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SIMGELER VE KISALTMALAR

ANS Absolii Notrofil Sayisi

ALS Absolii Lenfosit Sayis1

AMS Absolii Monosit Sayisi

CFU Colony forming units

CRP C-reaktif Protein

CYBH Cinsel Yolla Bulagsan Hastaliklar

DMSA Dimerkaptosiiksinik Asit statik bobrek Sintigrafisi
ESH Eritrosit Sedimantasyon hizi

fL femtoLitre

Hpf High power field

Hgb Hemoglobin

Htc Hematokrit

IL-6 Interlokin-6

LES Lokosit Esteraz

MPV Mean Platelet Volume (Ortalama Trombosit Hacmi)
PCT Prokalsitonin

PDW Plateler Destribution Width (Trombosit Dagilim Hacmi)
Plt Platelet (Trombosit)

SPA Suprapubik aspirasyon

TIT Tam Idrar Tahlili

USG Ultrasonografi

USE Uriner Sistem Enfeksiyonlart

VUR Vezikotiretral reflii

WBC White Blood Cell (Beyaz Kiire)
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OZET

AMAC: Cocuklarda iiriner sistem enfeksiyonu (USE) iist solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen enfeksiyondur ve bobrek hasari, hipertansiyon, son
donem bobrek hastaligina yol agabilmektedir. Uriner sistem enfeksiyonu tanismin hizli
konmas1 ve tedavi protokoliine erken karar verilmesi bobrek hasarindan korunma igin
onemlidir. Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), C-reaktif Protein (CRP), beyaz kiire ve
Prokalsitonin (PCT) akut enflamasyon siirecinin gostergeleridir ve alt USE / iist USE
ayriminda yardimci olur. Bunun disinda daha kolay ulasilabilir bir tetkik olan MPV’nin de
yol gosterici olabilecegi yOniinde caligmalar vardir. Bu c¢alismada hemogram
parametrelerinin ve bir akut faz cevabi olarak yiikseldigi bildirilen MPV’ nin USE’de
arastiritlmasi ve ESH, CRP ile iligkisinin degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

GEREC VE YONTEM: Kesitsel nitelikteki bu galismada 1 Ocak 2017- 31 Aralik 2017
tarihleri arasinda poliklinige bagvuran veya servise yatan USE tanisi alan 1 ay ile 12 yas
arasindaki hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin anamnez, tam idrar tahlili,
idrar kiiltiir, tam kan sayimi, ESH, CRP, DMSA bilgileri ‘SPSS for Windows 11.5’
kullanilarak analiz edildi.

Mesaneye kalic1 veya intermittan kateter uygulamasi gerektiren hastalar ¢alisma dist
birakildi. Ayrica yenidogan hastalari, immun yetmezlik tanisi olan, hematolojik veya
onkolojik hastaligi olan hastalar ile birlikte aterotromboz, hipertansiyon, obezite,
dislipidemi, diabetes mellitus, sigara kullanimi, kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler
hastalik, USE disindaki enfeksiyon hastaliklar1 ve romatizmal hastalig1 olanlar ¢alisma dis
birakildi.

BULGULAR: Ust iiriner sistem enfeksiyonu (USE) tanis1 alan hastalarda ortalama
WBC, ESH, CRP degerleri kontrol grubuna gore ve alt USE grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.001). Ortalama ANS degerleri, iist USE grubunda alt
ve kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0.001). Absolii monosit sayisi
da iist USE grubunda, alt USE ve kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlaml1 derecede
yiiksek saptandi (p=0.001). Ortalama MPV degerleri kontrol grubunda 7.49+0.76 fL, {ist
USE grubunda 8.05+0.88 fL ve alt USE grubunda 8.03+0.79 fL saptandi. USE’de kontrol
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grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek ortalama MPV degerleri bulundu
(p=0.001) ancak iist USE ve alt USE arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilmedi. DMSA’da bobrek hasari olan hastalarda hasar olmayan hastalara gére MPV
degeri daha yiiksek bulundu ancak istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p=0.189). En stk USE
etkeninin %75.7 (n=177) ile E. Coli ve %9.8 (n=23) ile Klebsiella oldugu saptandi. Gram
negatif liremelerde gram pozitif liremelere gore daha yiliksek MPV degerleri goriildi
(p=0.005).

SONUCLAR: Bu c¢alismada USE gegiren hastalarda kontrol grubuna gore daha
yiiksek MPV degerlerinin oldugu saptandi ancak alt/iist USE’de MPV degerleri agisindan
anlaml1 derecede farklilik olmadig1 goriildii. ANS ve AMS degerlerinin iist USE’de alt USE
ve kontrol grubuna gdre anlamli derecede yiikseldigi saptand1 ancak bu konuda destekleyici
baska caligsmalara ihtiya¢ vardir. MPV gram negatif iremelerde gram pozitif tiremelere gore
daha yiiksek bulundu. Literatiirde MPV nin gram pozitif ve gram negatif etkenlerde farklilik
gostermesi ile ilgili farkli ¢calismalar bulunmaktadir.

USE hastalarinda MPV ’nin etkileri konusunda daha genis hasta popiilasyonu ile daha
fazla caligmaya ihtiya¢ vardir. Bu nedenle MPV’nin ve trombosit o6zelliklerinin
hastaliklardaki rolii aydinlatilmalidir. MPV nin kolay ulasilabilir olmasi, hizli sonuglanmasi,
cok az kan ile ¢alisilabilmesi ve maliyetinin diisiik olmasi g6z 6niinde bulunduruldugunda

MPV konusunda ¢aligmalar yapilmasinin faydali olabilecegi diisiiniildii.

ANAHTAR KELIMELER: idrar yolu enfeksiyonu, MPV, Uriner sistem enfeksiyonu,
Piyelonefrit, Sistit
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ABSTRACT

AIM: Urinary tract infection (UTTI) is the second most common infection in children
following upper respiratory tract infections and can lead to kidney damage, hypertension,
and end-stage renal disease. Rapid diagnosis of urinary tract infection and early decision of
treatment protocol are important for prevention of kidney damage. Erythrocyte
sedimentation rate (ESR), C-reactive Protein (CRP), white blood cell and Procalcitonin
(PCT) are indicators of the acute inflammation process and help in the differentiation of
lower UTI / upper UTL. Apart from this, there is a study that MPV can be a guide which is
more easily accessible. The aim of this study was to investigate hemogram parameters and
MPYV reported to be elevated as an acute phase response in UTI and to evaluate its

relationship with ESR and CRP.

MATERIALS AND METHODS: In this cross-sectional study, patients between 1 month
and 12 years of age who were admitted to the clinic between January 1, 2017 and
December 31, 2017 were searched for their archival information. Anamnesis, complete
urinalysis, urine culture, complete blood count, erythrocyte sedimentation rate, c-reactive
proteine, DMSA information were analyzed using ‘SPSS for Windows 11.5°. Patients who
required a permanent or intermittent catheter to the bladder were excluded from the study.
In addition, newborn patients, patients with hematological or oncologic diseases, who were
diagnosed with immunodeficiency, atherothrombosis, hypertension, obesity, dyslipidemia,
diabetes mellitus, smoking, cardiovascular disease, cerebrovascular disease, infectious

diseases other than UTI and rheumatic diseases were excluded from the study.

RESULTS: The white blood cell (WBC), erythrocyte sedimentation rate (ESR) and c-
reactive protein (CRP) values of the patients with upper UTI were significantly higher than
the control group and the lower UTI group (p = 0.001). The Absolute Neutrophile Count
values were significantly higher in the upper UTI group compared to the control group (p =
0.001). In addition, the Absolute Monocyte Count was significantly higher in the upper
UTI group than in the lower UTI and the control group (p = 0.001). The mean MPV values
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in the control group were 7.49 + 0.76 fL, in the upper UTI group 8.05 + 0.88 fL and in the
lower UTI group 8.03 £ 0.79 fL. Statistically significantly higher mean MPV values were
found in UTI compared to the control group (p = 0.001) but no statistically significant
difference was found between upper UTI and lower UTIL. The MPV value was higher in the
group with damage than the group without damage but it was not statistically significant (p
=0.189). The most common UTI pathogen was E. coli (75.7%, n=177) and Klebsiella
(9.8%, n =23). UTI caused from gram-negative microorganisms showed higher MPV

values than gram positive mivroorganisms (p = 0.005).

CONCLUSION: In this study, MPV values were found to be higher in patients with UTI
compared to control group, but it was seen that MPV could not be used in the distinction of
upper and lower UTI. Other hemogram parameters, ANC and AMC, were found to be
significantly elevated in upper UTI in comparison to lower UTI. In addition, UTI caused
by gram negative microorganisms showed higher MPV than gram positive
microorganisms. Patients with damage in DMSA scan had higher MPV, but this was not
statistically significant. There was no correlation between MPV and CRP or ESR. The
most common UTI agent was E. coli with a and Klebsiella spp. Further studies with a
larger patient population are needed for studying MPV levels in UTI. The influence of
thrombotic events as well as infections and inflammatory diseases on MPV have been
shown in many studies . Therefore, the role of MPV and other platelet parameters in
diseases should be elucidated Studies on MPV could be useful considering that MPV is

easily accessible, gives rapid results, needs small amount of blood and has low cost.

KEYWORDS: MPV, Urinary tract infection, Urinary tract infection, Pyelonephritis,
Ciystitis



1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem enfeksiyonlar1 (USE) cocuklarda goriilen en sik enfeksiyonlardandir.
Erkeklerin %1°i ve kizlarin %3’ii prepubertal donemde en az bir kez USE gecirmektedir (1-
8). USE insidansi hayatin ilk bir yilinda daha da yiiksektir ve diger donemlerden farkli
olarak ilk bir yasta erkeklerde kizlardan daha sik goriilmektedir (8). Bir yas sonrasi tim
donemlerde USE kizlarda erkeklerden daha siktir (1).

Uriner sistem enfeksiyonlari; iist USE (akut piyelonefrit) ve alt USE (sistit, iiretrit)
olarak ikiye ayrilir. Bu ayrim klinik olarak 6nem tagimaktadir (9). Tani; 6ykii, kapsamli fizik
muayene ile siiphe edilen hastalarda gerekli laboratuvar yontemleri kullanilarak konulur. Alt
ve iist USE ayrmminin hizli yapilmasi ve tedaviye hemen baslanmasi onemlidir ¢iinkii
gelismekte olan tilkelerde kronik bobrek hastaliginin en 6nemli sebeplerinden birisi hala tist
USE’dir. Ust USE’de atesli gegen siire boyunca her bir saatte bébrek hasari riskinin %1
oraninda arttig1 bildirilmistir (10).

Bu kadar sik goriilmesine karsin Ozellikle daha kiiclik yaslarda 6zgiil bulgular
olmamasindan dolay1 tan1 koymasi zor olabilmektedir (1).

C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) veya beyaz kiire (WBC)
gibi akut faz reaktanlar1 alt USE ve iist USE ayriminda yol gésterir ancak tek baslarina
kullanildiklarinda duyarlilik ve 6zgiilliikkleri diisiiktiir. Birden fazla akut faz reaktaninin
birlikte kullanimi ise bu oranlar1 arttirmaktadir (1, 11).

Bu caligmada hemogram parametrelerinin ve bir akut faz cevabi olarak yiikseldigi
bilinen MPV’nin USE’de arastirilmasi ve ESH, CRP ile iliskisinin degerlendirilmesi

amagclanmistir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1 EPIDEMIiYOLOJi

Uriner sistem enfeksiyonlarinin toplumumuzdaki sikhigmna bakildiginda erkeklerin
%1’inde ve kizlarm %3’iinde prepubertal dénemde bir kez USE atagi goriildiigii
bilinmektedir (1, 8). Tiim yaslarda USE gegirme siklig1 kizlarda %8, erkeklerde %2 dir (12).
USE insidans1 yas gruplar1 ve cinsiyete gore degisiklik gostermektedir ve hayatin ilk bir
yilinda daha yiiksektir (8). ilk bir yasta USE goriilen erkek:kiz orani 2.3:1 ile 5.4:1 arasinda
degismektedir ve bu yas grubunda erkeklerde daha sik goriiliir. 1 yas sonrasi tiim yaslarda
kizlarda USE erkeklere gore daha siktir. USE 1-5 yas arasinda erkeklerde %0.1-%0.2,
kizlarda 9%0.9-%1.4 olup, 6-16 yas arasinda ise erkeklerde 9%0.004-9%0.2 kizlarda %0.7-
%2.3 goriiliir (13).

2.2 URINER SISTEM ENFEKSiYONU PATOFIiZYOLOJi

Uriner sistem enfeksiyonlarinin patofizyolojisinde konak ile ilgili dzellikler ve patojen
ile ilgili faktorler etkilidir (15).

Bobrekler ve idrar yollarmin bakteri bulundurmamasina dayanarak USE steril alinan
idrar 6rneginde anlamh diizeyde patojenik bakteri bulunmasi olarak tanimlanir ve ii¢ farkl
klinik durum olusur: asemptomatik bakteriiiri, alt USE (sistit) ve iist USE (atesli USE /

pyelonefrit) (8, 9). Fokal piyelonefrit ve renal apse ise ¢cok daha nadir goriiliir (8).

Bakterinin normal sartlarda steril olan iiriner sisteme ulagmasi asendan, hematojen,
direkt yayilim, nazokomiyal sebeplerle olabilmektedir (15).

Asendan yol iiropatojen olan fekal mikroorganizmalarin mesaneye ulagsmasi ve
enfeksiyona sebep olur. Anatomik farkliliklardan kaynakli olarak 1 yas sonrasi kizlarda
erkeklerden daha sik USE gériilmektedir. Kizlarda; aniisiin iiretraya yakin olmasi, erkeklere

oranla daha kisa iiretraya sahip olmalari, nemli periiiretral ve vajinal bdlgenin bulunmasi



gibi 6zellikler asendan enfeksiyon olasiligini arttirmaktadir. Uropatojen mesaneye ulastiktan
sonra lireterler yolu ile bobreklere ulagsabilmektedir (8).

Hematojen yol %1’den daha az olgudan sorumludur ve genellikle sepsis gibi
bakteriyemi yapan bir sebebe ikincil olarak veya immiin sistemi zayif bireylerde gelisir.
Hematojen yolla bulasta en sik rastlanan etken Staphylococcus aureus’tur ve en sik
yenidogan doneminde goriilmektedir (8).

Diger bulas yollar1 ise nazokomiyal enfeksiyonlar (transiiretral kateterizasyona bagl),
ve vezikointestinal, iireterorektal, vezikovajinal fistiillerle direkt yayilim olarak

bildirilmektedir (15).

Cocukluk ¢ag1 USE’de en sik etken>%80 goriilme siklig1 ile E. Coli’dir. Klebsiella,
Enterobacter, Proteus ve Pseudomonas gibi gram negatif etkenler %10-15 goriiliir.
Staphylococcus Spp siklikla kontaminasyon ile iligkili olmakla birlikte hastalik sebebi de
olabilir (16).

Uriner sistem enfeksiyonlarinin siniflandirilmasi gesitli sekillerde gerceklestirilebilir.
Semptoma gore ‘Asemptomatik Bakteriiiri’ ve ‘Semptomatik Uriner Sistem
Enfeksiyonlary’ olarak siniflandirma yapilabilir (18).

