne (%9.1) Tazosin , 1°’ne (%9.1) Teykoplanin, 1’ne (%9.1) Meropenem
ve Amikasin verildigi tespit edildi(Tablo 8).

Tablo 8 Antibiyotiklerin 6zellikleri

iYE olanlar
Antibiyotikler Term Preterm

N (%) n (%)
Sefotaksim 1V 2 @87 1 9,2)
Sefotaksim + Seftriakson IV 1 (43)
Amikasin 1V 12 (522) 4 (36,4)
Gentamisin 1V 1 (43) 1 9.1)
Ampisillin + Amikasin IV 3 (13,0
Ampisillin IV 1 (46) 2 (182)
Tazosin IV 1 (43) 1 9,2)
Teykoplanin IV 1 (43) 1 (9,2)
Meropenem + Amikasin 1V 1 9,1)
Seftrakson 1V 1 43
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Uzamig sarilikli bebeklerin 8’de iiriner USG de patolojik bulgu (PUV, bilateral
bobreklerde minimal kaliektazi, sol bobrek pelvisi ekstrarenal yerlesimli olup inferior
polde fokal kaliektazi ,bilateral bobreklerde grade 1 ekojenite artisi, sol bobrek toplayict
sistemde grade 1 dilatasyon ,bilateral pelvikaliksiyel sistem hafif belirgin, sol bobrek
toplayict sistemde  grade 2 dilatasyon, sol bobrekte grade 1 hidronefroz)
saptandi.Patolojik bulgularin 3’ (%13.6) Grup 1°de ve 5’i (3’0 (%12) term 2’si
(%14.3) preterm) ise Grup 2’de saptandi. Grup 1’de antenatal USG leri normaken,
Grup 2’de term bebeklerin 3°de(%60) antenatal USG de patolojik bulgulart vardi. (p =
0.002) (Tablo 9)

Tablo 9 Uzamis sarilikh bebeklerin radyolojik bulgularin 6zellikleri verilmistir.

IYE olanlar IYE olmayanlar
Degiskenler Term Preterm Term Preterm P1 P,
P P
n (%) n (%) n (%) n (%)
Uriner USG Normal 19 (86,4) 9 (100,0) 22 (88,0) 12 (857)
0,537 0,999 0,999 0,502

Bulgu var 3 (13,6) 3 (12,0 2 (143)
Antenatal Normal 28 (100,0) 9 (100,0) 2 (40,0) 2 (100,0)
USG - 0,429 0,002

Bulgu var 3 (60,0)

Pl: Term bebeklerde Idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmasi

P2:Preterm bebeklerde idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmasi

Uzamis sarilikli bebeklere kistli (D.Biliriibin ve G6PDG) mu, orta kisitli( T.Biliriibin,
D.biliriibin, Idrar kiiltiirii) ya da tiim tetkikleri yapalim m1 diye arastirdik. Grup 1°de
33 (%91.7) term bebekte, 10 (% 90.9 ) preterm bebekte ve Grup 2’de 66 (%68) term
bebekte, 16 (%66.7) preterm bebekte orta kisith tetkiklerin yapildig: tespit edildi.
IYE olan term bebeklerde IYE olmayan term bebeklere gére daha fazla orta kisith
tetkik yapildig1 goriildii.(p =0.006 ) (Tablo 10)
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Tablo 10 Uzams sarilikli bebeklere yapilan tetkiklerin gruplandirilmasi

IYE olanlar IYE olmayanlar
Degiskenler Term Preterm p Term Preterm P1 P,
P

n (%) n (%) n (%) n (%)

Tiim Yapild: 7 (1.2 4 (16,7)
tetkikler - 0,226 0,189 0,285

Yapilmadi 36 (100,0) 11 (100,0) 90 (92,8) 20 (833

Orta kisith Yapild: 33 (91,7) 10 (90,9) 66 (68,0) 16 (66,7)
0,999 0,999 0,006 0,217

Yapilmadi 3 (83 1 91 31 (32,0 8 (333

Kisith Yapildi 19 (52,8) 6 (54,5 51 (52,6) 11 (45,8)
0,918 0,554 0,984 0,632

Yapilmadi 17 (47,2) 5 (455) 46 (47.4) 13 (54,2)

