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OZET

Amagc: Cocukluk ve adolesan doneminde en sik goriilen enfeksiyonlar, {ist solunum yolu
enfeksiyonlar1 olup bunu idrar yolu enfeksiyonlari takip etmektedir. Dis ¢iirtikleri; bakterilerin
ag1z igerisinde ¢ogalarak dis ve dis etlerine yerlesmesi ve zaman igerisinde diyet ve konak
faktorleri ile etkilesime girmesi sonucu olusan multifaktoriyel ve enfeksiyoz bir hastaliktir.
Calismamizda ise dis ciiriikleri ile idrar yolu enfeksiyonlari arasinda bir iliski olup olmadiginin

arastirilmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve yontem: Calismamiza Ocak 2017 ile Haziran 2017 tarihleri arasinda Adiyaman
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 acil servisine, polikliniklerine
bagvuran ve c¢ocuk servisinde yatarken idrar yolu enfeksiyonu tanisi alan, yaslari 5-17 yil
arasinda degisen 141 olgu dahil edildi. Olgular dis ¢iirigii ve idrar yolu enfeksiyonu tipine gére
4 gruba ayrildi. Olgularin yaglari, cinsiyetleri, dis fircalama aliskanligi, hematolojik,
biyokimyasal, serolojik testleri, tam idrar tahlili, idrar kiltiirii, kan kiiltiirli, Griner sistem
ultrasonografi parametreleri ve cliriik dis sayilart ayr1 ayr1 kaydedildi. Veriler, SPSS (Statistical
Package For Social Sciences) 22.0 programi (SPSS Inc., Chicago, IL, United States)
kullanilarak analiz edildi. Verilerin karsilastirilmasinda Student t testi, ki-kare, Mann-Whitney
U, ANOVA, one-way varyans analizi ve post-hoc testleri kullanildu.

Bulgular: Dort grup (dis ¢lirtigii olup sistit olan olgular, dis ¢lirigii olup piyelonefrit olan
olgular, dis ¢lirtigii olmayan sistiti olan olgular, dis ¢iirigii olmayan piyelonefriti olan olgular)
kiyaslandiginda gruplar arasinda dis ¢liriigii sayist agisindan anlamli fark bulunmadi. Sistit ve
piyelonefrit gruplari kiyaslandiginda piyelonefrit olan grupta dis ¢lirigii sayist anlamli derecede
yiiksek saptandi. Tiim gruplarda en sik etken Escherichia coli saptandi. Dis ¢iirligli olup
piyelonefriti olan grupta WBC, CRP, ESH gibi pozitif akut faz reaktanlar yiiksek, RBC, Hct,
alblimin, amilaz, kalsiyum, klor, demir ve fosfor diizeyleri ise diisiik saptandi. Gruplar arasinda
Hgb, MCV, PLT, MPV, glikoz, iire, kreatinin, iirik asit, AST, ALT, ALP, LDH, GGT, sodyum,

potasyum agisindan anlamli fark saptanmadi.

Sonu¢: Bu calismada; piyelonefrit ile dis clirii§ii sayis1 arasinda pozitif bir iliski oldugu

saptandi.

Anahtar sozciikler: Cocuk, Dis ¢iiriigii, idrar yolu enfeksiyonu.

vii



ABSTRACT

Objectives: The most common infections during childhood and adolescence are upper
respiratory tract infections, followed by urinary tract infections. Tooth decay is a multifactorial
and infectious disease that occurs when bacteria multiply in the mouth and settle in the teeth
and gums and gradually interact with diet and host factors. The purpose of our study was to

investigate whether there is any relationship between dental caries and urinary tract infections.

Materials and methods: One hundred forty-one patients aged 5-17 years admitted to the
Adiyaman University Medical Faculty Child Health and Diseases Emergency Department,
outpatient clinics and diagnosed with urinary tract infection during pediatric ward
hospitalization between January and June, 2017, were included in the study. The cases were
divided into four groups depending on type of dental decay and urinary tract infection. Age,
sex, tooth brushing habits, hematological, biochemical and serological tests, complete urine
analysis, urine culture, blood culture, urinary system ultrasonography parameters and numbers
of decayed teeth were recorded. Data were analyzed on Statistical Package For Social Sciences
(SPSS) 22.0 software (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Student’s t test, the chi-square test, Mann-
Whitney U test, ANOVA, one-way analysis of variance and post hoc tests were used to compare
data.

Results: There was no significant difference in numbers of decayed teeth among the four
groups (cystitis with tooth decay, pyelonephritis with tooth decay, cystitis without tooth decay
and pyelonephritis without tooth decay cases). Numbers of decayed teeth were signifantly
higher in the pyelonephritis group compared to the cystitis and pyelonephritis groups.
Escherichia coli was the most common causative agent in all groups. RBC, Hct, albumin,
amylase, calcium, chlorine, iron and phosphorus levels were low while positive acute phase
reactors such as WBC, CRP and ESR values were high in the pyelonephritis with tooth decay
group. There was no significant difference between the groups in terms of Hgb, MCV, PLT,
MPV, glucose, urea, creatinine, uric acid, AST, ALT, ALP, LDH, GGT, sodium and potassium
values.

Conclusion: Positive correlation was determined between pyelonephritis and numbers of
decayed teeth.

Key words: Child, Tooth decay, Urinary tract infection.
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1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk ve adodlesan donemde en sik goriilen enfeksiyonlar {ist solunum yolu
enfeksiyonlar1 olup bunu genitoiiriner sistem enfeksiyonlar1 takip eder.! Genitoiiriner sistem
enfeksiyonlari icerisinde ise en sik goriilen enfeksiyonlar idrar yolu enfeksiyonlaridir.? Uriner
sistem, alt iiriner sistem (mesane ve iiretra) ve iist iiriner sistemden (renal parankim, renal
kaliksler, renal pelvis ve iireterler) olusmaktadir. Uriner sistem, normal sartlarda sterildir.
Uriner sistemin herhangi bir bolgesinin bakteri, viriis, mantar veya protozoa gibi

mikroorganizmalar ile enfekte olmasina idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ad1 verilir.3*

Cinsiyet agisindan bakildiginda; IYE sadece ilk bir yil erkeklerde daha sik goriilir.
Diger tiim yas gruplarinda kizlarda daha sik goriilmektedir. Bunun sebebi iiretranin kizlarda
anatomik olarak daha kisa ve diiz olmasi, buna bagli olarak gaitadan bulasin daha kolay
olmasindan kaynaklanmaktadir. Diinyada cocuklar arasinda idrar yolu enfeksiyonu sikligi
erkeklerin % 1’inde kizlarin % 1-3’tinde goriilmekte olup iilkemiz i¢in bu oran kizlarda % 3-5,
erkeklerde % 1-2°dir.*

Idrar yolu enfeksiyonlarinda klinik bulgular; hastanin yasina, etkene, enfeksiyonun
lokalizasyonuna, siddetine, siiresine Ve altta yatan anatomik anomali varligina gore farkliliklar
gosterebilmektedir. Idrar yolu enfeksiyonlarimin tanisinda altin standart tan1 ydntemi idrar
kiiltlirii pozitifligidir. Anlamli bakteriiiri idrarin alinma sekline ve hastanin klinigine gore
degisir. Idrar yolu enfeksiyonlariin uzun dsnem komplikasyonlar1 arasinda en Snemli olanlar;
renal skar gelisimi, hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi olup erken teshis sekel

gelisiminin dnlenmesinde oldukca nemlidir.3>®’

Bakteriler, viriisler, mantarlar veya protozoalar; asendan yayilim, hematojen yayilim,
lenfatik yay1lim ve dogrudan yayilim yolu olmak iizere dért farkli yolla I'YE’ye neden olurlar.®®
Idrar yolu enfeksiyonlarmin ortaya ¢ikmasmna neden olan en yaygm Yyol asendan yolla
yayilimdir.%1% Hematojen yayilim, IYE sebepleri arasinda az bir kismi1 olusturmasina ragmen
cogunlukla baska bir sistemdeki bakterinin kan yoluyla iiriner sisteme ulagsmasiyla ortaya ¢ikar.
Tiim idrar yolu enfeksiyonlarinin yaklasik % 3'i hematojen yolla yayilim sonucu ortaya
cikmaktadir. Hematojen yolla idrar yolu enfeksiyonu olusturan etkenler; Staphylococcus
aureus, Pseudomonas aeruginosa ve Candida tiirleridir. Hematojen yayilimda primer odagin
gobek, ciltteki yaralar, konjenital siyanotik kalp hastaliklart ve dis ¢iiriikleri olabilecegi

bildirilmistir.!!



Disler c¢ene kemikleri Tlizerinde dizili, besinlerin 1sirilip koparilmasinda ve
¢ignenmesinde rol oynayan sert, kemik yapidaki, zengin kanlanma agina sahip yapilardir. Dis
clirligii ise, bakterilerin agiz igerisinde gogalmasi, dis ve disetlerine yerlesmesi ve zaman
icerisinde konak faktorlerin de etkisiyle ortaya g¢ikan multifaktoriyel ve enfeksiyoz bir
hastaliktir. Dis ve dis eti enfeksiyonlart siklikla bakteriler, ozellikle de anaerob bakteriler
tarafindan olusturulmaktadir. Dis ¢iiriiklerinin mikrobiyal etiyolojisinde asit olusturan ve dis
plaklarinda bulunan bir¢ok aerob ve anaerob bakteri 6nemli role sahiptir. Ciiriilk olusumuna
neden olan Dbakteriler; Streptococcus, Lactobacillus, Actinomyces, Fusobacterium,
Peptostreptococcus, Prevotella, Porphyromonas ve Micromonas tiirii bakterilerdir.'?

Dis ciiriigii olusumunda; yas, cinsiyet, tiikiiriik salgisi, beslenme aliskanliklari, dis
fircalama aligkanlig1 ve sikligi, agiz hijyeni, sosyoekonomik durum ve immun sistem gibi pek
cok faktdr etkili olmaktadir. Hematojen yayilim ile bakteriyeminin bir kaynagi olan dis
ciirlikleri; viicutta bircok enfeksiyonun olusumunda rol oynayabilir. Yapilan caligmalar dis
clirigiinden kaynakli bakterilerin hematojen yolla farkli dokularda enfeksiyon olusturdugu
bildirilmistir.'”-*! Kalp debisinin yaklasik % 20-25'ini bobrekler alir ve kan dolasimia karisan
herhangi bir mikroorganizma rahatlikla iiriner sisteme ulasarak enfeksiyona yol agabilir.**

Caligmamizda; dis ¢lrigii ile idrar yolu enfeksiyonlar1 arasinda bir iligki olup

olmadiginin irledelenerek ortaya konulmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Idrar yolu enfeksiyonu

2.1.1. Tamm
Normal sartlar altinda steril olan iiriner sistemin (posterior liretra, mesane, iireterler,
renal pelvis veya renal parankim) bakteri, mantar, viriis ve protozoa gibi mikroorganizmalarla

enfekte olmasi IYE olarak tanimlanmaktadir.3%?

Anlamh bakteriiiri: Idrar yolu enfeksiyonunun temel dzelliklerinden biridir. Ancak saglikli
kisilerin idrarinda da vaginal, tiretral veya periiiretral floranin bulagmasi nedeniyle bakteri
bulunabilmektedir. Orta akim idrardan alinan idrar kiiltiirinde 10°in iizerinde bakteri
kolonisinin tiremesi anlamli kabul edilir. Suprapubik aspirasyonla alinan idrar 6rneginden

yapilan kiiltiirde sadece bir mikroorganizma iiremesi bile anlamli kabul edilmektedir.

Asemptomatik bakteriiiri: Uriner sisteme ait bir yakinmas1 olmayan hastalarda tekrarlanan
idrar kiiltiirlerinde ayni bakterinin > 10° koloni {iremesi asemptomatik bakteriiiri olarak
tanimlanmaktadir.3® Asemptomatik bakteriiiri kizlarda erkeklere oranla daha siktir, genellikle

rutin taramalarda ortaya ¢ikar ve tedavi 6nerilmez.

Semptomatik bakteriiiri: Uriner sisteme ait yakinmasi ve bulgusu olan bir hastada idrar
kiiltiirlerinde ayni1 bakterinin > 10° koloni iiremesi semptomatik bakteriiiri olarak
tanimlanmaktadir.®
Uriner sistemin kistmlari: Uriner sistem; alt iiriner sistem ve iist iiriner sistem olmak tizere iki
kisimda incelenir. Alt {iriner sistem; mesane ve liretradan olusurken st liriner sistem; renal
parankim, renal kaliksler, renal pelvis ve iireterlerden olusmaktadir.>*
Uriner sistem enfeksiyonlari: Uriner sistem enfeksiyonlar1 alt {iriner sistem enfeksiyonu
(sistit) ve iist {iriner sistem enfeksiyonu (piyelonefrit) olmak iizere ikiye ayrilir.®

Sistit, mesane mukozasinin tiropatojenlerle enfekte olmasidir. Siklikla atesin eslik
etmedigi, idrar yaparken agr1 ve sik idrar yapma gibi sikayetlerle kendini gdsteren bir alt tiriner
sistem enfeksiyonudur. Ayni bulgulara kristaliiri, vulvovaginit, iiretra bolgesinin kimyasal
maddelerle (sabun, deterjan vb.) temasi1 gibi durumlarda da mesane ve iiretrada enfeksiyon
olmaksizin rastlanabilir.??

Akut piyelonefrit (APN); renal parankimi tutan iist iiriner sistem inflamasyonudur. Akut

piyelonefritte daha ¢ok ates, halsizlik, kusma, karin agrisi ve kostovertebral ac1 hassasiyeti gibi



sistemik belirtiler 6n plandadir. Akut piyelonefrit, yasa ve cinsiyete gore degisik bulgular ile
karsimiza ¢ikabilir. Yenidogan doneminde; APN, yiiksek ya da diisiik ates, sarilik,
beslenememe, huzursuzluk ve viicut agirligi kaybi gibi idrar yollarina 6zgiin olmayan bulgulara
yol agarken, siit cocuklugu doneminde; ates, kusma, kilo alamama, istahsizlik, huzursuzluk,
ishal ya da kabizlik baskin bulgulardir. Daha biiyiik ¢cocuklarda ise ates, karin agrisi, bulanti,
kusma, bel ve yan agrisi daha 6n plandadir. Akut piyelonefrit, skar olarak adlandirilan kalict
bobrek hasarina yol agabilir. Gegirilen APN atak sayisi ile bobrek skarlagmasi arasinda da
belirgin bir iliski mevcuttur. Bundan dolayi, APN tanis1 konuldugunda hastanin yatirilarak
erken parenteral antibiyotik tedavisi verilmesi skar gelisiminin énlenmesi agisindan oldukga
onem tasir. Tekrarlayan APN ataklar1 sonucu ortaya ¢ikan kalici renal skar bobrek yetmezligi
ile sonuclanabilir.>®

Akut piyelonefrit diisiiniilen vakalarin ¢ogunda 16kosit yiiksekligi, C-Reaktif Protein
(CRP) ve / veya eritrosit sedimantasyon hizinda (ESH) artis goriiliir. Direkt idrar incelemesinde
ise 16kosit silendirleri goriilmesi cogunlukla tanisaldir.®
Reflii nefropatisi: Vezikoiireteral reflii (VUR), lireterin mesaneye giris yerindeki fonksiyonel
valv mekanizmasinin yetersizliginden dolayi1 idrarin mesaneden {reterlere ve / veya renal
pelvise dogru geriye kacisimi ifade eder. Vezikoiireteral reflii ile IYE arasinda ¢ok giiclii bir
iliski mevcuttur.?® Vezikoiireteral refliiniin uzun donemde en o6nemli komplikasyonu
nefropatidir. Vezikoiireteral reflilye bagli olarak gelisen renal parankimal hasar ve bobrek

fonksiyonlarindaki bozulma “‘reflii nefropatisi’* olarak isimlendirilir.?

Kronik piyelonefrit (KPN): Siklikla VUR nedeniyle ortaya ¢iktigindan reflii nefropatisi ile es
anlamli olarak kullanilabilmektedir. Ancak KPN’nin patogenezinde VUR disinda enfeksiyonlar
ve mesane fonksiyon bozuklugunun da katkisi oldugu bildirilmistir. Klinik bulgular,
tiibtilointertisyel doku hasarindan dolay1 gelisen fizyolojik bozukluklarla iliskili olup diisiik
dansiteli idrar yapma, proteiniiri, hipertansiyon, ilerleyici olarak bobrek fonksiyonlarinda
bozulma ve gelisme geriligi goriilebilir. Radyolojik yontemler ile bobrek kalikslerinde
kiintlesme ve renal parankimde skar alanlar1 gosterilebilir.h 2°

Renal abse: Hematojen enfeksiyonlara sekonder veya APN sonrasinda ortaya ¢ikabilir.
Perinefritik apse ise, perirenal bolgedeki komsu enfeksiyona veya bobrek kapsiiliine yayilan
APN’ye ikincil olarak ortaya ¢ikabilir.®

Sepsis: Olas1 ve / veya kanmitlanmus (pozitif kiiltiir) enfeksiyonlara karsi olusan sistemik

inflamatuar yanit sendromudur. Sistemik inflamatuar yanit sendromu Kriterleri; hipertermi veya

hipotermi, tasikardi veya bradikardi, tasipne, 10kositoz veya ldkopenidir. Urosepsis,



semptomatik bakteriyeminin sebep oldugu iiriner sistem kokenli bakteriler aracilign ile olusan
IYE’nin nadir gériilen bir komplikasyonu olup idrar yolu enfeksiyonuna karsi gelisen sistemik
bir yamittir. Urosepsis bir sepsis oldugundan sistemik inflamatuar yanit sendromu Kriterlerini
de kapsar. Urosepsiste sik goriilen nedenler; iiriner sistem taslari, anomalileri, stenozu veya
tiimorii gibi iiriner sistemin obstriiktif hastaliklaridir. Urosepsis, drnegin intrarenal cerrahi gibi
tirogenital bolgedeki miidahalelerden sonra da olusabilir. Sepsis veya septik soka sebep olan
idrar yolu enfeksiyonu orant % 9-31 arasinda degismektedir. Tan1 igin sepsisin lirogenital
sistem kaynakli oldugunu belirten belirti ve bulgular (kostovertebral hassasiyet, lriner
retansiyon) degerlendirilmelidir. Mikrobiyolojik analiz (idrar ve kan kiiltiirlerini igermeli)
yapilmalidir. Hastalara acil iiriner sistem ultrasonografisi (USG) ¢ekilmelidir. Urosepsisin %
61 ile en sik nedeni E. coli oldugundan tedavisi buna gore diizenlenmelidir.3%5:%’

Komplike TYE: Fonksiyonel ve yapisal anomaliler veya yabanci cisimlerin (iiretral kateter
gibi) varliginda gelisen enfeksiyonlardir.’® Bunlar uzun dénemde renal skar gelisimine ve
dolayistyla renal fonksiyon bozukluguna yatkinlik olusturabilir. Yenidogan ve siit ¢ocuklugu
donemindeki atesli ITYE’ler, bakteriyemi ve iiriner sistem malformasyonlar1 sonucu gelisen
IYE’ler komplike IYE olarak kabul edilir.?

Komplike olmayan IYE: Noérolojik ya da anatomik olarak normal olan iiriner sistemin
enfeksiyonuna komplike olmayan iiriner sistem enfeksiyonu ach verilir.?®

Piyiiri: Normalde idrarda kizlarda3-4, erkeklerde 1-2 16kosit bulunabilir. Idrar
mikroskopisinde 16kosit sayisinin 5’ten fazla olmas piyiiri olarak tanmimlanir.®

Steril piyiiri: Idrarda 16kosit olmasmna ragmen kiiltirde bakteri iiretilememesidir.
Dehidratasyon, ates, renal tiiberkiiloz, vajinit, meatal irritasyon, interstisyel nefrit, tas, polikistik
bobrek hastalig: ve kawasaki hastaligr gibi durumlarda steril piyiiri goriilebilir.”

AKut iiretral sendrom: Agrili ve sik idrar yapma sikayeti ile bagvuran ancak yapilan idrar
tetkikinde anlamli bakteriiiri saptanamayan hastalar icin kullanilan bir terimdir.®

Tk enfeksiyon: Idrar kiiltiirii ile kanitlanmis ilk TYE’yi tamimlar ve tedaviye genellikle iyi yamt
alinir.*°

Tekrarlayan IYE: iki veya ikiden fazla enfeksiyon gecirilmesi tekrarlayan IYE olarak
tanimlanir.’® Tekrarlayan IYE diizelmeyen bakteriiiri nedeniyle olabilecegi gibi; ayni etkenlerle
bakteriyel siireklilik veya farkli etkenlerle yineleyen enfeksiyon seklinde de olabilir.
Diizelmeyen bakteriiiri; IYE tedavisi devam ediyorken idrar yollarinin tam sterilizasyonu
saglanamadig zaman olusan IYE’ye denir. Bunun sebebi; tedaviye yamitsiz veya direngli
iiropatojenlerin olmasi, hastanin uyumsuz olmasi, verilen ilacin tedavi edici dozun altinda

olmas1, malabsorbsiyon, suboptimal ila¢ metabolizmas1 olabilir.?

5



Enfeksiyon tekrar ayni etkenle olusuyorsa buna bakteriyel siireklilik denir. Yani tedavi
stiresince kisa donemlerde idrar kiiltiirleri steril olmasina ragmen iiriner sistemdeki enfeksiyoz
etken tamamen ortadan kaldirilamaz. Uropatojen genellikle antimikrobiyal tedavinin
etkilemedigi bir alanda bulunur. Yineleyen enfeksiyon; mevcut olan IYE tam diizeldikten sonra
degisik zaman araliklarinda farkli patojenler ile yeni enfeksiyon gelisimini ifade eder. Her
IYE’de, iiriner sistemde farkli patojenler iiremektedir.?