Asemptomatik bakteriiiri okul 6ncesi ve okul ¢ag1 kiz cocuklarinda insidans1 <%1 dir,
erkeklerde ise cok daha nadir goriiliir. Asemptomatik bakteriiiri benign bir tablodur ve renal
hasarlanmaya yol a¢gmaz. Bu tabloda idrar kiiltiirii pozitifligi vardir ama higbir klinik
semptom yoktur. Asemptomatik bakteriiiride liropatojen bakterinin konak tarafindan
zayiflatilmasi veya konagin virulan olmayan bakteri tarafindan kolonizasyonu s6z
konusudur. Ozellikle adélesan ¢ag1 sonrasindaki kizlarda asemptomatik bakteriiiri sikliginin
artis vardir (19). Semptomatik USE’de ise genellikle klinik belirtiler vardir ancak nérojen
mesane gibi patolojileri olan hastalarda semptom goriillemeyebilecegi i¢cin bu ayrim zordur
(8, 20).

Anatomik lokalizasyona gore smiflandirmada alt iiriner sistem enfeksiyonlar: (alt

USE) ve iist iiriner sistem enfeksiyonlari (iist USE) olmak iizere iki gruptan séz edilir (21).



Ust USE’de bdbrek makroskopik olarak 6demlidir ve enflame segmentler igerir.
Histolojik olarak ise dokuda 6dem ve yapisal bozukluklarin yanisira parankimde ve
tiibiillerde polimorf hiicreler ve bakteri izlenir.

Mesanenin enflamasyonu ile birlikte olan idrar yolu enfeksiyonu ise alt USE (sistit)
olarak isimlendirilir. Ust ve alt USE ayrim klinik ve laboratuvarm birlikte kullanilmasiyla
yapilmaktadir.

Diger bir simflamada ise komplike USE ve basit USE olarak ayrim yapmak
miimkiindiir (18, 21). Normal {iriner sistem, normal bobrek fonksiyonu ve yeterli bagisiklik
sistemine sahip hastalardaki enfeksiyon basit USE olarak adlandirilir (22).

Komplike USE ise bakterinin tutunmasini kolaylastiracak risk faktorleri veya tedavinin
etkinliginin diistiigli durumlar ile iligkilidir. Bunlar icerisinde iiriner sistem anormallikleri
(6rn: posterior tretral valf, darliklar), mesane anormallikleri (6rn: ndrojen mesane,
vezikoiiretral reflii, kalici mesane kateterizasyonu), bobrek tasi, immiin yetmezlikler,
diyabet ve ¢oklu antibiyotik direnci bulunan olagandisi bakteriyel enfeksiyonlar sayilabilir
(18). Baz1 kaynaklarda ise yenidoganlardaki USE de komplike USE igerisinde yer alir (18,
20).

Uriner sistem enfeksiyonu olusumunda 6nemli rol oynayan konak savunma
mekanizmalar, predispozan faktorler ve mikroorganizmaya ait virulans faktorleri arasindaki

denge bundan sonraki bdliimlerde sirasiyla incelencektir.

2.2.1 Konak Savunma Mekanizmalari

Saglikli cocuklarda cesitli konak savunma mekanizmalar1 USE olusumuna engel

olmaktadir.

Kizlarda vajinal giriste, periiiretral bolgede ve liretrada iiropatojen kolonizasyonu
engelleyen bir flora (Lactobacillus, Koagiilaz negatif Staphylococcus, Corynebacterium,
Streptococcus) bulunmaktadir (23). Ostrojen kullanimi veya vajinal pH degisiklikleri gibi

vajinal ¢evrenin degismesine yol acan sebepler bakterilerin kolonize olmasini kolaylastirir.



Ayrica bir¢ok mikroorganizma iiretray1 kolonize etse de idrarda ¢ogalma yetenegine sahip

degildir ve nadiren USE’ye yol agar (23).

Idrardaki antimikrobiyal faktérler idrar osmolalitesi, iire konsantrasyonu, organik

asit konsantrasyonu ve idrar pH olarak siralanabilir (24).

Uromodulin (Tamm-Horsfall proteini) bobreklerden salgilanan bir proteindir ve
idrar konsantrasyonunun yiiksek oldugu durumlarda bakterilerdeki tip 1 pili’lerde bulunan
mannoz baglayici proteinleri bloke etmekte ve bdylece iiropatojenin iiriner sistem epiteline

baglanmasina engel olmaktadir (25, 26).

Patojenin taninmasi ‘Toll-like reseptor’ (TLR) gibi reseptorler tarafindan
saglanmaktadir. TLR’ler lipopolisakarit ve peptidoglikan yapida olabilir ve immiin ve

enflamatuar sinyal yolagini baslatirlar (26).

Bakteriler komplemani hem klasik hem de alternatif yoldan uyarirlar ve
opsonizasyon saglanir, bununla birlikte kompleman aktivasyonu ile bakterilerin
temizlenmesi ile birlikte konak¢1 dokularinda hasar meydana gelebilir. Bakterinin C3 ile
opsonizasyonunda renal epitelyal hiicrelere invazyonunun kolaylastig1 in vitro caligmalarda
gosterilmistir (29). Kompleman C3b komponenti ile renal epitel arasindaki iligkinin

inhibisyonu ile bakteriyel invazyonun azaldigi gézlemlenmistir (25).

Bakterilere ait lipopolisakkarit yapilar monositlerle birlikte makrofajlari
proinflamatuar sitokinler salgilayarak uyarir (27). Idrar sitokin diizeyi ile serum sitokin
diizeyi arasindaki zayif iliski USE nin énlenmesinde énemli rolii olan sitokinlerin iiriner
sistemde lokal olarak iiretildigini diisiindiirmektedir. USE’li hastalarda idrarda yiiksek
miktarda bulunan iki sitokinden IL—6 akut faz yanitinin olusmasini baglatmakta, I[L—8 ise
16kosit kemotaksisine neden olmaktadir. TNF-alfa, IL-1, IL-6, IL-8 basta olmak {izere pek

cok proinflamatuar mediatdrler vardir (28).

Notrofiller kapiller duvarlardan migrasyon hareketiyle epitelyal hiicre duvarina

ulagirlar. Bu hareketin esas 6nemi lokal kemokin iiretimidir (28-30).

Mast hiicre degranulasyonunu ve nétrofil kemotaksisini arttirmak suretiyle dogal

bagisiklik cevabini giliclendiren defansinler antimikrobiyal aktiviteye sahiptirler,



noétrofillerden ve lokal olarak renal epitelden salinirlar ve dogal bagisiklik cevabinda rol

alirlar (30).

Yapilan arastirmalarda E. Coli nin “O” antijenine karsi gelismis antikor cevabi
ortaya konmustur. Bu antikorlar pyelonefrit gecirmis ¢ocuklarda %90 iken sistit ge¢irmis

cocuklarda %35 oraninda pozitif olarak bulunmustur (31).

ABO kan grubu sisteminin suda eriyen bazi antijenlerinin {iriner sistemde bakteriyel
invazyona kars1 rezistans olusturdugu gosterilmistir. Uroepitel iizerindeki bu reseptdrlerin
varhgr  konak¢min  duyarliiginin  gostergesidir.  Uroepitel iizerindeki — reseptdr
glikolipidlerinin “B” kan grubu ile iliskilidir, bundan dolay1 “’B’’ kan grubunu tasiyan
kisilerde akut pyelonefrit daha sik goriiliir (30, 32).

Ayrica mesanenin diizenli olarak bosaltilmas1 da USE olusumunu azaltmaktadir

(24).

2.2.2 Predispozan Faktorleri

Tekrarlayan USE olan ¢ocuklarda predispozan faktorlerin arastiriimasi faydalidir.

USE’nin sik goriildiigii ve buna yatkinlik yaratan durumlar asagida siralanmastir.

Cinsiyet: Kiz cinsiyette olmak iiriner sistem agisindan risk faktorleri arasinda sayilabilir (8,
15). Kiz ve erkek ¢ocuklar arasindaki farkliliklara bakildiginda; kizlarda nemli periiiretra ve
vajinal bolgenin iiropatojenlerin tiremesini kolaylastirdigi, hem de aniise yakin kisa iiretranin
asendan enfeksiyon olasiligini arttirdig1 bilinmektedir (14, 15). Ayrica erkeklerde bulunan

daha kuru periiiretral ¢cevre ve daha uzun iiretra da USE sikligin1 azaltmaktadir (8, 15, 16).

Irk: USE tiim toplumlarda goriilmekle birlikte beyaz irka mensup kizlarda diger kizlara gore
daha sik oldugu goriilmiis (33).

Genetik: Kesin bir gen bilinmese de genetik yatkinlik oldugu ile ilgili gozlemler vardir.

Tekrarlayan USE olan bireylerin kardeslerinde genel topluma gére daha sik anlaml



bakteriiiriye rastlanmistir (62). Bakteri viriilanslar1 ile ilgili boliimde de bahsedildigi gibi P
fimbria iiropatojenik E. Coli (UPEC) enfeksiyonlarinde 6nemli bir viriilan 6zellik olup P kan

grubu antijeni olan ¢ocuklarda daha sik tekrarlayan USE gériilmiis (16, 32).

Uriner Sistem Anomalileri: En sik rastlanilan iiriner sistem anomalileri vezikoiireteral
reflli, renal hipoplazi, displazi, bobregin kistik hastalig1 gibi konjenital anomaliler ve

obstriiktif lezyonlardir (8).

Vezikoiireteral Reflii (VUR): Erken c¢ocukluk doneminde USE’ye yol agan onemli
predispozan faktdrlerden birisi olan VUR bir tan1 degil, radyolojik bir bulgudur. Ureterin
mesaneye giris yeri, acgist ve mesane duvart igindeki uzunlugu fizyolojik bir kapak
mekanizmasi olusturmaktadir. Bu mekanizma ile idrarin mesaneye akmasi kolaylasirken,
idrarin bobreklere dogru kacisi engellenmektedir (20, 34).

Vezikoiireteral birlesim bolgesindeki deformite ve malformasyonlar sonucu ortaya
cikan VUR primer VUR olarak siniflandirilir, altta yatan herhangi bir obstruktif hastalik
veya noromiiskiiler bozukluk yoktur. Esas patoloji iireterin mesaneye acilmadan Once
submukoza altindaki kisminin kisaligidir. Buradaki valv mekanizmasi mesane bosalirken
antireflii bir o6zellik kazanir fakat submukozal {ireter uzunlugu esas Onleyici faktor
olmaktadir (15, 16, 35).

Sekonder VUR’da ise iireterovezikal bolgenin anatomisi normaldir. Bu gruptaki
VUR 'lar mesanenin fizyolojik bosaltimini engelleyen ve mesane i¢i basincin ylikselmesine
neden olan disfonksiyonel iseme, ndrojenik mesane, posterioriiretral valv, {ireterosel,
mesane boynu obstruksiyonlari, divertikiil gibi yapisal ve ndrojenik nedenlere baghdir (15).
Bunlar icerisinde obstruktif durumlardan en sik goriileni posterior {iretral valvdir. Hastalarin
%80 inde yasin ilerlemesi ve ¢gocugun lineer biiyiimesine paralel olarak iireterin intravezikal
segmenti de uzadigindan zamanla VUR kendiliginden ortadan kalkar (34, 35).

VUR bakterilerin iist {iriner sisteme kolayca ulagsmasina neden olarak reflii nefropatisi,

piyelonefritik nedbelesme, hipertansiyon ve bobrek yetersizligine sebep olabilir (36).



Obstriiksiyon: Dogumsal bir anomali, tas ya da nérojen mesane nedeniyle olusan
obtriiksiyon sonucunda iiriner sistemde akim bozulur mikroorganizmalar kolaylikla

cogalarak enfeksiyona yol agabilirler (37).

Siinnetsiz Erkek Cocuk: Bircok calismaya gore siinnetsiz erkek gocuklarda USE’nin

yaklagik 10 kat daha sik goriildiigii bilinmektedir (17).

Anatomik anormallikler: Uriner sistem malformasyonlart USE sikligi arttimakta ve bu
hastalarda genellikle ilk USE 5 yastan dnce goriilmekte (37). Bu hastaliklarin ¢ogunun
cerrahi olarak diizeltilebilir olmasi sebebiyle erken tan1 konulmasi 6nemlidir. Bu anatomik
anormalliklerden bazi ornekler hidronefroz, iireteropelvik veya iireterovezikal darlik,
vezikotiretral reflii (VUR), bdobrek taslari, enfekte nonfonksiyone renal segmentler,
vezikointestinal veya iiretrorektal fistiiller, vezikovajinal fistiillerdir (8, 14-16). Ayrica labial
sinesi gibi basit miidahele ile diizelebilecek anatomik sorunlar da gbéz Onilinde

bulundurulmalidir (14).

Iatrojenik Faktorler: Uriner sisteme transiiretral kateter takilmasi ile iliskili USE en sik
goriilen nazokomiyal enfeksiyondur. Kateterin mesanede kalma siiresi ile bakteriiiri riski her

giin %8 artmaktadir (16, 38).

Seksiiel Aktivite: Calismalar gosteriyor ki seksiiel aktivite USE gelisim riskini
arttirmaktadir (14).

Mesane ve Barsak disfonksiyonu: Mesane ve barsak disfonksiyonunu tariflemek icin
‘disfonksiyonel iseme’ terimi de kullanilmaktadir. Bu ¢ocuklarda herhangi bir ndrolojik

hastalik olmadan idrar tutma, kabizlik ve/veya asir1 aktif mesane vardir (16).

K&piik banyosu yaptirmak, yetersiz s1vi alimu, siki i¢ ¢amasir giyilmesi de diger USE riskini

arttiran durumlardir (14).



2.2.3 Bakteriyel Faktorler

Uriner sistem enfeksiyonlarina yol agan viriilan bakteriler ayn1 zamanda iiropatojen
olarak da bilinir. Viriilan bakterilerin ¢esitli adaptasyon mekanizmalar1 vardir ve normalde
yasamadiklar1 bir ¢evreye uyum saglar ve burada enfeksiyona yol acarlar (26, 39). Bu
virilans mekanizmalar1 sayesinde bakteriler iirogenital mukozal ylizeye tutunur ve bu
dokuyla interaksiyona girerek sinyal yolaklar1 ve baska immiinolojik cevaplar olustururlar

veya dokuya invaze olurlar (16, 26).

Escherichia coli en sik goriilen ve en ¢ok arastirilan USE etkenidir. E. Coli ile olusan
USE’lerin %80’inden sorumlu tutulan iiropatojenik E. Coli (UPEC) normal kolon florasinda
bulunan iiropatojen olmayan E. Coli’den farkli olarak kendine 6zgii viriilans 6zelliklerine

sahiptir (16, 31).

Viriilans faktorleri bakterinin tiroepitelyal hiicrelere tutunmasi, ¢evreye uyum, konak
immiin sistem cevabina karsi savunma 6zelligi ve konak hiicrelere invaze olmasina katkida

bulunan toksinleri igerir. (Sekil 1) (16).

Host
tissue

0\

" Exotoxins
(e.g., u-hemolysin)

Fimbriae

Flagellum

-
Membrane-
bound toxins

(K antigen)

Siderophore-
Fe complex

LPS (endotoxin,
O antigen)

Sekil 1: Konak doku ve E. Coli arasindaki iliskinin sematik gosterilisi (16)

OM-=outer membrane, CM=cytoplasmic membrane, LPS = lipopolisakkarid



Bakteriyal Fimbria: Bakterinin baglanma o6zelligi USE olusumundaki ilk
basamaktir. Baglanmay1 saglayan yapilarin adi adezindir ve Pili veya F antijeni olarak da
bilinirler. E. Coli lig tip fimrbia (pili) icerir. S ve P tipi fimbriya daha ¢ok iist iiriner epitele
ve bobrek epiteline tutunmay1 saglayarak piyelonefrit olusumuna yol agarken, tip 1 ise daha
cok mesane epiteline tutunmay1 saglar ve sistite yol acar. P tipi fimbrianin 6zellikle P kan
grubu igeren eritrositleri tanidig1 gosterilmistir (16). Bakteriyel baglanmay: takiben bir
sinyal iletim kaskadi olusur ve bakterinin mesanedeki yiizeyel semsiye hiicrelerince igine

alimmasi ile sonuglanir (40).

