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SIMGELER ve KISALTMALAR

AAP: Amerikan Pediatri Akademisi

AGE: Akut gastroenterit

CAR: C-reaktif protein / Albumin orani

CRP: C-reaktif protein

DMSA: Dimerkaptosiiksinik asit

ESBL: Genisletilmis spektrum beta-laktamaz

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi

HCT: Hematokrit

hpf: High-power field (mikroskopide)

IYE: idrar yolu enfeksiyonu

IBH: inflamatuar barsak hastalig

LE: Lokosit esteraz

LMR: Lenfosit / Monosit orani

LPS: Lipopolisakkarid

MCV: Ortalama eritrosit hacmi

MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini

MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
MPV: Ortalama platelet hacmi

MPVLR: Ortalama platelet hacmi / Lenfosit oran
MPV/PC: Ortalama platelet hacmi / Platelet sayis1 orani
NICE: National Institute for Health and Clinical Excellence
NLR: Notrofil / Lenfosit orani

NSAITi: Nonsteroidal anti-inflamatuar ilag

PCT: Plateletkrit

PDW: Platelet dagilim genisligi

PMNL: Polimorfontikleer 16kosit

PLR: Platelet / Lenfosit orani

PUV: Posterior iiretral valf

RBC: Kirmizi kiire / Eritrosit (Red Blood Cell)
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RDW: Eritrosit dagilim hacmi

RIVUR: ‘Randomized Intervention for Children with Vesicoureteral Reflux’ isimli
calisma

SII: Sistemik immiin-inflamasyon indeksi = Platelet x Notrofil / Lenfosit orani
SLE: Sistemik lupus eritematozus

TIT: Tam idrar tetkiki

TMP-SMX: Trimetoprim sulfametoksazol
UPEC: Uropatojenik Escherichia coli

UPJ: Ureteropelvik bileske

USG: Ultrasonografi

UVJ: Ureterovezikal bileske

USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu

VUR: Vezikoiireteral reflii

VCUG: Voiding sistoiiretrografisi

WBC: Beyaz kiire / Lokosit (White Blood Cell)
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COCUKLUK CAGI iDRAR YOLU ENFEKSiYONLARININ KLiNiK VE
LABORATUVAR OZELLIKLERININ HEMATOLOJIiK PARAMETRELER
ILE iLiSKiSININ DEGERLENDIRiLMESI

OZET

Giris: Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE) cocukluk caginda sik goriilen
enfeksiyonlardandir. Zamaninda ve diizgiin sekilde tedavi edilmediginde renal skar,
renal parenkimal hastalik, hipertansiyon ve son donem bobrek yetmezligi gibi ciddi
komplikasyonlara sebep olabilen IYE’de tanmin hizli bir sekilde konulmasi ve
tedavinin uygun sekilde baslanmasi morbiditenin azaltilmasinda ¢ok dnemlidir. Biz de
calismamizda; ucuz, kolay ulasilabilen ve sik kullanilan tetkikler olan tam kan sayimi
parametreleri, albumin ve CRP gibi biyokimyasal ve serolojik tetkikler tizerinden elde
edilen baz1 oranlar ve inflamasyon belirtecleri ile IYE tanis1 ve alt/iist iiriner sistem
enfeksiyonu ayriminda kullanimlarini incelemeyi hedefledik.

Materyal ve Metot: Calismamiz Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde tek merkezli ve retrospektif olarak planlandi. Ocak 2021 — Aralik 2022
tarihleri arasinda hastanemiz Cocuk Acil Poliklinigi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari
Poliklinikleri’'ne ayaktan bagvuran ve Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi’nde
yatarak tedavi goren hastalardan IYE tanis1 alan hastalar saptanarak ¢alismamiza dahil
edildi. Kontrol grubu ise hastanemiz Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Poliklinikleri’ne
saglam ¢ocuk izlemi i¢in bagvuran, herhangi bir sikayeti olmayan saglikli gocuklardan
olusturuldu. Hasta grubunun; yast, cinsiyeti, idrar kiiltiiriinde tireyen mikroorganizma,
idrar kiiltiiriiniin alindig1 tarih; bagvuru esnasinda ates, bulanti, kusma, huzursuzluk,
idrarda kotii koku, diziiri, karin agrisi, yan agrisi, istahsizlik, eniirezis, hematiiri,
pollakiiri sikayetleri olup olmadigi; takipte goriintiileme olarak iiriner sistem
ultrasonografisi, voiding sistoiiretrogram, dimerkaptosiiksinik asit sintigrafisi yapilip
yapilmadig1 ve eger yapildiysa sonucunda saptanan bulgular; Tam Idrar Tetkiki (TIT)
sonucunda direkt bakida goriilen 16kosit sayisi, 16kosit esteraz (LE) ve nitrit testlerinin
sonuclar1 kaydedildi. Hem hasta grubundaki hem de kontrol grubundaki olgularin tam
kan sayimi1 sonuglarindan WBC, nétrofil, lenfosit, monosit ve trombosit sayilari, MPV,
PDW, PCT, hemoglobin, RDW degerleri; seroloji ve biyokimya tetkiklerinden serum
C-reaktif protein (CRP) ve albumin diizeyleri ve bu degerlerden elde edilen NLR,
LMR, PLR, MPVLR, MPV/PC, Hb/RDW, CAR oranlar1 ve SII degeri hesaplanarak
kaydedildi. Ayrica hasta grubu, bagvuru esnasinda ates semptomu olup olmamasina
gore kendi icinde sistit ve akut piyelonefrit gruplar1 olmak {izere iki gruba ayrildi.

Hasta-kontrol ve sistit-piyelonefrit gruplar1 arasinda tim parametreler
karsilastirildi. Veriler IBM SPSS 22.0 paket programiyla analiz edildi. Siirekli
degiskenlerin ortalama farklarinin hasta ve kontrol gruplari arasinda kiyaslanmasinda
normal dagilan degiskenler i¢cin Student’s T Testi; normal dagilmayanlar icin Mann
Whitney U Testi, kategorik degiskenlerin gruplar arasindaki dagilimlar i¢in Ki-Kare
Testi kullanildi. Stirekli degiskenlerin birbiriyle iligkisine Spearman korelasyon
katsayisi ile bakildi. Tanimlayici istatistik olarak ortalama, standart sapma, medyan,
Q1 (1.Ceyreklik), Q3 (3.ceyreklik), korelasyon katsayisi (rs), frekans ve yiizde
degerleri verildi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bulgular: Calismamiza 1 ay — 16 yas arasindaki 341 c¢ocuk dahil edildi.
Bunlardan 207’si hasta grubunda, 134’{ kontrol grubundaydi. Hasta grubunda kiz
erkek oran1 4:1°di. Hasta grubunun yas ortalamasi 67.4 ay, kontrol grubununki ise 64.9
ay idi.

Hasta grubunda en sik basvuru semptomu 146 hastada goriilen atesti. Ates
sonrasinda en sik goriilen sikayetler diziiri ve karin agrisiydr. Hastalarin TiT
bulgularma bakildiginda %87.8’inde LE pozitif, %51.5’inde nitrit pozitif saptandi.
Idrar kiiltiiriinde en sik iireyen mikroorganizma E. coli’ydi. Hastalarm 123’iine USG
yapilmis, bunlarin 81’inin USG sonucu normal, 42’sinde ise patolojik bulgu mevcuttu.
VCUG yapilan hasta sayis1 26 iken, 14 hastada VUR saptanmisti. 25 hastaya DMSA
gorintiilemesi yapilmis ve 14’{inde renal skar gelisimi saptanmusti.

Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar parametreleri karsilastirildiginda hasta
grubunda WBC (p<0.001), nétrofil (p<0.001), monosit (p<0.001), PDW (p<0.001),
NLR (p<0.001), PLR (p=0.002), CRP (p<0.001), CAR (p<0.001), SII’nin (p<0.001)
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu; lenfosit
(p<0.001), RDW (p<0.001), MPV (p<0.001), PCT (p<0.001), LMR (p<0.001),
albumin (p<0.001) ve MPV/PC’nin (p=0.045) ise kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiik oldugu saptandi.

Sistit ve piyelonefritli olgularin laboratuvar parametreleri agisindan kiyaslama
yapildiginda ise sistit grubunda nétrofil (p=0.021), NLR (p=0.034) ve albuminin
(p<0.001); piyelonefrit grubunda ise CRP (p<0.001) ve CAR’nin (p<0.001) anlaml
sekilde yiiksek oldugu goriildii.

Sonu¢: Calismamizda hasta ve kontrol gruplart arasinda karsilastirilan
laboratuvar parametrelerinin inflamasyonu ve IYE’yi 6ngérmede katkis1 olabilecegi
diisiiniildii. Calistigimiz parametrelerden CRP, albumin, CAR, nétrofil ve NLR
disindakilerle sistit ve piyelonefrit ayriminda net sonuglara varilamadigi,
sistit/piyelonefrit ayrimina yonelik olarak daha biiyiik hasta gruplariyla prospektif
nitelikte yapilacak ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu sonucuna ulasildi.

Anahtar Sozciikler: Idrar yolu enfeksiyonu, sistit, akut piyelonefrit, hematolojik
parametreler, notrofil lenfosit orani, platelet lenfosit orani, sistemik immiin-
inflamasyon indeksi, CRP albumin oran1
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EVALUATION OF THE RELATIONSHiP BETWEEN CLINICAL AND
LABORATORY FEATURES OF CHILDHOOD URINARY TRACT
INFECTIONS AND HEMATOLOGICAL PARAMETERS

SUMMARY

Introduction: Urinary tract infections (UTIs) are among the most common
infections in childhood. In UTI, which can cause serious complications such as renal
scarring, renal parenchymal disease, hypertension and end-stage renal disease, if not
treated on time and properly, rapid diagnosis and appropriate initiation of treatment
are very important in reducing morbidity. In our study; we aimed to examine the use
of some ratios and inflammation markers calculated from complete blood count (CBC)
parameters, biochemical and serological tests such as albumin and CRP, which are
inexpensive, easily accessible and frequently used tests in the diagnosis of UTI and
differentiation of lower and upper urinary tract infections.

Material and Method: Our study was planned as a single center and
retrospective study in Bezmialem Vakif University Medical Faculty Hospital.
Between January 2021 and December 2022, outpatients who came to the Pediatric
Emergency Service, Child Health and Diseases Outpatient Clinics of our hospital and
inpatients who were hospitalized with the diagnosis of UTI in the Pediatrics Clinic
were included in our study. The control group consisted of healthy children who did
not have any complaints and who came to the Child Health and Diseases Outpatient
Clinics of our hospital for healthy child follow-up. Age, gender, microorganism which
was isolated in the urine culture, date of the urine culture; fever, nausea, vomiting,
irritability, malodor in urine, dysuria, abdominal pain, flank pain, anorexia, enuresis,
hematuria, pollakiuria complaints; renal and bladder ultrasonography, voiding
cystourethrogram, dimercaptosuccinic acid scintigraphy were done or not during
follow-up, if they were done the results of the imaging findings; the leukocyte count
in the urine microscopy, the results of the leukocyte esterase (LE) and nitrite tests in
the urinalysis of the patients were recorded. WBC, neutrophil, lymphocyte, monocyte
and platelet counts, MPV, PDW, PCT, hemoglobin, RDW values from the complete
blood count results; serum C-reactive protein (CRP) and albumin levels from
serological and biochemical tests and some ratios and indices calculated from these
values which were NLR, LMR, PLR, MPVLR, MPV/PC, Hb/RDW, CAR and Sl
values of both the patient and the control group were calculated and recorded. In
addition, the patient group was divided into two groups as cystitis and acute
pyelonephritis groups according to the presence of fever symptom at the time of
admission.