Atipik IYE: E. coli dis1 etkenlerle (Klebsiella, Proteus vb.) olusan, ilk 48 saatte tedaviye
yanitsiz, agir hastalik hali, zayif idrar akimi, karinda kitle (bobrek-mesane) saptanabilen,
kreatinin yiiksekligi ve sepsis goriilmesi atipik IYE olarak adlandirilir.®

2.1.2. Epidemiyoloji

Uriner sistem enfeksiyonlari, cocuklarda ikinci en sik goriilen enfeksiyonlardir.! idrar
yolu enfeksiyonlar1 epidemiyolojisi yasa ve cinsiyete gore farklilik gostermektedir. Cinsiyet
acisindan bakildiginda; IYE sadece ilk bir yil erkeklerde daha sik goriiliir iken, farkli yas
gruplarinda ise kizlarda daha sik goriilmektedir. Bunun sebebi; iiretranin kizlarda anatomik
olarak daha kisa ve diiz olmasi, buna bagli olarak gaitadan bulasin daha kolay olmasidir. Ayrica
siinnetsiz erkeklerde ise prepisyum varligi énemli bir risktir.}® Diinyada ¢ocuklar arasinda idrar
yolu enfeksiyonu sikligi erkeklerde % 1, kizlarda % 1-3 civarinda goériilmekte olup, tilkemiz

icin bu oran kizlarda % 3-5, erkeklerde ise % 1-2 sikliginda bildirilmistir.:

Atesli IYE gegiren ¢ocuklarin % 30-40’inda saptanan en sik anatomik anomali
vezikoiiretral refliidiir. Ik enfeksiyondan sonra kiz cocuklar % 40-60’1nda erkek ¢ocuklarin
% 20-30’unda, IYE’lerin tekrarlama riski bulunmaktadir. Idrar yolu enfeksiyonlarmin cocukluk
caginda en sik goriildiigii yas aralig1 0-5 yaslar arasidir. Tekrarlayan IYE olgulari ¢ogunlukla

ilk enfeksiyondan sonraki ilk bir yil icinde olmaktadir.®:%

Ilk atesli IYE sonras1 yapilan ¢alismalarda ¢ocuklarin % 25-55’inde radyolojik anomali
oldugu bildirilmistir. Siit cocuklugu déneminde atesi yiiksek olan kiz ¢ocuklarinda IYE
sikliginin da yiiksek oldugu bildirilmistir.*®

2.1.3. Etiyoloji

Idrar yolu enfeksiyonlarina sebep olan etkenler, yasa ve cinsiyete gore degisir. Idrar
yolu enfeksiyonunun primer nedeni bagirsak florasi elemanlarindan 6zellikle kolon
bakterileridir. Kizlarda IYE’ nin en sik nedeni % 75-90 siklikla E. coli ‘dir. Bunu Klebsiella ve
Proteus suslar1 izler. E. coli erkeklerde de IYE ‘nin en sik nedeni olmasina ragmen bazi

calismalarda bir yasindan biiyiikk 6zellikle de siinnetsiz erkek g¢ocuklarinda Proteus spp.
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suslarinin ilk sirada goriilebildigi belirtilmistir. Her iki cinsiyette ortak goriilen bakteriler;

Staphylococcus saprophyticus ve Enterococcus’lardir. Hematiirinin eslik ettigi sistitlerde

Adenoviriis ve diger viral etkenler akla gelmelidir®’ (Tablo 1).

1.BAKTERILER

A-Gram negatif bakteriler

Escherichia coli

Klebsiella suslart

Proteus suslart

Pseudomonas aeruginosa

Enterobacter suglar

Citrobacter

Gardrenella vajinalis

Providencia spp.

Serratia suglar

Neisseria Gonorrhea

Morganella morganii

Chlamydia trachomatis

Ureoplasma urealyticum

B-Gram pozitif bakteriler

Staphylococcus aureus

Staphylococcus epidermidis

Staphylococcus saprophyticus

Enterococcus spp.

Grup B Streptokoklar

Streptococcus bovis

Streptococcus fecalis

Mycobacterium tuberculosis

2.DIGER MiKROORGANIZMALAR

Mantarlar (Coccidioides immitis, Candida suslart)

Viriisler (Adenoviriis tip 11,21, Cytomegaloviriis, BK viriis)

Tablo 1. idrar yolu enfeksiyonuna yol agan patojenler.’

E. coli’ye bagli IYE’lerde klinik tablo degiskendir ve asemptomatik bakteriiiri ile APN
arasinda genis bir yelpazede enfeksiyona neden olabilmektedir. Bu durumun, bakterinin

viriilanst ile iliskili oldugu bildirilmistir.>’

Pseudomonas, Grup B Streptokoklar, Stafilococcus aureus, Stafilococcus epidermidis
gibi mikrobiyal etkenler anatomik anomalisi olan, genitoiiriner sistem cerrahisi gegiren ve
standart antimikrobiyal tedaviye yanitsiz vakalarda daha sik goriilmektedir.®® Hastanede

kazanilan IYE’lerde etken olarak % 14,4 oraninda Enterococcus fecalis bildirilmistir.°

Mantarlar arasinda Candida’lar asendan veya hematojen yolla IYE’ye neden olabilir.
Daha ¢ok alt {iriner sistem enfeksiyonu (sistit) nedeni olan mantarlar; diyabetli, uzun siireli
sonda takili olan veya genis spektrumlu antibiyotik kullanan hastalarda daha hizli enfeksiyon
gelisimine neden olurlar. Bagisiklik sistemi baskilanmis, immiin yetmezlikli hastalarda da

Candida’ larin, IYE etkeni olarak karsimiza ¢ikabildigi bildirilmistir.>4%41
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Adenovirus ve BK viris’lerin, immun sistemi baskilanmis olan ve 6zellikle
immunsupresif tedavi alan hastalarda hemorajik sistite neden olabilen viral patojenler oldugu
bildirilmistir. *? Bakteriler ve mantarlar disinda nadir goriilen diger IYE nedenleri; Chlamidya

trachomatis, Ureoplasma urealyticum ve dzellikle Adenovirus tip 2 olarak bildirilmistir.®
2.1.4. Patogenez

Insan iiriner sistemi mukozal transizyonel hiicreler ile ¢evrili, steril bir bosluktur. Idrar
yolu enfeksiyonu normalde steril olan {iriner sisteme herhangi bir yolla patojenlerin girisi ve

tutunmasi ve ¢ogalmast ile olustugu ifade edilmistir.*®

Mikroorganizmanin idrar yolllarinda enfeksiyon olusturabilmeleri igin spesifik ve
spesifik olmayan bagisiklik sisteminin bazi faktorlerinin yardimi ile gegmesi gerekmektedir.
Bunlar mikroorganizmaya ait faktorler veya konakciya ait faktorlerdir. Bakterilerin idrar
yollarina ulagmasinda doért temel yayilim yolu vardir. Bunlar; asendan yayilim, hematojen

yayilim, lenfatik yayilim ve dogrudan yayilim yollari ile idrar yollarma ulastig bildirilmistir.®

Asendan yayilim: Normal sartlarda tiretra, periiiretral bolge ve vajen girisi aerob ve anaerob
bakterilerle kolonizedir. Bu normal flora bakterileri patojenik mikroorganizmalara karsi
savunmadan sorumludur. Bu flora dengesinin; antibiyotik kullanimi, hormonal faktorler,
metabolik ve kisisel hijyen aligkanliklari sonucu bozulmasi {iropatojen bakterilerin transtiretral

yolla iiretradan mesaneye ve diger iist iiriner sisteme ulasmasi ile sonuglandigi bildirilmistir.>°

Bunun disinda cinsiyet de asenden yayilimda etkili olabilen bir diger faktor olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Ozellikle kiz ¢ocuklarinda; iiretranin kisa ve diiz olusu ile birlikte aniise
olan yakinligi asendan yayilim i¢in kolaylastirici faktorlerdir. Erkeklerde ise liretranin anatomik
yapisinin yani sira prostatik sekresyonlardaki 1siya dayanikli, ¢inko i¢eren katyonik proteinler
giiclii antibakteriyel etkileri ile IYE sikligii1 azaltmaktadir. Bunun yaninda iiretra ve mesaneye
uygulanan her tiirlii girisimsel islem (sonda vb) bakterinin asenden yayilimma zemin

hazirlayabildigi  bildirilmistir.>*

Hemen hemen tliim {riner sistem enfeksiyonlar
mikroorganizmalarin asendan yolla iiriner sisteme ulagsmasi sonucu gelistigi bilinmektedir.
IYE’nin ortaya ¢ikmasina neden olan en yaygin (% 90) mekanizmanm asendan yolla yayilim

oldugu bildirilmistir.®

Hematojen Yayilim: Hematojen yayilim, IYE sebepleri arasinda az bir kism1 olusturmasina
ragmen c¢ogunlukla baska bir sistemdeki bakterinin kan yoluyla iiriner sisteme ulagmasiyla

ortaya ¢ikar. Tiim idrar yolu enfeksiyonlarinin yaklasik % 3'i hematojen yolla yayilim sonucu
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ortaya ¢ikmaktadir. Hematojen yolla idrar yolu enfeksiyonu olusturan etkenler; Staphylococcus
aureus, Pseudomonas aeruginosa ve Candida tiirleridir. Kalp debisinin yaklasik dortte biri
bobreklerden geger. Bu nedenle kan dolagimina karisan herhangi bir mikroorganizma rahatlikla
bobrege ulasabilmektedir. Cocuklarda yas kiiciildiikge mikroorganizmanin bobrege hematojen

yol ile yayiliminin daha kolay oldugu bildirilmistir.!!

Lenfatik yayihm: Deneysel ¢alismalarla gosterilmis olan bu yayilim sekli, 6zellikle iiriner yol
obstriiksiyonlarindaki enfeksiyonlarda rol oynayabilmektedir.® Sistitte nadir de olsa lenfatik
yayilim gortilebilmesine ragmen piyelonefritlerde lenfatik yayilimin rolii tam olarak

gosterilemedigi bildirilmistir.**

Dogrudan yayilim: Anatomik olarak iiriner sistem ile lirogenital veya gastrointestinal sistem
arasinda dogrudan baglant: yoluyla enfeksiyon olusmasi durumudur.® Siklikla kaynak bagirsak
bakterileridir. Periiiretral kolonizasyon ve siinnetsiz erkek ¢ocuklarinda prepisyum, dogrudan

3 Viicutta IYE olusumunu &nleyen mekanizmalar

yayllimi kolaylastiran etmenlerdir.
mevcuttur. Bu mekanizmalardan biri bobreklerden mesaneye tek yonlii idrar akimi ve
mesanenin iretra araciligiyla aralikli tam bosalmasidir. Bakteriiiri ve iiriner stazbu yolla
onlenir. Ayrica Idrar akiminin yikama etkisi siklikla {iriner patojenleri temizler. Yine idrar
asidik pH’s1 ve mesane mukozal duvarina bakterilerin tutunmasini 6nleyen Tamm Horsfall
proteini (THP) igermesi antimikrobiyal etkinlik saglar.** idrar yolu enfeksiyonu gelisimini
etkileyen faktorler; konaga ait faktorler ve mikroorganizmaya ait faktdrler olmak tizere iki grup

halinde incelenebilecegi bildirilmistir.®
2.1.4.1. Konaga ait faktorler

Bakteriler {iriner sisteme ulastiktan sonra konak faktorleri enfeksiyon gelisip
gelismemesinde rol oynar. Konaga ait savunma mekanizmalarindaki yetersizlik enfeksiyon
gelisimi ile sonuclanir. Uriner sistemin idrar yolu enfeksiyonundan koruyucu mekanizmalari
sunlardir; perineal ve iiretral faktorler, idrara ait 6zellikler, mesane ve mesane duvarina ait
ozellikler, tretere ait 6zellikler, bobrege ait 6zellikler, immiinolojik faktorler, fizyolojik ve

anatomik faktorler olarak bildirilmistir.*
A. Uretral ve Perineal faktorler

Periiiretral alan bagirsak florasindan koken alan anaerob ve aerob bakterilerle kolonize
alandir. Idrar yolu enfeksiyonu olusabilmesi i¢in normal floranin bozulmasi ve bunun yerine

basta E. coli olmak iizere o6zellikle gram negatif bakterilerin kolonize olmasi gereklidir.
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Bilindigi gibi IYE siinnetsiz erkek ¢ocuklarinda, siinnetli erkeklerden ve kizlardan daha fazla
goriilmektedir. Siinnet ile bakteriyel adherens igin gerekli mukozal yiizeyin (prepisyum)

¢ikarilmasi nedeniyle IYE siklig1 azalir ifadelerine yer verilmisgtir.346-48

B. idrara ait ozellikler

Normalde idrarin antibakteriyel etkiye sahip oldugu ve bu etkisini; idrarin pH’1,
osmolalitesi, THP, icerdigi salgisal immiinglobiilin A (slgA), hippurik asit, oligosakkaritler ve
ire ile sagladig: bildirilmistir. Bu maddelerden en ¢ok bulunan bakteriostatik etki gosteren
hippurik asittir. Diger 6nemli bir pH distiriicii de mandelik asittir. E. coli nin yapismasi ve
hemagliitinasyonu idrarda bulunan poliaminler tarafindan engellemektedir. Proteinlerden
idrarda en fazla bulunant THP’dir. THP iiroepitelin {izerini ince bir tabaka seklinde Orttiigii
bildirilmistir. E. coli icin reseptor gibi davranan THP, mikroorganizmanin iiroepitele
yapismasini inhibe eder. THP, nétrofillere baglanarak kompleman aktivasyonunu ve fagositoz
metabolizmasii arttirir. THP afinitesindeki azalmanin bazi E. coli suslarinin viriilansini
arttirdigi bildirilmistir. Bakteriyel cogalmayi kolaylastiran diger etmenler glikoz ve demirin

idrarda bulunmasidir seklinde ifade edilmistir.149-5
C. Mesane ve mesane duvarina ait ozellikler

Mesanenin tanimlanmis {i¢ adet koruyucu mekanizmasi vardir. Bunlar; mesanenin hizli ve
etkin bir sekilde periyodik olarak bosaltilmasi, idrardaki bakteriyostatik iirlinlerin varlig1 ve
mesane mukoza hiicrelerindeki intrensek koruyucu mekanizmalardir. Mesanedeki koruyucu
mekanizmalar bozulmadigi siirece mesanede enfeksiyon olusmasi miimkiin olamayacagi
bildirilmistir. Tekrarlayan IYE olusumuna neden olan hastalarda temel problemlerden birinin
THP salinimindaki eksiklige bagli olabilecegi diisiiniilmektedir. Bakteriyel yapisma ve
kolonizasyonunun engellenememesi mesane mukozasini saran mukopolisakkarit tabakasindan
kaynaklanmaktadir. Boylece mikroorganizmalar epitele yapisamayip, idrarin yikayici etkisi

sayesinde disar1 atildig1 ifadelerine yer verilmistir.>?>3

D. Uretere ait ozellikler

Idrar mesaneye iireterin peristaltizmi sayesinde tasinir ve bu peristaltizmin bozulmasi
idrarin bobrekte birikimine gegmesine, mevcut mikrobiyal etkenlerin ise bobrege tasinmasina

neden olacag bildirilmistir.>*
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E. Bobrege ait ozellikler

Bébregin mediiller bolgesi, korteks bolgesine gore enfeksiyona daha duyarlidir.*® idrar yolu
enfeksiyonu gelismesi igin korteksin mediiller bolgeye gore daha yiiksek konsantrasyondaki
bakteri ile enfekte olmasi gerekir. Mediiller bolgede enfeksiyonun daha kolay ortaya ¢ikmasinin
nedenleri; renal medullanin mikroorganizmanin bobrekte ilk ulastigi yer olmasi, renal
medulladaki diisiik kan akimi, distik pH, yliksek osmolarite ve yiikksek amonyum
konsantrasyonudur. Bu faktorlerin varhiginda 16kosit kemotaksisinin ve kompleman
aktivasyonunun inhibe olmasi nedeniyle enfeksiyona duyarli bir ortam olustugu

bildirilmistir. '

F. Immiinolojik faktorler

Yenidoganin immiin sistemi goreceli olarak daha immatiir olmasinin sebebi diisiik serum
immiin globulin A ve serum immiin globulin M titreleri nedeniyledir. Immiin globulin G
plasenta yoluyla bebege gectigi igin ilk 6 ayda degerleri normal araliktadir. Fakat altinct aydan
sonra serum Immiin globulin G miktar1 diiser. Anne siitii alan bebeklerde lenfosit ve
immiinglobulinler anne siitii araciligiyla bebege gecer. Bu yiizden sekresyonlarinda ve
idrarlarinda bulunan immiinglobulin diizeyi mama alan bebeklere kiyasla daha yiiksek
diizeylerdedir ve bakteriyel enfeksiyonlara daha direnclidirler.? Bakteriler opsonizasyonu hem
klasik hem de alternatif yoldan komplemani uyararak saglamasina ragmen bakterilerin
kompleman aktivasyonu ile temizlenmesi, konak¢1 dokularina hasar verebilmektedir.>®
Bakterilerde bulunan lipopolisakkarit; makrofajlari ve monositleri proenflamatuar sitokinleri
salgilamak {izere uyarir. Bu proinflamatuar sitokinler tiimor nekrotizan faktdr-a, Interldkin-1,
Interldkin-6, Interlokin-8 gibi mediatdrlerdir. Cocuk hastalarda APN’nin ilk ataginda idrarda
Interlokin-6 ve Interlokin-8 degerlerinin arttigi gdsterilmistir. Interlokin-6 akut faz yanitim
baslatmada, Interlokin-8 ise 16kosit kemotaksisini uyarmada onemli bir sitokindir. Yapilan
arastirmalarda, renal parankimal skar olusumu ile idrar Interldkin-6 diizeyleri arasinda bir
korelasyon oldugu belirlenmistir. Bu sitokinler iiroepitel hiicreleri tizerinde bulunan Kemokin
reseptorii 1 ve Kemokin reseptdrii 2 olarak bilinen iki ayri reseptdre baglanir. Baglanan
Interlokin-8 diizeyinin artmasi (dolasiyla gb¢ eden 16kosit sayis1 ve bunlarin idrara ge¢mesi
sonucu olusan piyiiri) IYE’de Kemokin reseptdrii 1 ve Kemokin reseptdrii 2 sentezinin

artmasina bagli oldugu bildirilmistir.>’

Bazi E. coli’ler, epitel hiicrelerinden sitokin veya kemokin saliniminda Toll-like reseptor 4

yolunu kullanirlar. Fare deneylerinde Toll-like reseptor 4 sinyal defekti olan hayvanlarin belirti
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gelistirme ve enfeksiyonu temizlemede yetersiz oldugu ancak bu hayvanlarda asemptomatik
bakteriiiri ile renal bir hasarlanma olmadig1 gosterilmistir.*® Nétrofillerden ve renal epitelden
salinan defensinler, nétrofil kemotaksisini ve mast hiicre degraniilasyonunu arttirarak dogal

bagisiklik cevabim giiclendirebilir seklinde ifade edilmistir.>®
G. Anatomik ve fonksiyonel anormallikler

Tekrarlayan IYE'li baz1 hastalarda iiriner staz ya da idrar akiminin bozulmas gibi bir kisim

hazirlayici faktérler de meveuttur. ™

Uretra Anatomisi: Kizlarin erkeklere oranla IYE’ye daha yatkin olmalarmin sebebi iiretra
boyunun kisa olmasi nedeniyle asendan yol ile bakterilerin yayiliminin kolay olmasindandir.
Uretra ¢apinin darh@1 kizlarda tekrarlayan 1YE’de risk faktdriioldugu halde internal iiretral

capin bakteriiirili gocuklarda farkli olmadig1 gosterilmistir.!!

Uriner Obstriiksiyon: Norolojik dilatasyon, mekanik daralma ve obstriiksiyon gibi nedenlerle
idrar torbasinin tam bosaltilamamasi idrarda bakteri ¢ogalmasini artirdig gibistaz nedeniyle
enfeksiyonun tiriner sistemin farkli bélgelerine yayilimi da kolaylasabilir. Mesanede 5 ml’den
fazla rezidii (anatomik bozukluk olmaksizin) idrar bulunmasi IYE tekrarlama riskini 1 y1l iginde
% 75 civarinda arttirir.>® Enfeksiyon sikligi; renal papiller skar ile artarken, renal kortikal
skardan ¢ok etkilenmez. Mesane boynu obstriiksiyonu sonrasi gelisen mesanenin asiri
dilatasyonu iki sekilde IYE’ye predispozisyon faktdr olusturur. Bunlar; mesanenin lokal
savunma mekanizmasinin bozulmasi ve besiyeri gibi kullanilabilen mesanede kalan

rezidiidiir.?

Cocuklarda iiriner obstriiksiyon, IYE varliginda % 5-6 gibi saptanmustir.®® Uriner
obstriiksiyonu olan hastalarda IYE etkeni olarak E. coli % 1 den az rastlanirken; Proteus,
Enterokok spp., Klebsiella spp., koagulaz negatif Stafilokok enfeksiyonlarina % 15’e yakin
rastlanir. Obstriiksiyonlu bobrek enfekte olunca renal parankimal hasar daha hizli ve asir
gelismektedir. Renal pelvis basinci, enfeksiyonun ve obstriiktif hidronefrozun birlikteliginde
daha yiiksek olmaktadir. Urogenital sistem obstriiksiyonlarina yol acan etmenler; iiriner sistem
taslari, malformasyonlar, posterior iiretral valv, nérojen mesane, periliretral fibrozis, meatus
stenozu, iireter duplikasyonu, iireterovezikal darlik, ektopik iireter, iireterosel, liretra darligi,

iireteropelvik bileske darlig, kateter ve dis basilar olarak bildirilmistir.51%

Iseme Bozuklugu: Uriner sistem anomalisi olmadan anormal bi¢imde iseme sekli iseme

bozuklugu olarak tanimlanmaktadir. Bu hastalarda IYE sikligmin artmis olmasinin sebebi
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mesanenin tam olarak bosaltilamamasi ve mesane i¢i basincin artmasina bagli olarak olusan

ikincil vezikoiireteral refliiler olarak bildirilmistir.'*%

Kabizlik: Kabizlik ile tekrarlayan IYE arasinda belirgin bir iliski vardir. Problem kabizlig
bulunan ¢ocuklarda ayni zamanda disfonksiyonel iseme ve mesanenin tiimiyle
bosaltilamamasindan dolayr rezidiiniin bulunmasindan kaynaklanmaktadir. Hastalarin
bazilarinda kabizlik tedavi edildik¢e IYE sikliginin belirgin olarak azaldiginin goriildiigii

bildirilmistir.®

Siinnet: Prepisyum, glans penisi 6rten deri olup bakteri kolonizasyonu i¢in uygun bir ortam
saglar. Siinnet ile prepisyumun uzaklastirilmasi kolonizasyon alanini ortadan kaldirarak IYE

sikliginin belirgin olarak azalmasina yardimei olacagi bildirilmistir.®3

Uriner Sistem Taslari: Uriner sistemde bulunan taslar ya obstriiksiyon yaparak ya da iiriner
sistem epitelinde irritasyona neden olarak bakterilerin tutunmasini ve kolonizasyonunu
kolaylastirip IYE’ye zemin hazirlayabilirler. Uriner sistem taslarmin % 10-15'inde etken olarak
tireaz pozitif Proteus spp., Klebsiella spp., Staphyloccocus, Pseudomonas Auriginoza,
Providencia spp. gibi mikroorganizmalardir. Ureaz, iireyi hidrolize eder ve amonyum ile
bikarbonat olusturur. Dolayisiyla idrar pH’st artar. Alkali idrarda kalsiyum fosfat ve
magnezyum amonyum fosfat (striivit) taslarinin olusumu kolaylasir. Tas varliginda
enfeksiyonun eradikasyonunun zorlagmasinin nedeni bakterilerin tagin igine yerlesik olmasi ve
bu nedenle antibiyotiklerin tagin i¢ kisimlarina ulasmasinin zorlugu nedeniyledir. Uriner sistem
taglar1 idrar yolu enfeksiyonun tekrarlamasina neden olur. Bu mikroorganizmalarla enfeksiyon
sirasinda bazen radyolusen mukoid bir bilesik olusur ve bu bilesik zamanla kalsifiye olarak
radyoopak bir tas veya striivit tagina neden olur. Bu taslar tiim renal pelvisi doldurdugundan
geyik boynuzu tasi adini alip ciddi iriner obstruksiyona, piyelonefrite ve tirosepsise yol

acabilecegi bildirilmistir.%*

Uriner sisteme uygulanan invaziv girisimler de IYE'ye neden olabilmektedir. Kisa siireli
mesaneye sonda uygulamalarina goére uzun siireli sonda uygulamalarinda daha sik IYE

goriilmektedir. ™

Vezikoiireteral reflii: Ureterin mesaneye giris yerindeki fonksiyonel valv mekanizmasindaki
yetersizlik sonucu idrarin mesaneden tireter ve / veya renal kalikslere geriye kagisini ifade eder.