Tiim canli hiicreler gibi bakteriler de cogalmak i¢in demir kullanirlar (41). ‘Siderofor
Aerobactin’ sayesinde bakteriler demirin kisitli oldugu c¢evrede konakg¢idaki demir

baglayici proteindeki demirin kendisine aktarilmasini sagliyor (41).

Hemolizin sitolitik bir proteindir. E. Coli tarafindan sekrete edilen alfa hemolizin
eritrositler basta olmak iizere konak¢idan bulunan bir¢ok enflamatuar hiicreye karsi toksik
etkidedir ve doku hasarina sebebiyet verir. Hemolizin iireten E. Coli ile olusan

piyelonefritler ve hemoglobin diizeyleri arasinda ters iliski oldugu gosterilmistir (26).

E. Coli’nin 80°den fazla kapsiiler polisakkarit tipi bulunmaktadir ve bakteri
hiicresini kaplayarak hem kompleman sisteme karst hem de fagositoza karsi koruma
saglamaktadir (42). Uropatojen E. Coli grup II polisakkarid’den olusmaktadir ve K antijeni

olarak bilinirler.

Endotoksinler gram negative hiicre duvarinda bulunurlar ve inflamatuar siireci baglatirlar

7).

2.3 URINER SISTEM ENFEKSiYONU TANISI

Cocuklarda, 6zellikle de 2 yas altindaki cocuklarda USE tanis1 koymak oldukga zordur.
Bu yas grubunda semptomlar 6zgiil degildir ve ayrintili bir fizik muayene de yeterli olmaz.

Amerikan pediyatri akademisi hem tipik USE semptomu olan gocuklarda hem de sebebi
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belirlenemeyen ateste idrar tahlilini Onermektedir, c¢linkii 2-24 ay aras1i sebebi
belirlenemeyen atesi olan ¢ocuklarda %5’inde USE oldugu bildirilmistir (43). Bu béliimde

tan1 koymada kullanilan klinik ve laboratuvar kriterlerden bahsedilecektir.

2.3.1 Klinik Bulgular

Cocuklarda birgok hastalikta oldugu gibi USE’de de yasa gore klinik belirti ve bulgular
farklilik gostermektedir (Tablo 1).

3 ay altindaki bebekler ve yenidoganlar ates, kusma letraji irritabilite, sarilik, kilo
alamama gibi 6zgiil olmayan bulgularla karsimiza ¢ikabilir (1, 44, 45).

Daha biiyiik infantlar ise bu bulgulara ek olarak karin agris1 veya yan agrisini lokalize

edebilirler (1).

Konusabilen ¢ocuklar belirtileri daha iyi tarif edebilirler. Oykiide atesin yanisira iiriner
sistem semptomlart (diziiri, polakiiri, urgency ve iiriner inkontinans) ve karm agrisinin
olmas1 USE diisiindiiriir. Ates, titreme ve yan agris1 birlikteligi biiyiik cocukta iist USE’yi
akla getirmelidir. (44).

Adolesanlar kendileri anamnez verebilir ve muayeneye uyumlart daha iyidir.
Adolesanlarda klinik yetigkinler ile benzerlik gostermektedir. Cinsel aktivite tan1 agisindan
sorgulanmalidir. Uriner bulgular1 olan addlesan bireylerde cinsel yolla bulasan hastaliklar
dikkate almmalidir (46). Uriner sistem bulgular1 olan cinsel aktif addlesan kizlarda
genellikle iiriner sistem enfeksiyonlar1 ya da cinsel yolla bulasan hastaliklar (CYBH)
diisiiniilmelidir. Ozellikle steril piyiiri olan bireylerde Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia,
Trichomonas gibi CYBH etkenleri akla gelmelidir. CYBH tanisi konuldugunda ise HIV testi
onerilmelidir (46-48). Adolesan erkeklerde USE prevelans: diisiiktiir. Uriner sistem
bulgular1 olan addlesan erkekler degerlendirilirken balanit ve prostatit akla gelmelidir (46,

48).
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Tablo 1: Uriner Sistem Enfeksiyonlarinda Yaslara gére Klinik Bulgular (1)

Yas Semptom ve bulgular
Sik Nadir
<3 ay Ates Beslenememe
Kusma Kilo alamama
Letarji
[ritabilite
>3 ay Konusamayan | Ates Karm agrisi
(<2 yas) Yan agrisi
Kusma
Beslenememe
Konusan Sik idrara ¢ikma Disfonksiyonel iseme
(>2 yas) Diziiri Yeni baglayan
inkontinans
Karn agrisi
Yan agrisi

Fizik muayenede kan basincinin ve viicut 1s1sinin kaydedilmesi gerekir. Hipertansiyon
renal hasarlanma ile iliskili bulunmus ve viicut 1s1s1n1in yiiksek olmasi yine renal hasarlanma
riskini arttirdig1 gosterilmistir (44, 49). Tekrarlayan USE’nin biiyiime geriligine yol
acabilmesi sebebiyle viicut agirlig1 ve boy 6l¢iimii muayenenin bir pargasi olmalidir (44).
Fizik muayenede dis genitalyay1 kapsayan bastan sona bir fizik muayene yapilmalidir.
Batinin ve suprapubik bolgenin palpasyonu ve kostovertebral a¢1 hassasiyeti muayenesi yol
gosterir. Kizlarda labial yapisiklik, yabanci cisim, vulvovajinit ve CYBH agisindan bir isaret
olup olmadigi arastirilmalidir. Erkeklerde fimozis, meatal tikaniklik ve epididimit ve/veya
orsit acisindan testis hassasiyetine yonelik muayene yapilmalidir (18). Norojen mesaneye
yol agabileceginden sirtta orta hatta bulunan renk degisikligi, lipom, vaskiiler lezyonlar,

siniis ve killanma gibi meningomyelosel bulgulart muayenede dikkate alinmalidir (20).
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2.3.2 Laboratuvar

Uriner sistem enfeksiyonu tamisi klinik ve laboratuvarm birlikte degerlendirilmesi ile
konulmaktadir. Laboratuvar olarak idrar Orneginin dipstick, idrar akim sitometri ve
mikroskobik olarak degerlendirilmesi ile piyliri, nitrit pozitifligi ve 16kositesteraz pozitifligi
saptanmasi, idrar kiiltiiriinde ise anlamli bakteririiri saptanmasi tani i¢in gereklidir (21).

Ayrica akut faz reaktanlarinm kullanimi alt USE ve iist USE ayriminda kullanilmaktadir (1).

2.3.2.a: Iidrar Tahlilinin Orneklenmesi ve Degerlendirilmesi

Idrar 6rneklenmesi ¢ocuk herhangi bir antibiyotik almadan dnce yapilmalidir. Idrar
ornegi bekletildiginde yanlis pozitif ve yanlis negatif sonu¢ verme riski arttigindan, oda
sicakliginda 1 saat, buzdolabinda 4 saat gegmeden analize gonderilmelidir (21).

Idrar tahlil ve idrar kiiltiirii 6rneklemesi i¢in kullanilan teknik kontaminasyon agisindan
ozellikle infantlarda 6nem arz eder (20). Yenidogan, infant ve tuvalet egitimi almamis
cocuklarda idrar &rnegi almak icin dort ana metot vardir: Idrar torbasi, temiz yakalanmis

ornek, suprapubik aspirasyon (SPA) ve mesane kateterizasyonu.

Giinlik uygulamada temizlenmis genital bolgeye yapistirilan idrar torbasi en sik
kullanilan yontemdir ve idrar kiiltiirii negatif olarak sonuclanirsa yeterlidir. Dipstick ile
bakilan l6kosit, nitrit ve l0kosit esteraz negatif ise veya mikroskobik analizde piyiiri ve
bakteriiiri yoksa tekrar kiiltiir almaksizin USE dislanmis kabul edilir (20).

Temiz yakalanms ornek icin infantin genitalyasinin altinda steril bir idrar kutusu
tutularak beklenir. Bu yontem zaman alicidir ve aile i¢in zorlayici olabilir. Bu metot ile SPA
karsilagtirildiginda kiiltiir sonuglarinin benzer oldugu goériilmiis.

Transiireteryal mesane kateterizasyonu SPA’ya alternatif olarak kullanilabilir ancak
kontaminasyon oranlart SPA’ya gore daha yiiksektir. Kateterizasyonda kontaminasyon
riskinin yliksek oldugu <6 ay bebekler, siinnetsiz erkek bebekler ve zorlu kateterizasyon olan

durumlardir.
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Suprapubik aspirasyon kontaminasyonsuz idrar orneklenmesi i¢in en iyl yontem
olarak bilinir. Mesane ponksiyonu kateterizasyon ile karsilastirildiginda daha agrilidir. Bu
sebeple topikal anestezikler kullanilabilir (20, 50).

Orta akim idran ile; tuvalet egitimi almis ¢ocuklarda dogruluk orani oldukga yiiksek
bir sonug elde edilir. Oncesinde genital bélgenin temizlenmesi kontaminasyonu &nlemek
icin 6nemlidir. Bu yas grubunda orta akim idrarinin duyarliligi %75-100, 6zgilliigi %57-
100 olarak bilinir (20, 50, 51).

Idrar analizi igin siklikla kullanilan yontemler dipstick yontemi, idrar akim sitometrisi
veya mikroskopla incelemedir (Tablo 2).

Idrar mikroskopisi: Standart mikroskobide santrifujlenmis bir idrar érnegi bakteri ve
16kosit agisindan incelenir. Alinan 5-10 cc santrifiije edilmis idrar 6rneginin 151k mikroskobu
altinda 40°lik biiyiitmede incelenmesi ile her sahada >5 lokosit bulunmasi, santrifiije
edilmemis idrarda ise her sahada >10 16kosit bulunmasi piyiiri olarak tanimlanmaktadir
(42). Ayrica herhangi bir bakteri goriilmesi ise bakteriliri olarak isimlendirilir ve gram
boyama ile mikrobiyolojik olarak siniflandurlabilir (2).

Lokosit esteraz pozitifligi idrarda enflamasyon hiicresi ve l16kosit varligin1 gosterir.
Apandisit, Kawazaki hastali§i, gastroenterit ve {riner tasa sekonder olusan reaktif
enflamasyonda oldugu gibi enflamatuar durumlarda yanlis pozitiflikler goriilebilir. Immiin
yetmezlikli cocuklarda veya USE’nin erken evresinde yanls negatiflikler gériilebilir (20,
46).

Nitrit pozitifligi daha ¢ok gram negatif etkeni diisiindiirtir. Dort saatten daha kisa siire
mesanede beklemis olan idrar yanlis negatifliklere sebebiyet verebilir ¢iinkii nitratin nitrite
doniismesi i¢in yaklasik dort saat gereklidir. Ayrica gram pozitif etken veya nitrit
olusturmayan bakteri ile olusan enfeksiyonlarda da (Enterokoklar ve Pseudomonas gibi)

yanlis negatiflikler olabilir (20, 45, 56, 51).
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Tablo 2: Tam idrar tahlilinde USE diisiindiiren bulgularin 6zgiilliik ve duyarlihig: (21)

Parametre Duyarhihk Ozgiilliik

(arahk), % (aralik), %
Lokositesteraz pozitifligi 83 (67-94) 78 (64-92)
Nitrit pozitifligi 53 (15-82) | 98 (90-100)
Lokositesteraz ve/veya nitrit pozitifligi 93 (90-100) 72 (58-91)
Mikroskopide 16kosit 73 (32-100) 81 (45-98)
Mikroskopide bakteri 81 (16-99) 83 (11-100)
Lokositesteraz  ve/veya nitrit  pozitifligi  ve/veya | 99.8 (99-100) | 70 (60-92)
mikroskopi

2.3.2.b: idrar Kiiltiirii

Uriner sistem enfeksiyonlarmin tanisindaki en dnemli tahlillerden birisi de idrar

kiiltiiriidiir. Idrar kiiltiirii goriilmesi gereken durumlar (1):

Klinik olarak iist USE diisiiniilen tiim infant ve cocuklar
USE igin risk faktorii olan ¢ocuklar

Tekrarlayan USE hikayesi olan ¢ocuklar

3 ay altindaki infantlar

Lokositesteraz veya nitrit pozitifligi oldugunda
Tedaviye 24-48 saat icinde cevap vermeyen USE’de

Klinik ve idrar tahlili uyumsuzlugunda

Idrar kiiltiirii icin alinan &rneklerin hizlica ekilmesi gerekmektedir. Gecikmeler yanlis

pozitifliklere ve yanlis negatifliklere sebebiyet verebilir (44).

Idrar kiiltiiriiniin degerlendirilmesinde idrar &rneginin ne sekilde toplandigi dikkate

alinarak anlamli bakteriliri tanim1 yapilir. Ayrica mikroorganizmanin tanimlanmasi da

anlamli bakteriiiri diyebilmek i¢in 6nemlidir (Tablo 3). Lactobacillus spp, Koagiilaz Negatif
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Stafilokok ve Corynebacterium spp flora elemani olmalar1 sebebiyle semptom yoksa klinik

olarak anlamli liropatojenler olarak kabul edilmezler (18, 44).

Tablo 3: Idrar kiiltiiriiniin elde edilme yontemi ve iireyen koloni sayisina gore USE olasiligi (21, 80)

Idrar toplama yontemi CFU/mL
Suprapubik Aspirasyon >1
Transiiretral mesane Kateterizasyonu >10.000

Temiz yakalama, orta akim idrari, idrar | >100.000

torbasi

Idrar kiiltiirii sonuncunda anlamli kabul edilen koloni sayisi idrarin alinma ydntemine
gore degisiklik gosterir (Tablo 3). Temiz alinmis orta akim idrarinda tek bir {iropatojenin
>100.000 CFU/ml bulunmas1 veya piyiiri eslik ediyorsa >50.000 CFU/ml iireme olmas1 USE
acisindan anlamli bakteriiiri kabul edilir (21, 80).

Kateterizasyon ile alinan 6rnekte tek bir tiropatojenin >10.000 CFU/ml tiremesi anlamli
bakteriiiri olarak kabul edilir (21, 44, 46).

SPA ile alinan idrar kiiltiiriinde herhangi bir {iropatojen tek koloni {iremesi anlamli
bakteritiri kabul edilir (20, 44, 46).

Pediatrik hastalarda USE’lerin %50-80inden sorumlu olan patojen Escherichia coli
olarak bilinir (18). VUR tanisi olan infantlarda daha ¢ok non-Escherichia coli patojenler
goriilmistlir. Sik goriilen gram-negatif mikroorganizmalar: Proteus species, Klebsiella
species, Pseudomonas species, Enterobacter species ve Citrobacter species olarak bilinir.
Sik goriilen gram-pozitif mikroorganizmalar ise: Grup B streptokoklar (yenidoganlarda),
Enterococcus species, Staphylococcus saprophyticus 'tur. Adolesan kizlarda en sik goriilen
gram-pozitif etken Staphylococcus aureus olarak bildirilmistir (18, 44). Funguslar tedavi
edilebilir USE arasinda ¢ok nadir goriilen etkenlerdir. Prematiirite, diyabet, immiin
yetmezIlik, mesane kateterizasyonu ve uzun siireli antibiyotik kullanimi gibi ciddi

komorbiditeleri olan ¢ocuklarda potansiyel patojenler mantar olabilir. Candida species gibi
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bircok mantar ise enfeksiyon olmadan asemptomatik kolonizasyon yapabilmektedir.
Viriisler de ¢ocuklardaki USE’de alisilmadik sistit etkenleridir. Bu viriisler arasinda

sayilabilecek olanlar: Adenoviriis, Coxackieviriis, Echoviriisi ve Enteroviriis 'tir (18).