P1: Term bebeklerde Idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastirilmasi

P2:Preterm bebeklerde idrar yolu enfeksiyonu olan ve olmayan hastalarin
karsilastiriimasi

5. TARTISMA

Idrar yolu enfeksiyonu cocuklarda sik karsilasilan enfeksiyonlardan biridir. Tiim
enfeksiyonlarin %5-6 ‘sin1 olusturur.* Yas ,immun sistem, anatomik faktorler idrar yolu
enfeksiyonu gelisme riskini etkilemektedir.” Yenidogan bebeklerdeki IYE bebek ve
cocuklardakilerden  farkliliklar gosterir. IYE sikligi yenidogan bebeklerde, erkek
cinsiyyette daha sik olup genellikle bakteriyemiye veya altta yatan bir bobrek veya idrar
yollarina ait bir anomaliye eslik eder.” Bu nedenle yenidoganlarda iiriner sistem
enfeksiyonlar1 bobrekte parankimal skar ve kronik bobrek yetmezligine neden
olabilecegi i¢in bobrek ve idrar yollarimin fonksiyonel anomalileri incelenmesi
onemlidir.> Bu dénemde ates ve diger yas gruplarinda taniya gotiirecek septomlar
olmayabilir ve farkli klinik bulgularla ortaya cikabilir.” Bu dénemde ortaya ¢ikan
bircok enfeksiyonda oldugu gibi yenidogan déneminde IYE’de sarilik genellikle ilk ve
onemli bulgu olarak tespit edilmektedir. Yenidoganlarda idrar yolu enfeksiyonunun
sikligin1 arastirmak amacli yapilan bir ¢calismada klinikte en sik karsilagilan bulgunun
sartlik oldugu saptanmistir.'® Hemoliz, hepatoseliiler hasar sonucu gelisen bozulmus
bilirlibin konjugasyonu ve eksresyonu ,ates ile malniitrisyon idrar yolu

enfeksiyonlarinda gelisen sariligin patofizyolojisinden sorumlu tutulmaktadir.?
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Calismamizda yenidogan yogun bakimda yatan ve ¢ocuk ,yenidogan polikliniklerine
bas vuran ve uzamis sarilik tanisi alan toplam 226 bebekten 47°de (% 20,8) idrar yolu
enfeksiyonu saptanmistir. IYE bebeklerde yaygin olmasma karsin nonspesifik

bulgularla geldigi i¢in kolayca gdzden kagabilir.'**

Hacer Yilmaz ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada 667 uzamis sarilikli bebegin
66’sinda (%9.,9) IYE saptanmlstlr.lo2 Japoniyada Chamidine Omar ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada 152 uzamus sarilikli olgunun 32’sinde (%21) iYE saptanmistir.'®

Idrar yolu enfeksiyonu prevelans1 sariligm baslama giinii ve cinsiyete gore farklilik
gostermektedir. Ik 3 ayda erkeklerde kizlara gore daha yiiksek oranda bulundugu
gosterilmis Oluplo“'105 Calismamizda term erkek bebeklerde %75, term kiz bebeklerde
%25, preterm erkek bebeklerde %63.6, preterm kiz bebeklerde %36.4 oraninda idrar
yolu enfeksiyonu saptanmustir. Iidrar yolu enfeksiyonu ile sariligin baslama giinii
arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p = 0.044). Calismamizda preterm bebeklerde
sartligin daha ge¢ ortaya ¢iktigir saptanmistir. N.Tuygunun yaptigi bir calismada idrar
yolu enfeksiyonu bulunan bebeklerde sariligin daha ge¢ ortaya ¢iktig1 sonucuna
Varllmlstlr.lo6 Calismamizda uzamis sariligi olan idrar yolu enfeksiyonu ile direkt
bilirubin arasinda anlamli farklilhik bulunmamis iken ,indirekt biliriibin degerleri ile
anlaml farklilik tespit edilmistir (p = 0,05). Idrar yolu enfeksiyonu olan preterm
bebeklerin , serum indirekt bilirubin diizeylerinin term bebeklere gore daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Direkt hiperbiliriibinemisi olan hasta bulunmadi. N.Tuygunun
yaptig1 ¢alismada 231 uzamus sarilikli bebegin 17’sinde IYE saptanmis ve bunlardan 14
“Unde indirekt hiperbiliriibinemi ,3 ‘linde ise kombine tip hiperbiliriibinemi tespit
edilmis.'® G.Ocal ve arkadaslari yaptig1 c¢alisma ile idrar yolu enfeksiyonlarinin

kombine tip hiperbilirubinemiye neden oldugunu agiklamglar.'%’