Vezikoiireteral reflii ile IYE arasinda ¢ok giiclii bir iliski oldugu bildirilmistir. >?® Tamda
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gecikme veya yetersiz tedavi sonucu tekrarlayan IYE biiyiime gelisme geriligi, hipertansiyon,

reflii nefropatisi ve kronik bobrek yetersizligi gibi durumlarla sonuglanabilmektedir.®

Vezikoiireteral refliiniin tiim toplumda goriilme siklig1 yaklasik olarak % 1 civarindadir.
Insidans1 yas arttikca azalmaktadir." Bunun nedeni yas arttikga mesane boyutunun artmasiyla
iireterin mesane duvar icinde katettizi mesafenin artmasindan dolayidir.®® Vezikoiireteral
refliniin kardeslerde % 30, etkilenmis ebeveynlerin ¢ocuklarinda ise % 50-60 oraninda
goriilmesi nedeniyle ailesel gegisli olabilecegi diistiniilmekle birlikte etken olan genlerin heniiz

tanimlanamadigi bildirilmistir. ¢

Primer VUR: Ureterotrigonal bilesimin embriyolojik gelisim dénemindeki hatal1 gelisiminden
kaynakli reflii tipidir. Bu valv mekanizmasi, mesane icine giren iireterin oblik olarak
submukoza boyunca ilerlemesi ve lireterin longitudinal kas tabakasinin detriisor kasi i¢inde
dagilimi sonucu olusur. Mezonefrik kanalin daha proksimalinden ya da distalinden {ireter

tomurcugunun ¢tkmasinin primer VUR ile sonuglanabilecegi bildirilmistir.®®

Sekonder VUR: Mesanedeki bir obstriiksiyon ya da mesane basincinin artmasindan dolay1
ortaya ¢ikan tablodur. Refliiniin siddetini obstriikksiyonun hem siddeti hem de siiresi
etkilemektedir. Sekonder VUR’da cinsiyet farki gozetilmeksizin fonksiyonel nedenler
anatomik nedenlerden daha 6nde gelmektedir. Posterior tiretral valv erkek ¢ocuklarda anatomik
VUR nedenlerinin yarisin1 olusturmaktadir. Kiz g¢ocuklarinda ise anatomik obstriikksiyon

oldukga nadirdir. Ureteroselin her iki cinste de VUR’a neden olabilecegi bildirilmistir.58°

Vezikoiireteral reflii Nefropatisi: Vezikoiireteral refliiniin uzun doénemde en Onemli
komplikasyonu nefropatidir. Vezikoiireteral refliiye bagli olarak gelisen renal parankimal hasar
ve bobrek fonksiyonlarindaki bozulma reflii nefropatisi olarak isimlendirilir. Vezikoiireteral
refliitye bagli bakterinin asendan yolla bobreklere ulasmasiyla APN ataklar1 ve buna bagh
piyelonefritik skar gelisebilir. Vezikoiireteral refliiniin en 6nemli uzun dénem komplikasyonu
nefropatidir. Tekrarlayan TYE’ nin cocuklarda renal skar gelisimine neden oldugu ve renal
parankimal skarli vakalarin biiyiik bir kisminda VUR varligi gésterilmistir. Daha sonra yapilan
calismalarda VUR vakalariin % 30-60'1nda reflii nefropatisi tespit edilmistir. Yas kiiciildiik¢e
renal parankimal skar gelisme riski artmaktadir. Bu oranin en yiiksek oldugu yas 1 yas altidir.
IRSC (Uluslararas1 Reflii Calisma Komitesi) Avrupa kolunda yapilan bir aragtirmada bes yas
tizerinde VUR tanisi alan ¢ocuklarin renal skar gelisimi % 4,6 bulunurken, iki-dort yas arasinda

bu oran % 9,8, iki yas altinda ise % 23,7 olarak saptandigi bildirilmigtir.?47°7
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Vezikoiireteral reflii derecesinin artmasi ile renal parankimal skar goriilme sikliginin
arttig1 ¢alismalarla ortaya konmustur. Yapilan bir arastirmada I. derece VUR vakalarinda renal
parankimal skar goriilme sikligi % 20, Il. derece VUR vakalarinda % 22,7, 11l. derece VUR
vakalarinda % 40, IV. derece VUR vakalarinda % 70 ve V. derece VUR vakalarinda ise % 55,6

oraninda bildirmistir.”

Skar gelismesi icin tekrarlayan IYE &ykiisii her zaman gerekmez, bir kez IYE
gecirmekle de renal skar gelisebilir. Gliniimiizde statik kortikal renal sintigrafi renal parankimal
skart1 gostermede kullanilan en etkili yontemdir. Bu yontemde Teknesyum-99m
dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) en sik kullanilan maddedir. DMSA sintigrafisi, kronik renal
kortikal skarlarin saptanmasinda renkli dopler USG, konvansiyonel USG ve intravendz
pyelografiden (IVP) daha etkin oldugu kanitlanmis, oldukca duyarli ve giivenilir bir yontem

oldugu bildirilmistir.”

Vezikoiireteral refliiniin uluslararas: derecelendirilmesi:’®
|. Derece: Kontrast madde iireterin distal kesimine ulasir.

I1. Derece: Renal kaliksler kontrast madde ile doludur.

I11. Derece: Heniiz renal kaliksler kiintlesmedigi halde tireter, renal pelvis ve kalikslerde orta

dereceli dilatasyon mevcuttur.

IV. Derece: Ureter, renal pelvis verenal kaliksler dilate olupbuna ek olarak renal kalikslerde

kiintlesme mevcuttur.

V. Derece: Reflii olan bobrek tarafinda ileri derecede hidrouireteronefroz ve kivrintili bir treter

mevcuttur>® (Sekil 1).

I

76

Sekil 1. Vezikoiireteral refliide uluslararasi siniflama.

15



Hiperkalsiiiri: Kalsiyum mikrokristalleri veya taslar1 {iroepitelyumda hasar olusturarak

iiroepitele bakteriyel yapismay1 kolaylastirarak tekrarlayan IYE olusumuna yol agar.”’

Nefrotik sendrom: Idiyopatik nefrotik sendromlu hastalarda gelisen sekonder immiin

yetmezlik bu hastalar idrar yolu enfeksiyonlarina yatkin hale getirmektedir.’®

Malniitrisyon: Protein enerji malniitriisyonlu ¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonlar1 daha sik
goriilmektedir. Bunun sebebi mukozal yiizeyde immiin globiilin A’nin daha az salgilanmasi
veya subklinik vitamin A eksikliginin olmasidir. Bu da IYE’ye predispozisyon

olusturmaktadir.”

Malign hastaliklar: Notropeni ve immiinosupresyon malign hastaliklarda enfeksiyonlara
yatkinlik olusturdugundan IYE kemoterapi goren cocuklarda nispeten sik goriilen bir

enfeksiyondur.”®
2.1.4.2. Mikroorganizmaya ait faktorler

Idrar yolu enfeksiyonlarina yol agan bakterilerin en énemli viriilans faktorii yapisma
(adhezyon) 6zelligidir. Fimbria denilen (H antijeni) pililer ile iiroepitelyal hiicrelere spesifik
baglanma olur.® Adhezyon &zelligi E. coli’nin de en énemli viriilans faktoriidiir. Bu 6zellik
kapsiildeki adhezinlerle veya P fimbria ile iiroepitelyal hiicrelere yapisma ile olur. Insan
iroepitel hiicrelerinin {izerinde bulunan P fimbria, alt kan grubu antijenlerle ayn1 6zellikte olan
reseptorlere yapisir.®2 P fimbria hem adhezyon hem de E. coli kapsiil endotoksinin salmiminda
rol oynar.81:82 Ust iiriner sistem kolonizasyonu i¢in P fimbria énemli olmasina ragmen doku

invazyonu i¢in asagidaki viriilans faktorlerine de ihtiyag vardir. Bunlar:
Alfa-hemolizin: Hiicre plazma membranini bozarak etki eden sitolitik bir proteindir.®!
Sideroforlar: Demir baglayan bir protein olup bakteriyel sag kalima katkida bulunur.8!

Kapsiiler polisakkaritler: Komplemanin alternatif yoldan aktive olmasini azaltip bakteriyi

fagositozdan koruyarak bakterinin 6lmesini engeller.%183

K antijeni: Komplemanla lizisi ve fagositozu engelleyerek bakterinin liimiine engel olur.8183

Kolisin: Bazi E. coli bakterileri tarafindan iretilip, diger E. coli’leri Oldiiren bir

bakteriyosindir.
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Serumun o6ldiirme hareketine rezistans: Bakteriler insan serumu varliginda kompleman
aktivasyonunu takiben 6liir, baz1 gram negatif bakteriler serumun 6ldiirme hareketine rezistans

gostererek buna engel olurlar ve 6liimden kurtulurlar.®®

Hiicre duvan lipopolisakkaritleri: Ates, lokal ve sistemik enflamasyon, iireteral peristaltizm

inhibisyonu ve klasik kompleman yol aktivasyonuna yol agarlar.®®

Toksinler: Bakterinin iiriner sistemde enflamasyon olusturmasinda rol oynar.4
2.1.5. Klinik

Idrar yolu enfeksiyonlarinda klinik bulgular; hastanin yasina, etkene, enfeksiyonun nereyi
tuttuguna, enfeksiyonun siddetine, enfeksiyonun siiresine, altta yatan anatomik anomali
varligina gore farkliliklar gdsterebilmektedir. Idrar yolu enfeksiyonu ¢ocuklarda asemptomatik
bakteriiiri gibi semptomsuz olabilecegi gibi semptomatik komplike piyelonefritteki gibi ¢ok
agir da seyredebilmektedir. Bu yiizden hastalarin kliniklerinin dogru sekilde degerlendirilmesi

ileride ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlar agisindan biiyiik dnem arz etmektedir.3%

Yenidogan doneminde sikayetler spesifik degildir. Beslenme giigliigii, kusma, batinda
distansiyon, kilo alamama, 1s1 dengesizligi (hipertermi ya da hipotermi), sarilik, huzursuzluk
goriilebilir. Bu donemde sadece IYE’den ¢ok siklikla tabloya sepsis de eslik edebilmektedir.
flk haftada atesi olan bebeklerin % 13,6’sinda IYE vardir.® idrar yolu enfeksiyonlar1 yenidogan
doneminde  genellikle bakteriyemi ile  seyrettiginden yenidogan  sepsislerinin
degerlendirilmesinde idrar kiiltiirii nemlidir. Hipertermi, tiim yas gruplarinda IYE’de 6nemli
bir semptomdur. Hipertermi, 1-12 aylar arasinda cocuklarda IYE’nin tek belirtisi olabilir.
Bundan dolay1 agiklanamayan yiiksek atesi bulunan bu yas grubunda idrar kiiltliri mutlaka

almmalidir.>®® Tiim yas gruplari icin IYE belirti ve bulgular1 Tablo 2°de gosterilmistir.

Asemptomatik bakteriiiri, sistit ve akut piyelonefrit IYE nin ii¢ klinik formunu olustururlar.
Cocuklarda sistit ile piyolonefritin ayirt edilmesi zordur. Idrar yapma bozukluklar sistitin, ates
ve bel agrist gibi bulgular ise piyelonefritin varligini diisiindiirse de atessiz piyelonefrit
olabilecegi unutulmamahdir.® Akut piyelonefritte klinik bulgular yasa gore degisebilir. Idrar
yolu enfeksiyonu i¢in yenidogan déneminde ates mutlak gerekli degildir. Uzamis sarilikta da
IYE’den siiphelenmek gerekir. Ates, yenidogan ddnemi disinda APN tanmisi igin primer

semptomdur ve genellikle renal parankim tutulumunu gosterir.?8
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Iki yasindan kiigiik cocuklarda IYE ile beraber gastroenterit, bronsiolit, {ist solunum yolu
enfeksiyonu veya otitis media gibi ates odagi olabilecek diger enfeksiyonlar da olabilir. Bu
yiizden bu hastaliklarin varligi IYE’nin varligim tamamen dislamaz. Ates tek basma da IYE
belirtisi olabilir. Odag1 bilinmeyen ates durumunda her yas grubunda mutlaka IYE’den
stiphelenmek gerektigi bildirilmistir.&”

idrar Yolu Enfeksiyonlar:
Yas Klinik bulgular

Ates, hipotermi, bulanti, kusma, ishal, irritabilite, biiyiime geriligi,
sepsis, 1yi gorlinmeme, iyi emmeme, huzursuzluk, hipotoni, letarji,
inleme, retraksiyonlar, siyanoz, apne, sarilik, hepatomegali, karinda
Yenidogan ve siit cocuklugu dénemi distansiyon, uykuya meyil, konviilziyonlar, perfiizyon bozuklugu,

petesi ve purpura, beslenme giicliigii, kilo alamama, karmn agrisi,

hematiiri, kotii kokulu idrar, idrar ¢ikisi azalmasi

Oyun ¢ocuklugu donemi Ates, bulant1, kusma, ishal, karin agrisi, kabizlik, biiylime gelisme
geriligi
Okul ¢cocuklugu donemi Diziiri, sik idrar yapma, karin agrisi, kabizlik, ates, eniirezis,

inkontinans, acil idrar yapma hissi

Adolesan donem Ates, karn agrisi, diziiri, stk idrar yapma, yan agrisi, acil idrar
yapma hissi

Tablo 2. Idrar yolu enfeksiyonu bulgularinin ¢ocukluk yas gruplarina gore dagilimi.’

Akut sistitte enfeksiyon mesane ylizeyindedir. Acil idrar yapma, diziiri, sik idrar yapma,
suprapubik hassasiyet, batin alt kadran agrisi, idrar kagirma ve kotii kokulu idrar gibi belirtiler
stk goriiliir. Ates genellikle goriilmez ve renal hasara neden olmaz. Alt ve iist idrar yolu
enfeksiyonu ayrimi yapilmasi tedavi yaklasimi acisindan 6nemlidir.®® Alt IYE belirtileri
olmasina ragmen; hastanin erkek olmasi, hastaya yakinda iiriner sisteme kateter uygulanmis
olmasi, hastanede kazanilmis enfeksiyon varhig, tekrarlayan IYE Oykiisii olmasi, iiriner
sistemde anatomik veya fonksiyonel anomalisi bulunan hastalarin semptomlarinin bir haftadan
uzun siirmesi, hastanin diyabetes mellitus ve immunsiipresyonu olmasi gizli bir piyelonefrit
tablosunun da olabilecegini diisiindiirmelidir.®> Akut hemorajik sistit; siklikla E. coli,
Adenovirus (tip 11 ve 21) veya bazi ilaglarin neden olabildigi, 3-4 giin siiren, hematiiri ile

karakterize ve kendini sinirlayan bir enfeksiyon olarak ifade edilmistir.

18



2.1.6. Tam

Idrar yolu enfeksiyonu tanisi iyi alinmis bir 6ykii, tam yapilmus bir fizik muayene ve
laboratuar tetkikleri (tam idrar tetkiki, idrarin mikroskopik incelenmesi, enzimatik testler, idrar

kiiltiirii ve goriintiileme yontemleri) ile konur.®
2.1.6.1. Oykii

Dikkatli bir 8ykii alinmasi, IYE olan bir ¢ocugun degerlendirilmesi icin ilk asamadir.
Idrar yolu enfeksiyonu olusmasinda ve onlenmesinde mesane bosalmasi 6nemli rol
oynadigindan altta yatan iseme disfonksiyonunu saptayabilmek icin dikkatli bir iseme Oykiisii
almak dnemlidir. iseme disfonksiyonu i¢in idrar akim sekli, sik idrara ¢ikma, idrara zor yetisme,
inkontinans, ¢omelme gibi inkontinans 6nleme manevralari, defekasyon aliskanliklari icin
konstipasyon ve enkoprezis sorgulanmalidir. Daha dnce yapilmis calismalarda IYE’li olan
cocuklarin kardeslerinde (6zellikle kiz kardeslerde) bakteriiiri insidansinin arttig1 bildirilmistir.
Bu nedenle enfeksiyona egilimi olan bireylerde aile dykiisiiniin de sorgulanmasi gerektigi ifade

edilmistir.>8

2.1.6.2. Fizik Muayene

Cocuklarda kan basinci dlgtimleri, viicut agirligi ve boy mutlaka bakilmahdir. Fizik
muayenede karin palpasyonu mutlaka yapilmalidir. Abdominal kitle ve mesane distansiyonu
bu yolla saptanabilir. Urogenital muayenede kizlar; labial adhezyonlar ya da vulvovaginitis,
erkekler; meatus darliklart ve fimozis agisindan degerlendirilmelidir. Eniirezis ve enkoprezisi
de olan iseme bozukluklarinda mutlaka ndrolojik muayene yapilmali, perineal reflekslere ve alt
ekstremite reflekslerine bakilmalidir. Lumbosakral muayene ile sakral dimple ve spinal

anormallikler arastirilmalidir.8%°

2.1.6.3. Idrar yolu enfeksiyonlarinda yapilmasi gereken laboratuvar tetkikleri

Enzimatik testler
Goriintiileme yontemleri
Idrar kiiltiirii

Idrarin mikroskopik analizi
Tam idrar analizi

AN NI N NN

Idrar toplanmas sirasinda sonuglarin daha net degerlendirilmesi igin idrar drneginin uygun
toplanmas1 gerekmektedir. Semptomlar veya idrar analizindeki bulgulardan siliphe olsa da

taninin dogrulanmasi ve / veya uygun tedavi igin idrar kiiltiirii alinmasi sarttir. Cocuklardan
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idrar; torba yontemi, orta akim, sonda ve suprapubik aspirasyon yontemleri olmak tizere dort

sekilde elde edilebilir.®

Idrarda bakteri atilmasi, giin igerisinde degiskenlik gosterir. Bakteri sayis1 sabah ilk
idrardan alinan rneklerde en yiiksektir. Bu nedenle IYE’yi dogrulamak amaciyla alinacak idrar

ornegi sabah ilk idrardan alinmalidir.®*

Torba baglama yontemi: Heniiz idrar kontrolii tam olarakgelismemis ¢ocuklarda tiretra agzini
da igine alacak sekilde sterilidrar torbasinin perineal bolgeye yapistirilmas: ile idrar
orneklerinin almmasidir. Idrar 6rnegi alinmadan o6nce genital bdlge sabunlu suyla
temizlenmelidir.*? Bu metot kontaminasyon riski tasidigindan giivenirligi ¢cok azdir. Torba
baglama yontemi ile 30 dakikada idrar alinamamigsa baglanan torba mutlaka degistirilmelidir.
Torba baglama yontemi idrar 6rneginin alinmasi i¢in en ¢ok kullanilan yontem olmakla birlikte
en az giivenilen yontemdir. Buna karsin en az travmatik olanda torba baglama yontemidir.
Kiiltiir pozitifligi klinik ile uyumlu ise kateter veya suprapupik aspirasyon gerekli degildir.
Torba baglama yontemi ile alman idrar kiltiirlerinde gergek bakteriiirinin ancak % 7,5

civarindadir, %9192

Orta akim yéntemi: Urogenital bolge bol su ve sabun ile yikandiktan sonra erkek cocuklarda
slinnet yapilmamigsa siinnet derisi, kizlarda labialar hafif geri ¢ekilip ilk idrar disar1 atilarak,
sonrasinda gelen orta akim idrarinin alinmasidir. Bu yontemle idrar tetkiki alabilmek i¢in

cocuklarin tuvalet egitimini tamamlamis olmasi ve uyumlu olmas1 gerekmektedir. *2

Sonda yontemi: Derhal tedavi baglanmasi gereken klinik durumlarda, tuvalet egitimini
tamamlamamis c¢ocuklarda, yenidoganlarda veya idrar torbasiyla alinmis kiiltiirde anlaml
bakteriiiri varliginda sonda yontemi ile idrar alinmasi gereklidir. Ancak kateterizasyon, biiyiik
cocuklarda psikolojik problemlere yol agabileceginden ve girisimsel bir islem olmasindan
kaynakli uygun alinmadiginda enfeksiyon riski tasidigindan nadir kullanilan bir yontemdir. Bu
yontemin ozgilligi % 99 iken duyarliligi % 95°dir. Sonda ile idrar almanin dezavantaji bu
yontemin hem invaziv olmasi1 hemde steril olan idrara periliretral organizmalarin invaze

olmasidir.?