2.3.2.c: Akut Faz Reaktanlari ve Diger Laboratuvar Testler

Klinik parametreler ve enflamatuar markirlar alt ve {ist USE ayriminda
kullanilmaktadir. ~ Siklikla kullanilan laboratuar parametreler C-reaktif protein (CRP),
eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESH) degerleri, 16kosit sayis1 ve ndtrofil sayisidir. USE siiphesi
olan ¢ocukta rutin olarak akut faz reaktanlarinin (AFR) degerlendirilmesi 6nerilmemektedir
(44). Her ne kadar AFR iist USE ile iliskili bulunmus olsa da diisiik duyarlilik ve/veya
ozgiilliikleri sebebiyle alt USE ve iist USE ayriminda giivenilir olmadiklar1; idrar tahlili ve
klinik ile birlikte degerlendirilmeleri gerektigi bildirilmistir (44).

Akut faz reaktanlar1 (AFR) enflamasyon ve doku hasarima bagli olarak serum
konsantrasyonunda degisiklik olan proteinlerdir. Akut faz cevabi1 (AFC) akut ve kronik
enflamasyon durumlarinda ¢esitli hastaliklarda meydana gelmektedir. Bunlardan bazilart:
Enfeksiyonlar, travma, enfarktiis, enflamatuar artrit ve diger otoimmiin ve enflamatuar
hastaliklar ve malignitelerdir. Akut faz proteini (AFP) diyebilmek icin proteinin serum
konsantrasyonunda enflamatuar siire¢ esnasinda en az %25 artis (pozitif akut faz proteini)
veya azalma (negatif akut faz proteini) meydana gelmelidir. Eritrosit Sedimantasyon hizi
(ESH) ise indirekt bir akut faz cevabidir ¢iinkii plazma viskozitesini ve kanda bulunan
fibrinojen gibi akut faz proteinlerini yansitir (54).

En potent proinflamatuar sitokinler bakteriyel patojenlerin varliginda {iretilen timor
nekroz faktor-a (TNF-a), interferon gamma (IFN-y), interlokin 6 (IL-6) ve interlokin-1b (IL-
1b) olarak bilinir. Bu sitokinler albiimin sentezini azalttiklar1 i¢in albiimin ‘negatif akut faz
cevabr’ olarak adlandirilir (54, 55).

Akut faz cevabindaki artig seruloplazmin ve kompleman kaskatinin bazi
kompenentlerinde oldugu gibi %50lerde olabilirken C-reaktif protein (CRP) ve Serum
Amiloid A (SAA)’da oldugu gibi 1000 kat artis da olabilmektedir. Bunlara ek olarak diger
pozitif AFC olarak bilinen proteinler alfa-1 antitripsin, haptoglobulin, IL-1 reseptor
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antagonisti, hepsidin, ferritin, procalcitonin ve ESH’yi de etkilemekte olan fibrinojendir.

Negatif AFC igerisinde ise alblimin, transferrin ve transtiretin vardir (55).

C-Reaktif Protein (CRP)

C-reaktif protein adipositler ve makrofajlardan gelen uyari ile hepatositlerde iiretilir ve
hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar siireglerde rol oynayan bir akut faz proteinidir.
CRP patojenlerin taninmasi ve eliminasyonunda rol alir ve nekrotik/apoptotik hiicrelerin
uzaklastirilmasini saglar. CRP’nin major fonksiyonu fosfokoline baglanarak yabanci
patojenlerin ve hasar gormiis hiicrelerdeki fosfolipid bilesenlerinin taninmasidir. Ayrica
kompleman sistem aktivasyonunda rol alir ve fagositer hiicrelere Fc reseptortii ile baglanir.
Boylece patojelerin ve hedef hiicrelerin humoral ve hiicresel immiin sistem tarafindan
eliminasyonunu saglar (54, 55).

C-reaktif proteinin konsantrasyonu kimi laboratuvarlarda mg/dl, baz1 yerlerde ise mg/L
birimi ile ifade edilir. CRP konsantrasyonun >1mg/dl (10mg/L) olmas1 klinik olarak anlaml
enflamasyonu gosterirken CRP konsantrasyonunun 0.3-1mg/dl (3-10 mg/L) olmasi diisiik
dereceli bir enflamasyonun varligimi gosterir. Diisiik dereceli enflamasyon klasik bir
enflamasyon belirteci degildir ve bir¢ok metabolik stres yaratan durumda goriilebilir.
Ornegin ateroskleroz, obezite, obstriiktif uyku apnesi insiilin direnci, hipertansiyon, tip 2
diyabet diisiik dereceli enflamasyona sebep olan durumlardandir. Ciddi CRP yiikseklikleri
genellikle enfeksiyon iliskilidir. Ozellikle bakteriyel enfeksiyonlarda CRP’nin >10 mg/dl
(100mg/L) oldugu goriilmiistiir. Viral enfeksiyonlarda ise yine yiiksek CRP goriilebilmekle
birlikte bakteriyel enfeksiyonlara gore daha diistiktiir (54-56).

Eritrosit Sedimantasyon Hiz1 (ESH)
Eritrosit sedimantasyon hizi: Eritrositlerin vertikal bir tiip i¢inde ¢okme hizlardir.

ESH’de yarim saatte ve bir saatteki ¢cokme mm/saat olarak ifade edilir. Bu tetkik akut faz

cevabmin ve kanda bulunan akut faz proteinlerinin, 6zellikle de fibrinojenin indirekt bir
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gostergesidir. Kanin immunoglobulinler gibi farkli komponentlerinden de etkilenmektedir

(54-56).

Prokalsitonin

Bakteriyel enfeksiyonlar1 tanimak zordur ¢iinkii bir¢ok enflamatuar hastalikta ve viral
enfeksiyonlarda da benzer laboratuar bulgular vardir. Prokalsitonin (PCT) CRP ile ve diger
AFP’ler ile karsilastirildiginda bakteriyel enfeksiyonlarin ayriminda daha spesifik ve daha
sensitif oldugu gosterilmistir (57). PCT Kalsitonin’in prehormonudur ve Kalsitonin
hiperkalsemiye cevaben tiroit bezindeki C hiicreleri tarafindan sentezlenir. Normal
kosullarda bu sentezlenen miktar ihmal edilebilir bir diizeydedir. Enflamasyonlarda ise PCT
lipopolisakaritler ve sitokinlerce uyarilarak hepatositlerden ve periferal mononiikleer
hiicrelerden sentezlenir. CRP ile karsilastirildiginda bakteriyel enfeksiyonlar i¢cin daha

spesifiktir ve daha erken bir zamanda pik degerine ulasir (55-57).

Hemogram Parametreleri

Tipik olarak tam kan sayimi ile elde edilen WBC, Hgb, Htc, Plt, AMS, ANS, ALS gibi

baz1 hematolojik parametrelerin USE’de etkilenimi bu calismada degerlendirilmistir.

WBC (White Blood Cell = Beyaz kiire) yani lokositler mikroLitre kan basina
bulunan beyaz kiireyi ifade eder. Lokositler immiin sistemin viicudu enfeksiyonlara karsi
savunmada 6nemli hiicreleridir. Lokositler kemik iliginde bulunan multipotent hiicrelerce
olusturulurlar ve kan ve lenfatik sistemde bulunurlar. WBC sayisinin normal aralig1 yagsamin
farkli zamanlarinda degisebilmektedir. Saglikl1 bir yenidoganda 13.000- 38.000/uL normal
aralikken yas ilerledik¢e 4500- 11.000/uL araligi normal kabul edilmektedir. WBC’nin artisi
yani l6kositoz birgok sebep ile olusabilir ancak en sik ¢alismamizda oldugu gibi bakteriyel
enfeksiyonlarda yiikseldigi goriilmiistiir ve bu nedenle pozitif akut faz cevabinin bir
parcasint olustururlar (8, 58). Normal periferik kanda nétrofil (%40-60), lenfosit (%20-40),
monosit (%2-8), eozinofil (%1-4) ve bazofil (%0.5-1) olmak {izere bes farkli beyaz kiire

bulunmaktadir. En sik rastlanan 16kositoz sebebi nétrofili yani absolii nétrofil sayisinin
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(ANS) artisidir. ANS artis1 bakteriyel enfeksiyonlar, stres, egzersiz, aspleni, sigara
maruziyeti, kronik enflamatuar hastaliklar, miyeloproliferatif hastaliklar, kronik myeloid
16semi, juvenil myelomonositik 16semi, genetik hastaliklar, 16kosit adezyon defekti,
herediter kronik nétrofili ve Down sendromu ve bazi ilaglarin yan etkisi olarak
goriilebilmektedir (40, 81). Lenfositoz (ANS artisi) ise pertusis, sifiliz, viral enfeksiyonlar,
hipersensitivite durumlar ve 16semi, lenfoma gibi malign hastaliklarda goriilebilir.
Monositoz (AMS artig1) goriilen durumlar Epstein Barr viriis enfeksiyonlari, tiiberkiiloz,
mantar enfeksiyonlari, otoimmiin hastaliklar, splenektomi, protozoal ve riketsiyal

enfeksiyonlar ve malignansidir (8, 59, 60).

Hemoglobin (Hgb) degeri kandaki Hgb konsantrasyonunu gosterir ve gr/dL olarak
ifade edilir. Normal Hgb aralig1 yasa gore farklilik gosterir. Artmis Hgb; polisitemi (reaktif
veya neoplastik) veya dehidratasyona sekonder gelisebilir. Azalmis Hgb ise anemiyi
gosterir. USE’de hemoglobin degeri diisiik bulunabilir. Hemolizin E. Coli tarafindan sekrete
edilen sitolitik bir proteindir ve alfa hemolizin eritrositler basta olmak iizere konakgida
bulunan bir¢ok enflamatuar hiicreye kars1 toksik etkidedir ve doku hasarina sebebiyet verir.
Hemolizin tireten E. Coli ile olusan piyelonefritlerde hemoglobin diizeylerinin diistiigii

gosterilmistir (42, 59).

Hematokrit (Htc) total kan hacmi igerisinde bulunan kirmizi kiire (Red blood
cell=RBC) oranm yiizde (%) olarak ifade eder. Olgiilebilir veya formiil (Htc = (RBC
x MCV) / 10) yardimu ile hesaplanabilir (59). Hematokrit ile USE iliskinini gdsteren bir

caligmaya rastlanilmamistir ancak hemogrlobin ile ilgili anlamli caligmalar vardir (42, 59).

Platelet (PIt) kanda mikroLitre bagina bulunan trombosit sayisini ifade eder.
Trombositin artigi1 (trombositoz) reaktif veya neoplastik durumlarda goriilebilir. Trombosit
sayisinin azalmasi (trombositemi) trombosit harabiyetini, sekestrasyonunu veya inefektif
trombopoezi gosterir (59). Arastirmamizda trombosit sayist ile USE iliskisini gdsteren

herhangi bir ¢caligmaya rastlanmamastir.
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‘Mean Platelet Volume’ (MPV) veya ‘Ortalama Trombosit Hacmi’ femtoLitre
birimi ile ifade edilir ve ortalam trombosit hacmini gostermektedir. MPV otomatik kan
sayimi sonucunda goriilen bir parametredir ve ¢ogu hekim tarafindan degerlendirme
sirasinda dikkate alinmaz. MPV’nin normal degerleri ¢esitli kaynaklarda kiigiik degisiklikler
sergilese de calismamizda normal MPV araligi 8.9 +/- 1.5 fL olarak alinmistir (58). Bazi
calismalarda MPV’nin inflamatuar belirte¢ olarak kullanilabileceginden bahsedilmektedir
(2-4). MPV’nin hemen hemen biitiin laboratuvarlarda ¢alisiliyor olmasi, basit, ucuz ve kolay
ulagilabilir olmasi sebebiyle platelet fonksiyonunu géstermede uygun bir parametre oldugu
sOylenebilir (73). Platelet hacmi; platelet fonksiyon ve aktivitesi ile iliskilidir. Primer
fonksiyonu hemostatik olsa da enfeksiyon hastaliklarinin patofizyolojisinde de etkisi
bilinmektedir. IL-3 ve IL-6 gibi ¢esitli sitokinlerin megakaryosit kiimelenmesini arttirarak
daha biiyiik ve daha reaktif plateletler olusumunu tetiklemektedir (61). Akut pyelonefrit de
artmig IL6 tliretimi MPV’nin artmasina sebebiyet verebilir. Bu bilgiden yola c¢ikarak
MPV nin USE’de akut faz reaktani olarak kullanilmas1 hipotezi ortaya ¢ikmaktadir

Trombosit aktivasyonu tromboz ve enflamasyona yatkinlik yaratan hastaliklarin
patofizyolojisinde dnemli bir parametredir. Aterotromboz, hipertansiyon, diyabet, sistemik
lupus eritematozus ve romatoid artrit gibi hastaliklarda klinik aragtirmalar MPV ile bu
hastaliklarin arasinda iligki oldugunu gostermis (73). Boylece halihazirda elimizde olan bir
parametre olan MPV kullanilarak bir¢cok enfeksiyonda protrombotik ve pro-inflamatuar
potansiyel gosterilebilir (62, 63).

Megakaryositlerin sitoplazmik fragmanlar1 trombosit veya kan pulcuklar1 olarak
isimlendirilir, bunlar disk seklinde, 1-2 um boyutunda ve 8-10 giinliik yasam siiresi olan kan
elemanlaridir. Trombositlerin bu yasam siiresi boyunca morfolojileri ayni kalir. Diger bir
deyisle trombosit fonksiyonlar1 ve yaslanmasinin diizenlenmesi ve bununla birlikte
trombosit kiitlesi (Trombosit sayis1 ve MPV nin ¢arpimi) ploidi (DNA kopyalama yetenegi)
ile ve trombopoietik progenitorlerle iliskilidir. Birgok hormonal ve immiin ajanlar
trombopoietik hiicre maturasyonunu ve trombositlerin dolasima birakilmasini etkiler. Bu
faktorler arasinda trombopoietin (TPO), graniilosit-makrofaj koloni stimiile edici faktdr,
interlokin-1 (IL-1), tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6)’nin 6nemli yeri

vardir (73). Normal kosullarda TPO diizeyleri cinsiyet (erkeklerde belirgin olarak daha
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fazla) ve trombosit sayist (diisiik plateleti olan bireylerde hafifce artmis) ile diizenlenir.
Trombosit sayis1 ve MPV arasindaki ters iliski sayesinde platelet kiitlesi sabit kalarak
hemostazise katki saglanmaktadir (73). Bu ters iligki enflamatuar hastaliklarda da
goriilmektedir. Trombopoez artarken dolasimda bulunan trombositler icerisinde aktive
olmus biiyiik boyutlu trombositler enflamatuar bolgeye goc eder ve burada kullanilirlar (63).