Calismamizda idrar yolu enfeksiyonu ile tam idrar tetkiginde lokosit bulunmasi durumu
(piyiiri) arasinda anlamli iliski saptanmustir (p=<0.001). Idrar kiiltiiriinde iiremesi olan
47 hastanin 38’inde piyiiri goriilmekteydi. Idrarda lokosit bulunmasi durumu tek basina

1% jdrar yolu

idrar yolu enfeksiyonu tanisi ic¢in spesifik bir parametre degildir.
enfeksiyonunun kesin tanisi i¢in idrar kiiltiirlinde anlamli miktarda iireme olmasiyla
konur. B.Wettergren ve arkadagslari tarafindan yapilan c¢alismalarda asemptomatik

bakteriiiri insidans1 %0.5 ile %1 oranlari arasinda bulunmustur.'®® Ozellikle yenidogan
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ve bebeklerde kiiltiir i¢in idrar toplamak olduk¢a zordur.En kesin yol suprapubik
aspirasyon olmakla birlikte ,uygulanmasi zor ve invaziv bir girisim oldugu i¢in pratikte

sik uygulanmamaktadlr.105’107’110

Calismamizda idrar kiiltiiri i¢in steril sonda
kateterizasyonu kullanildi ve 10000 koloni /ml ve iizeri tek mikroorganizma iireme

pozitif kabul edildi.

Bir¢ok caligmada da idrar yolu enfeksiyonlarinda {iriner sistem malformasyonlarinin
insidans1 %13-49 arasinda degisiklik gosterdigi bildirilmistir."** idrar yolu enfeksiyonu
saptanan hastalarda, radyolojik incelemeler ile hem enfeksiyonun lokalizasyonunu, hem
de hastaya uygulanacak medikal ve cerrahi yaklasimi belirlemek olasidir. Son yillarda
bebek ve kiigiik ¢cocuklarda her iki cinste de, gegirilen ilk enfeksiyon atagindan sonra

radyolojik goriintiilemenin yapilmasi onerilmektedir.**?

Bu amagla non-invaziv bir
goriintiileme yontemi olan USG biiyilk 6nem kazanmistir. Prospektif bir ¢alismada,
idrar yolu enfeksiyonu tanisi alan 8 haftanin altindaki toplam 45 bebekten 22’sinde
(%49) hidronefroz, renal atrofi ve vezikoiireteral reflii (VUR) saptanmlstlr.113 Bazi
caligmalarda ise idrar yolu enfeksiyonu saptanan yenidogan grubunda iiriner sistem

anomalilerine rastlanmamlstlr.107’114‘115

Calismamizda uzamus sarilikli  bebeklerin
radyolojik taranmasinda idrar yolu enfeksiyonu olan 47 bebekten 1'inde (%2.1)
posterotiretral valv , 1’inde(%2.1) bobreklerde bilateral grade 1 ekojenite artis1 , 1’inde
(%2.1) bobreklerde minimal kaliektazi ,idrar yolu enfeksiyonu saptanmayan 121
bebekten 1’inde (%0.8) bilateral pelvikaliksiyel sistem hafif belirgin ,1’inde (%0.8) sol
renal toplayic1 sistemde grade 1 dilatasyon 1’inde (%0.8) sol bobrekte grade 1
hidronefroz ,1’inde (%0.8) sol bobrek pelvisi eksrarenal yerlesimli olup inferior polde
fokal kaliektazi ,1’inde (%0.8) sol bobrek toplayici sistemde evre 2 genisleme
saptanmistir.Uzamis sarilikli bebeklerin patolojik ultrasonografi bulgulari antenatal
ultrasonografi bulgular1 ile karsilastirildi ve idrar yolu enfeksiyonu olmayan grupta
anlamh farklilik bulundu (p=0,002).Idrar yolu enfeksiyonu olan gruptaki patolojik
ultrasonografik bulgular1 olan ii¢ bebegin antenatal ultrasonografileri normalken ,idrar
yolu enfeksiyonu olmayan gruptaki ultrasonografik bulgulari olan 5 bebegin 3'linde
antenatal ultrasonografilerinde , 1’inde sol bobrekte belirginlesme , 1’inde sol bobrek
toplayict sistemde evre 2 genisleme ,1’inde sol borek toplayici sistemde evre 2