Suprapubik Aspirasyon: Suprapubik aspirasyon, invazif bir islem oldugu i¢in ¢ok yaygin
olarak basvurulmamasina ragmen IYE tamsi i¢in idrar elde etmede altin standart olarak kabul
edilir. Aseptik prosediirlere uyularak kiiltiir i¢in idrar almanin en giivenilir yontemidir. En sik

komplikasyon hematiiridir (% 0,2-3,2). Once hasta hidrate edilir, daha sonra mesanenin dolu
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oldugu palpasyon, perkiisyon ya da goriintiileme yontemleri (USG) ile saptanir ve orta hat
suprapubik alan antiseptik soliisyon ile temizlendikten sonra 21-22 G igne ve 10 ml’lik enjektor
ile simfizis pubisin 1-2 cm iizerinden igne dik olarak 2-3 cm ilerletilir ve idrar aspire edilir.%

Elde edilen idrardan yapilan idrar kiiltiiriinde herhangi bir sayida bakteri {iremesi anlamlidir.

Alinan idrar 6rnekleri miimkiin olan en kisa zamanda (maksimum 1 saat i¢inde) idrar
incelemesi ve kiiltiir i¢in laboratuvara gonderilmelidir. Eger idrar 6rnegi 1 saat i¢inde hastaneye

ulastirilamayacaksa +4 °C’da buzdolabinda saklanmalidir.®
Tam idrar tetkiki ve idrarin mikroskopik incelemesi

Klinik olarak IYE diisiiniilen olgularda rutin olarak idrarin direkt incelemesi

yapilmalidir. Normal idrar incelenmesinde;

Idrarin rengi: Idrar renk olarak sar1 tonlarinda bir renge sahiptir. Rengin koyulasmas idrarin

beklerken igerisindeki renksiz iirobilinin renkli iirobilinojene okside olmasindan kaynaklanir.?

Goriiniimii: Normal idrar berraktir. Idrar bulamksa bu bulamklik cogunlukla igerisinde

bulunan Idkositler, eritrositler, silendirler, epitel hiicreleri, bakteriler veya mukus kaynaklidir.?

Kokusu: Idrarin kokusu kendine o6zgiidiir. Beklemekle idrarm kokusu keskin amonyak

kokusuna doéner.?

Dansite ve osmolalite: Dansite normal kisilerde i¢ilen su miktarina bagli olarak 1003 ile 1030

arasinda degismekte iken osmolalite 50-1200 mOsm / kg arasindadir.®

PH: idrar pH’s1 4,5-8 arasinda degismekle birlikte genellikle idrar pH’s1 asidiktir ve 6

civarindadir.®

Piyiiri: Idrar mikroskopisinde Idkosit bulunmasidir. Santrifiij sonrasi idrar 6rneginde
mikroskopla 40’lik bilyiitmede, her alanda besten fazla 16kosit bulunmasi anlamina gelir. Piyiiri
olmadan IYE olabilecegi gibi her IYE varhiginda da piyiiri olmak zorunda degildir. Idrar
kiiltiiriinde lreme olmadan piyiirinin bulunmasi steril piyiiri olarak adlandirilir. En sik
nedenleri; dehidratasyon, ates, nefrolitiyazis, renal tiiberkiiloz ve mekanik irritasyondur. Piyiiri
varhigi IYE tamisim destekleyici bir bulgudur.®® Ulkemizde yapilan bir ¢aligma piyiiri varliginin
IYE tanisinda % 81,5 6zgiilliige, % 78,8 duyarliliga sebep oldugunu gostermistir.*

Idrarin mikroskopik incelenmesi IYE tanisinda yararli olmasina karsin kesin tan1 kiiltiir ile

miimkiindiir. Piyiirinin tek basina IYE lehine giivenilirligi yaklasik % 70 olarak bildirilmistir.>®
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Enzimatik testler
Glikoz oksidaz testi: Bu test bakterilerin glikozu metabolize etmesi prensibine dayanir.%

Katalaz testi: Birg¢ok iiropatojen mikroorganizma katalaz iiretebilir. Bu test katalaz enziminin
gosterilmesi esasina dayanmaktadir. Enfekte idrara hidrojen peroksit eklenmesiyle oksijen

baloncuklari olusmasi katalaz varligii gosterir.®3

Nitrit Testi: Testin dayandig: temel prensip IYE olusturan bazi bakterilerin nitrat1 nitrite
indirgemesidir. Sabah yemek 6ncesi aliman yogun idrarda nitrit pozitifligi saptanmas1 IYE
acisindan anlamhidir.® Testin 6zgiilliigi % 92-100 iken duyarliligi % 35-85 arasinda
bildirilmistir.*® Ulkemizde yapilan bir calismada nitrit icin ozgiillik % 100 bulunurken
duyarlilik % 45,2 bulunmustur.®*

Lokosit Esteraz (LE): Lokosit esteraz, pargalanmis 16kositlerden salinan bir enzimdir. Bu hizli
tarama testi piyiiriyi saptamak amaciyla kullanilir. Bu testin negatif olmas1 IYE tanisin1 ekarte
ettirmez. Idrarda mililitrede 10’un iizerinde 16kosit saptanmasi i¢in LE 6zgiilliigii % 94-98 iken,
duyarlilig: ise % 75-96 civarindadir. Idrar yolu enfeksiyonu diisiiniilen her hastada mutlaka tam
idrar tetkiki yapilmasi gerekir®®®’ (Tablo: 3).

Ulkemizde yapilan bir ¢aligmada 6zgiilliigii en yiiksek olan kombinasyon nitrit ve LE (%
97,4) pozitifligi olmakla beraber bunun aksine bu kombinasyonda duyarlilik (% 56,8) olduk¢a

diisiik kalmistir.%*
Test Duyarhlik (%) Ozgiilliik (%)
LE 83 83
Nitrit 53 98
LE veya nitrit 93 72
Mikroskopi (bakteri) 81 83
Mikroskopi (l6kosit) 73 81
LE, nitrit veya mikroskopi 99.8 70

Tablo 3. Tam idrar analizi bilesenlerinin idrar yolu enfeksiyonu tanisinda ozgiillik ve

duyarliliklar1. >97
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idrar kiiltiirii

Idrar yolu enfeksiyonunda kesin tani idrar kiiltiirii ile konur. Anlamli bakteriiiri idrar

orneginin alinma sekline ve hastanin klinigine gore degisebilir.

Orta akim idrarindan alinan bir Ornekte iiretilen mikroorganizma sayis1 100.000
iizerinde ise IYE olarak degerlendirilir. Cocukluk déneminde torba veya orta akim idrar1 ile
alinan idrarlarda 1.000 koloni altindaki iireme her zaman kontaminasyon olarak degerlendirilir.
1.000-10.000 aras1 iiremeler siiphelidir ve tekrar1 gereklidir. Ureyen koloni sayist 10.000-
100.000 aras1 ise muhtemel enfeksiyondur ama enfeksiyon tanisin1 100.000 iizeri liremeler

gosterir.

Suprapubik veya sonda ile elde edilen idrarda yapilan idrar kiiltiriinde tek patojen ve
> 50.000 koloni varliginda veya 10.000 koloni ve ¢cocukta semptom varliginda IYE diisiiniiliir.
Eger idrar analizi pozitif, hasta semptomatik ve kiiltiirde tek tip organizma tiretilmis olup koloni
say1s1 > 100.000 ise idrar yolu enfeksiyonu varligini gosterir. Eger bunlarin higbiri yoksa sonda

ile elde edilmis bir numuneyle enfeksiyonun teyit edilmesi gerekir.®

Idrar yolu enfeksiyonu idrar kiiltiirii ile kanitlandiinda APN veya sistit ayirimi
yapilmalidir. Lokosit yiiksekligi (> 12 000 / mm3), yiiksek CRP (> 20 mg/ dL) ve ESH (> 25
mm / saat), ates yiiksekligi (> 38,5 °C), kostovertebral agida hassasiyet, titreme, kusma ve letarji
APN i¢in degerli laboratuvar ve klinik bulgulardir. Spesifik olmayan tetkikler ESH ve CRP ise
herhangi bir sistemik hastalikta da artabilir. Fakat IYE tespit edilmis hastalarda ESH ve CRP

yiiksekligi konak reaksiyonunu degerlendirmek acisindan faydalidir.>%

Goriintiilleme Yontemleri

Uriner sistem goriintiilenmesinin amaglar;; VUR, obstriiktif {iropati, bobrek parankim
zedelenmesi, iiriner sistem taslar ve yiiksek riskli hastalar belirlemektir.®? Ayrica goriintiilleme
yontemleri bobreklerde skar olusumunun saptanmasinda ve hastalarda tiriner anomali varliginin
tespit edilmesinde faydalidir. Ilk IYE’den sonra bes yasindan kiiciik tiim ¢ocuklar, bes yastan
biiyiik ise, febril veya tekrarlayan IYE’li kiz ¢ocuklar1 ve iseme disfonksiyonu olan tiim

¢ocuklarin goriintiilleme yontemleri ile arastirilmasi énerilmektedir.®*

Akut safhada radyolojik ¢alisma yapmanin endikasyonlari; Mycobacterium tuberculosis
ve Proteus mirabilis gibi sik goriilmeyen mikroorganizmalarin iiremesi, uygun

antibiyoterapinin 4. giiniinde tedaviye yanit alinamamasi, papiller nekroz dykiisii varligy, iiriner
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sistemde bilinen bir anomali olmas1 ve norojen mesane varligidir. Tiim ¢ocuklarda anatomiyi
degerlendirmek amaci1 ile ilk IYE’den sonra dahiradyolojik c¢alismalarinyapilmasi

onerilmektedir.®

Direkt Uriner Sistem Grafisi: Direkt Uriner Sistem Grafisi, kolay ulasilabilir, ucuz ve
noninvazif bir gorlintiilleme yontemi olup; vertebra anomalileri, nefrokalsinozis, tas, fekalom

ve bobrek boyutlar1 hakkinda bilgi verebilecegi bildirilmistir.®

Ultrasonografi: Idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklari degerlendirmek igin kullanilan, invaziv
olmayan bir metot olarak siklikla tercih edilen goriintileme yontemidir. Iyi yetismis ve
deneyimli biri tarafindan yapilan USG’de mesane duvar kalinligi, mesane kapasitesi, mesanede
kalan residiiel idrar, iireter genisligi, renal pelvis genisligi, bobrek parankim kalinligi ve

ekojenitesi, taslar ve obstriiktif anomalilerin degerlendirilebilecegi bildirilmektedir.?

Amerikan Pediatri Akademisinin 2011 yilinda yayinladig1 klavuza gore 2-24 ay arasi
¢ocuklarda ilk atak IYE sonras1 renal USG ¢ekilmesi onerilmektedir.3° Bobreklerin genislemesi
ve ekojenite artist APN’yi desteklemektedir. Ancak; USG, VURu olan ¢ocuklarda % 49 bulgu

verirken, reflii derecesi ve renal skar icin yetersiz kalabilecegi bildirilmistir.%*

Voiding sistoiiretrografi (VCUG): Ozellikle mesanenin anatomisini, fonksiyonunu ve VUR
varligini incelemek i¢in kullanilan 6nemli bir yontemdir. Bilhassa erkek ¢ocuklarda iiretranin
degerlendirilmesi ve posterior iiretral valvtanisinda yardimcidir. Voiding sistoiiretrografi, IYE
varliginda yapilmamalidir. Ciinkii enfeksiyonu hem iist iiriner sisteme tasima riski vardir hem
de enfeksiyondan dolay: ortaya ¢ikan VUR'un yanlis yorumlanmasina neden olur. Bu yiizden

enfeksiyon tedavi edildikten yaklasik 1-1,5 ay sonra ¢ekilmesi dnerilmektedir.’

Voiding sistoiiretrografi c¢ekilmesi endikasyonlari; USG’de hidronefroz saptanmasi,
DMSA’da skarlagma varligi, yiiksek VUR veya obstriiksiyon diisiindiiren bulgular, atipik idrar
yolu enfeksiyonu olan hastalar ve tekrarlayan atesli I'YE’lerdir.® Bu tetkiklerin dezavantajlari

ise; invaziv olmasi ve yiiksek dozda radyasyona maruz kalinmasi olarak bildirilmistir.2*

Intravenoz Pyelografi (IVP): Intravenoz verilen kontrast maddenin bobreklerden atilimi
sirasinda belli zaman araliklart ile seri grafilerin alinmasi sonucu medulla, renal korteks ve
toplayici sistemlerin anatomik yapisini goriintiiler. Intravendz Pyelografi, bobrek fonksiyonlar
hakkinda genel bilgiler verir. En 6nemli dezavantajlar ise; kii¢iik gocuklarda uygulamanin zor

olmas1 ve alian radyasyon oldugu bildirilmistir.1%
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Niikleer tip ¢alismalari: Voiding sistotiretrografi ile VUR saptanan ¢ocuklarda bir sonraki
tetkik renal kortikal sintigrafidir. Sintigrafi (DMSA) nin, bobrekte skarlagsmalar: tanimlamakta
daha duyarli oldugu bildirilmistir.°

Sintigrafik goriintileme yOntemlerindeki temel prensip; bobregin perfizyon ve
islevlerinin degerlendirilmesidir. Bu ideal olarak yalnizca bdbrekler yolu ile atilan
radyofarmasdtiklerin kinetiginin izlenmesi ile olur. Sintigrafik goriintiilemelerin uygulama
alanlari; bobrek travmalari, bobregin perfiizyon ve islevlerinin degerlendirilmesi, bobrek
kokenli hipertansiyonun tanisi veliriner sistem toplayicit kanallarinda basit genigleme ve

obstriiksiyonun ayiric1 tanisinin yapilmasinda etkili oldugu bildirilmistir.*%

Teknisyum 99m Dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) sintigrafisi: Dimerkaptosiiksinik asit,
normalde agir metal zehirlenmelerinde selator olarak kullanilirken, bobreklerde tutulmasi ile
dikkat ¢ekmistir. Dimerkaptosiiksinik asit plazma proteinlerine % 90 oraninda baglanir.
Glomeriillerden ¢ok az siiziiliir. Dimerkaptosiiksinik asit, hiicre i¢i proteinlere tiibiillerde
ayrigmaya ugradiktan sonra baglanir ve bdylece bdbrek islevsel parankimini goriintiiler.%?
Kortikal sintigrafinin en énemli uygulama alani APN’nin tanimlanmas1 ve skar dokusunun
saptanmasidir. Dimerkaptosiiksinik asit, APN’de izotop maddenin parankim tarafindan
tutulmasinin diffiiz veya fokal azaldigin1 gosterir. Aku piyelonefrit sonrasinda olusan

hasarlanmaya skar diyebilmek icin 4-6 aylik bir siirenin gegmesinin gerekliligi bildirilmistir,%*

Teknisyum 99m Dietilen triamin penta asetik asit (DTPA) sintigrafisi: Glomeriiler
filtrasyonla atilan bir madde olup bobrek tiibiilleri tarafindan geri emilmeyen DTPA, renal
fonksiyonun degerlendirilmesinde kullanilir. Bobrek tarafindan tutulmasi ve atilmasi hizli
oldugundan iiretere ve renal pelvise gegisi dlgtilebilir. Dietilen triamin penta asetik asit yalniz
glomertiler filtrasyonla atilmaktadir. Bu yilizden dolayli olarak glomertiler filtrasyon hizi da
olgiilebilir. Bu sintigrafinin parankim i¢i lezyonlarin goriintiillenmesinde iyi bir yontem

olmadig bildirilmistir.t%

Teknisyum 99m Merkaptoasetil triglisin (MAG3) sintigrafisi: Merkaptoasetil triglisin
giiniimiizde en yaygin kullanilan tiibiiler bir ajandir. Plazma proteinlerine yiiksek oranda
baglandigindan dolay1 diisiik oranda glomeriillerden siiziiliir. Bu nedenle tiibiiler atilimin

degerlendirilmesinde kullanildig1 bildirilmistir.1%

Teknisyum 99m Etilendisistein sintigrafisi: Etilendisistein Sintigrafisi, Verbruggen ve ark.

tarafindan 1992 yilinda bulunmustur. Etilendisistein hazirlanmasi kolay ve oda isisinda uzun
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stire stabil kalabilme 6zelligine sahiptir. Bu ylizden diger dinamik bobrek sintigrafisi ajanlarina
ek olarak kullanilmaktadir. Goriintii kalitesi olarak MAG3’e benzemektedir. Bobreklerden

ekstraksiyon oraninin % 70 civarinda oldugu bildirilmistir. 102102

Retrograd Pyelografi: Bu islem iireterin tas ya da baska bir sebeple tikali oldugu durumlarda
sistoskopi esliginde yapilmaktadir. Uretere kateter yerlestirildikten sonra kontrast madde verilir

ve bu sekilde oblik goriintiileme yapilir ifadelerine yer verilmistir.!%

Bilgisayarh Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme: Uriner sistemin
rutin degerlendirilmesinde ne BT’nin ne de MR’in pratik kullanimda yeri yoktur. Diger
yontemlerle tan1 konulamayan komplike enfeksiyonun eslik ettigi renal patolojilerin
gosterilmesi ve hastaligin yayilimi hakkinda bilgi verebilir. BT nin yiiksek doz radyasyon
icermesi ve hem MR hemde BT ¢ekimlerinin sedasyon gerektirmesi nedeniyle ¢cocuklarda pek

tercih edilen yontemler olmadig: bildirilmistir.>
2.1.7. Tedavi

Hastanin yasina, hastaligin siddetine, lokalizasyonuna ve beraberinde sistemik bulgularin
olup olmamasina gore degismektedir. Tedavinin amaci; enfeksiyonu tedavi etmek,
semptomatik rahatlamayr saglamak, altta yatan anatomik ve fonksiyonel bozukluklar

diizeltmek, TYE’nin tekrarlanmasini ve renal skar olusumunu dnlemektir. 103104

Idrar yolu enfeksiyonu gegiren ii¢ ay altindaki ¢ocuklar hastaneye yatirilarak parenteral
olarak tedavi edilmelidir. Ug aydan biiyiik ¢ocuklarda ise komplike IYE olup olmamasina gére

karar verilmesi Onerilir.

Huzursuzluk, ates yiiksekligi (> 39 °C), devamli kusma, toksik goriiniim ve dehidratasyon
komplike IYE diisiindiiren bulgulardir. Nonkomplike IYE’de ise huzursuzluk yoktur, ates olsa

bile toksik goériiniim izlenmez. Dehidratasyon ¢ok hafif olabilir, oral ahm genelde iyidir.1%

Hidrasyon tedavisi: IYE’de hidrasyonun saglanmasi tedavinin en dnemli basamaklarindan
biridir. Mesanenin hizli bosalmasina, rezidiiel idrarin ve bakteri yogunlugunun azalmasina
yardimer olur. Amonyak konsantrasyonu ve mediiller hipertonisite; notrofil gégiinii ve
kompleman aktivasyonunu engeller, fakat hidrasyon mediiller hipertonisite ve amonyagi

azaltarak bu olumsuzlugu en aza indirir.*°

Antibiyotik Tedavisi: IYE’nin piyelonefrite ilerlemesini engellemek igin derhal tedavi

edilmelidir. Eger semptomlar ciddi ise kiiltiir ¢ikana kadar ampirik tedavi verilmelidir.
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Semptomlar hafif veya tan siipheli ise tedavi kiiltiir sonucu ¢ikana kadar bekletilebilir. Sonug
belirsiz ise Kkiiltiir tekrarlanabilir. Eger tedavi Kkiiltiirden 6nce baslanmigsa 3-5 giinliik
Trimetoprim-siilfametoksazol veya Trimetoprim kullanmak E. coli’lerin ¢oguna etkili
olacaktir. Nitrofurantoin (5-7 mg / kg / g) E. coli’'ye etkili oldugu gibi Klebsiella ve
Enterobakter ‘lere kars1 da etkilidir. Amoksisilin (50 mg / kg / g) de baslangig tedavisinde etkili

olmasina ragmen bu antibiyotige kars1 yiiksek direng gelistigi bildirilmistir.°

Piyelonefrit diisiindiiren akut atesli enfeksiyonlarda anlamli doku diizeylerine ulasabilen
genis spektrumlu antibiyotikler 7-14 giin siire ile tercih edilir. Kusan, sivi alimi azalmas,
dehidrate olan bir aylik ve daha kiigiik olan veya iirosepsis olasilif1 olan gocuklar, IV
rehidrasyon ve parenteral antibiyotik tedavisi i¢in hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir.
Seftriakson (75-100 mg / kg / g), sefotaksim (100 mg / kg / g) veya ampisilin (100 mg / kg / g)
ile beraber gentamisin (3-5 mg / kg / g) gibi bir aminoglikozid kombinasyonu parenteral
tedavide tercih edilir. Seftriakson albiimine baglanmak i¢in bilirubinle yarisip serumda serbest
bilirubinin artisina bagli olarak kernikterus riskini artirabildiginden dolayr yenidogan
déneminde kullanilmaz. Ayrica safra ¢amuruna neden oldugu i¢in de seftriaksonun
yenidoganda  kullanimi1  simirhidir.  Aminoglikozidlerin ~ potansiyel — ototoksisite ve
nefrotoksisiteleri nedeni ile dikkatli kullanilmalar1 gerekmekle beraber tedavi baglanmadan
once serum kreatin degerine bakilmalidir. Aminoglikozidlerle tedavi 6zellikle Pseudomonas
aeruginosa’ya karsi etkilidir ve idrar1 sodyum bikarbonat ile alkalinize etmek tedavinin
etkinligini artirmaktadir.® Intravendz tedaviye ¢ocuk 24 saat boyunca atessiz oluncaya dek
devam edilmeli ve toplam tedavi siiresi uygun oral antibiyotikle beraber 7-14 giine

tamamlanmasi 6nerilmektedir.?®

Ucgiincii kusak sefalosporinlerlerden biri olan sefiksim oral yoldan ayaktan tedavide
denenebilir. Nitrofurantoin (anlamli renal doku diizeyine ulasamadig1 icin) atesli IYE olan
cocuklarda rutin de kullanilmamalidir. Onyedi yas istii Pseudomonas aeruginosa gibi direngli
mikroorganizmalarda alternatif olarak siprofloksasin gibi oral bir florokinolonun
kullanilabilecegi de oOnerilmektedir. Normalde ¢ocuklarda kinolonlarin kullanimi kikirdak
hasarina neden olabildigi i¢in kullanimi siirlidir. Ancak; c¢ocuklar i¢in levofloksasin daha

giivenli bir kinolondur.®

Idrarda saptanan mantarlar cogunlukla Candida suslari oldugundan tedavide IV yolla
flukonazol (3-5 mg / kg / g dozunda) verilebilir. Candida albicans’a bagl IYE’de ise yine

flukonazol oral tedavide kullanilabilir.® Fungal IYE’ler: daha ¢ok; immunsuprese, IV kateteri
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olan, uzun siireli antibiyotik kullanim hikayesi olan veya total parenteral niitrisyon uygulanan
hastalarda goriilebilir. Fungal enfeksiyonlarda kiiltiirde 100.000 cfu / ml’den fazla iireme
olmasi1 tedavi baslanma endikasyonu olarak kabul edilmektedir. Antifungal tedaviye
baslamadan Once kateter varsa ¢ikarilir. Tedavide 24-48 saat intravezikal irrigasyon ile birlikte
50 mg / | dozunda Amfoterisin B verilebilir. Sistemik fungal enfeksiyonlarda yaklasik 2 hafta

flukonazol veya Amfoterisin B’nin parenteral kullanim1 da énerilmektedir.®

Amerikan Pediatri Akademisi komplike IYE’lerde tedavi siiresini 7-14 giin olarak
onermektedir. Akut piyelonefrit kabul edilen komplike IYE’de antibiyoterapi siiresi en az 10-
14 giin, komplike olmayan IYE’de ise 7-10 giinliik tedavi yeterlidir. Basta parenteral 3-5 giinliik
antibiyotik tedavisi sonrasinda, 7-10 giinliik oral antibiyotik verilmesi 6nerilen bir baska tedavi
seklidir. Ciddi hastalik bulgular1 olmayan sistitlerde 5-7 giinliikk antibiyotik tedavisi yeterli
olabilir. Uygun antibiyoterapi baslanan g¢ocuklarda 24-48 saat iginde atesin diismesi tedaviye
yanit anlamina gelir. Eger ates varsa, idrar kiiltiirii tekrarlanmali ve acil USG yapilip hasta apse

veya obstriiksiyon acisindan degerlendirilmelidir.? Idrar yolu enfeksiyonu tedavisinde 6nerilen

bazi1 antibiyotikler ve tedavi edici dozlar1 Tablo 4’de verilmistir.