All parameters were compared between patient-control and cystitis-
pyelonephritis groups. Data were analyzed with IBM SPSS 22.0 package program.
Student's T Test was used for normally distributed variables in comparison of mean
differences of continuous variables between patient and control groups; Mann
Whitney U Test was used for those not normally distributed, and Chi-Square Test was
used for the distribution of categorical variables between groups. The correlation of
continuous variables with each other was analyzed using the Spearman correlation
coefficient. Mean, standard deviation, median, Q1 (1% quartile), Q3 (3" quartile),
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correlation coefficient (rs), frequency and percentage values were given as descriptive
statistics, p<0.05 was considered statistically significant.

Results: Our study included 341 children between the ages of 1 month and 16
years. Of these, 207 were in the patient group and 134 in the control group. The
female:male ratio in the patient group was 4:1. The mean age of the patient group was
67.4 months, and of the control group was 64.9 months. The most common presenting
symptom in the patient group was fever, which was seen in 146 patients. The most
common complaints after fever were dysuria and abdominal pain. When the urinalysis
findings of the patients were examined, it was found that 87.8% were positive for LE
and 51.5% were positive for nitrite. The most frequently isolated microorganism in
urine culture was E. coli. Ultrasound was performed in 123 of the patients, 81 of them
had normal ultrasound results and 42 had pathological findings. The number of
patients who were performed VCUG was 26, VUR was detected in 14 patients. DMSA
imaging was performed in 25 patients and renal scarring development was detected in
14 of them.

When the laboratory parameters of the patient and control groups were
compared, in the patient group WBC (p<0.001), neutrophil (p<0.001), monocyte
(p<0.001), PDW (p<0.001), NLR (p<0.001), PLR (p=0.002) , CRP (p<0.001), CAR
(p<0.001) and SlI (p<0.001) were statistically significantly higher than the control
group; lymphocyte (p<0.001), RDW (p<0.001), MPV (p<0.001), PCT (p<0.001),
LMR (p<0.001), albumin (p<0.001) and MPV/PC (p= 0.045) were found to be
statistically significantly lower than the control group.

When the laboratory parameters of cystitis and pyelonephritis cases were
compared, neutrophil (p=0.021), NLR (p=0.034) and albumin (p<0.001) in the cystitis
group; CRP (p<0.001) and CAR (p<0.001) in the pyelonephritis group were found to
be significantly higher.

Conclusion: In our study, it was thought that the laboratory parameters compared
between the patient and control groups may contribute to the prediction of
inflammation and UTI. It was concluded that clear results could not be reached in the
differentiation of cystitis and pyelonephritis with the parameters other than CRP,
albumin, CAR, neutrophil and NLR among the parameters we studied, and that
prospective studies with larger patient groups are needed to differentiate
cystitis/pyelonephritis.

Keywords: Urinary tract infections, cystitis, acute pyelonephritis,
hematological parameters, neutrophil-to-lymphocyte ratio, platelet-to-lymphocyte
ratio, systemic immune-inflammation index, CRP-to-albumin ratio
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1. GIRIS ve AMAC

Idrar  yolu enfeksiyonlar1 (IYE) c¢ocukluk c¢aginda sik  goriilen
enfeksiyonlardandir. Cocuklarin yaklasik %7’si 19 yasina kadar en az bir kez idrar

yolu enfeksiyonu ge¢irmektedir [1].

IYE, zamaninda ve diizgiin sekilde tedavi edilmediginde renal skar, renal
parenkimal hastalik, hipertansiyon ve son donem bobrek yetmezligi gibi ciddi
komplikasyonlara sebep olabilir [2]. Taninin hizli bir sekilde konulmasi ve tedavinin
uygun sekilde baglanmasi morbiditenin azaltilmasinda ¢ok 6nemlidir [3]. Ancak altin
standart tan1 yontemi olan idrar kiiltiiriinde lireme gozlenebilmesi i¢in en az 24 saat
gibi bir siire ge¢cmesi gerekmektedir. Bu yiizden klinik bulgular ve laboratuvar
tetkikleri IYE lehine olan bir hastada genellikle ampirik antibiyotik tedavisi
baslanmaktadir.

Cocukluk c¢aginda sik goriilen ve ciddi komplikasyonlara yol acabilen bu
enfeksiyonun tanisii koyabilmek, bazi durumlarda zor olabilmektedir. Ozellikle siit
cocuklart ve kendini ifade edemeyen kiiciik ¢cocuklarda klinik bulgular genellikle

IYE’ye 6zgiil olmamakta, tanida laboratuvar tetkiklerinin 6nemi daha artmaktadir.

Tam kan sayimi ucuz ve kolay ulasilabilir bir tetkiktir. Bu tetkik araciligiyla elde
edilen hematolojik parametrelerin  birgok hastaligin tanisinda, agirliginin
belirlenmesinde ve izleminde kullanilabilirligine dair son yillarda yapilan ¢alismalarin
sayist artmaktadir [4-6]. Notrofil lenfosit orani (NLR), lenfosit monosit orant (LMR),
platelet lenfosit oran1 (PLR), ortalama platelet hacmi (MPV), platelet dagilim genisligi
(PDW), MPV lenfosit oran1 (MPVLR), MPYV platelet sayisi oran1 (MPV/PC), sistemik
immiin-inflamasyon indeksi (SII), eritrosit dagilim hacmi (RDW), Hb RDW oram
(Hb/RDW) gibi parametreler sadece hemogram tetkiki aracilifiyla elde edilen bazi
parametrelerdir. Bunlarin yani sira C-reaktif protein (CRP) albiimin oran1 (CAR) da

inflamatuar ve prognostik bir belirte¢ olarak kullanimi yayginlasmaktadir [7].

Bu ¢alismada IYE tamsi almis hastalar ve saglikli kontrol grubunun klinik
bulgular1 ve laboratuvar tetkiklerinden olusan veriler retrospektif olarak incelenerek
yukarida bahsedilen parametrelerin IYE tanisinda ve alt / iist iiriner sistem enfeksiyonu

ayrim1 yapmadaki yerinin arastirilmasi amaglanmistir. Bu sayede, ¢ocuklarda ciddi



morbiditesi olan IYE tan1 ve izleminde yalnizca tam kan saymmi verilerine bakilarak
ortaya konulabilecek ucuz, kolay ulasilabilir, tanisal ve prognostik belirteclere

ulasilmasi hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Idrar Yolu Enfeksiyonu

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) bébrek, toplayici sistem, iireterler, mesane ve
iiretradan olusan lriner sistemin herhangi bir yerinin patojen mikroorganizmalar
tarafindan  enfekte olmasidir. IYE c¢ocukluk caginm en sik  goriilen
enfeksiyonlarindandir. Hayatin ilk 7 yilinda erkeklerin %2’si, kizlarin ise %8’1 idrar
yolu enfeksiyonu gegirmektedir [8]. Otitis medianin ardindan ¢ocukluk ¢aginin en sik

ikinci bakteriyel enfeksiyonudur [9,10].

IYE geciren cocuk ve ergenlerin, %12-30’unda enfeksiyon tekrarlamaktadir
[11]. IYE akut donemde bdbrek hasari, bakteremi, sepsis ve hatta dliime kadar giden
morbidite ve mortaliteye sebep olmaktadir. Uzun vadede ise hipertansiyon, proteintiri,

renal skar gelisimi ve bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlara yol agmaktadir [12].

2.2. Epidemiyoloji

Cocuklarda yasa gore IYE siklig1 degiskenlik gostermektedir. Yaklasik olarak
cocuklarmn %7’si 19 yasina kadar hayatlarinda en az bir kez IYE gegirmektedir [1]. 1
yas oncesi IYE siklig1 erkeklerde daha fazla iken, cocukluk déneminin geri kalaninda
kizlarda IYE goriilme siklig1 daha fazladir. Hayatin ilk 1 yilindaki IYE insidansina
bakildiginda yaklasik olarak kizlarda 9%0,7 ve slinnet olmamais erkeklerde %2,7 oldugu
goriilmektedir [13,14]. Atesli siit cocuklarina bakildiginda ilk 2 aylik donemde IYE
insidansi kizlarda %35, siinnetsiz erkek bebeklerde yaklasik %20 olarak saptanmistir
[13,14]. Yaslara gore IYE sikligmin bimodal dagilimi vardir, ilk piki 1 yas 6ncesi,
ikinci piki ise tuvalet aligkanhiginin kazanildigi 2-4 yas arasi donemde yapar [15]. 7
yasmna kadar kizlarm %7,8’i, erkeklerin ise %1,7’sinin IYE gecirdigi tahmin
edilmektedir. 16 yasma kadar olan doneme bakildiginda, kizlarm %11,3'i ve

erkeklerin %3,6'smin IYE gegirdigi goriilmiistiir [16,17].

IYE’nin tekrarlama oranlarina bakildiginda %30-50 arasinda tekrarladig

goriilmiistiir [16]. Ozellikle kiz cocuklarinda tekrarlama ihtimali daha fazladir [18].

2.3. Etiyoloji
IYE etiyolojisinde en sik gorillen mikroorganizmalar intestinal flora
elemanlaridir, ¢ocuklarda en sik olarak %80-90 oraninda siklikla Escherichia coli

goriiliir [19]. Diger sebep olan organizmalardan bazilar: Enterobacter aerogenes,
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Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus
spp., Serratia spp. ve Citrobacter’dir [20]. Yenidoganlarda Streptococcus agalactiae
diger yaslara nispeten daha sik gériilmektedir [21]. Staphylococcus saprophyticus ise

ozellikle cinsel aktif ad6lesan kizlarda daha sik goriilmektedir [22].

Uriner sistemde konjenital anomalisi olan hastalar ve immiin yetmezligi
olanlarda Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Haemophilus
influenzae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus viridians ve Streptococcus
agalactiae gibi mikroorganizmalar etiyolojide yer almaktadir [23]. Nadir goriilen
baska bir bakteriyel etken de Mycobacterium tuberculosis’dir.

Daha az siklikla viral ve fungal etkenler de IYE etiyolojisinde rol oynamaktadar.
Virtisler igerisinde adenoviriisler, enteroviriisler, ekoviriisler ve koksakiviriisler
IYE’ye sebep olabilen baz1 etkenlerdir. Bu mikroorganizmalarla gériilen enfeksiyonlar
genellikle alt iiriner sistemle sinirli olmaktadir [24]. Viral etkenlerden adenoviriisler
hemorajik sistit yapabilmektedir [25]. Mantarlar IYE etiyolojisinde daha nadir gériilen
mikroorganizmalardir ve siklikla kalici liriner kateteri, liriner sistem anomalisi, uzun
stireli genis spektrumlu antibiyotik kullanimi ya da immiin yetmezligi olan hastalarda
goriilmektedir [25].

2.4. Patogenez

Uriner sistem, iiretral meatustan bobreklere kadar uzanan, distal iiretra haricinde
steril olan bir ortamdir ve bakteri kolonizasyonuna direnglidir. Patojen invazyonuna
karst en Onemli savunma mekanizmasi iseme esnasinda mesanenin tam olarak
bosaltilmasidir. Diger savunma mekanizmalarina bakildiginda; iist ve alt iiriner sistemi
kaplayan iirotelyal hiicrelerin bariyer olusturucu yapisi, idrarin tek yonlii akist,
tirotelyal mukus {iretimi, iiriner sistemdeki iyonik yap1 degisimleri, antimikrobiyal
peptid ve proteinlerin salinim ile patojenlerin mukozaya tutunmasinin 6nlenmesi veya

direkt olarak 6ldiiriilmesi gibi mekanizmalar gosterilebilir [26].