genisleme saptanmistir. Bu sonug antenatal ultrasonografi normal olsa da idrar yolu
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enfeksiyonu olabilecegini ve uzamig sariligin da idrar yolu enfeksiyonunun erken

bulgusu olabilecegini gosteriyor.

Calismamizda uzamis sarilik ile bagvuran olgularin biiylik cogunlugunu (%69), altta
hi¢bir nedenin saptanamadigi ve anne siitiine bagli uzamis sarilik oldugu kabul edilen
vakalar olusturmustur. Anne siitii ile beslenen bebeklerin yaklasik ti¢te birinde yagamin
ticlincii haftasinda klinik olarak sarilik oldugu ve bunlarin da iicte ikisinde yiiksek
indirekt hiperbiliriibinemi mevcut oldugu bildirilmistir.*® Ik olarak anne siitinde
bulunan ve hepatik glukuronil transferaz enzim inhibitorii olan pregnanedioliin sariliga
neden olabilecegi One siiriilmiis olsa da, giiniimiizde birincil faktér olmadigi ancak
olayda katkisinin bulundugu kabul edilmektedir.*"**® Giiniimiizde en fazla ilgi ¢eken
ve tartisilan mekanizma ise anne siitinde mevcut tanimlanamayan bir faktoriin
bilirubinin intestinal emilimini arttirmasidir. Bunun disinda yiiksek bilirubin
iiretiminden ¢ok artmis bilirubin emiliminin de anne siitii sariligin1 artirdigi da 6ne
siiriilmektedir.*"*** Maruo Yoshihoro ve arkadaslar yaptigi bir ¢ahsmada anne siitii
sariliginin biliriibin {iridin difosfat glukuronoziltransferaz (UGT1A1) gen mutasyonu ile
iliskisinin oldugunu aciklamislardir.”® Bu calismada 17 anne siitii alan bebekten 16
'sinda en az 1 UGTIA1l mutasyonu saptanmistir. Anne siitline bagli sariliklar 16.
haftaya kadar wuzayabilse de, tiim bebeklerde bu siire zarfinda normale
dénmektedir.”*"'?° Anne siitii sarilig1 ,normal fizyolojik sariligin uzamasi olsa da, asiri
yiiksek degerler de patolojik sarilik nedenleri ekarte edilmelidir.*” Bizim ¢alismamizda

da diger patolojik sarilik nedenleri ekarte edilerek anne siitii sarilig1 tanisi konulmustur.

Uzamis sarilig1 olan vakalarimizin etiyolojik nedenlerinden iiciincii grubu % 8 oran ile
hematolojik nedenler olusturmustur. Bu grubun %94.5'ini ABO ve RH uygunsuzlugu
%5,5'ini G6PDG eksikligi olusturmustur. Tuygun ve arkadaslar1 uzamis sarilikli 231
hastay1 degerlendirdikleri calismada etyolojiyi saptayamadiklar1 grup ¢ikarildiginda en
sik etyolojik nedenin %14,7 oran1 ile hematolojik hastaliklar oldugunu ve bunun da kan

grubu uyusmazliklarina baglh oldugunu bildirmislerdir.**?