Dolasimdaki trombositlerin igerisinde bulunan matriks riboniikleik asit, mitokondri,
alfa graniiller ve dens graniiller; regiilatuar ve biyolojik aktif maddelerin salinimi
diizenlenmektedir. Trombosit i¢inde bulunan pro-trombotik ve pro-inflamatuar ajanlarla
MPV’nin artis1 gibi trombosit 6zelliklerinde degisiklikler yaratabilir. Bu degisiklikler
trombosit icerisinde bulunan alfa graniillerin degraniilasyonu ve dalakta bulunan yiiksek
reaktif trombositlerin dolagima salinimi ile dakikalar ve saatler i¢erisinde geligir (63).

Ortalama trombosit hacmi (Mean platelet voliime = MPV) kanin saklanma seklinden
etkilendigi gibi c¢evre 1sis1, kullanilan antikoagiilandan da etkilenmektedir.
Etilendiamintetraasetikasit (EDTA) yerine sitrat kullanimi ile ve kanin 1 saat igerisinde
tetkik edilmesiyle daha iyi sonuglar elde edilmistir (73). Ayrica aterotromboz, hipertansiyon,
diyabet, sistemik lupus erirematozus, romatoid artrit, sigara kullanimi, obezite, dislipidemi,
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin MPV degerini degistirdigi bilinmektedir
(62).

Ortalama trombosit hacminin USE’de enflamatuar belirte¢ olarak kullanilmas: ile
ilgili daha 6nce yapilan galismalara bakildiginda ilk kez 2008°de MPV  nin USE tanis1 alan
cocuklarda alt ile iist USE ayriminda ve gram-pozitif ile gram-negatif enfeksiyon ayriminda
kullanilabilecegi gosterilmistir (2). Ayrica MPV USE sonrasi renal hasarlanma ile de iliskili
bulunmus olup ayni ¢aligmada CRP, WBC ve ESH gibi parametreler ile renal hasarlanma
arasinda iligki saptanmamustir (4). MPV degeri sadece USE’de degil baska enflamasyon ile
iligkili hastaliklarda da calisilmistir. MPV ile sepsis ve septik enflamatuar yanit sendromu
(SIRS) arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (5). Ayrica MPV degerinin artisinin ciddi
sepsis ve septik sok ile izlenen hastalarda mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu
bildirilmistir (6). Toplum kaynakli pnomonilerde de anlamli ancak 6zgiilligii ve negatif

prediktif degeri diisiik bir iligki saptanmuistir (7).

22



2.3.3.d Goriintiileme Yontemleri

Uriner sistem enfeksiyonlarinda gériintiilemenin amaci risk faktdrlerini belirlemek ve
genitoiiriner sistem anomalilerini erken saptayip tekrarlayan USE’yi engellemektir (52).
USE’de siklikla kullanilan goriintiileme ydntemleri: Ultrasonografi, Voiding sistoiiretrografi
(VCUQG), Dimerkaptosiiksinik Asit statik bobrek Sintigrafisidir (DMSA).

NICE kilavuzuna gore yas gruplarinda Onerilen goriintiileme yontemleri Tablo 4’de

ozetlenmistir (1).

Tablo 4: USE’de yaslara gore goriintiileme kilavuzu (1)

Yas 48 saat icinde | Atipik USE Tekrarlayan USE
tedaviye cevap
verir

<6 ay USG USG, DMSA ve |USG, DMSA ve

VCUG VCUG
6 ay- 3 yas -- USG ve DMSA USG ve DMSA
>3 yas - USG USG ve DMSA
Ultrasonografi:

Noninvaziv bir goriintiilleme teknigi olan USG, bobrek boyut ve sekli, iireter
duplikasyonu, treter dilatasyonu, renal apse, lrolitiyazis, gross anatomik anomalileri
gosterebilmektedir (9, 43). Bazen de renal hasarlanma goriintiisi USG ile
saptanabilmektedir (52).

Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan 2011°de yayinlanan kilavuzda 2-24 ay arasi
tiim hastalara ilk atesli USE’yi takiben USG 6nerilmektedir (21). NICE ise 6 ayin alt1 USE
gecirme ve 6 ay iistii atipik veya tekrarlayan USE gegirmis hastalara USG &nermektedir

(1.
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Voiding sistoiiretrografi:

Vezikoiiretral reflii varlig1 ve derecesini gosteren goriintiilleme yontemidir. VUR, idrarin
retrograd olarak mesaneden iist {iriner sisteme ge¢cmesidir ve renal hasarlanma olusumunda
onemli bir risk faktoriidiir. Mesane kateterizasyonunun ardindan radyoopak veya radyoaktif

madde verilir. Iseme sirasinda reflii varligi goriintiilenir (9, 43).

Renal Sintigrafi:
Bobrekte inflamasyon ve hasarlanma i¢in Onerilen goriintiileme yontemi DMSA’dir.
Ust USE tamsinda duyarlilik ve 6zgiilliigii yiiksek olmasina ragmen tanida rutin olarak yeri

yoktur (52).

2.4 TEDAVI

Uriner sistem enfeksiyonundan klinik ve laboratuar olarak siiphe edildiginde hizlica tam
konulup antibiyoterapi baslanmalidir. Tedavi geciktiginde akut sistit ilerleyip piyelonefrite
yol acabilir (21). Ayrica ileride daha detayli bahsedilecek olan komplikasyonlar ortaya
cikabilir. Antibiyotik tedavisnin 48 saat gecikmesi bobrek hasari riskini %47 arttirmaktadir
(64). Semptomlar ciddi ise ampirik olarak tedavi baslanir ve idrar kiiltiirii sonucu beklenir.
Semptomlar hafif ise veya tanida sliphe varsa tedavi idrar kiiltlirii sonucu ¢ikana kadar
ertelenebilir. Idrar kiiltiirii sonucunda hala siiphe devam ederse idrar kiiltiirii tekrari

istenebilir (1).

Ampirik antibiyoterapi karari verilirken hastanin klinik durumu ve lokal direng
durumu goz éniinde bulundurulmalidir. Geleneksel olarak amoksisilin USE’de ilk tercih
antibiyotik olmasina ragmen artan oranlarda antibiyotik direnci sebebiyle tercih
edilmemektedir. Trimetoprim/sulfametaksazol ile daha yiiksek tedavi oranlar1 saptanmuistir.
Amoksisilin/Klavulonat veya sefalosporinler (sefiksim, sefpodoksim, sefprozil, sefaleksin)
de tercih edilebilir. Tablo 5 ve 6’da USE’de sik kullamlan antibiyotikler ve dozlari
goriilmektedir (8, 21, 45).

24



Antibiyoterapi siiresine karar vermek énemlidir. Genis ¢apli bir ¢alisma sonucunda
alt USE’nin kisa siireli (2-4 giin) ve uzun siireli (7-14 giin) oral antibiyotik tedavisi sonras1
bakilan idrar kiiltiirlerinde anlaml1 bir farklilik bulunmamaistir. Ayni ¢galismada tedavi sonrasi
antibiyotik diren¢ gelisiminde de anlamli bir farklilik saptanmadig: bildirilmistir.

Sonug olarak alt USE tedavisinde 2-4 giinliik ve 7-14 giinliik oral antibiyotik tedavisi
karsilagtirildiginda kisa siireli tedavinin yeterli oldugu goriilmiistiir (22).

Kikirdak hasar1 gibi yan etkileri sebebiyle bu konuda kanit olmasa da
fluorokinolonlar ¢ocuklarda ilk tercih olarak 6nerilmez. American Academy of Pediatrics’in
onerisi fluorokinolonlar1 Pseudomonas aeruginosa ve diger direngli mikroorganizma

iiremeleri disinda USE’de kullanilmamasi gerektigi yoniindedir (21, 45).

Ust iiriner sistem enfeksiyonunda 10-14 giinlik oral antibiyotiklerle
(amoksisilin/klavulonat, sefiksim, seftibuten) veya kisa stireli (2-4 giin) parenteral tedaviyi
takiben oral antibiyoterapi ile basarili bir sekilde tedavi edilebilmektedir. Intravendz
tedavide aminoglikozidler de tercih edilebilmektedir ve tipik intravendz tedavi siiresi 10-14
giindlir. Hospitalizasyon karar1 agisindan c¢ocugun genel durumu ve oral alimi

degerlendirilmeli ve bu sekilde karar verilmelidir.

Hospitalizasyon ve IV antibiyotik ve/veya hidrasyon endikasyonlar (21, 45):
e Yeterli sivi alamayan, kusmasi olan dehidrate hastalar
e <I ay bebekler
e Komplike tiriner sistem enfeksiyonu olanlar

e Urosepsis diisiiniilen hastalar

Tedavi sonras1 48-72 saat sonra tedaviye cevap degerlendirilmelidir ve ¢ocugun

klinigine ve kiiltiir sonucuna gore antibiyotik degisikligi gerekebilmektedir (45, 21).
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Tablo 5: Ampirik tiriner sistem enfeksiyonu tedavisinde kullanilan bazi oral antibiyotikler (8, 21, 45)

Antibiyotik Doz

Amoksisilin-Klavulonat 20-40mg/kg/giin 3 dozda

Sulfonamid

Trimetoprim-Sulfametaksazol 6-12mg/kg/giin =~ Trimetoprim ve  30-

60mg/kg/giin sulfametaksazol, 2 dozda

Sulfisoksazol 120-150mg/kg/giin, 4 dozda

Sefalosporin

Sefiksim 8mg/kg/glin, 1-2 dozda

Sefpodoksim 10mg/kg/glin, 2 dozda

Sefprozil 30mg/kg/glin, 2 dozda

Sefuriksim aksetil 20-30mg/kg/giin, 2 dozda

Sefaleksin 50-100mg/kg/giin, 4 dozda (>15 vyasta
2x500mg)

Tablo 6: Ampirik tiriner sistem enfeksiyonu tedavisinde kullanilan bazi parenteral antibiyotikler (8, 21, 45)

Antibiyotik Doz

Seftriakson 75 mg/kg, 24 saatte bir
Sefotaksim 150 mg/kg/giin, 6-8 saatte bir
Seftazidim 100-150 mg/kg/glin, 8 saatte bir
Gentamisin 7.5 mg/kg/giin, 8 saatte bir
Tobramisin 5 mg/kg/giin, 8 saatte bir
Piperasilin 300 mg/kg/giin, 6-8 saatte bir

Renal veya perirenal apsesi bulunan hastalarda veya obstriikte iiriner trakt
enfeksiyonlarinda antibiyotige ek olarak cerrahi tedavi veya cerrahi perkutan drenaj

gerekebilir (8).
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2.5 KOMPLIKASYONLAR

USE’de kisa siireli komplikasyonlar sepsis, renal apse, kronik piyelonefrittir.
Tekrarlayan enfeksiyonlar o6zellikle 3-6 i¢inde goriilmektedir. Tekrarlayan enfeksiyon
riskinin yiiksek oldugu grup 3-5 yas arasi ¢ocuklar, altta yatan VUR’u olanlar, beyaz 1rk,
mesane disfonksiyonu olanlar, altta yatan renal hasarlanmasi olanlardir (18, 65, 66).

Uzun donem komplikasyonlardan ise ilk olarak akla gelen renal hasarlanmadir.
Renal hasarlanma ilk piyelonefrit atagindan sonra yaklasik %15 meydana gelmektedir ve
her USE ataginda renal hasarlanma orami artmaktadir (48). Renal hasarlanmasi olan
cocuklarin ise %10 ila %30’unda ileride hipertansiyon goriilmektedir. 1 yas altindaki

cocuklarda goriilen USE’de ise renal hasarlanma riski %43 e ulasir (18, 65, 66).

Ileride renal hasarlanma olasiligini arttiran durumlar: Tan1 aninda >39°C ates olmasi,
USE etkeni olarak Escherichia coli disinda bir etken gériilmesi, anormal USG bulgusu
olmasi, polimorfoniikleer hiicrenin> 60% olmasi, CRP’nin> 40 mg/L olmasi, 3. derece ve
tizeri VUR goriilmesi, bobrek hastaligi olmasi, proteiniiri olmasi renal hasarlanmay1

arttirmaktadir (77).

Cocukluk ¢aginda tekrarlayan USE olan hastalarinin %0.3-4.2°de bobrek hasari ve
son donem bobrek hastaligna gidis oldugu gosterilmistir. Ozellikle de gelismemis ve
gelismekte olan iilkelerde USE sebebiyle son dénem bébrek hasar1 daha sik bildirilmistir
(78, 79),

3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. CALISMANIN TURU VE iZIN

‘Alt ve iist iiriner sistem enfeksiyonu olan cocuklardaki Ortalama Trombosit
Hacmi (MPV) ve diger hemogram parametrelerinin degerlendirilmesi’ isimli ¢calisma;

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi’nde tek
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merkezli ve retrospektif olarak planlandi. SBU’den 28 Aralik 2017 tarihli, 41 nolu karar;
2018-095 protokol kodlu Klinik Arastirmalar ve Etik Kurulu karar ile tez onayr alind1 ve
yiiriitiildi (Ek 2).

3.2. HASTA SECIMi VE CALISMAYA ALINMA

Ankara Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Hematoloji Onkoloji Egitim Arastirma
Hastanesi’nde 1 Ocak 2017- 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda poliklinige bagvuran veya
servise yatan 1 ay ila 12 yas arasinda olan hastalarin tiimii ICD-10 tam1 kodlarina gore
listelendi ve ‘N39.0 iiriner sistem enfeksiyonu’, ‘N30 Akut Sistit’ ve ‘N34 Uretrit’ tam
kodlarmin bulundugu toplamda 16183 hastanin bulundugu bir liste elde edildi. Bu liste
icerisinden geriye doniik yas grubu 1 ay ila 12 yas arasinda degisen ve hemogram, idrar
tahlili ve idrar kiiltiirtine ulagilabilen hastalar secildi. Adolesan ¢agi sonrasinda 6zellikle
kizlarda asemptomatik bakteriiiri sikliginin artis1 sebebiyle 12 yas iizeri hastalar calismaya
alinmadi.

Hasta bilgilerinin arsivlendigi ‘SARUS Klinik Portal’ kullanilarak bu hastalarla ilgili
kimlik bilgileri, dogum ve bagvuru tarihleri, anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve

goriintiileme bilgilerine ulasildi.

Laboratuvar ve klinik bulgulardan faydalanilarak USE tanisi konulmus hastalarin
idrarlarinda anlamli iireme:
e Suprapubik aspirasyonla alinan idrar Ornekleri icin herhangi bir tek cins
mikroorganizmanin iiremesi,
e Transiiretral katater ile alinan idrarda tek cins mikroorganizmanin >10.000 koloni
(cfu/mL) liremesi,
e Orta akim veya idrar torbasi ile toplanan temiz idrar 6rnekleri igin >100 000 koloni

(cfu/mL) iiremesi anlaml1 tireme olarak kabul edildi

Idrar kiiltiirlerinde yeterli sayida iiremesi olmayan hastalar ya da iki veya daha fazla cins

mikroorganizma iiremesi olan hastalar ya da mesaneye kalic1 veya intermittan kateter
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uygulamasi gerektiren hastalar calisma dis1 birakilmistir. Ayrica yenidogan hastalari, immun
yetmezlik tanisi olan, hematolojik veya onkolojik hastaligi olan hastalar calisma dis1
birakildi.

Aterotromboz, hipertansiyon, obezite, dislipidemi, diabetes mellitus, sigara kullanima,
kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik, enfeksiyon hastaliklari, romatizmal
hastalik gibi MPV degerini etkiledigi bilinen ek hastalig1 olanlar da ¢calisma dis1 birakildi.

USE tanis1 alan hastalardaki idrar tetkiklerinde l6kositesteraz, nitrit pozitiflikleri,
mikroskobideki 16kosit varligi kaydedildi.