Verilis yolu Etken Doz (mg / kg) Doz arahg (saat)
Amikasin 15 8-24
Gentamisin 7,5 8
Tobramisin 5 8
Parenteral Piperasilin-tazobaktam 300 6-8
Sefotaksim 150 6-8
Seftazidim 100-150 8
Seftriakson 75-100 12-24
Amoksilin-klavulanik asit 20-40 8-12
Nitrofurantoin 5-7 6-8
Sefaleksin 50-100 6
oral Sefiksim 8 24
Sefpodoksim 10 12
Sefprozil 30 12
Sefuroksim 20-30 12
Trimethoprim-Sulfometoksazol 6-12 12

Tablo 4. idrar yolu enfeksiyonu tedavisinde kullanilan bazi antibiyotikler.

5,6,97

Divertikiil, posterior iiretral valv, VUR, anatomik obstriiksiyon ve tas varliginda IYE

tedavisine ek olarak cerrahi girisimler gerekli olabilir.®
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Profilaksi: Ilk piyelonefrit atagi olan, anatomik olarak normal olan ve VUR’u olmayan
cocuklarda antibiyotik profilaksisi gerekmez.®> Ancak; alt1 ayda ikiden fazla IYE atag gegiren
cocuklarda, renal skar gelismesi acisindan yiiksek risk tasiyan VUR’lu veya diger anatomik
malformasyonu bulunan ¢ocuklarda diisiik doz antibiyotik proflaksisi énerilmektedir.?

Profilakside kullanilan antibiyotikler; Nitrofurantoin (1-2 mg/ kg / g), Trimetoprim (2 mg
/kg/g), Trimetoprim-siilfametoksazol (2 mg / kg / g, trimetoprim dozuna gére), Ampisilin (10-
15 mg/ kg / g), Sefaleksin (5-10 mg / kg / g) veya Sefadroksil (3-5 mg / kg / g)’dir. 3

Proflaktik antibiyotik tedavisinin siiresi tartismali olmakla beraber anatomik bozuklugu
olmayan tekrarlayan iYE olgularinda 3-6 ay, Vezikoiireteral refliisii olan olgularda ise 1-2 yil

proflaktik antibiyotik uygulanmasina devam edilmesi dnerilmektedir.®
2.1.8. Tekrarlayan Enfeksiyonlardan Korunma

Idrar yolu enfeksiyonundan koruyucu énlemler olarak; kizlarda genital temizligin énden
arkaya dogru yapilmasi, diizenli olarak mesanenin bosaltilmasi, kabizligin 6nlenmesi, kil kurdu
gibi paraziter hastaliklarin 6nlenmesi, pamuklu i¢ camasir1 giyilmesi, ayakta dus alinmasi
onerilmektedir. Idrar yolu enfeksiyonun olan ¢ocuklarin giinliik bol miktarda siv1 tiiketmesi
gerekmektedir. Cocuklarda idrar tutma aliskanligi Onlenmelidir. Siinnetsiz ¢ocuklarin
tekrarlayan IYE agisindan riskli oldugu bilindiginden yiiksek riskli gocuklara siinnet

onerilmektedir.®
2.2. Dis
2.2.1. Tanmim

Dis: Disler ¢cene kemikleri lizerinde dizili, besinlerin 1sirilip koparilmasinda ve ¢ignenmesinde
rol oynayan sert, kemik yapidaki, zengin kanlanma agina sahip yapilardir.*? Diglerin dért temel

gorevi vardir. Bunlar; ¢igneme, estetik, konusma ve destek dokulari koruma gibi gorevlerdir. 106

Saghkh dis: Yapisinda, seklinde veya renginde degisiklik olmayan disler, saglikli dis olarak

tanimlanir.1%’

Pelikil: Pelikil; sialik asit, siilfat veya fosfat i¢eren tiikiiriik proteinleri ve glikoproteinlerden
meydana gelen ve genellikle 0,1-1,0 um kalinliginda hiicresiz ve bakteri icermeyen bir
tabakadir. Disler temizlendikten birka¢ dakika sonra olugmaya baslar ve olusumu yaklasik
olarak 60-90 dakika sonra maksimum seviyeye ulasir. Dis yiizeyine kayganlik vererek

asinmalar1 azaltir. Ayrica dis ylizeyinin kurumasini onler. Tiim dis ylizeyini kaplayan bu
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biyofilm tabaka pit, fissiir ve mine defektlerinin doldurulmasinda rol oynar. Bakteriler pelikil
olusumunda rol oynamaz fakat pelikil olusur olusmaz bir saat iginde bakteriler pelikil i¢ginde
kolonize olur. Bu nedenle dental plak olusumunun baslamasinda pelikil olusumunun 6nemli
role sahip oldugu bildirilmigtir.108112
Dental plak: Dis yiizeyinde bulunan biyofilm tabakasi dental plak olarak adlandiriimaktadir.
Dental plak, ilk kez Black tarafindan dislerin ilizerindeki mikrobiyal birikintileri tanimlamak
amaciyla jelatindz mikrobiyal plak olarak adlandirilmistir. Dental plak ¢esitli ve oldukca yogun
bakteri toplulugundan olusmakta olup bu bakterilerin tiikiirik orijinli polimer matriksi
icerisinde bulundugu bildirilmistir.}1#114

Dental plak, dis c¢lriigii olusumuna, konak-parazit iliskisini bozarak diseti ve
periodontal hastaliklarin bagslamasina zemin hazirlar. Plak igerisindeki intermikrobiyal matrikse
tikiiriik glikoproteinlerinin katilmasiyla ve mikroorganizmalarin ¢ogalmasiyla plak gelisir ve
olgunlasir. Dental plakta bulunan mikrobiyal etkenler; gram-pozitif koklar, kisa comaklar ve
Neisseria ile Nocardia’lardir,*2115

Plak gelismeye devam ettikc¢e, plak mikroflorasinda % 80-90 oraninda bulunan gram-
pozitif koklar ve kisa comaklar artarak plagin daha kompleks ve olgun bir hale doniismesine
neden olurlar. Boylece dental plak dis ylizeyinin biiyiik bir boliimiinii kaplar. Mikroorganizma
yogunlugu zaman ilerledikge artar. Diseti kanamaya egilimlidir ve gingivit olusumu gozlenir.
Plak olusum hizi, bireyden bireye farklilik gosterir. Eger plak olusumu herhangi bir sekilde
engellenmezse dental plakin zamanla tiim dis yiizeyini kaplayabilecegi bildirilmistir,198.116
2.2.2. Dis Tabakalari

Disler; mine, dentin, sement tabakalari ile pulpa odasindan olusmaktadir (Sekil 2).

Mine: Dislerin goriinen boliimiiniin iizerinde yer alan digin goriinen en {ist tabakasidir. Mine,
ektoderm kokenli olup insan viicudunun en ¢ok mineralize dokusu ve en sert yapisidir. Bdylece
disin tiim yiizeyini kaplayarak dise koruyucu bir tabaka saglar.!'"'!® Dis minesinin temel
yapisini kalsiyum hidroksiapatit kristalleri olusturur.'!® Dis minesinde; % 2-3 su, % 2 karbonat,
% 1 eser elementler (sodyum, potasyum, klor, magnezyum, ¢inko), % 0,01-0,05 flor ve % 1’den
az protein ve lipitler bulunur. Kisaca, minenin yapisinin hacimsel olarak % 11,51 su, % 1,4’
organik maddelerden olusmasina ragmen % 87,1’1 inorganik maddelerden olustugu

soylenebilir.!!8
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Dentin: Minenin altinda yer alan, renk olarak mineye gore daha sar1, dentin kanallarini igerdigi
icin opak renkli olan, sertligi az oldugu i¢in ¢iiriigiin hizl ilerledigi bir tabakadir. Mineye gore
daha yumusak bir tabakadir.'?°

Sement: Dis minesi ile disin ayn1 katmaninda yer alir. Ancak ag1z ortaminda disin gériinmeyen
kismi yani dis eti altinda kalan kismidir. Yaslanmaya, dis tasina, travmaya bagl olusan ciddi
dis eti ¢ekilmelerinde rahatlikla gozlenebilmektedir. Disin kok yiizeyinin en dis tabakasini
olusturup renk olarak da dentine benzer. Mine ve dentine gore daha yumusak oldugundan

asinmaya kars1 direnci daha diisiiktiir.'?°

Pulpa: Disin merkezinde bulunan, kan damarlari, sinir dokular1 ve doku sivisi igeren yumusak

doku olarak tanimlanmaktadir.?°

Mine tabakasi

Sinir ve kan damarlan

Sekil 2. Disin anatomik yapis1.'?!
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2.2.3. Dis ciiriigii
Agiz ortaminin ve dislerin sagliginin kisinin saghigi, psikolojisi ve hayat kalitesi
iizerindeki etkileri olduk¢a dnemlidir. Dis ¢iirligli, agiz ortam1 problemlerinden biri olmasi ile

birlikte en 6nemli ve yaygin rahatsizlik nedenidir.??
2.2.3.1. Tanim

Dis ciiriigii: Bakterilerin ag1z igerisinde yerleserek konak ve diyet faktorlerinin de etkisiyle dis
ve disetlerinde cogalmasi sonucu olusan enfeksiyoz ve multifaktoriyel bir hastaliktir.'®

Dis ¢lirigii demineralizasyonundaki belirtiler sert dental dokularda goriilmesine ragmen
stire¢ dis yiizeyini Orten dental plakta baslar. Mine tabakasindaki ¢ok erken degisiklikler ne
klinikle ne de radyolojik olarak taninabilir. Dis ¢lirligli dentin ve minenin bir kismi1 harap olsa
bile baslangigta geri doniigiimliidiir ve siire¢ durdurulabilir (kavitasyon). Dis ciiriikleri hem
kron hem de kokte goriilebilen cogu insanda yavas ilerleyen kronik bir hastaliktir. Dis ¢liriigii
mineyi, kronun dis yiizeyini, sementumu, kokiin dis tabakasinin ¢ogunu, dentini, sementumun
ve minenin altindaki dokular1 etkileyebilir.'?3

Dis ciiriikleri ¢cok hafif (molekiiler diizeyde subklinik yiizey degisikligi) olabilecegi gibi
cok agir (dis kayiplar1) da seyredebilen bir siirectir'? (Sekil 3).

Pulpa
Tutulumiu Dis

ciriikleri

ileri Dis COrogii Evresi

Kavitasyonlu

Dig Clirikleri

Goriinmeyean
Dentin Cliriikleri

Gorinmeyen
Mine Ciiriklari
Minede Degiglikler

Subklinik Dig Ciiriikleri

| Orta Dis Glirigd Evresi |

| Baslangig Dis COrigi Evresi |

| saglikh Dis |

Sekil 3. Dis ciiriigiiniin asamalarimin grafiksel gosterimi.!?®
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2.2.3.2. Epidemiyoloji

Dis ciiriigii, okul ¢ocuklarmin % 60-90’1n1 etkileyen enfeksiydz bir dis hastaligidir.'?®
Dis ciirtiklerinin yayginligi, gelismis seviyedeki iilkeler ile sosyoekonomik seviyesi diisiik
iilkeler arasinda oldukg¢a farklilik gosterirken yaygin dis ¢iiriigiine sahip bireyler genellikle
diisiik sosyoekonomik seviyeye sahiptir. Bu sosyoekonomik fark nedeniyle mevcut dis
curiigiini koruyucu Onlemler bireyler ve iilkeler arasinda degiskenlik gostermektedir.
Bireylerin dis cliriigiine egilimleri, hayat tarzlari, koruyucu 6nlemlere uyup uymamalari ve

genetik farkliliklar tarafindan etkilenmektedir.'?’
2.2.3.3. Patogenez

Dis ciiriikleri; asit iireten bakteri ile bakterinin metabolize edebilecegi substrat, tiikiiriik
ve dis gibi faktorler arasindaki etkilesimden olusur. Dis ciiriikleri dis mineralleri ve oral

mikrobiyal biyofilm tabakasi arasindaki dengesizlikten kaynaklanir.?®

Bakteriler mikrokolonilerde dislerin lizerinde yasarlar. Dis ¢iiriigii olusum mekanizmasi
tim ¢iiriiklerde benzerdir. Endojen bakteriler (¢ogu streptokok ve Lactobasillus’lar) fermente
edilebilir karbonhidratlarin metabolizmasinin bir yan iriinii olarak zayif organik asitler
iretirler. Bu asit lokal pH degerinin kritik bir degerin altina inmesine ve dis dokusunun
demineralizasyonuna neden olur. Disin disina kalsiyum, fosfat ve karbonatin difiizyonuna izin
verilirse, sonug olarak kavitasyon gerc¢eklesecektir. Demineralizasyon kalsiyum, fosfat ve florid
alimiyla erken asamalarda tersine gevrilebilir. Floriir, kalsiyum ve fosfatin dis igine diffiiz
kullanimina yonelik bir katalizor gorevi goriir ve lezyondaki kristal yapilar1 remineralize eder.
Floridath hidroksiapatit ve florapatitten olusan yeniden olusturulmus kristal yiizeyler, asit

saldirisina kars1 orijinal yapidan daha dayaniklidir.!?

Dis cilriigiiniin ilerlemesi, durmast veya tekrarlamasi demineralizasyon ile
remineralizasyon arasindaki dengeye baghdir. Demineralizasyon ile remineralizasyon
arasindaki siire¢ glin boyu devam eder. Zamanla bu siire¢ ya kavitasyon veya lezyonun
iyilesmesi ile sonuclanir'?® (Sekil 4).

Curik gelisimi mikrobiyal olarak; ilk evrede, Streptococcus mutans ile primer
enfeksiyon; ikinci evrede, Streptococcus mutans ve diger asidiirik mikroorganizmalarin dental
plakta yiiksek oranda birikimi, bunun sonucunda olan mikrobiyal degisim; {igiincii evrede ise,

minenin demineralizasyonu ve kavitasyonu olmak {iizere ii¢ evrede gerceklesir.
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2.2.3.4. Etiyoloji

Dis ¢iirtigli multifaktoriyel bir hastaliktir. Cliriik olusturan faktorleri birbirini kesen dort
daire seklinde venn semasi ile gostermek miimkiindiir (Sekil 4). Ciiriik olusumu igin gereken

konak, mikroflora ve karbonhidratlarin yeterince ve uzun siire bir arada bulunmasi

gerekmektedir. 123130
Karbonhidra
' A‘ Konak
“. Faktorleri
Mikroflora
ozellikleri

£

Sekil 4. Dis ¢iiriigii olusumunda rol oynayan faktorler, 123130

Konak (Birey / Dis): Kisinin yas1 ve aliskanliklar1 bir disin ¢iirige karsi olan direncinde
farkliliklar gostermesinde etkilidir. Ciiriik aktivitesi ve olusumu {izerine, kisinin genetik
yatkinliginin da etkisi oldugu diisiiniilmektedir. Ancak genetik faktorlerin dis ¢iirtigii olusumu
lizerine etkisi lizerine 2005 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’ nde yapilmis bir caligmada
curilk yatkinligi ve genler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadigi

bildirilmistir.**

Zaman: Ciirlik olusumuna etkisi olan faktorlerden biri de dental plaktaki bakteriler tarafindan
iiretilen inorganik asitin, dise temas ettigi toplam siiredir. Dis ylizeyleri temizlendikten sonra,
ilk 48 saat icinde temizlenmeyen yiizeylerde mikrobiyal dental plak birikimi gerceklestigi

bilinmektedir.132
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Mikroflora (Plak): Dis plag: gida artiklar1 ve bakterilerden olusan dise sikica yapisik renksiz
bir birikintidir. Gargara ya da suyla ¢alkalamak bu tabakanin temizlenmesini saglayamaz. Bu
nedenle dis plagi disin ¢iirtimesine ve diseti hastaliklarinin olusmasinda en 6nemli etkenlerden

biri olarak bildirilmistir.1%’

Karbonhidrat: Diyetle alinan karbonhidratlar bakterilerin demineralizasyonu baslatacak olan
asidi tiretebilmeleri icin gereklidir. Asit, plaktaki bakteriler i¢in enerji kaynagi olarak kullanilan

karbonhidratlarin metabolizmasi sonucu olusmaktadir.*®
2.2.3.4.1. Ciiriik Mikrobiyolojisi

Ciiriik olusumunda etkili baslica bakteri gruplari; Streptococcus’ lar, Lactobacillus’ lar
ve Actinomyces lerdir. Bunlara ek olarak Candida’lar da dis ¢iiriigli olusumundaki etkenlerden
biri olarak karsimiza cikabilmektedir.'3
Streptokoklar

Streptokoklar, oral mikrofloranin biiyiik bir kismini teskil eden ve agiz i¢erisindeki tiim
bolgelerden izole edilebilen mikroorganizmalardir. Bu bakteriler, 0,5-2,0 um ¢apinda kiiresel
veya ovoid sekilli olup ciftler veya zincirler halinde, sulu ortamda iirerler. Gram pozitif
karakterde olan streptokoklar, besinden zengin bir ortamda, optimum sicaklikta (37 °C) tirerler.
Metabolizmalar1 fermantatif olup baslica laktat tiretirler. Streptokoklar katalaz negatif olup,
kanl1 besiyerinde yaygin olarak kirmiz1 kan hiicrelerine atakta bulunarak ya tamamen renksiz
bir ortam olustururlar (B-hemoliz) ya da yesilimsi bir renk (o-hemoliz) degisikligine yol
acarlar, 13134
Mutans streptokoklar

Streptococcus mutans, Streptococcus cricetus, Streptococus downei, Streptococcus
obrinus, Streptococcus rattus, Streptococcus macacae Ve Streptococcus ferus’u igine alan
mutans streptokok grubu, birbirleriyle benzer 6zellikler gosteren ve laktik asit iireten bir grup
bakteridir. Bu gruptaki bakteriler sekerden ekstraselliiler glukan (organizmanin viriilansinda
onemli bir rol oynar) sentezler. Bu bakteriler hiicre duvari karbonhidrat antijenlerinin serolojik
cesitliligine gore sekiz farkli serotipe (serotip a, b, ¢, d, e, f, g, h) aynlir>**>137 (Tablo 5).

Mutans streptokoklarin, dis yiizeyinde birikimleri ve kolonize olmalar1 ¢evre ve konak

faktorlerine ek olarak, spesifik genotiplerinin daha fazla kolonize olabildigi bildirilmistir.}
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Grup Tiir

Streptococcus cricetus serotip a

Streptococcus rattus serotip b
Streptococcus mutans, serotip c, e, f

Streptococcus sobrinus d, g
Streptococcus downei serotip h

Mutans grubu Streptokoklar

Streptococcus macacae
Streptococcus ferus

Streptococcus salivarius
Salivarius grubu Streptokoklar Streptococcus vestibularis

Streptococcus anginosus
Anginosus grubu Streptokoklar Streptococcus consellatus

Streptococcus intermedius

Streptococcus mitis
Streptococcus gordonii

. Streptococcus oralis
Mitis grubu Streptokoklar P

Streptococcus sanguis
Streptococcus parasanguis

Streptococcus critis

Tablo 5. Oral florada bulunan streptokoklarm smiflandiriimasi. %

Streptococcus mutans, bazi sulu ortamlarda, asidik kosullar altinda 1,5-3,0 pm
uzunlugunda kisa ¢cubuklar seklinde goriilebilmesine ragmen normalde kisa veya orta zincirler
halinde bulunan, kapsiilsiiz gram pozitif, hareketsiz, katalaz ve oksidaz yanitlar1 negatif kok
sekilli bakterilerdir. Bu bakterilerin koloni morfolojileri, bulunduklan kiiltiir ortamina gére
degiskenlik gosterirken, Streptococcus mitis ile Streptococcus salivarius agarda kiigiik, kabartk
goriiniimlii, sinirlart diizensiz, opak renkli koloniler halinde iirerler. Kanli agardaki a,  veya y
olmak iizere ii¢ degisik hemoliz yaparlar.t3% 140

Streptococcus mutans’in, cliriigii baslatmasinda en 6nemli 6zelligi siikrozdan, suda
erimeyen ekstaselliiler polisakkaritleri olusturmasinin oldugu distlintilmektedir. Hem
karyojenik olan hem de karyojenik olmayan Streptococcus mutans’lar glikoz igeren sivi
ortamda ¢ogalarak mannitol ve sorbitolu fermente ederek asit tiretirler. Streptococcus mutans
diger streptokoklardan daha fazla kati ortamda asit yogunlastirir.**°

Mutans streptokok’lar, 19-31. aylarda, bebeklerin siit dislerinin belirmesiyle birlikte,
kolonize olmaya baslarlar. Kolonizasyon, yas ve sert ylizeylerin (hipoplastik mine lezyonlar
gibi) artis1 ile birlikte artar.’® Bununla birlikte, dis yiizeyi kadar dil yiizeyi de
mikroorganizmalar igin bir rezervuar gorevi goriir.’*! On dislere gore azi disleri, saglam
yiizeylere gore restorasyon gormiis disler daha fazla Streptococcus mutans kolonizasyonuna
maruz kalir.'*® Mutans streptokok tiirleri igerisinde Streptococcus mutans en sik izole edilen tiir

olup, mutans streptokoklarin % 74-94’iinii olusturmaktadir.*?