Uzamus sarilig1 olan vakalarimizin etiyolojik nedenlerinden dordiincii grubu % 2,2 oran
ile konjenital hipotirodi olusturmustur. Literatiirde cesitli ¢alismalarda bu oran %1,2 ile
% 25 bildirilmis‘cir.lZL123 Merih Cetinkaya ve arkadaslarinin uzamis sarilikli bebeklerde

etiyolojik dagilim g¢alismasinda etiyolojiye gore dagilimmna gore en sik anne siitii
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(%53), ikinci sepsis (%29), igiincii idrar yolu enfeksiyonu (%14.9) saptanmistir.'?
Bizim c¢alismamizda ise en sik anne siitii (%69) saptanmistir.Ikinci ise diger calismadan

farkli olarak calismamizda daha yiliksek oranda saptanan idrar yolu enfeksiyonudur

(%20,8).

Calismamizda uzamis sarilikla ilgi yapilan tetkikler ii¢ grupta incelendi: Kisitli tetkikler
(direkt bilirubin ve G6PDQG), orta kisith tetkikler (total ve direkt biliriibin, idrar kx) ve
tim tetkikler (total ve direkt biliriibin, idrar kiiltiirii, tiroid fonksiyon testleri, kan grubu,
direkt Coombs ve G6PDG). Orta kisitli tetkiklerin daha fazla yapildigi goriildi ve
uzamis sarilikli term bebeklerde orta kisith tetkik yapilmasi gerektigi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,006). Bir¢ok caligmada bu konuyla ilgili farkli fikirlerin
oldugu gozlendi. S. Hannam'®* ve arkadaslarinin yaptigi calismada 154 uzamis sarilikli
bebege tiim tetkikler (total ve direkt biliriibin, idrar kiiltiirii, karaciger fonksiyon testleri,
tiroid fonksiyon testleri, kan grubu, direkt Coombs ve G6PDG) yapilmis ve uzamis
sarilikta indirekt hiperbiliriibinemi insidanst 0.14/1000 saptanmistir. Uzamis sarilik
protokolii degismis, fazla tetkik yapilmasinin gereksiz oldugu kanaatine varilmistir.
Gaita kartlar1 olusturulmus, gaita renginin yesil veya sar1 olup olmadigma bakilmistir.
Kanda total ve direkt bilirlibin, gerekli olan bebeklere de G6PDG bakilmasi
onerilmistir. Tam idrar tetkiki ve idrar kiiltlirliniin bakilmasinin yeterli oldugunu
bildirilmistir.123 Uzamis sarilikta tam idrar tetkiki ve idrar kiiltlirii gerekli mi diye
Ingiltere’de yapilan bir calismada 319 uzamus sarilikli bebekten sadece 1’inde idrar
yolu enfeksiyonu saptanmis ve sarilik ile beraber tiim bebeklerde idrar kiiltiirii
istenmesinin uygun olmadigi bildirilmistir.*?® Nepal’de yapilan baska bir ¢alismada,
uzamis sarilikli indirekt hiperbiliriibinemili hastalarda IYE oran1 %12,9 saptanmis ve bu
calismada uzamus sarilikli indirekt hiperbiliriibinemi ile IYE arasinda anlamli iliski
bulunmustur. Bu gibi durumlarda IYE i¢in idrar kiiltiiriiniin degerlendirilmesinin bir

126 Uzamis sarilikli bebeklerin

tarama testi olarak kullanilabilecegi Onerilmektedir.
degerlendirilmesi i¢in NICE 0Onerileri adli bir calismada®®’ 197 bebek iki grupta
degerlendirilmis. Grup 1°de 105 bebege direkt biliriibin, idrar kiiltiiri, karaciger
fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri, kan grubu, direkt Coombs, idrarda reduktan
madde ve G6PDG bakilmis. Grup 2 ‘de ise kisith tetkik (direkt biliriibin, idrarda
reduktan madde ve G6PDG) bakilmis. iki grupta da patoloji saptanmamus. Fazla tetkike

gerek olmadig, kisith tetkiklerin yeterli oldugunu ve bu sayede tekrar tetkik gereginin
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ve kontrol randevularinin azalacagini bildirmislerdir. Antenatal USG ile yapisal bobrek
anomalileri saptanabildigi ve idrar kiiltiiriinii tarama testi olarak oneren literatiir yetersiz

oldugu i¢in idrar kiiltiirii bakilmasina gerek olmadig: bildirilmistir."*’