Hastalar ile ilgili bu sekilde edinilen bilgilere gore alt USE ve {ist USE olmak iizere 2
grup olusturuldu. Alt ve iist USE ayrim1 hasta anamnez, fizik muayene ve laboratuvaridan
destek alinarak yapildi. CRP ve ESH vyiiksekligi olan ve atesi olan hastalar iist USE grubuna
alindi. Anlaml iiremesi olan ancak atesi ve akut faz reaktan yiiksekligi olmayan hastalar alt
USE grubuna dahil edildi.

Kontrol grubu igin ise genel pediatri poliklinigine saglam cocuk izlemi i¢in basvuran
hastalar incelendi. Saglikli olan ve kontrol amagli rutin tam idrar tahlili ve hemogram istenen
hastalarin listesi olusturuldu.

Gruplarin yas ve cinsiyete gore esit dagilim gostermesi i¢in Bonferroni diizeltmeli
Mann-Whitney U testi uygulandi. Bu sekilde esit sayida ve benzer yas gruplari ve cinsiyetten
olusan 117 iist tiriner sistem enfeksiyonu, 117 alt {iriner sistem enfeksiyonu ve 117 saglikli

cocuktan olusan toplam 351 kisinin verileri incelendi.

3.3. LABORATUVAR

Ust iiriner sistem enfeksiyonu, alt iiriner sistem enfeksiyonu ve kontrol grubunun tam

kan sayimi, ESH, CRP, tam idrar tahlili sonuglarina arsivden ulasildi.
Tam kan sayimi i¢in EDTA’l1 2-3 ml tam kan kullanilmis olup ‘Beckman Coulter
LH 780’ cihazinda ¢alisilmistir. Hemoglobin 6l¢limii spektrofotometrik olarak; AMS, ANS
ve ALS degerlerinin ol¢limii ise Volume Conductivity scatter-laser (VCS) ile yapilmistir.
MPV ve Pt degerlerinin ¢alisilmasinda Impedance ydntemi kullanilmistir. CRP ‘Beckman

Couter AU 480’ cihazinda tiirbidimetrik yontemle ve ‘Beckman Coulter Immage 800’
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cihazinda nefelometrik yontemle ¢alisilmistir. ESH ise ‘Sistat ESR Analyzer’ cihazi ile
otuzuncu ve altmisinci dakikalarda otomatik Slgiim yapilarak ¢alisilmistir.

Tam idrar tahlili ‘Elektronika 77 Labu Mat & Urised 2’ cihazinda yapilmistir. idrarin
kimyasal analizinde ‘Labu Mat 2’ kisminda ‘LabStrip U11 Plus GL’ test stribi ile reflektans
fotometre yontemi kullanimis olup; idrar tahlilinin mikroskopik analizinde ise goriintii

isleme yazilimi vasitasiyla dijital goriintiillemeyle hiicre belirlenmesi yapilmaistir.

4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Eldeki veri havuzundan yas ve cinsiyet degiskenlerinin uygun bir bigimde
eslestirilmesi i¢in kontrol grubuna gore iist ve alt idrar yolu enfeksiyon grubuna ait
‘propensity skorlar1’ hesaplandi. En yakin komsuluk degerleri kullanilarak olasi en uygun
eslesme saglandi. Daha sonra elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi ‘SPSS for
Windows 11.5° paket programinda yapildi. Degerlendirmelerde; kontrol ve idrar yolu
enfeksiyonu gruplarinin karsilastirmalarinda nitel veriler i¢in Ki-Kare testi, normal dagilan
nicel veriler i¢in bagimsiz 6rneklerde t testi, normal dagilmayanlar i¢in ise Mann-Whitney
U testi kullamldi. Kontrol gubu, iist ve alt USE gruplarinin normal dagilan nicel verilerinin
karsilagtirmalar1 tek yonlii varyans analizi ve ¢oklu karsilastirma testi olarak Bonferroni
testi; normal dagilmayan nicel veriler i¢in ise Kruskall-Wallis tek yonlii varyans analizi
kullanilarak yapildi. Gruplar arast farklilik bulundugunda Bonferroni diizeltmeli Mann-
Whitney U testi uygulandi. MPV ile diger degiskenler arasindaki iliskiler ise Spearman Rank

korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Tanimlayic1 deger olarak normal dagilan nicel veriler aritmetik ortalama+SD, normal
dagilima sahip olmayan ise aritmetik ortalama+SD (ortanca) cinsinden verildi. Nicel veriler
frekans ve yiizdeliklerle ifade edildi.

Istatistik anlamlilik sinir1 p<0,05 olarak alind.
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5. BULGULAR

Arastirmaya 117 saglikli kontrol; 117 iist iiriner sistem enfeksiyonu (USE) ve 117 alt
USE tanis1 alan toplam 234 USE’li hasta dahil edildi.

Kontrol grubunda 71(%60,7) kiz, 46(%39,3) erkek hasta; iist USE grubunda
82(%70,1) kiz, 35(%29,9) erkek hasta ve alt USE grubunda 75(%64,1) kiz, 42(%35,9) erkek
hasta bulunmaktaydi.

Kiz erkek oran1 iist USE grubunda 2,3:1; alt USE grubunda 1,8:1 ve kontrol grubunda
1,5:1¢di.

Yas ortalamalar1 kontrol grubunda 48,44+43,33 (ortanca 36,00) ay, iist USE
grubunda 43,90+42,56 (ortanca 25,00) ay ve alt USE grubunda 52,26+46,18 (ortanca 45,00)
ay olarak saptand1. Kontrol grubu ve USE gruplarindaki cinsiyet dagilimi ve yas ortalamalari

Tablo 7°da verilmistir.

Tablo 7: Kontrol, alt USE, iist USE gruplarinda cinsiyet dagilimi ve yas ortalamalar

Kontrol Ust USE Alt USE P
n=117 | % n=117 % n=117 %
Cinsiyet
Kiz 71 60,7 82 70,1 75 64,1 0,312
Erkek 46 39,3 35 29,9 42 35,9
Yas
ortalamasi=SD | 48,44+43,33(36,00) | 43,90+42,56(25,00) | 52,26+46,18(45,00) | 0,441
(ortanca) ay

Kontrol grubu, iist ve alt USE gruplar incelendiginde cinsiyet dagilimi ve yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmada.

Ust ve alt iiriner sistem enfeksiyonu gruplarmin birlikte olusturdugu tiim USE’li
hasta grubunda ise 157 kiz, 77 erkek hasta mevcuttu ve yas ortalamasi 48,08+44,51(31,00)
ay saptandi. Kontrol grubu ve tiim USE gruplar incelendiginde cinsiyet dagilimi ve yas

ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 8).

31



Tablo 8: Kontrol ve tiim iiriner sistem enfeksiyonu gruplarinda cinsiyet ve yas dagilimi

Kontrol (n=117) Alt -Ust USE (n=234) b
n % n %
Cinsiyet
Kiz 71 60,7 157 67,1 0,235
Erkek 46 39,3 77 32,9
Yas ortalamasi=SD
48,44+43,33(36,00) 48,08+44,51(31,00) 0,603
(ortanca) ay

Ust {iriner sistemenfeksiyonunda ates, kusma, diziiri, idrarda kétii koku yakinmalar sik
goriiliirken, alt USE olan hastalarda kusma, diziiri, karin agris1 yakinmalari sik goriildii

(Tablo 9). Toplam 99 hastada ise birden fazla yakinma mevcuttu.

Tablo 9: Ust ve alt iiriner sistem enfeksiyonu gruplarinda semptomlarin dagilimi*

Ust USE (n=117) Alt USE (n=117)

n % N % d
Ates 84 71,7 0 0 0,001
Kusma 22 18,8 16 13,6 0,890
Diziiri 18 15,3 14 11,9 0,084
Idrarda Kotii Koku 14 11,9 7 5,98 0,341
Karin Agrisi 10 8,5 12 10,2 0,198
Yan agrisi 7 59 1 0,85 -
Eniirezis 8 6,8 11 9,4 ---
Polakiiri 3 2,5 2 1,7 -
Hematiiri 2 1,7 7 5,98 0,300

*99 hastada birden fazla semptom goriilmiistiir
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Ust ve alt iiriner sistem enfeksiyonu gruplar1 ve kontrol grubundaki bireylerin
hemogram, ESH, CRP ve tam idrar incelemelerine bakildiginda:

Hemoglobin degeri, iist USE grubunda 11,62+1,70 g/dl, kontrol grubunda
12,28+1,11 g/dl, alt USE grubunda 12,05+1,65 g/dl dl¢iildii. Ortalama Htc degeri de benzer
sekilde iist USE grubunda %34,50+4,78; kontrol grubunda %36,27+3,30 ve alt USE
grubunda 35,71+4,69 saptandi. Ortalama Hemoglobin ve Htc degerleri, iist USE
grubunda hem kontrol grubu hem de alt USE grubuna gére anlaml derecede diisiiktii
(p<0.05).

Kontrol grubunda ortalama WBC degerleri 8,44+2,88 x10"3/uL saptanirken Ust
USE tanis1 alan hastalarda 14,09+5,78 x1073/uL, alt USE ‘li hastalarda 10,12+4,91
x1073/uL bulundu. Ust USE’li hasta grubunda ortalama WBC degeri istatistiksel
olarak anlamh derecede yiiksekti (p=0.001).

Ortalama ANS degerleri de iist USE grubunda (8,86+5,53 1073/ uL); alt USE ve
kontrol grubuna gore (4,83+4,79 ve 3,29+1,94 1073/ uL) anlamh diizeyde yiiksek
saptandi (p=0.001) (Tablo 10, Sekil 2).

Tablo 10: Kontrol, iist USE ve alt USE gruplarinda Hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), beyaz kiire (WBC),
absolii notrofil sayist (ANS), absolii lenfosit sayis1 (ALS) ve absolii monosit sayist (AMS) diizeyleri ve
karsilastirma sonuglari

Kontrol Ust USE Alt USE P
HB (g/dL) 12,28+1,11 11,62+1,70 12,05+1,65 0,005
HTC (%) 36,27+3,30 34,50+4,78 35,71+4,69 0,006
WBC (10”3/uL) 8,44+2,88 14,09+5,78 10,12+4,91 0,001
ANS 1073/ pL) 3,29+1,94 8,86+5,53 4,83+4,79 0,001
ALS (1073/ uL) 4,17+1,92 3,72+2.27 4,25+2 44 0,181
AMS (1073/ pL) 0,68+0,33 1,23+0,69 0,67+0,35 0,001
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ANS

14 -

12 +

10 -

i

p=0,001

Kontrol

Tim USE
(Altwve Ust USE birlikte)

Ust USE Alt USE

Sekil 2: Kontrol ve iiriner sistem enfeksiyonu gruplarinda absolii nétrofil sayisilart (ANS)

Gruplardaki ortalama ALS degerlerine bakildiginda ise, iist USE grubunda

3,72+2,27x1073/ pL, alt USE grubunda 4,25+2,44, kontrol grubunda ise 4,17+1,92 x10"3/

uL saptandi. Gruplar arasinda ortalama ALS agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmedi (p=0.181).

Calisilan bir diger hemogram parametrisi AMS kontrol grubunda 0,68+0,33 10"3/

pL, {ist USE grubunda 1,23+0,69 1073/ pL ve alt USE grubunda 0,67+0,35 10"3/ pL

saptandi. Ortalama AMS degerleri iist USE grubunda istatistiksel olarak anlamh
derecede yiiksekti (p=0.001) (Tablo 10, Sekil 3).

AMS

o

F

1,8 -

1,6 -

1,4 -

1,2

1

0,8 -

0,6 -

04

0,2 -

p=0,001

Kontrol

Tiim USE
{alt ve Ust USE birlikte)

Ust USE Alt USE

Sekil 3: Kontrol ve iiriner sistem enfeksiyonu gruplarinda absolii monosit sayilar: (AMS)
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Kontrol grubundaki hastalarda ortalama trombosit sayis1 361,93+98,00 10"3/ uL, st
USE tanis1 alan hastalarda 341,67+116,50 1073/ uL, alt USE‘li hastalarda ise 350,92+113,83
1073/ puL bulundu. Gruplar arasinda ortalama trombosit sayist agisindan istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark goriilmedi (p=0.369) (Tablo 11).

Ortalama MPV degerleri kontrol grubunda 7,49+0,76 fL, iist USE grubunda
8,05+0,88 fL ve alt USE grubunda 8,03+0,79 fL di. Her ii¢ gruptaki ortalama MPV
degerlerinin genellikle normal aralikta (8,9 + 1,5 fL) olmasina ragmen iist ve alt USE’de
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek ortalama MPV
degerleri saptandi (p=0.001) (Tablo 11, Sekil 4). Calismada MPV’nin normal araligin
iistinde oldugu (MPV>10,4 fL) toplam ii¢ hasta vardi ve bunlarin tamanmi da iist USE
grubundaydi.

Tablo 11: Kontrol, iist USE ve alt USE gruplarinda PLT (Trombosist sayis1), PDW (Trombosit dagilim
genigligi), CRP (C-reaktif protein) ve ESH (eritrosit sedimantasyon hizi) diizeyleri ve karsilastirma sonuglari

Sekil 4: Kontrol ve iiriner sistem enfeksiyonu gruplarinda ortalama trombosit hacmi degerleri (MPV=mean

platelet volume)
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Kontrol Ust USE Alt USE P
PLT (1073/ uL) 361,93+98,00 341,67+£116,50 350,92+113,83 0,369
MPYV (fL) 7,49+0,76 8,05+0,88 8,03+0,79 0,001
PDW (%) 16,37+£0,45 16,47+2,08 16,36+0,64 0,784
CRP (mg/dL) 0,81+1,40(0,31) | 6,68+8,11(3,46) | 0,40+0,96(0,20) | 0,001
ESH (mm) 7,50+2,27 44,42+22.,49 10,33+2,52 0,001
1057 L
T v MR s s e e e S R S e R RN S S SR St Sa e i S SR Fe i RS EE s a R
E 7
° Kontrol :Iri_in?ll:lSE Ust USE Alt USE
{Altve Ust USE birlikte)




Kontrol grubunda ortalama ESH 7,50+£2,27 mm/saat iken iist USE tanis1 alan
hastalarda 44,42422.49 mm/saat, alt USE‘li hastalarda 10,33+2,52 mm/saatti. Ust USE’li
hasta grubunda ortalama ESH istatistiksek olarak anlamh derecede yiiksek bulundu
(p=0.001) (Tablo 11).

Kontrol grubunda ortalama CRP 0,81+1,40 mg/dl saptanirken Ust USE tanis1 alan
hastalarda 6,68+8,11 mg/dl, alt USE‘li hastalarda 0,40+0,96 mg/dl saptandi. Ust USE’li
hasta grubunda ortalama CRP degeri istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek
bulundu (p=0.001) (Tablo 11).

Alt ve iist iiriner sistem enfeksiyonlari tek bir grup altinda toplanarak (tiim USE)
kontrol grubu ile karsilastirildiginda; ortalama hemoglobin ve hematokrit degerlerinin
USE grubunda kontrol grubuna gore anlamh derecede diisiik oldugu; ortalama WBC,
ANS, AMS ve MPYV degerlerinin de istatistiksel olarak anlamh derecede yiiksek oldugu
goriildii (p=0.001) (Tablo 12).

Tablo 12: Kontrol grubu ve tiim {iriner sistem enfeksiyonu gruplarinda hemogram degerleri ve karsilagtirma
sonuglari.