36



Viriilans, bir mikroorganizmanin konakta hastaliga yol acabilecek o6zelliklere sahip
olmasidir. Konak ve mikrorganizma arasindaki dinamik iliski olarak da tanimlanabilecek
viriilans hem dis etkenlere hem de bireysel 6zelliklere baghidir. Streptococcus mutans larin dis
yiizeyini c¢evreleyen dental plagin igerisinde yasayabilmelerini ve kolonize olabilmelerini
saglayan virlilans faktorleri; asit tiretmeleri, ekstraselliiler polisakkarit sentezi yapabilmeleri,
suda erimeyen glukanlarin ve sekerden fruktan polimerlerinin sentezini kataliz eden glukozil
transferazlar ve fruktozil transferazlara sahip olmalari, aside tolerans gostermeleri, intraselliiler
polisakkarit tiretmeleri, endodekstranaz iiretmeleri ve hiicre yiizeyi proteinlerinin varligi olarak
siralanabilir. 13
Lactobacilluslar

Spesifik karyojenik ajan olarak bilinen ilk organizma olan Lactobacilluslar, gram (+),
spor olusturmayan, ¢ubuk seklinde, fakiiltatif anaerob bakterilerdir. Glikozdan asetik asit ve
laktik asit iiretebilen tiirleri mevcuttur. Dental plakta yasamlarmi dis yiizeyi
demineralizasyonuna sebep olan diisiik pH degerlerinde de siirdiirebildikleri bilinmektedir.
llerlemis lezyonlarda (kavitasyon) goriilme sikliklari ve sayilarinin daha da arttig
bilinmektedir. Daha ¢ok oral mukozada kolonize olmalari, dis yiizeylerine afinitelerinin
olmamasi diger Ozellikleridir. Emzik kullanimi ile birlikte tiikriikteki sayilarinin arttig
gosterilmistir, 16144

Lactobacillus’lar, insan ve hayvan gastrointestinal sistemini g¢esitli patojenik
enfeksiyonlardan koruyarak genel saglik iizerine pozitif etkilidirler. Bu sebeple bazi
Lactobacillus tiirlerinden, bagirsak i¢i mikrobiyal dengeyi arttirarak, konak canliyr olumlu
etkileyen probiyotiklerin yapiminda yararlanilmaktadir. Lactobacillus fermentum’un oral
kavitede probiyotik amagli kullaniminin dental plak iizerindeki Streptococcus mutans’1 inhibe
ederek dis ¢iiriigiinii onleyebildigi ileri siiriilmiistiir.'*®
Actinomycesler

Gram (+), spor olusturmayan rod ve flamentler seklinde goriilen, hareketsiz, dental plak
mikroflorasinin biiylik kismini olusturan, daha ¢ok aproksimal ylizeylerde ve dis eti cebinde
bulunan mikroorganizmalardir. Agiz boslugunda goriilen tiirleri; Actinomyces israelli,
Actinomyces meyeri, Actinomyces odontolyticus (anaerobik), Actinomyces naeslundii,
Actinomyces viscosus (fakiiltatif anaerobik)’tur.**’

Actinomyces ler, dis kok yiizeyi ¢iiriikklerinden ve subgingival mikrofloradan en ¢ok
izole edilen organizmalardir. Genglerin biiyiik kisminda Actinomyces viscosus goriiliir.

Normalde dis florasinin bir pargasi olan Actinomyces naeslundii, kiigiik ¢ocuklarin dil, tiikiiriik
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ve plak yapilarinda bulunur, disi harap eden organik asitleri iiretir ve dis ylizeyine baglanmayi
saglayan ekstra ve intraselliier polisakkaritleri iiretme yetenegine sahiptir. %’
Kandidalar

Kandida tiirleri de oral floranin elemanlaridir. Agizdan en sik izole edilen kandida tiirii
Candida albicans‘tir. Candida albicans’larla birlikte Candida glabrata, Candida
guilliermondi, Candida krusei, Candida parapsilosis veCandida tropicalis gibi onlarca kandida
tiirti agiz ortamindan izole edilmistir. Candida albicans insanda hem saprofit hem de patojen
olarak bulunabilir. Candida albicans saglikl1 bireylerde vajinada, oral kavite veya bagirsaklarda
bulunabilir.14®

2.2.3.5. Tam

Dis ciiriigii teshisi, gorsel inceleme ile veya dis probu kullanilarak konulur.4’

2.2.3.6. Tedavi

Dis ¢iiriigii yavas ilerleyen bir siire¢ oldugundan koruyucu tedavi etkilidir.}*® Erken dis
lezyonlarin1 6nleme; biyofilm tabakasinin kaldirilmasi, floriir uygulamalart dis yapisini korur.
Mikro-restoratif tekniklerde dis yapisii korumaktadir.?® Dis ¢iiriigii tedavisi yardimei

tedaviler, pulpal ve periapikal hastaliklarin tedavisi olmak iizere ikiye ayrilir.
Yardimei tedaviler

Antimikrobiyal irrigasyon: Bu yol bakterilerin eliminasyonuna yardime1 olur.4°
Kimyasal kiiretaj: Bu islem hastaligin prognozuna olumlu katki saglamaktadir.4°

Sistemik antibiyotikler: Uygun dozda ve uygun ajanlarin kullanilmasi gereklidir. Kombine
antibiyotikler daha yararli olmaktadir. Kombine olarak kullanilan antibiyotikler; Amoksisilin
Klavunat + Metronidazol, Amoksisilin + Metronidazol, Siprofloksasin + Metronidazol,

Klindamisin + Siprofloksasin olarak bildirilmistir. 4
2.2.3.7. Korunma

Hem floriirlerin giinliik kullanim1 hem de dis macunlar1 gibi mekanik dis temizligi ¢iirtik
onlemede en basarih yontemdir.}*” Dis firgalamanin etkili olabilmesi i¢in en az iki dakika
stirmelidir. Dis ipi ile diglerin ara yiizleri temizlenebilse de c¢ocuklarda dis ipi kullanimi 9
yasindan once pek miimkiin olmamaktadir. Cocuklar, 6 ayda bir dislerin sagliginin takibi

acisindan dis hekimi tarafindan degerlendirilmelidir.*>
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Protokolii

Calismamiza Ocak 2017 ile Haziran 2017 tarihleri arasinda Adiyaman Universitesi
Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari polikliniklerinde veya servislerinde
idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle tetkik ve tedavi edilen, yaslar1 5-17 yil arasinda degisen 141

cocuk olgu dahil edildi.

Prospektif olarak tasarlanan ¢alisma Helsinki Bildirgesi’ndeki ilkelere uygun olarak
yiiriitiildii ve ¢alismamiz i¢in Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 20.12.2016 tarih, 2016 / 8-11 protokol numarasi ile onay alind1 (Ek 1).

Calismadan dislama kriteri olarak; idrar yolu enfeksiyonu saptanan, ancak kronik
hastalig1 (diyabet, hipertansiyon vb) olan, iirogenital sistem anomalisi (at nali bobrek, VUR,
hipospadias vb.) bulunan, 5 yasin altinda idrar yolu enfeksiyonu saptanan, monosemptomatik
primer eniirezis tanist bulunan, dogustan veya sonradan ndrojenik mesane hikayesi bulunan,
noétropenik olan, primer veya sekonder immiin yetmezlik tanisi bulunan, immiinstipresif tedavi
alan, idrar yolu enfeksiyonuna eslik eden diger sistem enfeksiyonu olan olgular ¢alisma disi
birakildi. Caligmaya alinan akut idrar yolu enfeksiyonlu olgular dért gruba alindi. Grup 1; dis
clirtigii + sistit, grup Il; dis ¢iirtigi + piyelonefrit, grup I11; sadece sistiti olanlar ve grup 1V;

sadece piyelonefriti olan olgular olarak degerlendirildi.

Olgularin yaslari, cinsiyetleri ve dis firgalama sikligi kaydedildi. Ayrica olgularin
hematolojik parametreleri [Lokosit sayisi (WBC), Trombosit (PLT), Hemoglobin (Hgb),
Hematokrit (Htc), Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV), Ortalama Trombosit Hacmi (MPV),
Kirmiz1 Kiire sayis1 (RBC), Notrofil sayisi, Lenfosit sayisi, Eozinofil sayisi, Bazofil sayisi],
biyokimyasal parametreleri [glikoz, iire, kreatinin, tirik asit, albiimin, total bilirubin, direk
bilirubin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), gama glutamil
transferaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP), laktat dehidrogenaz (LDH), amilaz, sodyum,
potasyum, klor, kalsiyum, demir], C - reaktif protein (CRP), Eritrosit ¢6kme hizi (ESH) ile tam
idrar tetkiki parametreleri (dansite, nitrit, pH, 16kosit esteraz ve 16kosit sayisi ile birlikte idrar

kiiltiirii) ve kan kiiltiirti ile goriintiileme yontemleri sonuglar1 degerlendirilip kayit altina alindi.

Tam kan sayim i¢in; mor kapakli ethylene diamine tetra asetic asid (EDTA) iceren
tiiplere 0,5-2 ml kan alinarak en ge¢ 1 saat icerisinde Sysmex XT 2000’1 (Roche Diagnostics
Gmb H, Mannheim, Germany) otomatik kan sayimi cihazinda 6lgtimler yapildi. WBC igin; 3,7-
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10,1 K/uL, RBC i¢in; 4,06-4,69 K/ uL, Hgb i¢in; 12,9-14,2 g/ dl, Hct igin; % 37,7-53,7, MCV
icin; 81-96 fl, PLT i¢in; 155-366 K / uL ve MPV ig¢in; 6,9-10,6 fl degerleri normal aralik
degerleri olarak kabul edildi.

Biyokimya icin; sar1 kapakli diiz biyokimya tiipiine alinan kan 6rnekleri 4000 rpm de 10
dk. santrifiij edilerek serumlart ayrildi. Architect C8000 (USA) klinik kimya otoanalizatdriinde
testlere gore fotometrik, potansiyometrik ve tiirbiidimetrik yontemlerle calisildi. Normal
araliklar glukoz i¢in; 75-110 mg / dl, iire i¢in; 10-50 mg/ dl, kreatinin igin; 0,5-1,3 mg / dl, iirik
asit i¢in; 2,3-7,2 mg / dl, alblimin igin; 3,5-5 gr / dl, total bilirubin igin; 0,2-1,2 mg / dl, direk
bilirubin i¢in; 0-0,5 mg / dl, AST igin; 5-40 U / L, ALT ig¢in; 5-40 U / L, ALP igin; 30-128 U /
L, GGT i¢in; 7-49 U / L, LDH i¢in; 0-248 U / L, amilaz igin; 25-125 U / L, sodyum igin; 135-
145 mmol / 1, potasyum igin; 3,5-5,5 mmol / 1, klor i¢in; 95-110 mmol / 1, kalsiyum igin; 8,4-
10,8 mg / dl, demir igin; 47-169 ug / dl, fosfor igin; 2,6-5,5 mg / dl degerleri normal aralik
degerleri olarak kabul edildi.

CRP i¢in; sar1 kapakli diiz biyokimya tiipiine alinan kan 6rnekleri 4000 rpm de 10 dk.
santrifiij edilerek serumlar1 ayrildi. CRP diizeyleri; plazmadan ayni giin i¢inde Cobas ¢501
module of Cobas 6000 series autoanalyzer (Roche Diagnostics Gmb H, Mannheim, Germany)
cihazinda immunotiirbidimetrik yontemle belirlendi. CRP i¢in referans olarak 0-0,82 mg / dl

degerleri normal kabul edildi.

Eritrosit cokme hizi; Westergreen metoduyla Alifax SIR20 (SIRE Analytical Systems,
Udine, Italy) cihazinda 6l¢iildii. ESH i¢in normal aralik; 0-20 mm / saat olarak kabul edildi.

Tam idrar tetkiki ve mikroskopisi; mesane kontroliinii saglayabilen ¢ocuk olgularda
orta akim yoluyla elde edilen idrar o6rnekleri flow cell technology (akis dijital goriintiileme
teknolojisi) yontemi ile (FUS 100 / H800, DIRUI Industrial Co. Ltd. China) tam otomatik idrar
analiz sistemi cihazinda ¢alisilmistir. Dansite i¢in; 1010-1025, nitrit i¢in; negatif, pH i¢in; 5,5-
8,0, 16kosit esteraz i¢in; neg, 10kosit icin; kizlarda 3-4, erkeklerde 1-2 16kosit olmasi normal

deger olarak kabul edildi.

Idrar Kkiiltiirii; genel temizlik kurallarina uyularak yapilan temizlik sonrasi, orta akim
idrardan elde edilen 6rnekler, % 5 koyun kanli ve EMB (Eozin Metilen Blue) agara ekilerek
37° C’de 18-24 saat inkiibasyon sonrasi degerlendirildi.

Kan Kkiiltiirii icin; steril kosullarda alinmis 1-2 ml venéz kan BACTEC vasatlarina

ekilerek, mikrobiyoloji laboratuvarinda otomatize BACTEC FX, USA (BD, USA) cihazinda 7
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giin siireyle inkiibe edildi. Pozitif sonug¢ veren kan kiiltiiri 6rnekleri % 5 koyun kanli agari,
EMB agar1 besiyerlerine ekildi. Besiyerinde 24 veya 48 saatlik inkiibasyon sonucunda {ireyen
kolonilerden gram boyama yapildi. Ureyen bakteriyel etkenler katalaz, oksidaz, koagiilaz
deneyleri ve BD phoenix 100 tam otomatize kiiltiir-antibiyogram duyarlilik test sistemi (BDA,

USA) kullanilarak alt tiir diizeyinde identifikasyon ve antibiyogram islemleri yapildi.

Idrar yolu enfeksiyonu saptanan olgularin iiriner sistem USG’ leri Toshiba Aplio 3000
ultrason sistemi (Japan) ile 3.5-5.5 MHz doénistiiriicii ile radyoloji uzmanlar tarafindan

goriintiilendi ve raporlandi.
3.2. Istatistiksel Analiz

Calismamizda elde edilen veriler; lisansli SPSS (Statistical Package For Social
Sciences) programi 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, United States) kullanilarak istatistiksel olarak
analiz edildi. Siirekli veriler ortalama + standart sapma (min-max) seklinde ifade edildi.
Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda ki kare (y2) testi kullanildi. Normal dagilim gdsteren
iki gruba ait siirekli verilerin degerlendirilmesinde bagimsiz Student t testi kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen verilerin analizi Mann-Whitney U testi ile yapildi. Ikiden fazla grubun
parametrik verilerinin degerlendirilmesinde ANOVA testi, one-way varyans analizi ve post-
hoc testi, gruplar arasindaki farkin anlamliliginin saptanmasinda normal dagilimli gruplar igin
Tukey, normal dagilim gostermeyen gruplar ic¢in ise Tamhane testleri uygulandi. Klinik
bulgular ile laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon analizleri parametrik veriler icin
Pearson testi, nonparametrik veriler icin ise Spearman testi kullanilarak arastirild1. Istatistiksel

anlamlilik i¢in p < 0,05 degerleri alindu.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen ve dort gruba ayrilan olgulardan Grup 1°deki olgularin 38 (%
84,5)’1 kiz, 7 (% 15,5)’si erkek, Grup 2’deki olgularin 14 (% 77)’1 kiz, 4 (% 23)’1 erkek olarak
saptandi. Grup 3’deki olgularin 59 (% 92)’u kiz, 5 (% 8)’i erkek iken Grup 4’deki olgularin 12
(% 85)’si kiz, 2 (% 15)’si erkek olarak saptandi. Cinsiyet agisindan gruplarin dagilimi Sekil 5

te gosterilmistir.

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
70
40 %84,5 16 60 %92 "
1 [ 9 %85
35 w27 |so |
30 +— —_— 1 -
| - 12 1 10 —
25 1 40 —
10 g
20—
1 | 8 30 +— 1
15 6 6
10 —— %145 %23 | 4 o
EE %15
s +— - B o>
= N EHE B BN Bl B
0 = . %38 0 -
Kiz Erkek Kiz Erkek 0 - [ | Kiz Erkek
Kiz Erkek
m Kiz = Erkek m Kiz = Erkek m Kiz = Erkek m Kiz = Erkek

Sekil 5. Gruplarin cinsiyet agisindan dagilim.

Calismamiza dahil edilen olgularin 109 (% 77)’unda sistit, 32 (% 23)’sinde piyelonefrit
mevcuttu. Sistiti olan olgularin 97 (% 89)’si kiz, 12 (% 11)’si erkek iken piyelonefriti olan
olgularin 26 (% 81)’s1 kiz, 6 (% 19)’s1 erkek olarak saptandi. Sistit ve piyelonefriti olan

olgularin cinsiyet agisindan dagilimi Sekil 6’da gosterilmistir.
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Sistiti olan hastalarin Piyelonefriti olan hastalarin
cinsiyet acisindan dagilimi cinsiyet acisindan dagilimi
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Sekil 6. Sistit ve piyelonefriti olan olgularin cinsiyet agisindan dagilima.

Gruplarin yas agisindan kiyaslanmasina gelince; grup 1’de bulunan olgularin yas
ortalamasi; 8,78 + 3,6 (5-16) yil, grup 2 ‘de bulunan olgularin yas ortalamasi; 7,61 + 2,99 (5-
14) yil, grup 3’te bulunan olgularin yas ortalamasi; 8,83 + 3,71 (5-16) yil, grup 4’te bulunan
olgularin yas ortalamasi; 9,07 + 3,77 (5-16) yil olarak saptandi. Gruplar arasinda yas ortalamasi
acisindan fark saptanmadi (p=0,596) (Tablo 6).

Cinsiyet Yas
Gruplar (K/E) Ortalama = SD (Min-Max) p
Grup 1l 38/7 8,78 £3,60 (5-16)
Grup 2 14/4 7,61 +£2,99 (5-14) 0,596*
Grup 3 59/5 8,83 +£3,71 (5-16)
Grup 4 12/2 9,07 +3,77 (5-16 )

*Gruplarin yas ortalamasi agisindan p degeri
Tablo 6. Gruplarin demografik agidan dagilimi.

Calismaya dahil edilen olgular idrar kiltirinde {treyen bakteriler agisindan
degerlendirildiginde hem dis ¢iiriigii olan grupta hem de dis ¢iirigli olmayan grupta iireyen
bakteriler siklik sirasina gore E. coli > Proteus mirabilis > Klebsiella spp. olarak saptandi.

Gruplara gore idrar kiiltiiriinde lireyen bakterilerin dagilimlari ise Sekil 7°de gosterilmistir.
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Dis ¢iiriigii olmayan olgularda idrar Dis ¢iiriigii olan olgularda idrar
kiiltiiriinde tireyen bakterilerin kiiltiiriinde iireyen bakterilerin
daglhml Proteus dagilimi

mirabilis;
Proteus
mlrabllls
%14

Klebsiella
spp; %5

%6

E. coli;
%71

= E.coli = Klebsiella spp. Proteus

E. coli;
%81

Proteus. = E.coli = Klebsiella spp. E{.?;Eﬂ.ss
P.aeruginosa = E.fecalis = S.agalactia P.aeruginosa = E.fecalis = S.agalactia

® S.aureus = E.faecium = S.pyogenes = S.aureus = E.faecium = S.pyogenes

= C.amycolatum = S.simulans = Abaumani = C.amycolatum = S.simulans = A.baumani

Sekil 7. Gruplara gore idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin dagilima.

Gruplar akut faz belirtegleri agisindan kiyaslandiginda; grup 1 olan olgularin CRP
degeri ortalamast; 0,58 + 0,90 (0,02-4,92) mg/ dl, grup 2 olan olgularin CRP degeri ortalamast;
11,92 + 7,29 (0,83-30,50) mg / dI, grup 3 olan olgularin CRP degeri ortalamasi; 1,04 = 1,96
(0,02-8,29) mg / dI, grup 4 olan olgularin CRP degeri ortalamast; 4,43 + 7,35 (0,15-23,36) mg
/ dl olarak saptandi. Gruplar arasinda CRP degeri ortalamasi agisindan fark saptandi (p<0,001).
Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptandi (p<0,001). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi
(p=0,510). Grup 1 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,364). Grup 2 ile grup 3 arasinda
fark saptandi (p<0,001). Grup 2 ile grup 4 arasinda fark saptandi (p=0,045). Grup 3 ile grup 4
arasinda fark saptanmadi (p=0,504). Tiim gruplar kiyaslandiginda en yiiksek CRP degeri

ortalamasi dis ciiriigii ve piyelonefriti olan grupta saptandi (p<0,001).

Grup 1 olan olgularin ESH diizeyi ortalamasi; 6,23 + 4,51 (2-20) mm / saat, grup 2 olan
olgularin ESH diizeyi ortalamasi; 22,66 + 14,85 (2-41) mm / saat, grup 3 olan olgularin ESH
diizeyi ortalamast; 6,94 + 7,69 (2-38) mm / saat, grup 4 olan olgularin ESH diizeyi ortalamast;
16,50 + 7,00 (6-20) mm / saat olarak saptandi. Varyanslar homojen dagilmadigindan gruplar
arast fark oldugu (p<0,001) saptanmis olsa da Tamhane testinde gruplar arasinda fark
saptanmadi. Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptanmadi (p=0,227). Grup 1 ile grup 3 arasinda
fark saptanmadi (p=0,998). Grup 1 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,301). Grup 2 ile
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grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,256). Grup 2 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi
(p=0,956). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,330). Tiim gruplar
kiyaslandiginda en yiiksek ESH diizeyi ortalamasi dis ciiriigii ve piyelonefriti olan grupta

saptandi.