Uzamus sarilikli yenidogan bebeklerde IYE ve prenatal goriintiileme arasindaki iliskiyi
inceleyen galisma sayisi azdir. Biz ¢alismamizda uzamis sariligi olan yenidoganlarda
IYE insidansim diger etiyolojik faktorlere oranla yiiksek oldugunu, prenatal renal
goriintiileme ve kisith tetkiklerle erken tani konulabilecegini gosterdik. Bu konuda
prospektif ¢ok merkezli metaanaliz ¢aligsmalarina ihtiyag duyulmaktadir ve akilci bir

algoritma yapilmasi gerekmektedir.

6. OZET

Amac: Idrar yolu enfeksiyonlar1 tim yas grubundaki g¢ocuklar igin yaygin bir
enfeksiyon hastaligi olup, tiim enfeksiyonlarin %5-6 ni, yenidogan doneminde ise
bakteriyel enfeksiyonlarin biiyiik boliimiinii olusturur.” Bu ¢alisma da yenidoganlarda
uzamis sariliklarin en Onemli nedenlerinden biri olan idrar yolu enfeksiyonunun
insidansin1 belirlemek erken tani ve idrar yolu enfeksiyonuna sekonder olabilecek
komplikasyonlar1 onlemek, klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularint gézden
gecirmek ve radyolojik bulgulart olan hastalarin radyolojik bulgularinin prenatal

Oykiileri ile karsilagtirilmas1 amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontemler : Ocak 2005-Ekim 2016 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Saglik Arastirma ve Uygulama merkezi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
poliklinikleri ve yenidogan yogun bakimda yatarak tetkik ve tedavi edilen hastalar
calismaya alindi.. Term bebeklerde >14 giin, prematiir bebeklerde ise >21 giin sonra
sarilig1 devam eden, serum indirekt bilirubin diizeyi 5 mg/dl {izerinde olan tiim uzamis
sarilikli bebeklerin demografik o6zellikleri, laboratuvar ve radyolojik bulgular1 ile
degerlendirildi ve patolojik radyolojik bulgular antenal USG ile karsilastirildi..idrarin
mikroskopik incelemesinde her sahada 5 ve istii 16kosit goriilmesi: piyiiri,Steril idrar

kilttiriinde 100 000 koloni/ml ve iizeri koloni ve tek tip mikroorganizma ve ya siipheli
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pozitifliklerde steril idrar sondast ile kateterizasyonda idrar kiiltiiriinde 10.000 koloni/ml
ve lizeri koloni ve tek tip mikroorganizma tliremesi pozitif kabul edildi.Calismamiza

dahil edilen tiim bebeklerden idrar kiiltiirii steril idrar sondasi ile alinmastur.

Bulgular : Calismaya 2200 sarilik tanist girilmis bebek tarandi. 226 uzamis sarilik tanisi
konulan hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Uzamis sarilik tanili 226 bebekten
47°si (%20,7) IYE tanili (Grup 1), 121’1 ( % 53,5) IYE saptanmayan (Grup 2) ve 58’i
(%25,8)(Grup 3) idrar kiiltiirii bakilmayan hastalardi. Grup 1’ de 36’s1(%76,6) term
,11°1 (% 23,4) preterm ,IYE saptanmayan grupta ise 97’si (%80,2) term ,24’{i (%19,8)

preterm idi.

Grup 1’de bebeklerde ilireyen mikroorganizmar term bebelerde Klepsiella 14 ( %38.9)
,E.coli 14 (%38.9) ,Enterokok 7 (%19.4 ),Stafilokok 3 (%8.3),Enterobacter 1 (%2.8)
preterm bebeklerde Klepsiella 6 ( %54.5) ,E.coli 2 (%18.2) ,Enterokok 2 (%18.2
),Stafilokok 1 (%9.1),Psédomonas 1 (%9.1) saptand1. Ureyen mikroorganizmalar koloni
sayisina gore ii¢ grupta degerlendirildi. Term bebeklerde 10000 koloni 13 (%36.1)
,10000 — 50000 koloni 11 (%30.6) ,50000 -100000 koloni 12 (%33,3) ,preterm
bebeklerde 10000 koloni 3 (%27.3) ,10000 — 50000 koloni 2 (%18.2) ,50000 -100000
koloni 6 (%54,5) saptandi. Term ve preterm bebeklerde iireyen mikroorganizmalardan

Klepsiella ve E.colinin fazla iiredigi goriildi(p= 0,287).