(HB= Hemoglobin; HTC= Hematokrit; WBC= White blood cell; ANS= absolii nétrofil sayisi; ALS= absolii
lenfosit sayis;; AMS= absolii monosit sayisi; PLT= Trombosit; MPV= ortalama trombosit hacmi; PDW=
trombosit dagilim genigligi)

Kontrol Tiim USE (iist ve alt USE) P
HB (g/dL) 12,28+1,11 11.83+1,6 0,009
HTC (%) 36,2653 .30 35.10:4.76 0,018
WBC (10°3/uL) | 8.44+2.88 12.1055.72 0,001
ANS (10~3/uL) 3,29+1,94 6,79+5,53 0,001
ALS (1073/pL) 4,17+1,92 3,99+2,37 0,494
AMS (1073/pL) 0,68+0,33 0,94+0,61 0,001
PLT (10"3/uL) 361,93+98,00 346,29+115,02 0,209
MPYV (fL) 7,49+0,76 8,04+0,83 0,001
PDW (%) 16372045 16.4121.54 0.801

Hematolojik parametrelerin birbirleriyle iliskisine bakildiginda:
Ortalama trombosit hacmi (MPV) ile CRP arasinda ve MPV ile ESH arasinda

istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki goriilmedi. Ancak MPV ile trombosit sayisi arasinda ise
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anlaml1 negatif korelasyon saptand1 (kontrol grubu i¢in r=-0,511 p=0,001, iist USE i¢in r=-
0.231 p=0.012, alt USE i¢in r=-0,330 p=0,001) (Tablo 13).

Tablo 13: Ortalama trombosit hacminin Trombosit (Plt) sayisi, C-reaktif Protein (CRP) ve Eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH) ile iliskisi

Kontrol Ust USE Alt USE

r P r P r P
PLT -0,511 0,001 -0,231 0,012 -0,330 0,001
CRP -0,200 0,926 0,021 0,830 0,078 0,583
ESH -0,236 0,573 -0,427 0,068 -0,500 0,667

Tiim iiriner sistem enfeksiyonlar1 grubu, iist USE grubu ve alt USE grubunda ayr1
ayr1t MPV igin ROC egrisi tarama testi sonuclarina bakildiginda ¢alismamizda iist USE’de
MPV ’nin sensitivitesi %74,4, spesifitesi %55,6 bulundu. Alt USE’de ise sensitivite %78,6
ve spesifite %55,6 olarak bulundu.

Egri altinda kalan degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunsa da MPV i¢in kontrol grubu

ve USE grubu arasinda ayirt edici uygun cut-off saptanamadi (Sekil 5, Tablo 14).

ROC Curve MOC Curwe X MOC Curve

(R T NS I il g LR T iy

Kontrol-tiim USE Kontrol-alt USE Kontrol-iist USE

Sekil 5: Gruplarda ortalama trombosit hacmi igin ROC egrisi ve tarama testi sonuglari.

Tablo 14: Ust iiriner sistem enfeksiyonu ve alt {iriner sistem enfeksiyonu tanist koymada ortalama trombosit
hacminin spesifite ve sensitivitesi. *AUC= area under curve

Dogruluk
AUC* P Spesifite | Sensitivite | NPV PPV
orani
Ust USE | 0,685+0,03 | 0,001 | 55,6 74,4 68,4 62,6 | 64,9
Alt USE | 0,694+0,03 | 0,001 | 55,6 78,6 72,2 63,9 | 67,1
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Ozet olarak USE grubunda kontrol grubuna goére anlamh derecede daha

yitkksek WBC, ANS, AMS ve MPV; daha diisiik Hb, Htc saptanmstir (p<0.01).

Calismamizda iist ve alt USE grubundaki idrar tetkikinde yer alan 16kosit sayis1, LES
ve nitrit pozitifligi bulgularinin karsilagtirilmasinda:

Ust iiriner sistem enfeksiyonu olan hasta grubunda idrar tetkikinde lokositesteraz,
nitrit pozitifligi ve idrar mikroskobisindeki 16kosit sayilar1 alt USE’ye gore istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (P=0.001) (Tablo 15).

Tablo 15: Ust iiriner sistem enfeksiyonu ve alt {iriner sistem enfeksiyonu gruplarinda idrar tahlili sonuglari
*LES=lokositesteraz ve Nitrit: negatif/1+/2+/3+ olarak ifade edildi

Ust USE Alt USE P
Tit Lokosit sayis1 | 97,00+£114,15(60,00) 33,57+70,01(10,50) 0,001
Tit LES* 2,01£1,23(2,00) 1,29+1,22(1,00) 0,001
Tit Nitrit* 0,54+0,64(0,00) 0,40:£0,51(0,00) 0,001

Tiim Uriner Sistem Enfeksiyonu tanis1 alan hastalardaki idrar kiiltiirlerinde iireyen
mikroorganizmalar incelendiginde en sik etkenin 177(%75,7) iireme ile E. Coli oldugu
goriildii. E. Coli’yi sirastyla 23 hastada Klebsiella (%9,8), 13 hastada Staphylococcus Spp.
(%5,6), 6 hastada Proteus Spp. (%2,6), 4 hastada Streptococcus Spp. (%1,7), 4 hastada
Enterococcus Spp. (%1,7), 3 hastada Pseudomonas (%1,3), 1 hastada Burkholderia Cepacia,
1 hastada Serratia fonticola, 1 hastada Candida Albicans ve 1 hastada Enterobacter

izlemektedir.
Tiim iriner sistem enfeksiyonlu hastalarin 215’inde (%91,9) gram pozitif lireme;

hastalarin 18’inde (%7,7) ise gram negatif iireme oldugu goriildii. Bakteri dis1 etkenlerden

Candida albicans tirii mantar tiremesi bir (%0,4) hastada oldu (Sekil 6).
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USE grubunda gézlenen mikroorganizmalar

Streot Diger
reptococcus
Proteus %1.7 %4.6
%2.6 ]
Staphylococcus
%5.6
Klebsiella
%9.8

E. Coli
%75.7

OE. Coli OKlebsiella Staphylococcus Proteus [ Streptococcus O Diger

Sekil 6: Tiim USE hastalarinda idrar kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarin dagilim1

Ust iiriner sistem enfeksiyonu ve alt USE ayr1 ayr1 incelendiginde her ikisinde iireyen
mikroorganizmalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farka rastlanmadi (Tablo 16).

Tiim {iriner sistem enfeksiyonlart grubu igerisinde iireyen mikroorganizmalara

bakildiginda gram negatif iiremelerde gram pozitif liremelere gore daha yiiksek MPV

goriildii (p=0.005) (Sekil 7).

Tablo 16: Ust Uriner sistem enfeksiyonlari ve alt tiriner sistem enfeksiyonlarinda idrar kiiltiirlerinde tireyen
mikroorganizmalarin (m.o) gruplandirilmasi; (USE=liriner sistem enfeksiyonu)

Ust USE Alt USE p

n % n %
Gram (-) m.o iiremesi 110 94,0 105 89,7
Gram (+) m.o iiremesi 7 6,0 11 9.4 0,367
Mantar iiremesi 0 0 1 0,9
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Ayrica yapilan calismada USE olan hastalarin 26’sinda DMSA ¢ekildigi ve 13 hastada
oldugu goriildii.

Ayrica DMSA’da hasar olan grupta hasarlanma olmayan gruba gére MPV degeri
daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmad1 (p=0.189). USE grubu igerisinde
ise iireyen mikroorganizmalara bakildiginda gram negatif liremelerde gram pozitif

iiremelere gore daha yiiksek MPV goriildii (p=0.005) (Sekil 7).

10
fL

p=0,189 p=0,005
8,5
g
=
B 7.5 deseiecccsssnnsnssssssassshssssnsnnssssssscsnasesnssnssnssaduasnsansananassasssssspsscsncssalfhncae
=
6.5
5
5.5
Kontrol . Tum USE Skar yok skar var Gram (-) Gram (+)
(Ust ve alt USE birlikte) DMSA Mikroorganizma

Sekil 7: Kontrol ve USE gruplarindaki; DMSA’da hasarlanma olan ve olmayan hastalardaki ve kiiltiir
sonuglarinin gram negatif veya gram pozitif olmasina gore ortalama trombosit hacmi degerleri;
MPV=mean platelet volume

6. TARTISMA

Uriner sistem enfeksiyonlar1 (USE) cocukluk cagmin iist solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen enfeksiyonudur ve bobrek hasari, hipertansiyon ve
son donem bobrek hastaliklar1 gibi toplum sagliginda 6nemli rol oynayan hastaliklara sebep
olabilmektedir (8). Bu sebeple USE tanisinin erken konmasi ve tedavi protokoliine erken
karar verilmesi ¢ocugun bobrek hasarindan korunmasi i¢in 6nem tasimaktadir (10, 67).

USE’nin toplumumuzdaki sikligia bakildiginda erkeklerin en az %1’inde ve
kizlarm en az %3’iinde prepubertal dénemde bir kez USE atag1 gériildiigii bildirilmistir (1,
8). USE insidans1 yas ve cinsiyete gore degisiklik gdstermektedir ve hayati ilk bir yilinda
daha yiiksektir (8). ilk bir yasta erkek kiz oran1 2,3-5,4:1°dir ve bu yas grubunda erkeklerde
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daha siktir. 1 yas sonrasi tiim yaslarda kizlarda USE erkeklere gore daha siktir. USE 1-5 yas
arasinda erkeklerde %0,1-0,2, kizlarda 90,9-1,4 goriiliirken, 6-16 yas arasinda ise
erkeklerde %0,004-0,2 kizlarda %0,7-2,3 goriiliir (51, 16, 17). Literatiirle uyumlu olarak
calismamizdaki USE’li olgularin %67,1’i (n=157) kiz %32,9’u (n=77) erkekti. Gruplari
kendi i¢inde karsilastirdigimizda ise kontrol grubunda %60,7 (n=71) kiz, %39,3 (n=46)
erkek hasta; iist USE grubunda %70,1 (n=82) kiz, %29,9 (n=35) erkek hasta ve alt USE
grubunda %64,1 (n=75) kiz, %35,9 (n=42) erkek hasta bulunmaktaydi. Kiz erkek orani {ist
USE grubunda 2,3:1; alt USE grubunda 1,8:1 ve kontrol grubunda 1,5:1°di.

Kiz ve erkek ¢ocuklarda USE goriilme siklig1 arasindaki farkliliklarin nedenlerine
bakildiginda; kizlarda nemli periiiretral ve vajinal bodlgenin iiropatojenlerin iiremesini
kolaylagtirdigi, hem de aniise yakin kisa tiretranin asendan enfeksiyon olasiligin arttirdigi
bilinmektedir (14, 15). Ayrica erkeklerde daha kuru periiiretral ¢evre ve daha uzun iiretra da
USE sikligin1 azaltmaktadir (8, 15, 16). Kiz cinsiyette olmak USE agisindan risk faktorleri
arasinda sayilmaktadir.

USE’de klinik belirti ve bulgular yasa ve enfeksiyonun yerine gore degismektedir

(68). USE’de Yenidogan bebeklerde beslenememe, irritabilite, sarilik ve kilo kaybi gibi daha
non-spesifik bulgular goriiliirken; infantlarda en sik ates, huzursuzluk ve kusma goriilebilir.
Daha biiyiik cocuklarda ise yan agris1 ile birlikte ates tanida yol gosterir. Ust USE’de ates
tek basina olabilecegi gibi karin agrisi, yan agrisi, ates, halsizlik, bulant1 ve kusma bazen de
ishal semptomlarindan bir tanesiyle birlikte de olabilir. Alt USE’de ates genellikle
goriilmezken ve diziiri, sik idrar yapma, acil idrar yapma hissi, idrar kacirma, idrarda kotii
koku ve suprapubik agr1 gibi bulgular daha sik goriilmektedir.
Calismamizdaki olgularda iist USE’de ates (n=84), kusma (n=22), diziiri (n=18), idrarda
kétii koku (n=14) yakimalar1 stk goriildii. Calismamizda alt USE olan hastalarda kusma
(n=16), diziiri (n=14), karm agris1 (n=12), idrar ka¢irma (n=11) ve idrarda kétii koku (n=7)
yakinmalar1 daha sik goriildii.

USE tamisi klinik bulgular tam idrar tahlil ve idrar Kkiiltiiriiniin birlikte
degerlendirilmesiyle konulmaktadir. Ust ve alt USE ayriminda tam kan sayinmi, ESH, CRP
yol gérsterici olur. Bu ¢alismada USE tanis1 alan hastalarm tam kan sayiminda bulunan baz

parametreler, tam idrar tahlili, idrar kiiltiirii, CRP, ESH sonuglar1 incelenmistir.
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Daha once yapilan bazi ¢alismalarda E. Coli ile olusan pyelonefritlerde hemoglobin
diizeylerinin diisiik oldugu gosterilmistir (42, 59). Bunun nedeni olarak da E. Coli’nin
hemolizin adinda eritrositler {izerine toksik etkisi olan bir protein sekrete etmesi
gosterilmistir (42, 69). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu bir sekilde hemoglobin
konsantrasyonu ve hematokrit diizeylerinin iist USE grubunda kontrol grubuna ve alt USE
grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugu saptandi. Bizim c¢alismamizdaki USE
hastalarinda da ytiksek oranda E. Coli iiremesi mevcuttu.

Daha &nce yapilm olan USE’de yiikselen biyomarkirlari inceleyen birgok calismada, {ist
USE ve alt USE ayriminda WBC degerinin kullanilabilecegi bildirilmisrtir (11). Bizim
calismamizda literatiirle uyumlu olarak WBC degeri iist USE grubunda hem alt USE hem
de kontrol grubuna gore istatistiksek olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.001).

Normal periferik kanda nétrofil (%40-60), lenfosit (%20-40), monosit (%2-8), eozinofil
(%1-4) ve bazofil (%0,5-1) olmak iizere bes farkli beyaz kiire bulunmaktadir. En sik
rastlanan 16kositoz sebebi nétrofili yani absolii nétrofil sayisinin (ANS) artisidir.  Uriner
Sistem Enfeksiyonlar1 ile ANS, AMS ve ALS iliskisini degerlendiren benzer bir ¢alisma
bulunmamakla birlikte ANS’nin ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda ve bakteriyel enfeksiyon
diisiintilen odaksiz ateste yiikseldigi gosterilmistir (70, 71). Bunun disinda streste, kronik
enflamatuar hastaliklarda ve bazi ilaglarin yan etkisi olarak da ANS artis1 goriilebilmektedir
(16). Bizim c¢alismamizda da diger calismalarla uyumlu olarak ANS degerleri iist USE
grubunda hem alt USE hem de kontrol grubuna gore; alt USE grubunda ise kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi (p=0.001).