IYE, hematojen ve asendan yol olmak iizere 2 yol ile meydana gelebilir.
Hematojen yol tipik olarak yenidogan déneminde, asendan yol ise bu donem sonrasi
her yasta patogenezde rol oynayan yoldur. Yenidoganlarda IYE, sepsis klinigiyle
tezahiir edebilir, gogunlukla nonspesifik bulgular gosterir. Emmede zayiflik, kusma,
beslenememe, iritabilite, letarji, konviilziyonlar, solukluk, hipotermi, sarilik gibi

belirti ve bulgularla prezente olur [27]. Bu yas grubunda bakteremiye gidis ve



mortalite oran1 yiiksektir [27,28]. Asendan yolla meydana gelen enfeksiyonda patojen

bakterilerin gogii, fiksasyonu ve proliferasyonu asamalari goriiliir.

IYE’lerin biiyiik bir kism1 asendan yolla olusur. Barsak florasindan cikan
bakteriler perineal bolgede kolonize olur, iiretral agiklik yoluyla mesaneye girerler.
Stinnetsiz erkek ¢ocuklarinda patojen bakteriler, prepisyum altindaki floradan
kaynaklanabilir. Barsak florasi veya prepisyum alt1 floradaki bakteriler, periiiretral
alana ulastiktan sonra idrar akisina ters yonde iiriner sisteme girerek tirmanirlar ve bazi
mekanizmalar araciligiyla iriner sistemde enfeksiyona neden olurlar. (Sekil 2.1) Bu
mekanizmalardan bazilari; tirotelyal hiicrelere adezyonu saglayan fimbrialar, flagella
araciligiyla hareketlilik, antibakteriyel savunma mekanizmalarina direng ve diger

adaptasyon stratejileridir [26,29].
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Sekil 2.1: Uropatojen E. coli'nin sebep oldugu IYE patogenezi [30]

2.4.1. Bakteriyel viriilans faktorleri
E. coli’nin saglikli g¢ocuklarda akut pyelonefrite neden olan suslarina

bakildiginda bu suslarda viriilans1 saglayan bazi genler oldugu goriilmiistiir ki bunlar



patojenite adalari® seklinde isimlendirilir [31]. Bu genlerin aktivasyonu ile konak
dokularina saldir1 aktivitesi ve bakteri hayatta kalma yetenegi artar. Bu bakterilerde
bulunan fimbria yapilar1 sayesinde mikroorganizmanin mukozaya adhezyonu saglanir.
Bu sayede konak hiicrelerinin hemolizin ve lipopolisakkarid (LPS) gibi diger viriilans
faktorlerine maruziyeti artar, bu da doku hasarini artirir. E. coli tarafindan salgilanan
bu toksinler hiicre fonksiyonlarimi etkileyebilir ve hiicre oliimiinii tetikleyebilir

[31,32].

Bakterilerin iiriner sistemdeki hiicrelere tutunma yetenegi 6nemli bir viriilans
faktortdir. (Sekil 2.2) Tutunma yetenegini belirleyen bakteriyel yap1 fimbrialardir.
Fimbria yapilarinin 2 ¢esidi vardir. Tip 1 fimbria E. coli suslarinin ¢gogunda bulunur.
Hedef hiicrelere baglanma D-mannoz tarafindan bloke edilebildigi i¢in ‘mannoza
duyarli’ olarak adlandirilir ve bu fimbriaya sahip mikroorganizmalar akut piyelonefrite
sebep olmaz. Tip 2 fimbria ise sadece bazi E.coli suslari tarafindan eksprese edilir ve
baglanma mannoz tarafindan inhibe edilemedigi i¢in bu fimbrialar ‘mannoza direncli’
olarak isimlendirilirler. Tip 2 fimbrialarin reseptorii glikosfingolipid yapida olup
tiroepitelyal hiicreler ve eritrositler iizerinde bulunur. Bu fimbrialar P kan grubu
eritrositleri tarafindan agliitine edildikleri i¢in P-fimbria olarak adlandirilmistir. E.
coli’nin {iropatojen suslarina bakildiginda fimbria yapilarinin P-fimbria oldugu

gortlir [31].

Diger viriilans faktorlerine bakildiginda LPS, kapsiiler polisakkarid ve
hemolizin 6rnek verilebilir. LPS gram negatif bakterilerde bulunan, iceriginde lipid A
ihtiva eden, dis membranda gomiilii bulunan bir endotoksindir ve organizmada ates,
akut faz yaniti gibi toksik etkilerin olusumuna sebep olan yapidir [33]. Kapsiiler
polisakkaridler bakteriyi saran oligosakkarid polimerlerinden meydana gelir. Kapsiil
bakteriye, kompleman ve fagositoz gibi konak savunma eleman ve mekanizmalarina
kars1 direng kazandirir [34]. Hemolizinler bakterinin hiicre membranini gegmesini

saglayan sitotoksik, por-olusturucu proteinlerdir.

! Patojenite adalari; ¢ok sayida patojen bakteri kromozomunda bulunan belirli genetik yapilara verilen
isimdir. Bu yapilar cesitli viriilans faktorlerinin kodlanmasinda goérevlidir ve non patojen bakteri
suslarinda bulunmazlar.
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Sekil 2.2: Uriner sistemde enfeksiyon olusumuna zemin hazirlayan veya enfeksiyonu
onleyen glikan-bagimli etkilesimler [35]

Uropatojenik E. coli (UPEC), pili / fimbria ad1 verilen ekstraseliiler uzantilartyla
iirotelyuma tutunarak mesaneyi kolonize eder; bu fimbrialarin ucunda glikoproteinler
mevcuttur. (&) Kolonizasyonun ana kolaylastiricisi, iirotelyal hiicre zarlarini
kaplayan tiroplakinler (UP'ler) lizerindeki yiiksek mannozlu yapilarin mannoz
kisimlarini baglayan adhezin FimH'dir. Mesanede, mannoz-spesifik FimH-
araciligiyla UPEC’in epitele baglanmasi, bakterinin endositoz yoluyla semsiye
hiicrelerinin (iirotelyumun en dis katmanini olusturan hiicreler) i¢ine alinmasini
indiikler. Hiicre icine alinan UPEC, sitoplazmaya kagar ve agrege olup hizla prolifere
olarak yogun sekilde paketlenmis hiicre i¢i bakteri topluluklar1 (IBC'ler) olusturmaya
baslar. K1 kapsiilii gibi bakteriyel ekstraseliiler polisakkaritler, IBC'lerin olusumuna,
sekline ve biiyiimesine katkida bulunur. (b) UPEC ayrica renal tiibiiler epitel
hiicrelerini invaze ederek ve burada prolifere olarak piyelonefrite neden olmak i¢in
tireterlerden bobreklere dogru tirmanabilir. Bobrek epiteline yapismak i¢cin UPEC
tipik olarak P-fimbria iizerindeki galaktoz-spesifik PapG adezinlerini kullanir. ()
Konak glikanlari, UPEC'in iirotelyuma yapismasini dnleyebilir. Glikozaminoglikan
(GAQG) acisindan zengin proteoglikanlar, mesanenin liimen yiizeyinde jel benzeri bir
mukus tabakasi olusturur; bu, tirotelyal hiicrelerin invazyonunu 6nleyerek, lirotelyum
tizerindeki mannozile glikoproteinlere FimH aracili baglanmay1 bloke eder.
Liimende, yliksek oranda glikozile edilmis Tamm-Horsfall proteini (THP), FimH'yi
yiiksek afinite ile baglayan ve UPEC’in yapismasini 6nleyen tiroplakin benzeri
mannoz glikanlara sahiptir. Kisaltmalar: Cer — seramid, Gal — galaktoz, GaINAc —
N-asetilgalaktozamin, Glc — glukoz, GIcNAc — N-asetilglukozamin, Man — mannoz
[35]
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2.4.2. Konaga ait savunma mekanizmalari

Mesane {iroepiteli ve epitel iizerinde bulunan mukus tabakasi yogun
glikozaminoglikan igermekte ve dis ortamdan gelen mikroorganizmalar i¢in ilk bariyer
gorevini gormektedir. Epitel hiicreleri normalde birbirine adezyon molekiilleriyle
sikica bagl olarak bulunmaktadir. Kronik irritasyona sebep olabilecek enfeksiyonlar,
pH degisiklikleri (6zellikle diistik pH diizeyleri), bazi kimyasallar, ilaclar ve toksinler
mesane epiteline zarar vermektedir. Hasarli epitel varliginda bariyer fonksiyonu

zayifladigi igin enfeksiyon goriilme ihtimali artmaktadir [36].

Ayrica mesane duvarinda bulunan bakterisidal etkili intrensek faktor sayesinde
de patojenler uzaklastirilmaktadir. Mesane duvarindan salinan antikorlar (bariyer
gorevi yapan salgisal IgA), idrarin yikama o6zelligi ve mesanenin siirekli dolup
bosalmasi da enfeksiyon gelisimini Onlemede gorevli diger mekanizmalardan

bazilaridir [37].

Idrar 6zelliklerine bakildiginda, yiiksek veya diisiik idrar osmolalitesi, yiiksek
iire konsantrasyonu ve diisilk idrar pH’sinin mikroorganizmalarin ¢ogalmasin
engelledigi bilinmektedir. Idrarin asiditesi enfeksiyonu tek basina yok edemese de
dogal savunma mekanizmasini desteklemekte yardimci rol oynamaktadir. Ayrica
idrarda Tamm-Horsfall Proteini olarak bilinen tiromukoidler, E.coli'nin iiriner trakt
epitel hiicresine baglanmasinda yarigmaci antagonizma gostererek baglanmay1 inhibe
etmektedirler. Bununla birlikte bakteriyel ¢ogalmay1 kolaylastiran glukoz ve serbest

demirin idrarda olmamasi bilinen diger koruyucu mekanizmalardandir [38].
2.5. Predispozan Faktorler

Tekrarlayan IYE geciren ¢ocuklar mutlaka IYE igin predispozan faktdrler
agisindan tetkik edilmelidir. Asagida IYE igin yatkinlik olusturan risk faktorleri

siralanmastir:

Yas: IYE prevalans: 1 yasindan kiiciik erkek ¢ocuklarinda ve 4 yasinda kiiciik kiz
cocuklarinda en yiiksektir [39,40].

Cinsiyet: Kizlarda erkeklere gore IYE siklig1 daha fazladir [39]. Bu duruma sebep
olarak kizlarda iiretra uzunlugunun daha kisa olmasi, iiretranin aniise daha yakin

olmasi, periliretral alanin daha nemli olmasi sebebiyle bakteri iiremesi i¢in daha



elverisli ortam saglamasi asendan yolla IYE gelisimi acisindan riski artiran durumlar

olarak goriinmektedir [41,42].

Siinnet durumu: Atesli slinnetsiz erkek bebeklerde, siinnetli erkek bebeklere gore
4 ila 8 kat daha yiiksek IYE prevalansi oldugu saptanmistir. Bu durumu agiklamaya

yonelik olarak 2 mekanizma One siiriilmiistiir:

1. Siinnetsiz prepisyum mukozasi, siinnetli penis tizerindeki keratinize cilt dokusuna
gore iiropatojen bakterilerin tutunmasi i¢in daha elverisli bir ortam saglar [43].
Mukozanin keratinizasyonu 1 yasinda biiylik Ol¢iide tamamlanir ve bu da
erkeklerde IYE prevalansimin azaldig1 déneme denk gelir.

2. Uretral meatusun siki siinnet derisi tarafindan parsiyel obstriiksiyonu bu durumu
aciklayacak bir sebep olabilir. Yapilan bir galismaya gore, 7 ay alt1 siinnetsiz erkek
bebeklerde; iiretral meatusu agiga g¢ikaracak sekilde siinnet derisinin retrakte
edilememesi, atesli IYE gegirenlerde, IYE gegirmeyenlere gére anlamli sekilde
daha sik olarak bulunmustur (sirasiyla %85 - %42 oranlarinda). Siinnet derisinin

sikiligi zamanla azalir ve 1 yas sonrasinda nadir goriilen bir durumdur [44].