Uzamig sarilikli bebeklerin 8’de iiriner USG de patolojik bulgu (PUV, bilateral
bobreklerde minimal Kaliektazi, sol bobrek pelvisi ekstrarenal yerlesimli olup inferior
polde fokal kaliektazi ,bilateral bobreklerde grade 1 ekojenite artisi, sol bobrek toplayict
sistemde grade 1 dilatasyon ,bilateral pelvikaliksiyel sistem hafif belirgin, sol bobrek
toplayict sistemde  grade 2 dilatasyon, sol bobrekte grade 1 hidronefroz)

saptandi.enfeksiyon saptanan hastalara uygun doz antibiyotik tedavisi verildi.

7. SONUC

Idrar yolu enfeksiyonu cocuklarda sik karsilasilan enfeksiyonlardan biridir. Tiim
enfeksiyonlarin %5-6 ‘sini1 olusturur.” Yas ,immun sistem, anatomik faktérler idrar yolu
enfeksiyonu gelisme riskini etkilemektedir.” Yenidogan bebeklerdeki IYE bebek ve
cocuklardakilerden ~ farkliliklar gdsterir. IYE sikli§1 yenidogan bebeklerde, erkek
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cinsiyyette daha sik olup genellikle bakteriyemiye veya altta yatan bir bobrek veya idrar
yollarina ait bir anomaliye eslik eder.’ Bu nedenle yenidoganlarda {iriner sistem
enfeksiyonlar1 bobrekte parankimal skar ve kronik bobrek yetmezligine neden
olabilecegi icin bobrek ve idrar yollarinin fonksiyonel anomalileri incelenmesi
onemlidir.’ Bu doénemde ates ve diger yas gruplarinda taniya gotiirecek septomlar
olmayabilir ve farkli klinik bulgularla ortaya cikabilir.”* Bu dénemde ortaya cikan
bircok enfeksiyonda oldugu gibi yenidogan doneminde IYE’de sarilik genellikle ilk ve
onemli bulgu olarak tespit edilmektedir. Uzamis sarilik tanist alan toplam 226 bebekten
47°de (% 20,8) idrar yolu enfeksiyonu saptanmustir. Idrar yolu enfeksiyonu ile sarihgin
baglama gilinli arasinda anlamli farklilik bulunmustur (p = 0.044). Calismamizda
preterm bebeklerde sariligin daha ge¢ ortaya ¢iktigi saptanmistir. Calismamizda uzamis
sarthig1 olan idrar yolu enfeksiyonu ile indirekt biliriibin degerleri arasinda anlamli
farklilik tespit edilmistir (p = 0,05). Idrar yolu enfeksiyonu olan preterm bebeklerin ,
serum indirekt bilirubin diizeylerinin term bebeklere gore daha yiiksek oldugu
saptanmigtir. Direkt hiperbiliriibinemisi olan hasta bulunmadi. Calisgmamizda idrar yolu
enfeksiyonu ile tam idrar tetkiginde lokosit bulunmasi durumu (piyiiri) arasinda anlaml
iliski saptanmigstir (p=<0.001). Idrar kiiltiiriinde {iremesi olan 47 hastanin 38’inde piyiiri
goriilmekteydi.Uzamis sarilikli bebeklerin patolojik ultrasonografi bulgulari antenatal
ultrasonografi bulgular1 ile karsilastirildi ve idrar yolu enfeksiyonu olmayan grupta
anlamli farklilik bulundu (p=0,002).Antenatal ultrasonografi normal olsa da idrar yolu
enfeksiyonu olabilecegini ve uzamis sarilik da idrar yolu enfeksiyonunun erken
bulgusu olabilir. uzamis sarilikli term bebeklerde orta kisith tetkik yapilmasi gerektigi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,006)
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