Daha 6nce yapilan birgok ¢alismada; Epstein-Barr viriis enfeksiyonlari, tiiberkiiloz,
mantar enfeksiyonlarr, otoimmiin hastaliklar, splenektomi, protozoal enfeksiyonlar,
rickettsiyal ~enfeksiyonalar ve malignansi gibi klinik durumlarda monositoz
tanimlanmmustir. Bakteriyel enfeksiyonlar veya USE’de ise monositoz ile ilgili bir bilgiye
rastlanmamistir. Ortalama AMS degeri de literatiirde benzer bir bilgiye rastlanmamasina
ragmen ¢alismamizda iist USE grubunda; alt USE ve kontrol grubuna gére anlamli diizeyde
yiiksek saptandi. Oysa bir¢cok otomatik hemogram sayim cihazinda hiicre boyutlarinin
yanilgiya sebebiyet verebilecegi bilinmektedir. Bu nedenle geng¢ nétrofiller ve monositler

karisabilmektedir (72). Calismamizda hemogramin degerlendirilmesi bir¢ok gilincel cihaza
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gore WBC’nin hiicre tiplerine (ANS, AMS, ALS) ayrilmasi konusunda daha hassas oldugu
bilinen ‘Beckman Coulter LH 780’ cihaz1 ile impedansmetre yontemi kullanilarak
yapilmistir (72). Otomatik sayim cihazi hassas da olsa yanlis hiicre taninmasi s6z konusu
olabilir. Bu nedenle deneyimli laboratuar ¢alisani veya hekim tarafindan periferik yayma ile
manuel sayim yapilarak dogrulanmasi onerilir. Bizim ¢alismamiz retrospektif oldugu igin
periferik yayma ile degerlendirme miimkiin olamamuistir. Lenfositoz ise pertusis, sifiliz, viral
enfeksiyonlar, hipersensitiviteye yol acan durumlar ve l0semi, lenfoma gibi malign
hastaliklarda gortilebilir. ALS yiiksekligi daha ¢ok viral enfeksiyonlarda goriilmekte iken
USE etkeni daha ¢ok bakteriyel olmaktadir ve viriisler etyolojide kiigiik bir yer tutmaktadir.
Bizim ¢alismamizda da USE etkenlerinin neredeyse tamami bakterilerdi (1 hastada Candida
albicans) ve gruplar arasinda ortalama ALS agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilmedi (p=0.181).

Trombosit sayisinin normal araligin {izerinde olmasi trombositozdur. Trombositoz
etyolojisinde kalitimsal hastaliklar, kazanilmis sebepler ve sekonder sebepler vardir.
Myeloproliferatif hastaliklar veya genetik trombositoz sebeplerinde ¢ok yliksek trombosit
sayilar1 goriiliirken enfeksiyonunun yol actigi reaktif trombositozda trombosit sayisi
genellikle normal araliga yakin bir degerdedir (61). Catal ve ark’in ¢aligmasinda trombosit
sayisi iist USE olan hastalarda kontrol grubuna gére anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(2). Bizim ¢alismamizda kontrol grubunda, iist USE ve alt USE gruplarindaki ortalama
trombosit sayis1 birbirinden istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi. Bu durum
enfeksiyona sekonder gelisen trombosit artisinin genellikle normal araliga yakin olmasi ile
aciklanabilir (61, 62).

Son donemlerde bir¢ok degisik c¢alismada MPV’nin hastaliklarla iligkisi
degerlendirilmistir ve miyokard infarktiisii, iskemik inme gibi trombotik olaylarda belirteg
olarak kullanimi arastirilmistir. Buna ek olarak MPV nin tromboza yatkinlik yaratabilecek
hipertansiyon, diyabet, kronik obstriiktif akciger hastaligi, obstriiktif uyku apne sendromu,
obezite ve hiperlipidemi gibi hastaliklarda yiikseldigi gosterilmistir (73). MPV’nin
enfeksiyonlarda kullanimina bakildiginda ¢alismalar arasinda farklilik dikkati gekmektedir.
Akut apandisitte MPV’de anlamli degisiklik bulunmazken, toplum kaynakli pndmonide
anlaml derecede yiliksek MPV degerlerine rastlanilig bir cut-off deger de belirlenmistir (7,
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74). MPV’nin USE’de ise akut faz reaktan1 olarak kullanilmas ile ilgili az sayida ¢alisma
vardir ve tamaminda USE’de MPV’nin anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirtilmistir (2-4,
75). Benzer sekilde bizim calismamizda da ortalama MPV degerleri iist ve alt USE’de
kontrol grubuna; tiim USE grubunda da kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu ancak iist USE ve alt USE arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik goriilmedi. Catal ve ark’mn ¢alismasinda da USE ve kontrol grubu arasinda anlamli
farklilik bulunmustur (2). Baska ¢alismalarda iist ve alt USE ayriminda da MPV degerinin
kullanilabilecegi yoniinde bilgiler belirtilmisse de bizim calismamizda iist USE ve alt
USE’de MPV agisindan fark yoktu (3, 4). Ust ve alt USE’de kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek MPV degerleri bulunmasina ragmen {i¢ grupta
da MPV degeri ¢ogunlukla normal araliktaydi (8,9 = 1,5 fL). MPV’nin normal araligin iist
simirindan yiiksek oldugu (MPV>10,4 fL) toplamda ii¢ hasta vardi ve bunlarin tamamu st
USE grubundaydi. MPV’nin bircok hastaliktan ve fiziki kosullardan etkilendigi
bilinmektedir. MPV’yi etkiledigi bilinen hastaligi olan olgular ¢alismadan cikartilmistir
ancak kanin alinma sekli, kan tiipliniin sallanmasi, kullanilan antikoagiilan tiirii, saklama
kosullart ve saklama siiresi gibi teknik ozellikler de MPV’de degisikliklere sebep
olabilmektedir; bu nedenle teknik hatalarin da ortadan kaldirildig1 prospektif bir calisma
yapilmasinda fayda vardir (73).

Trombopoetin salgisi ile kemik iliginde trombosit yapimi ve periferde bulunan geng
trombosit sayist dogru orantida artmaktadir ve geng¢ trombositlerin hacminin daha biiyiik
oldugu bilinmektedir. Bu sebeple ortalama MPV ve trombosit sayilari birbiriyle iliskilidir
(73). Calismamizda da MPV ile trombosit sayis1 arasindaki iligkiye bakildiginda negatif
korelasyon oldugu goriildii.

USE gibi bakteriyel enfeksiyonlarda ESH ve CRP’nin hem tan1 koymada hem de iist
ve alt USE ayrimida 6nemli yeri vardir (4, 54). Literatiirde iist USE’de ESH ve CRP
degerlerinin alt USE’ye gore anlaml1 derecede yiikseklik oldugu gosterilmistir (4, 1). Bizim
calismamizda sik kullanilan akut faz reaktanlar1 olan CRP ve ESH’ye bakildiginda; ist USE
grubunda kontrol ve alt USE grubuna gére anlaml derecede yiikseklik oldugu goriildii. Bu
da iist USE’lerde alt USE’lere gore daha yiiksek ESH ve CRP varligin1 desteklemektedir.
Ancak CRP ve ESH’nin MPV ile arasindaki iliskiye bakildiginda Lee ve ark’mn USE’de
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MPV’nin CRP ve ESH ile pozitif korelasyonu saptayan ¢alismasi oldugu goriildi (3, 4).
Bizim ¢alismamizda ise CRP, ESH ile MPV arasinda korelasyon olmadig1 saptandi. USE’de
MPV ile ilgili caligmalarin az olmasi nedeniyle, bu ilisikiyi gosterebilmek i¢in daha fazla
sayida hastayla yapilacak ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Lee ve ark’1n ¢alismasinda MPV ’nin USE’de spesifitesi %82,1 bulunmus, MPV i¢in
cut-off deger 7,4 fL olarak belirlenmistir (3); Tekin ve ark’in ¢alismasinda ise MPV nin
USE’de spesifitesi %86,3 bulunmus, MPV igin cut-off deger olarak 8,2fL saptanmistir (4).
Bizim ¢alismamizda iist USE grubu ve alt USE grubunda ayr1 ayr1 MPV sonuglarina
bakildiginda iist USE’de MPV’nin sensitivitesi %74.,4, spesifitesi %55,6 bulundu. Alt
USE’de ise sensitivite %78,6 ve spesifite %55,6 olarak bulundu. Egri altinda kalan degerleri
istatistiksel olarak anlamli bulunsa da MPV igin kontrol grubu ve USE grubu arasinda ayirt
edici uygun cut-off deger saptanmadi. MPV’nin USE’deki cut-off degerleri ile ilgili ¢cok
fazla calisma yapilmadigi i¢in bu alanda daha kapsamli ¢calismalara ihtiyag vardir.

USE tanis1 koymada tam idrar tahlili ve idrar kiiltiiriiniin biiyiik bir 5nemi mevcuttur.
Yapilan galismalarda USE tams1 koymada tam idrar tetkikinde yer alan nitrit pozitifliginin
duyarliligr %53, ozgiilligli %75; lokositesteraz pozitifliginin duyarliligi %83, 6zgilliigi
%78 bulunmustur. idrar mikroskopisinde bakteri goriilmesinin duyarliligi ise %81,
ozgilligi %83; lokosit goriilmesinin duyarlilig %73, 6zgiilliigii %81 olarak raporlanmistir
(45). Cocuklara USE tanis1 koymada 18kositesteraz pozitifligi duyarl bir test oldugu ancak
nitrit pozitifliginin daha 6zgiil oldugu bildirilmektedir (20, 45, 46). Bizim ¢aligmamizda da
iist USE olan hasta grubunda ldkositesteraz ve nitrit pozitifligi; idrar mikroskopisindeki
16kosit sayilar1 alt USE’ye gore anlamli derecede yiiksek saptandi. USE tanisinda idrar
tetkiki ile idrar kiiltiirii ve klinik birlikte degerlendirilmelidir (76).

Cocukluk ¢agi USE’de en sik etken %50-80 goriilme sikhigi ile E. Coli’dir (18).
Klebsiella, Enterobacter, Proteus ve Pseudomonas gibi gram negatif etkenler %10-15
goriiliir. Sik goriilen gram-pozitif mikroorganizmalar ise: Grup B streptokoklar
(yenidoganlarda), Enterococcus species, Staphylococcus saprophyticus tur. Funguslar
tedavi edilebilir USE arasinda ¢ok nadir gériilen etkenlerdir. Viriisler de gocuklardaki
USE’de alisilmadik sistit etkenleridir. Bu viriisler arasinda sayilabilecek olanlar:

Adenoviriis, Coxackieviriisi Echoviriisi Enteroviriis (18, 44).
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Calismamizdaki olgularin idrar kiiltiir tireme sonuglarinda en sik rastlanan etken literatiirle
uyumlu olarak %75,7 E. Coli oldu. Diger sik goriilen etkenler ise Klebsiella (%9,8),
Staphylococcus Spp. (%5,6) ve Proteus Spp. (%2,6) olarak raporlandi. Nadir goriilen
etkenlerden Candida albicans ’a bir olguda rastlandi.

MPV’nin gram pozitif ve gram negatif lireme ile iligkisini arastiran Catal ve ark’in
calismasinda gram pozitif ireme olan USE’lerde gram negatif iiremelere gore daha yiiksek
MPV bulunmustur (2). Benzer bir ¢alismada Tekin ve ark MPV ile gram 6zelligi arasinda
iliski olmadig1 sonucuna ulasmistir (4). Bu bulgulardan farkli olarak ¢alismamizda tiim USE
grubu igerisinde iireyen mikroorganizmalara bakildiginda gram negatif iiremelerde gram
pozitif iremelere gore daha yiiksek MPV goriildii (p=0.005). Bu iliskinin netlestirilebilmesi
icin daha biiyiik hasta serilerinde MPV ile mikroorganizmanin gram 6zelligi arasindaki iliski
aragtirilmalidir.

Tekin ve ark’in ¢alismasinda ayrica MPV ve ge¢ renal hasarlanma arasinda anlamli
bir iliski oldugu saptanmistir. Bu sonu¢ da MPV  nin uzun dénem USE prognozu konusunda
Ongorii saglayabilecegi fikrini dogurmaktadir. Bizim ¢aligmamizda DMSA’da hasarlanma
olan hastalarda MPV degeri daha yiiksek bulunmustur ancak bu istatistiksel olarak anlaml
degildir. DMSA c¢ekilen hasta sayisinin az olmasi sebebiyle daha biiyiik hasta grubunda bu
calismanin yapilmasi daha dogru sonug verecektir.

Sonug olarak USE gegciren hastalarda kontrol grubuna gére daha yiiksek MPV
degerleri saptanmistir. MPV ’nin kolay ulasilabilir olmasi ve hizli sonug¢lanmasi goz 6niinde
bulunduruldugunda USE hastalarindaki etkileri konusunda daha fazla calismaya ihtiyag
duyulmaktadir.

7. SONUCLAR
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10.

11.

12.

13.

. Calismamizda kontrol grubu, alt USE ve iist USE gruplarn arasinda yas ve cinsiyet

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p= 0,235).

USE grubunda kiz (%67,1) hastalar erkeklere (%32,9) gére daha yiiksek oranda
mevcuttu.

Ust USE tanis1 alan hastalarda ortalama WBC, ESH, CRP degerleri kontrol grubuna
gore ve alt USE grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.
Ortalama ANS degerleri, iist USE grubunda alt ve kontrol grubuna gére anlamli
derecede yiiksek saptandi (p=0.001).

Absolii monosit sayis1 (AMS) da iist USE grubunda, alt USE ve kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek saptandi.

USE’de kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek ortalama
MPV degerleri bulundu (p=0,001) ancak iist USE ve alt USE arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik goriilmedi.

Ust USE icin MPV ozgiilliigii %55,6, duyarhligi %74.,4; alt USE icin MPV
ozgilligi %55,6 duyarliligi %72,2 bulundu.

MPV i¢in ayirt edici uygun cut-off degeri saptanamadi.

MPV ile diger akut faz reaktanlar1 (CRP, ESH) arasinda iligki saptanmadi.
DMSA’da bobreklerde hasarlanma olan grupta hasarlanma olmayan gruba gore
MPYV degeri daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.189).
En sik USE etkeninin %75,7 (n=177) iireme ile E. Coli ve %9,8 (n=23) iireme ile
Klebsiella spp oldugu goriildii.

Gram negatif iremelerde gram pozitif iremelere gore daha yiiksek MPV goriildii
(p=0,005).

MPV ile trombosit sayis1 anlamli negatif korelasyon gostermektedir (p=0,001)
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10. EKLER

EK 1. TEZ FORMU
Kisisel Bilgiler
Isim Soyisim
T.C. kimlik No
Kabul No
Cinsiyet o Kiz
o Erkek
Yas (ay)
Viicut agirhig: (kg)
Boy (cm)
Oykii

Diziiri o var

o yok
Ates o var

o yok
Karin Agrisi o var

o yok
Kusma o var

o yok
Yan agrisi o var

o yok
Kilo Kaybi1 o var

o Yok
IYE gegirme sayisi o 1

o 2

o 3
Sikayetlerin baslamasi ve hastaneye o)
bagvuru arasinda gegen siire
Hastaneye Yatis o var

o yok
Diger...

Laboratuar Bulgular
WBC
Htc
Hgb
Trombosit sayis1 (10 ? /L) o Normal Trombosit (150000-
350000)
o Diisiik Trombosit (<150000)
o Yiiksek Trombosit (>350000)
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PDW

MPV

(1-10 yas normal aralik 8.3—-10.9fL )
(Lanzkowsky 8.9+1.5 um3)

>= 8,2 />=9,0/ >=9,5
>=6,9/>=7,4/>=8,3

CRP Negatif
Pozitif
ESR Normal
Yiiksek
Piytiri var
yok

Kx alinma sekli

Orta akim idrari
Torba idrar
Kateterizasyon

Kx sonucu

Gram pozitif ireme
Gram negatif iireme
Mantar

Kan kx tiremesi var m1?

USG bulgusu

Antenatal hidronefroz
UPD

UvD

Polikistik Bobrek
Diger...

VCUG

Anormal VCUG
Normal VCUG

DMSA Bulgulan

0O 0Oj0OOOOOOOO|OOOOO0OO|OOC|OOC|OO0|O0O0]O

Skar+
Skar-
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EK 2. KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU KARAR FORMU
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