Genetik Faktorler: IYE geciren cocuklarin birinci derece akrabalarmin IYE
gecirme ihtimalinin, bdyle bir aile hikayesi olmayanlara gore arttig1 gosterilmistir. [45]
Bakterilerin {iriner sistem epiteline adheransinin genetik yapidan etkilendigi
diigiiniilmektedir. Ayrica genetik faktorler periiiretral alandaki E. coli reseptorlerinin

yogunlugunu ve inflamatuar yanit gelistirme yetenegini etkilemektedir.

Uriner Obstriiksiyon: Obstriiktif iiriner sistem anomalileri olan ¢ocuklarm IYE
gelistirme riski ytliksektir; durgun idrar ¢ogu iiropatojen i¢in miikemmel bir kiiltiir

ortamidir. Predispozan obstriiktif anomalikler sunlar icerir:

» Anatomik durumlar (6rn., posterior iiretral valf (PUV), UPJ (iireteropelvik bileske)
darhigi
» Norolojik bozukluklar (6rn., meningomyelosele sekonder ndrojen mesane)

» Fonksiyonel bozukluklar (6rn., mesane ve barsak disfonksiyonu)

Obstriiktif anormallikleri olan ¢ocuklarda artmis IYE riskine ragmen, ilk IYE ile
basvuran ¢ocuklarda obstriiktif anatomik anomaliler nadirdir (%1 ila 4) [46]. Hastada

su durumlardan biri varsa iiriner sistem obstriiksiyonundan siiphelenilmelidir:
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Giindiiz eniirezisi, damla damla idrar yapma gibi iseme sorunlari varligi,
Diger aile tiyelerinde tiriner sistem anomalisi oykiisii,

Fizik muayenede genitoiiriner anomali varligi,

YV V VYV V

Uygun tedaviye ragmen semptomlarda gerileme olmamasi
Mesane ve Barsak Disfonksiyonu:

» Sik veya seyrek iseme, gilindiiz eniirezis, idrara sikigsma, seyrek diskilama
(kabizlik) gibi anormal eliminasyon paternleri
> lIdrar ve/veya gaita inkontinans1

» Tutma manevralari

Yukaridaki bulgular mesane ve barsak disfonksiyonu bulgularidir. Bu semptomlar
genellikle saglikli okul ¢agi1 ¢ocuklarinda goriiliir ve aylar hatta yillar boyunca sebat
edebilir. Temelde pelvik kaslar, mesane ve sfinkter fonksiyon bozukluguna bagl
olarak meydana gelir. Bu durum sik goriilmesine ragmen genellikle tan1 konulamaz
veya Yetersiz tedavi edilir [47]. Giindiiz alt 1slatma, idrar/gaita tutma davraniglari ve

kabizlik ortaya ¢ikan semptomlardandir [48].

Mesane ve barsak disfonksiyonu, cocuklarda IYE patofizyolojisinde énemli ve
siklikla gdzden kacan bir faktordiir [47]. Ik IYE'si olan tuvalet egitimli ¢ocuklarda
yiizde 40'a varan oranda ve tekrarlayan (ii¢c veya daha fazla) IYE geciren ¢ocuklarmn
yiizde 80'inde mesane ve barsak disfonksiyonu semptomlar1 bildirilmektedir [46].
Mesane ve barsak disfonksiyonu ayrica kalic1 vezikoiireteral refli (VUR), renal

skarlasma ve tekrarlayan IYE'ler igin bir risk faktoriidiir.

Vezikoiireteral Refli (VUR): VUR, idrarin mesaneden st iiriner sisteme
retrograd olarak gegisine verilen isimdir. Cocuklarda en sik goriilen iirolojik

anomalidir. VUR’lu ¢ocuklar tekrarlayan IYE acisindan yiiksek risk altindadur.
Altta yatan patofizyolojiye gore primer ve sekonder VUR seklinde ikiye ayrilir:

» Primer VUR: En sik goriilen formdur. Mesane duvari i¢inde iireterin bir bolimiini
iceren (intravezikal {ireter) iireterovezikal bileskenin (UVJ]) yetersiz veya
uygunsuz sekilde kapanmasindan kaynaklanir. Yani intravezikal {ireterin

konjenital olarak kisa olmasina bagli gelisir.
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» Seckonder VUR: Mesanede anormal sekilde yiiksek iseme basinci oldugu
durumlarda, mesane kasilmasi esnasinda UVJ’nin kapanmasi yetersiz kalir. Bunun

sonucunda VUR gelisir, buna sekonder VUR adi verilir.

VUR tanis1 voiding sistoiiretrografisi (VCUG) ile konulur. AAP tarafindan
gelistirilen protokole gore siddetine gore 5 evrede ifade edilir [49]: (Sekil 2.3)

» Evre 1: Reflii, dilatasyon olmadan sadece iireteri doldurur.

» Evre 2: Reflii, dilatasyon olmadan iireter ve toplayici sistemi doldurur.

» Evre 3: Refli, tireteri ve toplayict sistemi doldurur ve hafif dilatasyona sebep olur,
renal kalikslerde hafif kiintlesme olur.

» Evre 4: Refli, tireter ve toplayici sistemi doldurur ve belirgin sekilde dilate eder,
renal kalikslerde kiintlesme olur. Ureterde hafif tortiyosite gelismistir.

» Evre 5: Masif refli toplayict sistemi belirgin sekilde dilate eder. Tiim renal
kaliksler kiintlesir, papilla goriiniimii kaybolur ve intrarenal reflii olabilir. Ureterde

belirgin dilatasyon ve tortiyosite gelismistir.

[ / 4 £
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Sekil 2.3: VUR evrelemesi [50]

Cinsel Aktivite: Ozellikle addlesan kizlarda cinsel aktivite ile IYE riskinde artis

gosterilmistir [51].
2.6. Renal Skar Gelisimi i¢in Risk Faktorleri

Renal skar olusumu ile renal parankim kaybi, IYE'nin potansiyel bir

komplikasyonudur. Renal skar olusumunun uzun vadeli sonuglar1 arasinda
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hipertansiyon, bobrek fonksiyonunda azalma, proteiniiri ve son donem bdbrek

hastaligini gosterilebilir.
Risk faktorleri asagidaki sekilde siralanabilir:

Tekrarlayan atesli IYE [52]

Akut enfeksiyonun tedavisinde gecikme [53]
Mesane ve barsak disfonksiyonu

Obstriiktif iiriner sistem malformasyonlari

Vezikotireteral reflii (VUR)

YV V V V V

Gegirilen ilk IYE sonrasi renal skar gelisimi acisindan kétii prognoz gostergeleri

su sekildedir [54]:

> VUR — Ogzellikle yiiksek evre VUR renal skar gelisimiyle iliskili oldugu
gosterilmistir.

> Uriner sistem USG’de anormallik

> Inflamatuar belirteclerde yiikseklik — CRP>40 mg/L veya PMNL>%60

» Ates>39°C

> E. coli dis1 mikroorganizma sonucu olusan IYE
2.7. Klinik Bulgular

IYE kendini ifade edebilen ¢cocuklarda idrar yaparken acima-yanma (diziiri), karin
agrist, yan agrisi, sik idrara ¢ikma ihtiyaci hissetme (pollakiiri) gibi daha belirgin
semptomlarla ortaya ¢ikarken siit cocuklarinda ve kiiclik ¢ocuklarda daha miiphem
klinik tablolarla kendini gostermektedir (Tablo 2.1). Siit ¢ocuklarinda ve 2 yas
altindaki ¢ocuklarda IYE’nin tek belirtisi ates olabilir [55,56].
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Tablo 2-1: Infant ve Cocuklarda Yasa Gore IYE Belirti ve Bulgulari [57]

Yas Grubu Semptom ve Bulgular
En sik meesssssssmmp  Daha az goriilen
<3 ay siit ¢cocuklar Ates Beslenmede azalma Karn agrist
Kusma Biiyiime gelisme Sarilik
Letarji geriligi Hematiiri
Irritabilite Idrarda kétii koku
Kendini Ates Karn agrist Letarji
ifade Bel / yan agris1 [rritabilite
edemeyenler
Kusma Hematiiri
Beslenmede azalma Idrarda kétii koku
>3 ay siit Biiyiime gelisme geriligi
cocuklart ve :
cocuklar Kendini Diziiri Iseme disfonksiyonu Ates
If?de Pollakiiri Idrar kagirma Halsizlik
edebilenler
Karin agrisi Kusma
Bel / yan agrist Hematiiri
Idrarda kétii koku
Bulanik idrar

Yenidogan doneminde IYE belirti ve bulgular1 nonspesifiktir. IYE gegiren

yenidoganlarda bakteriyemi ihtimali yiiksektir [23]. Bu yiizden; viicut sicakliginda

instabilite (ates veya hipotermi), periferik dolasim bozuklugu, letarji, irritabilite, apne,

konviilziyon, metabolik asidoz gibi sepsis bulgulariyla klinik tablo olusturabilir.

Bunlarin haricinde beslenmede azalma, emmede zayiflik, kusma, yetersiz tart1 alimi

veya uzamis sarilik seklinde de bulgu verebilir [58]. K6tii kokulu idrar yapma, yaygin

olmayan ama daha spesifik bir semptomdur [59].

Siit gocuklugu dénemi boyunca IYE belirti ve bulgular1 daha ¢ok nonspesifik

bulgular olarak devam eder. A¢iklanamayan ates, hayatin ilk 2 yasinda en sik goriilen

semptomdur [23]. Hatta bu yas grubunda IYE geciren hastalar tek semptomu ates

olarak karsimiza gelebilir. Diger nonspesifik bulgular arasinda irritabilite, yetersiz

beslenme, istahsizlik, kusma, tekrarlayan karin agrisi, biiyiime gelisme geriligi

sayilabilir [59]. Spesifik semptom ve belirtilere bakildiginda 1slatilan bez sayisinda

artma ya da azalma, idrarda kotii koku, iseme esnasinda huzursuzluk goriilebilir [60].

Zayif iseme veya damlatma tarzi iseme ndrojen mesane veya bir alt {iriner sistem
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obstriiksiyonunu (erkek cocuklarda posterior lretral valf gibi) diisiindiiriir [23].

Siirekli olarak idrar damlatma veya bez 1slatma ektopik iireterin bir bulgusu olabilir.

2 yas sonrast IYE semptom ve belirtileri daha spesifiktir. Alt iiriner sistem
enfeksiyonu belirti ve bulgulart olarak suprapubik agri, karin agrisi, diziiri, pollakiiri
(idrara ¢ikma sikliginda artis), idrara sikisma, bulanik idrar, kotii kokulu idrar, giindiiz
entiirezisi, yeni baslayan noktiirnal eniirezis ve suprapubik hassasiyet gosterilebilir
[19]. Sistit olmaksizin {iretrit olmasi halinde pollakiiri veya idrara sikigsma
goriilmezken yalmzca diziiri seklinde semptom verebilir [16]. Ust iiriner sistem
enfeksiyonu belirti ve bulgularina bakildiginda ise; ates, iisiime, titreme, kusma,

halsizlik, yan agrisi, bel veya sirt agrisi ve kostovertebral a¢1 hassasiyeti goriilmektedir
[59].