Gruplarin hematolojik verileri karsilastirlldiginda; grup 1’°de bulunan olgularin WBC
sayisi ortalamasi; 9,19 + 3,04 (3,89-17,15) K / uL, grup 2’de bulunan olgularin WBC sayis1
ortalamasi; 18,96 + 10,48 (10,20-42,97) K / uL, grup 3’te bulunan olgularin WBC sayisi
ortalamasi; 9,97 £ 4,78 (4,07-34,12) K/ uL, grup 4’te bulunan olgularin WBC sayisi ortalamast;
11,07 + 4,54 K / uL olarak saptandi. Gruplar arasinda WBC sayis1 ortalamasi agisindan fark
saptand1 (p<0.001). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptandi (p=0,006). Grup 1 ile grup 3
arasinda fark saptanmadi. (p=0,885). Grup 1 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,664).
Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptandi (p=0,013). Grup 2 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi
(p=0,050). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,964). Tiim gruplar
kiyaslandiginda en yiiksek WBC sayisi ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta
saptand (p<0.001).

Grup 1 olan olgularin RBC ortalamasi; 5,22 + 0,45 (4.30-6,69) K / uL, grup 2 olan
olgularin RBC ortalamasi; 4,71 + 0,50 (3,82-6,05) K / uL, grup 3 olan olgularin RBC
ortalamasi; 5,02 + 0,44 (3,95-5,87) K/ uL, grup 4 olan olgularin RBC ortalamasi; 5,04 + 0,34
K / uL (4,58-5,57) olarak saptandi. Dort grup arasinda RBC sayisi ortalamasi agisindan fark
saptandi (p=0,001). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptandi (p<0,001). Grup 1 ile grup 3
arasinda fark saptanmadi (p=0,107). Grup 1 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,579).
Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,053). Yine grup 2 ile grup 4 arasinda fark
saptanmadi (p=0,165). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,998). Tiim gruplar
kiyaslandiginda en diisitk RBC sayis1 ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta

saptandi (p=0,001).

Grup 1’deki olgularin Hgb degeri ortalamasi; 13,18 + 1,23 (8,16-15,05) g / dl, grup 2
olan olgularin Hgb degeri ortalamasi; 12,51 + 0,86 (10,93-14,46) g / dl, grup 3 olan olgularin
Hgb degeri ortalamasi; 12,90 + 1,25 (9,13-15,32) g / dl, grup 4 olan olgularin Hgb degeri
ortalamasi; 13,01 + 0,87 (11,97-14,55) g / dl olarak saptandi. Gruplar arasinda Hgb degeri
ortalamasi acisindan fark saptanmamasina ragmen dis ¢iiriigii ve piyelonefriti bulunan

grupta Hgb degeri ortalamasi diger gruplardan daha diisiik olarak olciildii (p=0,231).
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Grup 1 olan olgularin Het degeri ortalamasi; % 40,84 + 3,07 grup 2 olan olgularin Hct
degeri ortalamasi; % 37,01 + 3,11, grup 3 olan olgularin Hct degeri ortalamasi; % 39,47 + 3,67,
grup 4 olan olgularin Hct degeri ortalamasi; % 39,01 £ 3,21 olarak saptandi. Dort grup arasinda
Hct degeri ortalamasi agisindan fark saptandi (p=0,001). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark
saptand1 (p<0,001). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,165). Grup 1 ile grup 4
arasinda fark saptanmadi (p=0,291). Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptandi (p=0,036). Yine
grup 2 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,350). Ayrica grup 3 ile grup 4 arasinda fark
saptanmadi (p=0,966). Tiim gruplar kiyaslandiginda en diisiik Hct degeri ortalamasi dis
ciiriigii ve piyelonefriti olan grupta saptandi (p=0,001).

Grup 1 olan olgularin MCV ortalamasi; 79,20 + 5,72 (57,36-91,26) fl, grup 2 olan
olgularmn MCV ortalamasi; 78,61 + 3,96 (70,33-86,09) fl, grup 3 olan olgularin MCV
ortalamasi; 78,96 + 4,80 (66,61-87,68) fl, grup 4 olan olgularin MCV ortalamas1; 77,32 + 5,37
(68,98-84,90) fl olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda MCV ortalamasi
acgisindan fark saptanmadi (p=0,668).

Grup 1 olan olgularin PLT sayisi ortalamasi; 340,72 + 95,68 (207,0-641,8) K/ uL, grup
2 olan olgularin PLT sayis1 ortalamasi; 321,82 + 120,36 (172,4-581,7) K / uL, grup 3 olan
olgularin PLT sayis1 ortalamasi; 323,19 + 98,54 (150,5-647,3) K / uL, grup 4 olan olgularin
PLT sayisi ortalamasi; 300,55 + 79,53 (218,8-496,4) K / uL olarak saptandi. Kiyaslanan tiim

gruplar arasinda PLT sayisi ortalamasi acisindan fark saptanmadi (p=0,574).

Grup 1 olan olgularin MPV degeri ortalamasi; 7,78 + 1,54 (5,32-13,66) fl, grup 2 olan
olgularin MPV degeri ortalamasi; 6,98 + 1,06 (5,05-9,37) fl, grup 3 olan olgularin MPV degeri
ortalamasi; 7,76 + 1,46 (5,18-12,03) fl, grup 4 olan olgularin MPV degeri ortalamasi; 7,81 +
1,29 (6,31-70,77) fl olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda MPV ortalamasi
agisindan fark saptanmad (p=0,190).

Gruplarin CRP, ESH degerleri ve hematolojik parametreler agisindan dagilimi Tablo

7’de gosterilmistir.
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Gruplar Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=18) Grup 3 (n=64) Grup 4 (n=14)
Ortalama = SD Ortalama = SD Ortalama = SD Ortalama + SD P
Parametrele (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
CRP (mg/dl) 0,58+0,9 11,92+ 7,29 1,04 £ 1,96 4,43 £735 <0,001*
(0,02-4,92) (0,83-30,5) (0,02-8,29) (0,15-23,36)
ESH (mm/h) 6,23 £4,51 22,66 + 14,85 6,94 + 7,69 16,50 + 7,00 <0,001*
(2-20) (2-41) (2-38) (6-20)
WBC (/mm3) 9,19 +3,04 18,96 + 10,48 9,97 +4,78 11,07 +4,54 <0,001*
(3,89-17,15) (10,2-42,97) (4,07-34,12) (4,84-21,24)
RBC (K/uL) 5,22 +0,45 4,71 +0,5 5,02 + 0,44 5,04 +£0,34 0,001*
(4,30-6,69) (3,82-6,05) (3,95-5,87) (4,58-5,57)
Hgb (g/dl) 13,18 £1,23 12,51 £ 0,86 12,90 + 1,25 13,01 £ 0,87 0,231
(8,16-15,05) (10,93-14,46) (9,13-15,32) (11,97-14,55)
Hct (%) 40,84 + 3,07 37,01 +£3,11 39,47 £ 3,67 39,01 +3,21 0,001*
(28,96-45,28) (32,5-44,42) (28,82-46,47) (33,65-46,79)
MCV (fl) 79,2 +5,72 78,61 +3,96 78,96 + 4,80 77,32 +5,37 0,668
(57,36-91,26) (70,33-86,09) (66,61-87,68) (68,98-84,9)
PLT (K/uL) 340,72 + 95,68 321,82 +120,36 323,19 + 98,54 300,55 + 79,53 0,574
(207-641,8) (172,4-581,7) (150,5-647,3) (218,8-496,4)
MPV (fl) 7,78 £ 1,54 6,98 + 1,06 7,76 £ 1,46 7,81+1,29 0,19
(5,32-13,66) (5,05-9,37) (5,18-12,03) (6,31-10,77)

* (p< 0,05) = Istatistiksel olarak anlamh deger

Tablo 7. Gruplarin C-Reaktif Protein, eritrosit sedimantasyon hizi degerleri ve hematolojik

parametreler agisindan dagilima.

Gruplarin biyokimyasal parametreleri karsilastirildiginda grup 1°de yer alan olgularin
glikoz diizeyi ortalamasi; 94,00 £ 25,12 (74-233) mg / dl, grup 2 olan olgularin glikoz diizeyi
ortalamasi; 97,22 + 23,93 (49-154) mg / dl, grup 3 olan olgularin glikoz diizeyi ortalamasi;
95,09 + 14,46 (72-149) mg / dl, grup 4 olan olgularin glikoz diizeyi ortalamasi; 97,93 + 20,66
(73-152) mg / dl olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda glikoz diizeyi ortalamasi

agisindan fark saptanmadi (p=0,899).

Grup 1 olan olgularin iire diizeyi ortalamasi; 24,24 + 5,90 (11-38) mg / dl, grup 2 olan
olgularin iire diizeyi ortalamasi; 22,94 + 6,91 (11-36) mg / dl, grup 3 olan olgularin iire diizeyi
ortalamasi; 23,41 + 6,60 (10-40) mg / dl, grup 4 olan olgularin iire diizeyi ortalamasi; 20,00 £
4,62 (13-28) mg / dl olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda iire diizeyi

ortalamasi acisindan fark saptanmadi (p=0,178).

Grup 1 olan olgularin kreatinin degeri ortalamasi; 0,56 = 0,86 (0,45-0,85) mg / dl, grup
2 olan olgularin kreatinin degeri ortalamasi; 0,61 + 0,16 (0,41-1,03) mg / dl, grup 3 olan
olgularin kreatinin degeri ortalamasi; 0,57 + 0,08 (0,40-0,90) mg / dl, grup 4 olan olgularin
kreatinin degeri ortalamasi; 0,61 + 0,08 (0,51-0,75) mg / dl olarak saptandi. Kiyaslanan tiim

gruplar arasinda kreatinin degeri ortalamasi acisindan fark saptanmad (p=0,168).

Grup 1 olan olgularin iirik asit diizeyi ortalamasi; 3,36 + 0,82 (1,3-5,6) mg /dl, grup 2
olan olgularin iirik asit diizeyi ortalamasi; 3,76 + 1,45 (1,0-6,3) mg / dl, grup 3 olan olgularin
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tirik asit diizeyi ortalamasi; 3,43 + 0,75 (1,8-5,0) mg / dl, grup 4 olan olgularin iirik asit diizeyi
ortalamasi; 4,00 £+ 1,54 (1,6-7,0) mg / dl olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda

iirik asit diizeyi ortalamasi acisindan fark saptanmad (p=0,171).

Grup 1 olan olgularin albiimin diizeyi ortalamasi; 3,93 + 0,25 (3,4-4,5) g / dl, grup 2
olan olgularin albiimin diizeyi ortalamasi; 3,42 + 0,35 (2,8-4,0) g / dl, grup 3 olan olgularin
albiimin diizeyi ortalamasi; 3,99 + 0,29 (2,8-4,5) g / dl, grup 4 olan olgularin albiimin diizeyi
ortalamasi; 3,98 + 0,29 (3,6-4,8) g / dl olarak saptandi. Dort grup arasinda albiimin diizeyi
ortalamasi agisindan fark saptandi (p=0,005). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptandi
(p<0,001). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,715). Grup 1 ile grup 4 arasinda
fark saptanmadi (p=0,080). Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptandi (p<0,001). Grup 2 ile grup
4 arasinda fark saptandi (p<0,001). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,240). Tiim
gruplar kiyaslandiginda en diisiik albiimin diizeyi ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti

olan grupta saptandi (p=0,005).

Grup 1 olan olgularin AST diizeyi ortalamasi; 26,09 + 7,83 (11-43) U / L, grup 2 olan
olgularin AST diizeyi ortalamasi; 21,71 + 6,65 (13-38) U / L, grup 3 olan olgularin AST diizeyi
ortalamasi; 23,56 + 6,55 (13-39) U / L, grup 4 olan olgularin AST diizeyi ortalamasi; 28,29 +
20,90 (15-86) U / L olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda AST diizeyi

ortalamasi acisindan fark saptanmadi (p=0,128).

Grup 1 olan olgularin ALT diizeyi ortalamasi; 17,18 + 9,06 (9-60) U / L, grup 2 olan
olgularin ALT diizeyi ortalamasi; 12,71 +4,49 (7-24) U / L, grup 3 olan olgularin ALT diizeyi
ortalamasi; 14,05 + 5,52 (6-40) U / L, grup 4 olan olgularin ALT diizeyi ortalamasi; 16,79 +
10,02 (9-46) U / L olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda ALT diizeyi

ortalamasi acisindan fark saptanmadi (p=0,059).

Grup 1 olan olgularin ALP diizeyi ortalamasi; 195,30 = 82,01 (63-418) U / L, grup 2
olan olgularin ALP diizeyi ortalamasi; 185,33 + 75,10 (90-399) U / L, grup 3 olan olgularin
ALP diizeyi ortalamasi; 206,46 + 90,93 (49-462) U / L, grup 4 olan olgularin ALP diizeyi
ortalamasi; 145,62 + 48,63 (56-199) U / L olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda
ALP diizeyi ortalamasi agisindan fark saptanmadi (p=0,278).

Grup 1 olan olgularin LDH diizeyi ortalamasi; 226,05 + 48,83 (132-382) U / L, grup 2
olan olgularin LDH diizeyi ortalamasi; 241,45 + 40,27 (194-318) U / L, grup 3 olan olgularin
LDH diizeyi ortalamasi; 220,56 + 59,44 (132-493) U / L, grup 4 olan olgularin LDH diizeyi
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ortalamasi; 226,86 + 82,25 (166-414) U / L olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda
LDH diizeyi ortalamasi agisindan fark saptanmadi (p=0,741).

Grup 1 olan olgularin GGT diizeyi ortalamasi; 13,26 + 5,51 (6-37) U / L, grup 2 olan
olgularin GGT diizeyi ortalamasi; 11,7 + 1,63 (9-14) U / L, grup 3 olan olgularin GGT diizeyi
ortalamasi; 11,79 £ 3,06 (8-24) U / L, grup 4 olan olgularin GGT diizeyi ortalamasi; 14,00 +
5,56 (9-26) U / L olarak 6lgtildii. Kiyaslanan tiim gruplar arasinda GGT diizeyi ortalamasi
agisindan fark saptanmadi (p=0,281).

Grup 1 olan olgularin amilaz diizeyi ortalamasi; 63,64 + 19,54 (31-114) U/ L, grup 2
olan olgularin amilaz diizeyi ortalamasi; 42,25 + 14,19 (24-59) U / L, grup 3 olan olgularin
amilaz diizeyi ortalamasi; 61,02 + 20,07 (24-122) U / L, grup 4 olan olgularin amilaz diizeyi
ortalamasi; 54,00 £ 11,48 (41-71) U / L olarak saptandi. Gruplar arasinda amilaz diizeyi
ortalamasi agisindan fark saptandi (p=0,037). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptandi
(p=0,026). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,922). Grup 1 ile grup 4 arasinda
fark saptanmadi (p=0,716). Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,058). Grup 2 ile
grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,706). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi
(p=0,864). Tiim gruplar kiyaslandiginda en diisiik amilaz diizeyi ortalamasi dis ciiriigii ve

piyelonefriti olan grupta saptandi (p=0,037).

Grup 1 olan olgularin sodyum degeri ortalamasi; 137,11 £ 1,61 (133-141) mmol /|, grup
2 olan olgularin sodyum degeri ortalamasi; 135,06 + 3,96 (128-142) mmol / I, grup 3 olan
olgularin sodyum degeri ortalamasi; 137,74 + 3,02 (130-155) mmol / |, grup 4 olan olgularin
sodyum degeri ortalamasi; 137,93 + 2,16 (135-142) mmol / 1 olarak saptandi. Varyanslarin
homojen dagilmamasina bagl olarak gruplar arasinda fark oldugu gozlense de (p=0,003)
yapilan Tamhane testi gruplar arasinda anlaml fark olmadigini gosterdi. Grup 1 ile grup 2
arasinda fark saptanmadi (p=0,246). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,669).
Grup 1 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,758). Grup 2 ile grup 3 arasinda fark
saptanmadi (p=0,081). Grup 2 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,083). Grup 3 ile grup
4 arasinda fark saptanmadi (p=1,000). Sonug¢ olarak kiyaslanan tiim gruplar arasinda

sodyum degeri ortalamasi acisindan fark saptanmadi.

Grup 1 olan olgularin potasyum degeri ortalamasi; 4,32 + 0,30 (3,7-5) mmol / I, grup 2
olan olgularin potasyum degeri ortalamasi; 4,16 + 0,51 (3,5-5,5) mmol / I, grup 3 olan olgularin

potasyum degeri ortalamasi; 4,25 + 0,35 (3,5-5,1) mmol / |, grup 4 olan olgularin potasyum
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degeri ortalamasi; 4,39 + 0,55 (3,8-5,7) mmol / 1 olarak saptandi. Kiyaslanan tiim gruplar

arasinda potasyum degeri ortalamasi agisindan fark saptanmad (p=0,336).

Grup 1 olan olgularin klor degeri ortalamasi; 105,81 + 1,78 (102-109) mmol /|, grup 2
olan olgularin klor degeri ortalamasi; 103,22 + 2,27 (100-106) mmol / I, grup 3 olan olgularin
klor degeri ortalamasi; 105,58 + 1,93 (100-109) mmol / I, grup 4 olan olgularin klor degeri
ortalamasi; 105,00 + 2,88 (101-109) mmol / 1 olarak saptandi. Gruplar arasinda klor degeri
ortalamasi agisindan fark saptandi (p=0,005). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptandi
(p=0,003). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,949). Grup 1 ile grup 4 arasinda
fark saptanmadi (p=0,747). Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptandi (p=0,007). Grup 2 ile grup
4 arasinda fark saptanmadi (p=0,285). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,881).
Tiim gruplar kiyaslandiginda en diisiik klor degeri ortalamasi dis ciiriigii ve piyelonefriti

olan grupta saptandi (p=0,005).

Grup 1 olan olgularin kalsiyum degeri ortalamast; 9,62 + 0,46 (8,9-10,6) mmol / I, grup
2 olan olgularin kalsiyum degeri ortalamasi; 9,14 + 0,69 (7,7-10,1) mmol / |, grup 3 olan
olgularin kalsiyum degeri ortalamast; 9,68 + 0,43 (8,2-10,8) mmol / |, grup 4 olan olgularin
kalsiyum degeri ortalamasi; 9,62 + 0,56 (8,6-10,5) mmol / 1 olarak saptandi. Gruplar arasinda
kalsiyum degeri ortalamasi agisindan fark saptandi (p=0,002). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark
saptand1 (p=0,006). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,892). Grup 1 ile grup 4
arasinda fark saptanmadi (p=1,000). Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptandi (p=0,001). Grup
2 ile grup 4 arasinda fark saptandi (p=0,049). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi
(p=0,971). Tiim gruplar kiyaslandiginda en diisiik kalsiyum degeri ortalamasi dis ciiriigii
ve piyelonefriti olan grupta saptandi (p=0,002).

Grup 1 olan olgularin demir diizeyi ortalamasi; 61,26 + 29,09 (11-128) ug / dl, grup 2
olan olgularin demir diizeyi ortalamasi; 17,60 + 7,30 (6-31) ug / dl, grup 3 olan olgularin demir
diizeyi ortalamasi; 61,28 + 43,09 (15-272) ug / dl, grup 4 olan olgularin demir diizeyi
ortalamasi; 37,50 + 17,32 (21-64) ug / dI olarak saptandi. Gruplar arasinda demir diizeyi
ortalamasi agisindan fark saptandi (p=0,002). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptandi
(p<0,001). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=1,000). Grup 1 ile grup 4 arasinda
fark saptanmadi (p=0,105). Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptandi (p<0,001). Grup 2 ile grup
4 arasinda fark saptanmadi (p=0,199). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,137).
Tim gruplar kiyaslandiginda en diisiik demir diizeyi ortalamasi dis ciirigii ve

piyelonefriti olan grupta saptandi (p=0,002).

50



Grup 1 olan olgularin fosfor diizeyi ortalamasi; 4,62 + 0,60 (3,2-6,1) mg / dl, grup 2
olan olgularin fosfor diizeyi ortalamasi; 3,17 = 0,91 (1,2-4,5) mg / dl, grup 3 olan olgularin
fosfor diizeyi ortalamasi; 4,41 + 0,62 (3,2-6,2) mg / dl, grup 4 olan olgularin fosfor diizeyi
ortalamasi; 4,03 £ 0,67 (3,2-5,1) mg / dl olarak saptandi. Gruplar arasinda fosfor diizeyi
ortalamasi agisindan fark saptandi (p<0,001). Grup 1 ile grup 2 arasinda fark saptandi
(p<0,001). Grup 1 ile grup 3 arasinda fark saptanmadi (p=0,413). Grup 1 ile grup 4 arasinda
fark saptanmadi (p=0,169). Grup 2 ile grup 3 arasinda fark saptandi (p<0,001). Grup 2 ile grup
4 arasinda fark saptanmadi (p=0,058). Grup 3 ile grup 4 arasinda fark saptanmadi (p=0,541).
Tim gruplar kiyaslandiginda en diisiik fosfor diizeyi ortalamasi dis ciiriigii ve

piyelonefriti olan grupta saptandi (p<0,001).

Gruplarin biyokimyasal parametreler agisindan dagilimi Tablo 8’de gosterilmistir.