2.8. Tanmida Yardimci Yontemler

Klinik bulgularin yénlendirmesiyle IYE diisiiniilen hastalarda tani i¢in yardimci
birtakim laboratuvar ve goriintiileme yontemleri vardir. IYE tanisi icin ilk istenecek
tetkik tam idrar tetkikidir. Cocuklarda idrar toplamak i¢in birgok yontem vardir. Orta
akim idrari, temiz yakalama yontemi, idrar torbasi baglama yontemi, suprapubik
aspirasyon ve transiiretral mesane kateterizasyonu yontemleri ile idrar toplanabilir.
Kontaminasyonu 6nleme agisindan altin standart yontemler suprapubik aspirasyon ve
transiiretral mesane kateterizasyonu yontemleridir. Fakat her iki yontem de invazif
girisim gerektirmesi sebebiyle her hastada uygulanamayabilir. NICE kilavuzuna gore
oncelikle oOnerilen idrar toplama yontemi temiz yakalama yontemidir. Eger bu
miimkiin olmazsa, idrar mikroskopisi ve dipstick testi i¢in idrar torbasiyla toplama
yontemi kullanilabilir, fakat idrar kiiltiiri i¢in mutlaka steril idrar almayi
saglayabilecek temiz yakalama yontemi ya da invazif yontemler olan suprapubik

aspirasyon veya transiiretral mesane kateterizasyonu yontemleri kullanilmalidir.

Tuvalet egitimi almis ¢ocuklarda ise ideal idrar toplama yontemi, orta akim idrar
yontemidir. Alinan idrar 6rnegi en kisa zamanda tetkik edilmelidir, oda sicakliginda

birkag saat bekletilmesi bile sonuglar etkileyebilir.

IYE siiphesi olan hastalarda idrar tetkiki ve idrar kiiltiirii istenme endikasyonlar

Tablo 2.2°de gosterilmistir.
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Tablo 2-2: Uriner Sistem Anomalisi Olmayan ve IYE Siiphesi Olan Infant ve
Cocuklarda Idrar Tahlili ve Idrar Kiiltiirii Endikasyonlar1 [61]

Yas, Cinsiyet ve Siinnet Durumu

idrar Numunesi Alma Endikasyonlari

1-2 aylik Kiz ve erkekler (slinnetli Ates >38°C
veya silinnetsiz)
2-11 aylik Kizlar ve siinnetsiz erkekler Ates >38°C

Stinnetli erkekler

Ates >38°C ve asagidakilerden herhangi biri;

Bagka ates kaynagi yok ve IYE dykiisii mevcut

Bagska ates kaynagi yok, maksimum ates >39°C ve ates >48
saat

Baska ates kaynag1 mevcut, ancak IYE 6ykiisii var,
maksimum ates >39°C ve ates >48 saat

12-23 aylik Kizlar ve siinnetsiz erkekler

Asagidakilerden herhangi biri;

Ates >38°C ve IYE oykiisii
Ates >38°C ve bagka ates odagi yok
Maksimum ates >39°C ve ates >48 saat

Stinnetli erkekler

Baska ates odag1 olmamasi, IYE 6ykiisii olmas1, maksimum
ates >39°C ve ates >48 saat kombinasyonu

>24 aylik Kizlar ve siinnetsiz erkekler:
>1 klinik bulgu

Klinik bulgular:

Diziiri

Siinnetli erkekler: >2 klinik
bulgu

Pollakiiri

Yeni baslayan idrar kagirma

Karin agrisi

Bel agrist

Bagka ates odagi yok ve ates >39°C

2.8.1. idrar tetkiki

Dipstick Analizi: Ucuz, kolaylikla ulasilabilir ve ¢alisilmasi minimal diizeyde

egitim gerektiren bir testtir. Ayrica bazi saglik kuruluslarinda calisilabilen tek idrar

analiz yontemi olabilir. Sensitivitesi en iyi ihtimalle %88’dir, bu yiizden baz1 IYE

vakalarini kagirma ihtimali vardir.

> Lékosit Esteraz (LE): Dipstick testinde pozitif 16kosit esteraz IYE lehine bir

bulgudur, fakat nonspesifiktir. Baz1 baska hastaliklarda da (Kawasaki hastaligi,

renal tiiberkiiloz, apandisit gibi) 16kosit esteraz pozitifligi goriilebilir.

> Nitrit: Nitrit pozitifligi IYE lehine kuvvetli bir bulgudur. Spesifisitesi yiiksek,

yanlig-pozitiflik orani1 diisiik; fakat sensitivitesi yeterince yiiksek degildir. Nitrit

pozitifliginin saptanabilmesi i¢in verilen idrarin mesanede en az 4 saat beklemis
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olmasi gereklidir. Bu yiizden negatif nitrit testi IYE’yi dislamak icin yeterli
degildir.

Idrar Mikroskopisi: Mikroskopik inceleme, dipstick testine gore daha fazla

ekipman ve tecriibe gerektiren bir testtir.

» Standart Mikroskopi: Santrifiije edilmis idrar 6rnegi, 16kosit ve bakteri a¢isindan
incelenir. Standart mikroskopide >5 WBC/hpf (high-power field) goriilmesi piyiiri
olarak ve hpf’de herhangi bir sayida bakteri goriilmesi bakteriiiri olarak tanimlanir.

» Gelismis Mikroskopi: Bazi akademik merkezlerde bulunan, santrifiije edilmemis
idrar Orneginin hemositometre ve gram boyama yaymasi kullanilarak
incelenmesini ifade eden yontemdir. Bu yontemde >10 WBC/mm?® goriilmesi
piyiiri olarak tanimlanir. IYE icin hizli tan1 ve tedavi imkam acisindan en iyi
sensitivite ve spesifisiteye sahip olan yontemdir.

» Otomatize Mikroskopi: Bir¢ok hastane laboratuvarinda manuel mikroskopi
yerine 10kosit ve bakterileri saptamak i¢in akis sitometrisi ve mikroskopik
analizorler kullanan otomatize mikroskopiye gecilmistir. Piyiiri ve bakteriliri

tanimlar1 otomatize mikroskopi sistemine gore farklilik gostermektedir.

Tablo 2-3: Ilk Alt Uriner Sistem Enfeksiyonunu Gegiren >3 Yas Cocuklarda
Dipstick Testine Gore Stratejiler [57]

Nitrit (+) / LE (+) Hasta 1YE olarak degerlendirilmeli ve antibiyoterapiye baglanmalidir.
Cocuk ciddi hastalik agisindan orta veya yiiksek riskte ise ve/veya daha
énce IYE 6ykiisii varsa idrar kiiltiirii génderilmelidir.

Nitrit (+) / LE (-) Hastaya antibiyotik tedavisi baglanmali, idrar kiiltiirii génderilmelidir. idrar
kiiltiiriiniin sonucuna gore sonraki takip ve tedavi belirlenir.

Nitrit (-) / LE (+) Idrar kiiltiirii ve mikroskopi igin idrar 6rnegi alinmalidir. Klinik olarak IYE
lehine kuvvetli bulgu goriilmedikge antibiyotik baglanmamalidir. LES
pozitifliginin {iriner sistem dig1 baska bir enfeksiyonun bulgusu olabilecegi
akilda tutulmalidir.

Nitrit (-) / LE () Hastaya antibiyotik baglanmamali, idrar kiiltiirii gonderilmemelidir. IYE
dis1 baska hastaliklar agisindan hasta tetkik edilmelidir.

Bazi hastalarda idrar tetkikinde piyiiri goriilmesine ragmen kantitatif idrar

kiiltirinde mikroorganizma liremesi ve bakteriyel enfeksiyon varlig1 gosterilemez. Bu
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durum steril piyliri olarak isimlendirilir. Steril piyiirinin enfeksiydz ve non-enfeksiyz

bir¢ok sebebi olabilir. Bunlarin baslicalar1 Tablo 2.4°te gosterilmistir.

Tablo 2-4: Steril Piyiiri Sebepleri [62]

Enfeksiyoz Sebepler Non-Enfeksiyoz Sebepler
Viral Sistemik hastaliklar ilac iligkili
Akut gastroenteritler Kawasaki Interstisyel nefrit
OPV Sistemik lupus eritematozus ~ (AAntikonviilzanlar, proton

Adenoviral enfeksiyon
Enteroviral enfeksiyon
HIV

Bakteriyel
Leptospirozis

Renal apse

Tularemi

Brusellozis

Anaerob genitotiriner enfeksiyonlar
Neisseria gonorrheae
Diger

Renal tiiberkiiloz

Klamidya trahomatis

Orak hiicre anemisi
Toksik sok sendromu
Sarkoidoz

Renal hastaliklar
Glomertilonefritler
Nefrotik sendrom

TAK (Temiz aralikli
kateterizasyon)

Norojen mesane
Mevcut tiriner kateter varligi
Ureteral stent varlig1

Nefrolitiyazis /
Nefrokalsinozis

Interstisyel nefrit

pompa inhibitorleri, H2
reseptor blokdrler,
NSAil’ler vb.)

[laca bagl hemorajik sistit
(siklofosfamid, ifosfamid
vb.)

Genitoiiriner sisteme
komsu inflamasyon

Apandisit

Over torsiyonu

Pelvik inflamatuar hastalik
Kolit

2.8.2. Idrar Kiiltiirii

Kantitatif idrar kiiltiir sonucu IYE tanis1 igin gereklidir. Halen IYE tanisinda altin

standart tan1 yontemi idrar kiiltiiriinde mikroorganizma iiremesinin gosterilmesidir.

NICE kilavuzuna gore infant ve ¢ocuklarda idrar kiiltiirii 6rnegi gonderilmesi igin

endikasyonlar sunlardir [57]:

<3 ay atesli infantlar

vV V V V V

Tekrarlayan IYE 6ykiisii

Ciddi hastalik acisindan orta veya yiiksek risk

LE ve/veya nitrit sonucu pozitifligi
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» 24-48 saat gecmesine ragmen tedaviye yanit alimamamis, daha Once Ornek
gonderilmemis hastalar

» Klinik bulgular ve dipstick testi sonug¢larinin uyumsuz olmasi

Idrarin toplanma sekline ve idrar Kkiiltiiriinde {ireyen mikroorganizma koloni
sayisina bagli olarak kiiltiir sonuglar1 yorumlanir. Temiz yakalama veya orta akim idrar
yontemiyle alinmis 6rneklerde >100,000 CFU/mL iireme goriilmesi anlamli bakteriiiri
olarak kabul edilir. Mesane kateterizasyonu yoluyla alinan O6rneklerde >50,000
CFU/mL iireme olmasi ve suprapubik aspirasyon yoluyla alinan 6rneklerde >1000
CFU/mL iiropatojen liremesi gosterilmesi anlamli kabul edilir [63]. Torba ile idrar
toplama kontaminasyon riskinin yiiksek olmasi sebebiyle idrar kiiltiirii i¢in 6nerilmez.
Torba ile aliman idrar Orneginde kiiltiir iiremesi olmasi durumunda mesane
kateterizasyonu veya suprapubik aspirasyon yontemiyle tetkikin tekrarlanmasi
Onerilmektedir. Ayrica Laktobasillus tiirleri, Koagiilaz negatif Stafilokoklar,
Corynebacterium tiirleri gibi bazi mikroorganizmalarm idrar kiltiiriinde tiremeleri
klinik olarak anlamli goriilmemektedir. Klinik olarak anlamli iiropatojenler ise;
Escherichia coli, Klebsiella tiirleri, Proteus tiirleri, Enterobacter tiirleri, Citrobacter
tirleri, Serratia marcescens, Staphylococcus saprophyticus, Enterococcus tiirleri,

Streptococcus agalactiae ve Pseudomonas aeruginosa’dir [63].