Gruplar Grup 1 (n=45) Grup 2 (n=18) Grup 3 (n=64) Grup 4 (n=14)
Ortalama + SD Ortalama + SD Ortalama = SD Ortalama + SD p
Parametreler (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
Glikoz (mg/dl) 94,00 = 25,12 97,22 +£23,93 95,09 £ 14,46 97,93 = 20,66 0,899
(74-233) (49-154) (72-149) (73-152)
Ure (mg/dl) 24,24 + 5,90 22,94+ 6,91 23,41 £ 6,60 20,00 £ 4,62 0,178
(11-38) (11-36) (10-40) (13-28)
Kreatinin (mg/dl) 0,56 + 0,86 0,61 +£0,16 0,57 +£0,08 0,61 +£0,08 0,168
(0,45-0,85) (0,41-1,03) (0,4-0,9) (0,51-0,75)
Urik asit (mg/dl) 3,36 = 0,82 3,76 £ 1,45 3,43 +£0,75 4,00 + 1,54 0,171
(1,3-5,6) (1-6,3) (1,8-5) (1,6-7)
Albiimin (gr/dl) 3,93+0,25 3,42+0,35 3,99 £ 0,29 3,98 £0,29 0,005*
(3,4-4,5) (2,8-4) (2,8-4,5) (3,6-4,8)
AST (U/L) 26,09 + 7,83 21,71 + 6,65 23,56 + 6,55 28,29 + 20,90 0,128
(11-43) (13-38) (13-39) (15-86)
ALT (U/L) 17,18 £9,06 12,71 + 4,49 14,05 + 5,52 16,79 + 10,02 0,059
(9-60) (7-24) (6-40) (9-46)
ALP (U/L) 195,30 + 82,01 185,33 75,10 206,46 = 90,93 145,62 + 48,63 0,278
(63-418) (90-399) (49-462) (56-199)
LDH (U/L) 226,05 = 48,83 241,45 + 40,27 220,56 + 59,44 226,86 + 82,25 0,741
(132-382) (194-318) (132-493) (166-414)
GGT (U/L) 13,26 £ 5,51 11,7+ 1,63 11,79 + 3,06 14,00 + 5,56 0,281
(6-37) (9-14) (8-24) (9-26)
Amilaz (U/L) 63,64 + 19,54 42,25+ 14,19 61,02 +20,07 54,00 + 11,48 0,037*
(31-114) (24-59) (24-122) (41-71)
Sodyum (mmol/L) 137,11 £ 1,61 135,06 + 3,96 137,74 £ 3,02 137,93 +£2,16 0,003*
(133-141) (128-142) (130-155) (135-142)
Potasyum (mmol/L) 4,32 +0,30 4,16+ 0,51 4,25+0,35 4,39+ 0,55 0,336
(3,7-5) (3,5-5,5) (3,5-5,1) (3,8-4,7)
Klor (mmol/L) 105,81 £ 1,78 103,22 +£2,27 105,58 = 1,93 105,00 + 2,88 0,005*
(102-109) (100-106) (100-109) (101-109)
Kalsiyum (mmol/L) 9,62 + 0,46 9,14 +£ 0,69 9,68 + 0,43 9,62+ 0,56 0,002*
(8,9-9,6) (7,7-10,1) (8,2-10,8) (8,6-10,5)
Demir (ug/dl) 61,26 + 29,09 17,60 + 7,30 61,28 +43,09 37,50 + 17,32 0,002*
(11-128) (6-31) (15-272) (21-64)
Fosfor (mg/dI) 4,62 + 0,60 3,17+0,91 4,41 +0,62 4,03+0,67 <0,001*
(3,2-6,1) (1,2-4,5) (3,2-6,2) (3,2-5,1)

* (p<0,05) = istatistiksel olarak anlamh deger

Tablo 8. Gruplarin biyokimyasal parametreler agisindan dagilimi.
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Gruplar idrar bulgular1 agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda idrar dansitesi
acisindan fark saptanmadi (p=0,567). Yine idrar pH’st agisindan gruplar arasinda fark
saptanmadi (p=0,806). Idrarda 16kosit sayisi agisindan da gruplar arasinda fark saptanmadi
(p=0,412). Kiyaslanan tiim gruplar arasinda idrar dansitesi, idrar pH’s1 ve idrar lokosit

sayis1 agisindan fark saptanmada.

Gruplarin  sistit ve piyelonefrit olarak belirlendigi degerlendirmede olgularin
demografik verileri kiyaslandiginda; sistitli olgularin yas ortalamasi, 8,81 + 3,65 (5-16) yil,
piyelonefritli olgularn yas ortalamasi, 8,25 + 3,65 (5-16) yil idi. Iki grup arasinda yas agisindan
bakildiginda fark saptanmadi (p=0,442). Cinsiyet agisindan bakildiginda gruplar arasinda fark
saptanmadi (p=0,194). Dis ¢iiriigii sayis1 dikkate alindiginda; sistitli olgularda bulunan dis
clirigii sayis1 ortalama; 0,89 + 1,22 (0-4) iken, piyelonefritli olgularda; 1,47 + 1,62 (0-6) olarak
saptand1. Dis ¢lirigii sayis1 agisindan iki grup arasinda fark saptandi (p=0,032) (Tablo9).
Piyelonefritli olgular ile sistitli olgular karsilastirildiginda piyelonefritli olgularda dis

ciiriigii sayis1 ortalamasimn sistitli olgulardan daha fazla oldugu saptandi (p=0,032).

Gruplar Sistit (n=109) Piyelonefrit (n=32)
Parametreler Ortalama = SD Ortalama £ SD P
(Min-Max) (Min-Max)
8,81 +3,65 8,25 +3,65 +
Yas (y1l) (5-16) (5-16) 0,442
Cinsiyet (K/E) (%89) / (%11) (%81) / (%19) 0,194*
Dis ciiriigii sayisi 0,89 +£1,22 1,47 £1,62 0032"
(adet) (0-4) (0-6) '

(*): Student t testi, (*): Mann-Whitney U testi

Tablo 9. Sistit ve piyelonefritli olgularin yas, cinsiyet ve dis ¢iiriigii sayist agisindan

karsilastirilmasi.
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5. TARTISMA

Cocukluk ve adolesan doneminde en sik goriilen enfeksiyonlar iist solunum yolu
enfeksiyonlar1 olup bunu genitoiiriner sistem enfeksiyonlar1 takip eder.! Genitoiiriner sistem
enfeksiyonlari icerisinde ise en sik goriilen enfeksiyonlar idrar yolu enfeksiyonlaridir.? idrar
yolu enfeksiyonu iiriner sistemin herhangi bir bolgesinin bakteri, virlis, mantar veya protozoa
gibi mikroorganizmalarla enfekte olmasidir.®* Idrar yolu enfeksiyonunun uzun dénem
komplikasyonlar1 arasinda; renal skar gelisimi, hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi
saytlmaktadir. Bu nedenle IYE’de erken teshis sekel gelisiminin &nlenmesinde oldukga

onemlidir.3>87

Dis ¢iiriigii, bakterilerin agiz igerisine yerleserek dis ve dis etlerinde ¢ogalmasi konak
faktorleri ve diyet ile etkilesim sonucu dis yapisinda bozulmayla sonuglanan enfeksiyoz ve
multifaktoriyel bir hastaliktir.*>1® Hematojen yayilima bagli bakteriyeminin esas kaynagi olan
dis ¢iirtikleri viicutta birgok enfeksiyonun olusumunda rol oynayabilirler. Yapilan ¢alismalar
dis cliriiglinden kaynakli bakterilerin hematojen yolla farklt dokularda enfeksiyon
olusturdugunu gostermistir.2’2* Bobrekler Kalp debisinin yaklasik %20-25'ini alir. Bu nedenle
kan dolagimina karigan herhangi bir mikroorganizma rahatlikla bobrege, dolayisiyla iiriner

sisteme ulasarak IYE’ye yol acabilir.'

Ulasabildigimiz literatiir verileri incelendiginde; cocuklar arasinda IYE siklig1 ortalama
olarak, erkeklerde % 1, kizlarda % 1-3 civarinda gériilrnektedir.5 Ulasabildigimiz literatiirden
Coban ve ark, ™! Yilmaz ve ark,!®? 1pek ve ark,'®® Senel ve ark,® Akcay ve ark, ™ nm IYE’li
cocuklarda enfeksiyonun kizlarda daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir. Calismamizdaki tiim
gruplarda kiz oran1 erkeklerden daha fazla olup, bu sonug ulasabildigimiz literatiir verileri ile

uyumlu idi.

Coban ve ark, ™! Yilmaz ve ark,**? ipek ve ark,'® Senel ve ark,'>* Konca ve ark,'*® Tekin
ve ark.** ‘nin yaptiklar1 ¢alismada IYE’nin 1-8,6 yillar1 aras1 daha sik izlendigi bildirilmistir.
Calismamizdaki tim gruplar icin yas ortalamasi 4,6-12,8 yil arasinda degismekteydi.
Calismamiz IYE siklig1 ile ilgili bir calisma olmadigindan ve ¢alismamiza bes yas ve iizeri

olgular dahil edildiginden olgularimizin yas ortalamalar1 yiiksek bulunmustur.

Ulkemizde ve diinyada yapilan ¢alismalarda ITYE’de en sik etken olarak karsimiza E.
coli ¢ikmaktadir. Kiz olgularin % 75-90°1 erkek olgularin ise ¢ogunda E. coli goriilmekle

beraber bunu Klebsiella spp. ve Proteus mirabilis izlemektedir.® Kozlova ve ark.’®’ tarafindan
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yapilan calismada IYE etkenlerinin siklik siralamasini en sik E. coli, ikinci siklikta Proteus
mirabilis, iiglincii siklikta ise Klebsiella spp. olarak bildirmislerdir. Konca ve ark.'*®’nin
bolgemizde yaptigi ¢calismada ilk sirada E. coli (% 60), ikinci sirada ise Klebsiella spp. (% 16,5)
saptanmustir. Tekin ve ark.®*’nin yaptiklari ¢alismada en sik etken olarak yine E. coli (% 64,9),
ikinci siklikta Klebsiella spp. (% 14,4), tigiincii siklikta ise Proteus mirabilis (% 10,8)’in oldugu
bildirilmistir. Yilmaz ve ark.®’nin yaptiklari calismada yine en ¢ok izole edilen
mikroorganizma olarak E. coli (%74,8) ikinci siklikta Klebsiella spp. (% 11,3) ve igiincii
siklikta ise Enterobacter spp. (% 2,4) saptanmistir. Goriildiigii gibi farkli ¢alismalarda E. coli
hep ilk sirada bulunmasina ragmen ikinci ve li¢lincii sirada tespit edilen etkenler ¢alismalar
arasinda farkliliklar gostermektedir. Calismamizda da dis ¢iirtigii olmayan olgularda E. coli (%
71) ilk sirada, Proteus mirabilis (% 14) ikinci sirada ve Klebsiella spp. (% 5) ise tiglincii sirada
saptand1. Benzer sekilde dis ¢lirigii olan olgularda da ilk ti¢ sirayr E. coli (% 81), Proteus
mirabilis (% 6) ve Klebsiella spp. (% 5) almistir. Tiim gruplar1 degerlendirdigimizde E. coli en
sik ireyen bakteri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu da ulasabildigimiz literatiir verileriyle

uyumlu idi.

C-Reaktif Protein, ESH diizeyi ve WBC sayisi invaziv bakteriyel enfeksiyonlarin tanisinda
ve idrar yolu enfeksiyon seviyesinin belirlenmesinde kullanilan basit invaziv olmayan
testlerdir. Ulasabildigimiz literatiirden Jaksic ve ark,'®® Tekin ve ark,'*® Lee,'®° Ayazi ve ark.®
‘nin yaptiklar1 ¢alismalarda pyelonefriti olan olgularda CRP, ESH diizeyi ve WBC sayisi
ortalamasinin sistiti olan olgulardan daha yiiksek olarak saptandig bildirilmistir. Calismamizda
da dis ¢iiriigli ve piyelonefrit birlikte olan olgularda CRP, ESH diizeyi ve WBC sayisi yiiksek
saptandi. Bu durumun piyelonefritin sistemik bir enfeksiyon hastaligi olmasiyla iligkili oldugu
ve beklenen bir sonug oldugu diistiniilmiistiir.

Ballin ve ark.®*’nin yaptiklar1 calismada idrar kiiltiirii veya kan kiiltiiriinde iireme olan
olgularin RBC, Hgb ve Hct degeri ortalamalarinin diisiik oldugunu bildirilmistir. Calismamizda
ise; gruplar arasinda Hgb degeri ortalamasi agisindan fark saptanmadi. Ayrica dis ¢iiriigii ve
piyelonefriti olan olgularin RBC ve Hct degerleri ortalamalar1 ulasabildigimiz literatiire uygun
olarak diistik saptandi.

Ulasabildigimiz literatiirden Tekin ve ark.’™ ve Alaoui ve ark.'®® tarafindan yapilan
calismalarda piyelonefrit olan olgularda PLT sayist ortalamasinin  diisiik oldugu
bildirilmistir.**®® Fakat Catal ve ark.'®* tarafindan yapilmis olan ¢alismada piyelonefrit olan
olgularda PLT sayisi ortalamasinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Calismamizda PLT sayisi

ortalamasi agisindan gruplar arasinda fark saptanmadi.
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Tekin ve ark.'® ve Catal ve ark.'®* tarafindan yapilan calismalarda piyelonefriti bulunan
olgularda MPV degeri ortalamasinin yiiksek oldugu bildirilmistir. Calismamizda ise gruplar

arasinda MPV degeri ortalamasi agisindan da fark saptanmadi.

Lee®® tarafindan yapilan galigmada piyelonefrit olan olgularla sistitli olan olgular
kiyaslanmis olup, kreatinin degeri ortalamasinin sistitli olgularda daha disiik saptandig
bildirilmistir. Yapilan baska bir calismada IYE’si olan febril konviilziyonlu olgularda iire ve
kreatinin degerlerinin normal aralikta saptandigi bildirilmistir.'®® Caligmamizda iire ve

kreatinin degerleri normal aralikta dl¢iilmiis olup gruplar arasinda fark saptanmadi.

Napoli ve ark.!®® tarafindan yapilan calismada Sistemik Inflamatuar Response
Sendromu olan olgularda albiimin diizeylerinin diisiik oldugu bildirilmistir. Yapilan baska bir
calismada septik artriti olan olgularda albiimin diizeylerinin daha diisiik oldugu bildirilmistir.®’
Yine bagka bir ¢calismada septik artriti olup cerrahi uygulanan olgularin albiimin diizeylerinin
daha diisiik saptandigi bildirilmistir.’%® Calismamizda ise dis ciiriigii ve piyelonefriti olan
olgularda albiimin diizeyi diger gruplara kiyasla daha diisiik saptandi. Albiimin diizeyinin diisiik

olmasiinin negatif akut faz reaktani olmasiyla iligkili oldugu kanisina vardik.

Curd ve ark.1®®nin yaptig1 calismada hipoamilazemi olan olgularda hipoalbiiminemi de
izlenebilecegi bildirilmistir. Calismamizda da dis ¢lirigii ve piyelonefriti olan olgularda kanda
bakilan amilaz diizeyi diger gruplardan daha diisiik saptandi. Bu da ulasabildigimiz literatiir
verileri ile uyumlu idi.

Lee'® tarafindan yapilan calismada piyelonefrit olan olgularda sistitli olan olgulara
kiyasla sodyum degeri ortalamasi daha diisiik saptanmis, potasyum degeri ortalamasi agisindan
fark saptanmadig: bildirilmistir. Yapilan baska bir ¢alismada IYE’si olan febril konviilziyonlu
olgularda potasyum ve sodyum degerlerinin daha diisiik saptandigi bildirilmistir.'%
Calismamizda gruplar arasinda sodyum, potasyum degeri ortalamasi agisindan fark saptanmadi.

Bilindigi gibi piyelonefritin bulgularindan biri de kusmadir.® Kusma ile asit olan mide
icerigi disar1 atilmaktadir ve kusma olan olgularda hipokloremi ve metabolik alkaloz
olusmaktadir.}® Yapilan bir ¢alismada kusma sonucu metabolik alkaloz ve hipokloremi
olustugu bildirilmistir.}"* Calismamizda dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan olgularda klor diizeyi
diistik saptanmis olup bunun piyelonefritli olgularda kusmanin daha sik izlenmesi ile iliskili

oldugu diistintilmiistiir.
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Yapilan bir calismada IYE’si olan febril konviilziyonlu olgularda kalsiyum degeri
ortalamasiin diisiik oldugu bildirilmistir.1®® Calismamizda dis ciiriigii ve piyeloneftiti olan
grupta diger gruplara kiyasla kalsiyum diizeyi daha diislik saptandi. Bu durum piyelonefriti
bulunan olgularda bobrek fonksiyonlarinin etkilenmesiyle iliskili olabilmekle birlikte, dis
clirliklerinde mineralizasyon ve demineralizasyon arasindaki dengenin bozulmasindan da
kaynaklanmis olabilir.

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada akut enfeksiyonu bulunan olgularda serum demir
diizeyi saglikli kontrol grubuna gére daha diisiik olarak bildirilmistir.}’? Demir diizeyi, IYE
iligkisini arastiran baska bir ¢aligmada piyelonefrit olan olgularda demir diizeyinin disiik
oldugu bildirilmistir.}”® Yine baska bir ¢calismada idrar kiiltiiriinde {ireme olan olgularda kontrol
grubuna gore demir eksikligi anemisinin daha fazla saptandigi bildirilmistir.}”* Calismamizda
ise; dis ¢iiriigii ve piyelonefriti bulunan olgularda demir diizeyi diisiik saptandi. Demir diizeyi
diisiikliigiiniin IYE etkenlerinin iireme sirasinda demiri kullanmas: ile iliskili olabilecegini

diistinmekteyiz.

Rabbani ve ark.!”™ hipofosfatemik olgularda dis ciiriigiiniin daha fazla goriildiigiinii
bildirmislerdir. Lee ve ark.}’® X’e bagl hipofosfatemisi olan olgularda kolayca dis ¢iiriigii
geligebildigini bildirmislerdir. Calismamizda dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan olgularda fosfat
diizeyi diisiik olarak saptandi. Fosfat eksikliginin dis ¢lirigii i¢in arttirici bir etkisi oldugu zaten
bilinmektedir.*””

Ulasabildigimiz literatiir verilerine gore dis ¢iirigii IYE iliskisini arastiran baska bir
calisma bulunmamaktadir. Calismamizda piyelonefritli olan olgularda dis ¢iiriigii sayisi
ortalamas: sistitli olgulara kiyasla daha yiiksek bulunmustur. Bu durum dis ¢liriigii sayisinin
artisinin pyelonefrit i¢in bir risk faktorii olabilecegini diisiindiirmektedir. Calismamiz bu iligkiyi

ortaya koyan ilk ¢calisma olmasi nedeniyle de ayrica 6nem tasimaktadir.

Sonug olarak; ¢alismamiz dolayisiyla dis ciiriiklerinin olusumunun onlenmesi, erken
dénemde tedavisinin yapilmast bircok sistemik enfeksiyonun gelisimini engelleyebilir. Idrar
yolu enfeksiyonu da bu enfeksiyonlardan biridir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag

oldugu agiktir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuglar

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

Dis ¢iiriigii ile idrar yolu enfeksiyonlar1 arasinda bir iligki olup olmadiginin irledelendigi
calismamiz sonucunda;

Tiim gruplarda idrar kiiltiiriinde tireyen bakteriler siklik sirasina gore E. coli > Proteus mirabilis
> Klebsiella spp. olarak saptandi.

C-Reaktif Protein degeri ortalamasi, dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta en yiiksek saptandi
(p<0,001).

Eritrosit sedimantasyon hizi ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta daha yiiksek

saptanmakla beraber gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tiim gruplar igerisinde WBC sayisi ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta en yiiksek

saptand1 (p<0.001).

Tiim gruplar kiyaslandiginda RBC sayis1 ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta en
diistik saptandi (p=0,001).

Hematokrit degeri ortalamasi dis ¢lirigi ve piyelonefriti olan grupta en diisiik saptandi
(p=0,001).

Albiimin diizeyi ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta en diisiik saptandi (p=0,005).
Amilaz diizeyi ortalamasi dis ¢liriigii ve piyelonefriti olan grupta en diisiik saptandi (p=0,037).

Klor diizeyi ortalamas dis ¢liriigii ve piyelonefriti olan grupta en diisiik saptandi (p=0,005).

10) Kalsiyum diizeyi ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta en diisik saptandi

(p=0,002).

11) Demir diizeyi ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta en diisiik saptand: (p=0,002).

12) Fosfor diizeyi ortalamasi dis ¢iiriigii ve piyelonefriti olan grupta en diisiik saptandi (p<0,001).

13) Piyelonefritli olgular ile sistitli olgular karsilastirildiginda piyelonefritli olgularda dis ¢tirtigi

sayisi ortalamasinin sistitli olgulardan daha fazla oldugu saptandi (p=0,032).

14) Dort grup arasinda Hgb, MCV, PLT, MPV, glikoz, iire, kreatinin, AST, ALT, tirik asit, ALP,

GGT, LDH, sodyum, potasyum, TiT parametreleri arasinda fark saptanmadi.
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6.2. Oneriler

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Dis ¢iiriigiin olusturan bakterilerin pyelonefrit dahil sistemik enfeksiyonlara neden
olmamasi i¢in disler diizenli olarak giinde en az 2 kez diizenli firgalanmali, floriirli dis
macunlar1 tercih edilerek, dislerin korunmasina yardimei olunmalidir.

Dis ¢iiriigi olusumunu kolaylastiran sekerli ve abur cubur gidalardan miimkiin
oldugunca kac¢milmalidir. Boylece dis cliriikleri azaltilirken ayn1 zamanda sistemik
enfeksiyonlar ve idrar yolu enfeksiyonlari da azaltilmis olacaktir.

Dislerin demineralizasyonunun engellenip remineralizasyonuna yardimci olmasi i¢in
cocuklara kalsiyum ve fosfor iceren gidalarla (siit ve siit iirlinleri gibi) beslenme
onerilmelidir. Saglam dislerde c¢iiriik olusmast daha zor oldugundan dis ciiriikleri en
etkin bu yolla azaltilabilir.

Dis hekimleri okullarda diizenli dis taramasi yapmali1 ve erken donemde dis ¢iirigi
saptanip tedavi edilmelidir. Ilerlemis dis ciiriiklerinin septisemilere neden olabilecegi
unutulmamalidir.

Dis bakimi ilk dislerin ¢iktig1 6. aydan baslayarak yapilmali, alti ayda bir rutin dis
hekimi kontrolleri yapilmali, dis tedavileri geciktirilmemelidir.

Tekrarlayan 1YE’si olan olgularda bakteriyemiye neden olmasi muhtemel odaklarin
ortadan kaldirilmasi, tedavi edilmesi bir¢ok sistemik enfeksiyon hastaliginin dolayisiyla
piyelonefrit gelisiminin onlenmesinde etkin bir yol olacaktir. Bu nedenle tekrarlayan
IYE’lerde viicutta enfeksiyon odagi olabilecek yerler titizlikle aranmali, fizik
muayenede dislerin degerlendirilmesi mutlak surette yapilmalidir.

Lokal floriir uygulamalar1 ile dislerin saglikliliginin siirdiiriilmesine yardimc1

olunmalidir.
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