2.8.3. Radyolojik goriintiileme yontemleri

IYE sonrasi iiriner sistemin radyolojik yontemlerle goriintiilenmesinin amaci,
enfeksiyonun tekrarlama riskini artiran {iriner sistem anomalisi olan c¢ocuklar
saptamak ve IYE sonrasi renal skar gelisimi, bobrek hasari olan hastalari tespit
etmektir. IYE sonras: tetkik edilen ¢ocuklarda gériintiileme yapilirken radyasyona
maruziyetin en diigiik diizeyde tutulmasi da Oncelenmelidir. Bobrek ve mesane
ultrasonografisi (USG) iiriner sistem anomalilerini saptamada iyi bir tarama testidir.
Ucuz, giivenli, non-invazif, kolay ulasilabilir ve radyasyona maruziyet olusturmayan
bir goriintiileme yontemidir. Voiding sistotireterografi (VCUG), vezikoiireteral
refliyi (VUR) saptamada kullanilan kontrasthi bir goriintiileme yontemidir.
Dimerkaptosiiksinik asit statik bobrek sintigrafisi (DMSA) ise iist iiriner sistem
enfeksiyonu sonrasi gelisen renal parenkim patolojisini, renal skar1 gostermede

kullanilir [64].
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2.8.3.1. Ultrasonografi (USG)

Uriner sistem USG; bébreklerin boyut, konum ve sekilleri, renal parenkimin
yapisi, iireterlerde duplikasyon veya dilatasyon varligi, obstriiktif liropati, mesanenin
yapisal anomalileri gibi birtakim yapilar ve anatomik anomalilerin varligini
gosterebilen non-invazif bir goriintilleme yontemidir [65]. Bobrekte kortikomediiller
bileske diferansiyasyonunun ekojenisite derecesi ve keskinligi, jeneralize bir bobrek
hastalig1 veya fokal bir hasarin varlig1 hakkinda ipucu verir. Bobrek ve mesane USG
ayrica renal apse ve piyonefroz varligi durumunda bu patolojileri tespit etmede

faydalidir. Bobrek ve mesane USG incelemesinin su durumlarda yapilmasi

diistinilmelidir [15]:

> <2 vyas atesli IYE geciren cocuklar

> Yas fark etmeksizin tekrarlayan IYE gériilen ¢cocuklar
» Palpabl abdominal kitle varligi

> Iseme bozukluklarinin varlig

» Hipertansiyon

» Hematiiri

» Standart antibiyoterapiye yanitsizlik

>

Ailede renal veya tirolojik hastalik varlig

USG’nin zamanlamasina karar verirken hastanin klinik durumuna bakilmalidir.
Olagandis1 sekilde siddetli enfeksiyon bulgulari goriilen veya uygun antimikrobiyal
tedaviye ragmen diizelme gostermeyen klinik durumu olan hastalarda
komplikasyonlar1 (renal veya perirenal apse, piyonefroz gibi) saptamaya yonelik
olarak hastaligin akut fazinda miimkiin olan en kisa zamanda USG yapilmalidir.
Uygun antimikrobiyal tedaviye beklenen yaniti veren hastalarda ise akut epizod
esnasinda renal inflamasyona bagli olarak ortaya cikabilecek yanlis pozitif sonug

riskini azaltmak amaciyla hastaligin akut fazindan sonra yapilmalidir.

2.8.3.2. Voiding sistoiireterografi (VCUG)

VUR agisindan tercih edilen tarama testi VCUG’dir. Bu goriintiileme yontemi;
VUR tespiti ve evrelendirmesi, posterior iiretral valf (PUV), iireterosel, obstriiktif
tiropatiler, mesane divertikiilii ve trabekiilasyonu gibi iireterler, mesane ve iiretranin

patolojilerini tespit etmede faydalidir.
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VCUG prosediiriinde mesaneyi radyoopak ve radyoaktif bir sivi ile doldurmak
icin mesane kateterizasyonu girisimi gereklidir ve iseme esnasinda VUR
goriintiilemesi yapilir. VCUG invazif, nispeten daha pahali ve ¢ocuga radyasyon
maruziyeti olusturan bir islemdir. ilk atesli IYE sonras1 eger hastaya yapilan USG’de
renal skar, hidronefroz gibi yiiksek evre VUR veya obstriiktif iiropati bulgusu yoksa
VCUG endike degildir. Bir hastaya VCUG ¢ekimi karar1 verilirken VUR ihtimali, ['YE
siddeti, rekiirrans olmasit durumunda olusturacagi sorunun biiyiikliigii, VCUG’ nin
maliyeti ve hastaya verecegi rahatsizlik ve (eger varsa) ailenin profilaksiye uyum

sorunu goz oniinde bulundurulmalidir. Su durumlarda VCUG endikedir [66]:

> 2 veya daha fazla atesli IYE gegiren her yastaki cocuk veya
> Ik atesli IYE gegiren her yastaki cocuk ve
o Renal USG’de herhangi bir anormallik ve
o >39°C ates ve E. coli haricinde bir patojen ile enfeksiyon veya

o Bilylim geriligi veya hipertansiyon

0-18 yas arasindaki ilk IYE’sini geciren 1280 cocuk iizerinde yapilan bir meta-
analize gore evre 4 veya 5 VUR’u olan ¢ocuklarin %68’inde ya anormal renal ve
mesane USG bulgulart mevcut oldugu ya da >39°C ates ve E. coli haricinde bir patojen

ile enfeksiyon kombinasyonu oldugu gosterilmistir [67].

VCUG ¢ekimi genellikle TYE’den birkag hafta sonra planlansa da hasta
asemptomatik olur olmaz gerceklestirilebilir [66]. Islem sonras1 IYE gelisme riski cok
diisiik olarak gosterilmistir [68]. Fakat yine de islem oncesi idrar kiiltiiriniin steril

oldugunun gosterilmesi tercih edilmektedir.

2.8.3.3. Bobrek sintigrafisi

Bobrek sintigrafisi i¢in teknesyum Tc-99m sukkimer (dimerkaptosiiksinik asit;
DMSA) kullanilir ve enfeksiyonun akut doneminde akut piyelonefriti ve kronik
donemde renal skari tespit etmede yararlanili. DMSA intravendz olarak enjekte
edildikten sonra bobrekler tarafindan tutulumu 2 ve 4. saatlerde goriintiilenerek tespit
edilir. Bobreklerde tutulumun az oldugu bolgeler piyelonefrit veya skar dokusunu
gosterir. DMSA sintigrafisi de VCUG gibi pahali, invazif ve ¢ocuga radyasyon

maruziyeti olusturan bir goriintiileme yontemidir.

33 c¢alismanin incelendigi bir sistematik derlemede IYE gecirmekte olan

cocuklara hastaligin akut evresinde yapilan DMSA sintigrafisinde hastalarin %60’ 1inda
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akut piyelonefrit ile uyumlu sintigrafi bulgular1 goriilmiis, fakat takipte bu hastalarin
yalnizca %15’inde renal skar gelisimi oldugu gdsterilmistir. Bu ylizden hastaligin akut
evresinde DMSA c¢ekimi konusu tartismalidir. Bunun yerine tiim IYE geciren
cocuklara yakin klinik takip Onerilmekte, rutin olarak DMSA ¢ekimi
onerilmemektedir. AAP ve NICE rehberlerinde de ilk IYE sonrasi rutin olarak DMSA

¢ekimi Onerisi bulunmamaktadir [57,66].

USG, VCUG ve sintigrafinin hangi hastalara ve ne zaman yapilmasi
gerektigiyle alakali olarak NICE rehberine bakildiginda oOneriler Tablo 2-5te

gosterilmistir.

Tablo 2-5: IYE Gegiren Cocuklarda Gériintiileme Onerileri [57]

Yas Grubu Test Tedaviye 48 saat Atipik Rekiirran
icinde iyi cevap var IYE! IYE!
Akut donemde USG Hayir Evet Evet
<6 ay siit 6 hafta iginde USG Evet? Hayir Hayir
cocuklari
Enfeksiyondan 4-6 Hayir Evet Evet
ay sonra DMSA
VCUG Hayir Evet Evet
Akut donemde USG Hayir Evet Hay1r
) 6 hafta i¢inde USG Hayir Hayir Evet
6ayila3
yas arasi Enfeksiyondan 4-6 Hay1r Evet Evet
¢ocuklar ay sonra DMSA
VCUG Hayir Hayir® Hayir®
Akut donemde USG Hayir Evet Hayir
6 hafta icinde USG Hayir Hayir Evet
>3 yas
cocuklar Enfeksiyondan 4-6 Hayir Hayir Evet
ay sonra DMSA
VCUG Hayir Hayir Hayir

IAtipik ve rekiirran IYE tamimlamasi asagida yapilmustir.
2Eger anormalse VCUG diisiiniilmelidir.

®Bu gruplarda VCUG rutin olarak dnerilmez fakat; USG’de dilatasyon, idrar ¢ikisinda azalma, E. coli dist
patojen, ailede VUR o&ykiisii varliginda VCUG diisiiniilmelidir.

21



Atipik IYE kriterleri su sekildedir [57]:

Siddetli hasta / toksik gériiniim
Idrar cikisinda azalma

Batin veya mesanede kitle

>

>

>

» Kreatininde artig
» Septisemi

» Uygun antibiyoterapiye 48 saat i¢inde yanitsizlik
>

E. coli dis1 mikroorganizmalarla olusan enfeksiyon
Rekiirran IYE kriterleri ise asagidaki gibidir [57]:

> >2iist IYE (akut piyelonefrit) atag1 veya
> >11iist IYE atag1 +>1 alt IYE (sistit) atag1 veya
> >3 alt IYE atag

2.9. Tedavi ve Profilaksi

Cocuklarda IYE gelisiminin 6nlenmesi i¢in her 1.5 ila 2 saatte bir idrara ¢ikmanin
onemi ¢ocuklara anlatilmali ve asla idrarini tutup son dakikada gitmemeleri gerektigi
ogretilmelidir. Iseme esnasinda ¢ocugun mesanesini tamamen bosaltabilecegi uygun
pozisyonda ve yeterli siirede tuvalette durmast igin egitim verilmelidir. Diizgiin genital
hijyen ve yeterli stv1 alimi1 saglanmalidir. Eger varsa IYE’ye egilim olusturacak altta

yatan kabizlik, disfonksiyonel igeme gibi durumlar tedavi edilmelidir [69].

Semptomatik IYE’de, idrar kiiltiir sonucu beklenirken klinik bulgular ve pozitif
idrar tetkiki sonuglarina gore enfeksiyonu eradike etmek ve klinik bulgulari diizeltmek
amaciyla bir an Once antibiyotik tedavisi baglanmalidir. Diger taraftan asemptomatik
bakteritliride tedavi baslama endikasyonu yoktur. Ampirik antibiyotik se¢imi gram
negatif comaklar (6zellikle E. coli) ve gram pozitif koklar1 kapsayacak sekilde
yapilmalidir. ideal antibiyotik; uygulamasi kolay, idrarda yiiksek konsantrasyonlara
ulagabilen, fekal ve vajinal floraya minimal etkisi olan veya hig etkisi olmayan, bakteri
direncinin diisiik oldugu, minimal toksisitesi olan veya hi¢ toksik olmayan ve maliyeti
diisiik olan antibiyotiktir. Tedavide en dar spektrumlu antibiyotik se¢ilmelidir. Akut
komplike olmayan IYE tedavisinde en sik kullanilanlar; sefiksim, sefdinir,
sefpodoksim, sefuroksim gibi sefalosporinler, siprofloksasin gibi florokinolonlar,
nitrofurantoin, trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SMX), ampisilin, amoksisilin,
amoksisilin-klavulanat gibi antibiyotiklerdir (Tablo 2-6) [15]. Antibiyotik se¢iminde
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bolgesel antibiyotik direng paternleri géz dniinde bulundurulmalidir. Tedavi sirasinda
tedaviye yanit ve kiiltiirde izole edilen mikroorganizmanin antibiyotik duyarlilik
caligmasina gore antibiyoterapi yeniden dilizenlenebilir. Son yillarda ozellikle
genisletilmis spektrum beta-laktamaz (ESBL) iireten patojenler sebebiyle antibiyotik
direnci artmaktadir. E. coli veya Klebsiella tiirlerinin etken oldugu 584 IYE vakasi
lizerinda yapilan bir ¢calismada 91 (%15.5) vakada ESBL iireten mikroorganizmalarin
etken oldugu gosterilmistir. Tiim kusak sefalosporinlere ve florokinolonlara karsi
direncin lineer olarak arttig1 saptanmustir [70]. Su anda IYE tedavisinde oncelikle
tercih edilen ilaglar ikinci ve tiglincii kusak sefalosporinler ve amoksisilin-klavulanat
olarak belirtilmektedir [16]. Su anda florokinolonlara kars1 direng nadir gériilmektedir
fakat yaygin kullanimla beraber bakteriyel diren¢ artabilir. Bu yiizden
florokinolonlarin, Psédomonas aeruginosa veya diger ¢oklu ila¢ direnci olan Gram-
negatif bakterilerin etken oldugu IYE haricinde ilk tercih olarak kullanimi
onerilmemektedir [71]. Cinsel olarak aktif ad6lesan kizlarda, 6n planda etken olarak
Stafilokokous saprofitikus diisiiniilmeli ve buna yonelik olarak tedavide
Nitrofurantoin veya TMP-SMX kullanilmalidir. Ampisilin ve amoksisilin IYE’ nin
ampirik tedavisinde ideal tercihler degildir, ¢linkii E. coli’nin bu ilaglara kars: yiikksek
oranda direnc gelistirdigi goriilmektedir. Ancak enterokoklarin sebep oldugu IYE’den
sliphelenilir veya kiiltiir iiremesinde bu tespit edilirse bu durumda ampisilin veya

amoksisilin kullanilmahidir [15].

AAP rehberlerine gore IYE tedavisinde (hem sistit hem de akut piyelonefritte)
oral ve parenteral tedavi etkinliginin birbirine esit oldugu belirtilmektedir. Hastaneye
yatirilarak parenteral tedavi verilmesi Onerilen hastalar su sekilde siralanabilir

[13,59,63]:

» <2 aylik bebekler
Toksik goriiniimlii her yastan cocuk
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar (klinik iirosepsis bulgular)

Immiin yetmezlikli hastalar

YV V V V

Oral tedaviyi tolere edemeyen hastalar (kusma, beslenememe problemleri

olanlar)

A\

Avyaktan oral tedaviye yanit vermeyen hastalar

A\

Diizenli ayaktan poliklinik takibi yapilamayacak hastalar (telefon ile

ulagimi miimkiin olmayacak, hastaneden uzak yasayanlar gibi)
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Intravendz ampisilin 6 saatte bir 100-200 mg/kg/giin ve ilave olarak intravendz
veya intramiiskiiler gentamisin 8 saatte bir 5-7.5 mg/kg/glin dozunda verilmesi ilk
tercih olarak oOnerilebilir. 48 saatten uzun siire gentamisin tedavisi alan hastalar
nefrotoksisiteye karsi gentamisin diizeyi ve serum kreatinin seviyesi ile yakin takip
edilmelidir. Buna alternatif olarak ampisilin ile beraber nefrotoksisitesi daha az olan
tictincii kusak bir sefalosporin kombinasyonu da kullanilabilir; intravendz sefotaksim
8 saatte bir 100-150 mg/kg/giin veya intravendz / intramiiskiiler seftriakson 12 saatte
bir 50-75 mg/kg/giin veya intravendz / intramiiskiiler sefepim 12 saatte bir 100
mg/kg/giin dozunda tercih edilebilir (Tablo 2-7). Ampisilin enterokoklari kapsamak
acisindan 6nemlidir, bununla beraber idrar kiiltlirii ve duyarlilik sonucu ¢iktiginda

secilen ilag tedavisi buna gore diizenlenmelidir.

Tablo 2-6: Pediatrik IYE Tedavisinde Kullanilan Oral Antibiyotikler ve Dozlari

flac Doz (mg/kg/giin) Giinliik Doz Sayisi
Sefiksim 8 1
Sefdinir 14 1
Sefpodoksim 10 2
Sefuroksim 30 2
Siprofloksasin 30 2
Nitrofurantoin 5-7 4
TMP-SMX 6 TMP — 30 SMX 2
Ampisilin 50 4
Amoksisilin 50 3
Amoksisilin-klavulanat 40 (Amoksisiline gore) 3
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Tablo 2-7: Pediatrik IYE Tedavisinde Kullanilan Parenteral Antibiyotikler ve

Dozlar1
flac Doz (mg/kg/giin) Giinliik Doz Sayis
Ampisilin 100-200 4
Gentamisin 5-7.5 3
Sefotaksim 100-150 3
Seftriakson 50-75 2
Sefepim 100 2

IYE nin optimal tedavi siiresiyle ilgili tartismalar bulunmaktadir. Alt iiriner
sistem enfeksiyonu (sistit/atessiz ITYE) olan toplamda 652 ¢ocugun dahil edildigi 10
randomize kontrollii ¢aligmanin verileriyle 2003 yilinda yapilan Cochrane sistematik
derlemesinin sonuglarina gore; 2 ila 4 giin oral antibiyotik tedavisi alan grupla 7 ila 14
giin ayni tedaviyi alan grup arasinda tedavi sonrasi pozitif idrar kiiltiirii, direngli
mikroorganizma gelisimi ve IYE rekiirrans1 sikhi@1 acisindan karsilastirildiginda
anlamli fark gortilmemistir [72]. Bunun yaninda 3 giin ve altinda tedavi verilen
hastalarda elde edilen sonuglarin istenen diizeyde olmadiginin gosterildigi calismalar
bulunmaktadir [63]. Sonug¢ olarak hastanin yasi, altta yatan risk faktorii varligi,
hastaligin klinik siddeti gibi durumlar g6z oniinde bulundurularak alt (atessiz) tiriner

sistem enfeksiyonunda 5 ila 7 gilinliik bir tedavi 6nerilmektedir [15].

Ust IYE (akut piyelonefrit) tedavisinde ise, toplamda 4452 akut piyeloneftitli
cocuk iizerinde yapilan 27 randomize kontrollii ¢alismanin dahil edildigi 2014 yilinda
yapilan bir sistematik derleme sonuglaria gore; 2 ila 4 giinliik intravendz antibiyotik
tedavisini takiben oral antibiyotik tedavisiyle devam edilen hastalar ile 7 ila 14 giinliik
intraven6z antibiyotik tedavisi verilen hastalarda alinan tedavi sonuglarina
bakildiginda iki grup arasinda anlamli fark goriilmemistir [73]. Neticede akut
piyelonefritte 7 ila 10 giinliikk antibiyotik tedavisi verilmesi 6nerilmektedir [3,15,73].
Baslangicta parenteral tedavi baglanan hastalarda, ¢ocugun oral tedaviyi tolere
edebildigi ve 24 saattir atessiz oldugu goriildiikten sonra oral antibiyotiklerle tedavi

sliresi tamamlanabilir [71].

Tekrarlayan IYE ¢ogunlukla tedaviye uyumsuzluk, yetersiz antimikrobiyal

tedavi, bakteriyel direng, idrar stazi1 veya en ¢ok da VUR gibi konakta egilim olusturan
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durumlara bagl olarak geligir [53]. Yapisal renal anomalisi olmayan ¢ocuklarda
tekrarlayan IYE genellikle renal skar gelisimine sebep olmaz [74]. Ayrica bir IYE
atagimi Onlemek ic¢in 16 ¢ocuga 1 yil boyunca antibiyotik profilaksisi verilmesi
gerekmektedir. Bu da ilag yan etkileri ve bakteriyel direng gelisimi agisindan
diisiiniildiigiinde kar-zarar hesabimin iyi yapilmasini gerektirmektedir [3,75]. Bu

sebeplerden dolay1 rutin antibiyotik profilaksisi bazi nadir durumlarda mantiklidir.

IYE’den korunmada antibiyotik profilaksisi konusunda ¢esitli tartismalar
mevcuttur. Fakat AAP ve NICE kilavuzlarina gére ilk atesli IYE sonras1 profilaktik
antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir [57,63]. Giincel fikir birligine gore iiriner
sistem anomalisi olup olmadigina bakilmaksizin sik atesli IYE gegiren ¢ocuklarda
stirekli antibiyotik profilaksisi onerilmektedir [76]. Baska bazi ¢aligmalara gore evre 4
veya 5 VUR veya baska bir major iiriner sistem anomalisi olan hastalarda ilk IYE
sonrast siirekli antibiyotik profilaksisi hastanin durumu g6z 6niinde bulundurularak
diisiiniilmelidir. Bu tarz vakalarda antibiyotik profilaksisi baslanmadan &nce
profilaksinin muhtemel fayda ve riskleri aile ve ¢ocukla tartisilmali ve buna gore karar

verilmelidir [74].

Giinde tek doz oral diisiik doz nitrofurantoin (1-2 mg/kg) ve TMP-SMX (TMP
icin 1-2 mg/kg, SMX i¢in 5-10 mg/kg) siirekli profilaksisinin her ikisi de, ileri evre
VUR’u veya sik rekiirransi olan cocuklarda IYE’yi 6nlemede etkilidir [3,57]. Her iki
ilag da 6 haftadan kiigiik bebeklerde onerilmedigi i¢in bu hasta grubunda 6 haftalik
oluncaya kadar sefaleksin (10 mg/kg tek doz, oral yolla) gibi birinci kusak bir
sefalosporin tercih edilebilir. Araya giren enfeksiyon olmasi durumunda kiiltiir ve

duyarlhilik testlerine gore tedavi bagka bir antibiyotik ile diizenlenmelidir.

Ebeveynlere ve ¢ocuklara genital hijyenin uygun sekilde saglanmasi i¢in
yonlendirme yapilmalidir. Kiz ¢ocuklarina perineal bolge temizliginin anteriordan
posteriora, pubik bolgeden aniise dogru yapilmasi ogretilmelidir. Kiz ¢ocuklarina
perineal bolgeyi, siinnetsiz erkek ¢ocuklarina prepisyum ve glans bolgesini diizenli

yikamast i¢in egitim verilmelidir.

Turna yemisi (cranberry) uriinlerinin bakterilerin liroepitelyuma adhezyonunu
onleyerek IYE’ye kars1 koruma sagladigima dair bazi galismalar mevcuttur [77]. Turna
yemisi suyu, turna yemisi kapsiilii, jelatinize iirlinler ve taze turna yemisi seklinde

tiiketilebilen turna yemisinin IYE’yi 6nlemek amaciyla kullanim siklig1 artmaktadir
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[3,77,78]. Gegirilmis IYE &ykiisii olan >18 yas 1498 kadimin dahil edildigi ¢alismalar
lizerinde yapilan bir meta-analiz sonuglarma gore turna yemisi kullaniminmn IYE
riskini %26 oraninda azalttigi gosterilmistir [79]. Bununla birlikte g¢ocuklarda
tekrarlayan 1YE’yi onlemede turna yemisi iiriinlerinin faydasi hakkinda net veri
bulunmamaktadir. Ayrica uzun dénem, diizenli turna yemisi tiikketiminin ¢ocuklar i¢in

ozellikle de kiigiik siit gocuklari igin zor olabilecegi dikkate alinmalidir.

2.10. Prognoz ve Komplikasyonlar

19 yas altindaki 4891 c¢ocugun dahil edildigi 33 c¢alismanin sistematik
derlemesinde ilk TYE sonrasi kisa vadeli sonuglar incelendiginde hastalarin %25’inde
VUR tespit edildigi, %2,5’inin evre 4 ve 5 VUR oldugu goriilmiistiir. VUR’u olan
hastalarda akut piyelonefrit ve renal skar gelisme riskinin daha yiiksek oldugu,
ozellikle de evre 3 ve iizeri VUR’un bu riskleri daha da arttirdigi gosterilmistir.
Hastalarin %15’inin DMSA sintigrafisinde renal skar saptandigi bulunmustur. Takipte

hastalarin %8’inde en az bir rekiirrans oldugu goriilmiistiir [80].

IYE geciren c¢ocuklardan hangilerinde uzun vadeli sekel gelisecegini tahmin
etmek halen zordur. Bu konuda yapilmis bir sistematik derlemede sadece dort adet
prospektif nispeten kiiciik capli calisma bulunmustur. Bu ¢alismalara bakildiginda IYE
geciren hastalarin biiyiik cogunlugunda uzun dénem sekel gelismedigi goriilmektedir
[81]. 111 yiiksek riskli kiz hastanin ilk IYE sonras1 6 ila 32 yil takip edildigi bir
calismada sadece 7’sinde (%6’s1) diisiik GFR oldugu ve son donem bobrek hastaligi
gelistigi tespit edilmistir [82]. IYE gegiren 226 ¢ocugun 1 ila 41 yil boyunca takip
edildigi bagka bir caliymaya gore hastalardan sadece 2’sinde IYE ile baglantili
olabilecek kronik bobrek hastaligi gelistigi saptanmuistir. [83]

IYE™nin akut komplikasyonlarina bakildiginda kii¢iik ¢ocuklarda herhangi bir
atesli hastalikta goriilen komplikasyonlara benzer oldugu fark edilir. Bunlar siklikla
dehidratasyon, elektrolit imbalansi1 ve febril konviilziyon gibi komplikasyonlardir.
Akut piyelonefritin renal komplikasyonlar1 olarak ise renal apse, 6nceden bulunan
parsiyel treteropelvik bileske obstriiksiyonunun tam okliizyonu gibi durumlar
gortilebilir; fakat bunlara saglikli, altta yatan herhangi bir {iriner sistem anomalisi
olmayan ¢ocuklarda nadir rastlanir. Akut piyelonefrite eslik eden dehidratasyona veya

ibuprofen gibi bir NSAII ila¢ kullanimima bagl olarak akut bobrek hasari goriilebilir.
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NSAII’ler papiller nekroz ve interstisyel nefrit yaparak da renal hasar olusturabilirler.

Ozellikle Gram-negatif etkenlere bagl olarak iirosepsis goriilebilir [84].

Akut piyelonefritin en 6nemli uzun donem komplikasyonu renal skar gelisimidir.
Atesli IYE sonrasi renal skar gelisme ihtimali %15 olarak saptanmakla beraber [85],
bu risk ilk atesli IYE sonras1 %3, gecirilen 3’ten fazla IYE sonras1 %29’lara kadar
ulagsmaktadir [54]. RIVUR (Randomized Intervention for Children with Vesicoureteral
Reflux) c¢aligmasina gore ise ¢alisma boyunca ¢ocuklarin yalnizca ~%?7’sinde yeni
renal skar bolgesi gelistigi ve bunlarin da ¢ogunlugunun evre 4 ve 5 VUR’lu hastalar
oldugu gosterilmistir [86]. Cocuklarin gogunda renal skar gelisimi klinik olarak 6nemli
diizeyde olmayabilir, ancak 6zellikle bilateral ciddi skar varliginda hipertansiyon ve
proteiniiri gelisimine, renal fonksiyonda progresif azalmaya yol acgabilir [87].
Antibiyotik tedavisinde gecikmenin renal skar gelisimi ile iligkili oldugu bulunmustur.
Atesin baslamasindan sonra ilk 24 saatte antibiyotik tedavisi baslanan vakalarda,
atesten 72 saat sonra antibiyoterapi baslananlara gore renal skar gelisme ihtimalinin

%74 daha diisiik oldugu saptanmigtir [53].

2.11. Hematolojik Parametreler ve inflamasyon Belirtecleri
Hayati bir sivi olan kan neredeyse biitiin viicut dokularini dolastigi i¢in kisinin
saglik durumun degerlendirilmesinde ¢ok nemli bir aragtir. Kan; hiicresel bilesenler

ve plazma olmak tizere iki ana bilesenden meydana gelmektedir.

Kan sayimi kanin hiicresel bilesenlerinin degerlendirilmesinde en ¢ok kullanilan
6l¢iim yontemidir. Kan sayiminda elde edilen parametreler hematolojik parametreler

olarak isimlendirilir.

Eritrositler (Alyuvarlar, Red Blood Cell (RBC)): Eritrositler konkav (ig biikey)
disk bi¢ciminde ¢ekirdeksiz hiicrelerdir. Ortalama ¢aplar1 6,2—8,2 um, hacimleriyse 90
fL’dir. En Onemli gérevleri gaz aligverisine aracilik etmektir. Bu goérevi yerine
getirebilmelerini saglayan, hemoglobin adli bir proteindir. Hemoglobin aracigiyla
alveoler kapillerlerde oksijeni baglayarak dokulara tasirlar, dokulardan ise

karbondioksiti alarak alveollere geri donerler.

Eritrositler diger biitiin kan hiicreleri gibi kemik iliginde iiretilirler. Yaslanan
eritrositlerin hiicre duvari esnekligi azalir, dalaktan gegisleri sirasinda siniizoidlerden
stiziiliirken yakalanarak yikilirlar. Kan dolasimindaki ortalama omiirleri 120 giindiir.

Eritrositler kan sayiminda RBC, hemoglobin (HGB), hematocrit (HCT), Mean
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Corpuscular Volume (MCV), Red Cell Distribution Width (RDW), Mean Corpuscular
Hemaglobin (MCH), Mean Corpuscular Hemaglobin Concentration (MCHC) gibi

gostergeler aracigiyla incelenir.

Hemoglobin: Eritrositlerin iginde en ¢ok bulunan islevsel protein hemoglobindir.
Hemoglobinin en 6nemli gorevi akcigerlerle dokular arasindaki gaz alis verigine
aracilik etmektir, bunun disinda asit baz dengesinin korunmasi, nitrik oksit (NO)
taginmast gibi gorevleri vardir. RBC sitoplazmasinin %90’dan ¢cogunu hemoglobin
doldurur. Molekiiler agirligi 64.000 dalton olan bu protein, ¢ekirdeginde birer hem
halkas1 tagiyan dort globin zincirinin birlesmesiyle olusmus bir tetramerdir. Hem,
hemoglobinin islevsel olan parcasidir, ortasinda bir demir atomunun yerlestigi
protoporfirin IX halkasindan olusur. Hemoglobin diizeyinin 6l¢iimii kan sayiminin

Oonemli bir parcasidir.

Lokositler (Akyuvarlar, White Blood Cell (WBC)): Akyuvarlar 11k
mikroskobu altinda alyuvarlara gore renksiz goriindiikleri i¢in bu sekilde

isimlendirilmistir. Isik mikroskobunda goriiniislerine gore bes ayr tiire ayrilirlar.

Notrofiller: Hiicresel bagisikligin 6nemli bir bileseni olan nétrofiller 6zellikle
bateriyel enfeksiyonlara karsi savunmada onemli gorev istlenirler. Erigkin donemde
kan dolagimimndaki 16kositleri %50-70’i nétrofillerdir, sayilari ortalama 1.7-7.5
10%/uL dir. Hemotoksilen eosin boyasim silik pembe renkte tutarlar. Nétrofillerin
i¢inde iki tiir graniil tanimlanmugtir. Birincil graniiller azurofilik graniiller olarak da
bilinirler; i¢lerinde myeloperoksidaz, elastaz, proteinaz gibi enzimleri bulundururlar.
Ikincil graniillerse (6zgiin graniiller) fosfataz, NADPH oksidaz, kollajenaz gibi
enzimleri igerirler. Caplar1 ortalama 12-15 pm arasinda degisen ndtrofillerin
cekirdekleri 2 ila 5 arasinda bogumlu yapidadir (loblu ya da segmentli). Bu nedenle
yine mikroskop altinda ¢ekirdekleri bogumlu goriinen eozinofil ve bazofillerle birlikte

polimorf niiveli hiicreler (PMN) olarak da adlandirilirlar.

Eozinofiller: Lokositlerin %]1-3’tinii olustururlar, ¢aplar1 12-17 pm arasinda
degisir. Asit boyalari 1yi tutarlar, 151k mikroskobunda koyu kirmizi goriintirler. Boyay1
tutan yapilar graniillerdir; i¢leri lipaz, DNAaz, plazminojen gibi enzimlerle doludur.
Ozellikle paraziter enfeksiyonlara kars: savunmada gorevlidirler. Alerjik hastaliklarda

da sayilar artar.
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Bazofiller: Dolasimdaki 16kositlerin yalnizca %0.5-1’ni bazofiller olusturur,
caplart ortalama 12 pum’dir. Bazik boyalari iyi tuttuklari i¢in bu adi alirlar, 151k
mikroskobu altinda mavi renkte goriiniirler. Graniillerinin i¢erigini histamin, serotonin

gibi molekiiller olustur.

Lenfositler: Eriskin bir kiside, 16kositlerin %20-40 kadarini lenfositler olusturur,
kandaki sayilar1 1.0-3.2 10%/uL’dir. Yenidogan doneminde l6kositler iginde say1 ve
oranca hakim hiicre nétrofiller iken, siit ¢ocuklugu doneminde lenfosit hakimiyeti
fizyolojiktir, yasla beraber notrofil sayist ve orani tekrar lenfositlere gore daha fazla
hale gelir. Lenfositler kendi aralarinda T hiicresi, B hiicresi, dogal oldiiriicii hiicre
(natural killer, NK) gibi alt tiirlere ayrilirlar. Hem hiicresel hem de humoral
immiinitede gorev alan bu hiicreler neredeyse immiin sistemin biitiin savunma
olaylarina aracilik ederler. Biiyiikliikleri ortalama 7 pm olan bu hiicrelerin 151k
mikroskobu altindaki goriintlisiinde, ¢ekirdek sitoplazmanin neredeyse tamamini

doldurur, bazi natural killer (NK) hiicrelerinin sitoplazmalarinda graniiller izlenebilir.

Monositler: Monositler dokulardaki makrofajlarin dolasimdaki onciilleridir.
Lokositlerin %2-10’nunu olustururlar. 12-20 um ¢apindaki bu hiicreler dolagimdaki

en biiyiik hiicrelerdir. Isik mikroskobu altinda at nalina benzeyen cekirdekleri izlenir.

Trombositler (Platelet (PLT), Kan pulcuklari): Megakaryositlerden tiireyen
trombositlerde ¢ekirdek bulunmaz. 2-3 um ¢apindaki trombositlerin gérevi damar
duvarinin biitiinliigi bozuldugunda, bu boliimii fibrin doku olusturarak tikamaktir. Bu
nedenle liizum halinde aktive olmasi gerekir. Trombositler i¢inde iki tiir graniiliin
varlig1 gosterilmistir: Alfa graniillerin igerisinde fibrinojen gibi pihtilasma faktorleri

bulunurken, delta graniiller ise ADP, kalsiyum, serotonin gibi maddelerle doludur.

Ortalama eritrosit hacmi (Mean Corpuscular Volume (MCV)): Eritrositlerin
sayis1 gibi biytikliigii de 6nemlidir. Ortalama eritrosit hacmi (MCV) 6zellikle anemi
ayirict tanisinda yardimei bir gostergedir. Mikroskopla yapilan sayimlarda MCV
degerini hesaplamak igin 6l¢iilen hematokrit (HCT) degerinin sayilan eritrosit sayisina
(RBC) boliinmesi gerekir.

Hematokrit (HCT): Bu baglamda diger 6nemli bir gosterge ise HCT degeridir.
HCT kan 6rnegi i¢indeki toplam eritrosit hacminin, yiizde olarak toplam kan hacmine
oranidir. Otomatik yontemler gelismeden 6nce HCT diizeyleri kan Orneklerinin

kapiller tiipe alinip, mikrosantrifiij kullanilarak ayristirilmasiyla dl¢iiliiyordu. Ancak
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otomatik kan sayiminin gelismesiyle HCT 6l¢iilen degil RBC sayilar1 ve biiyiikliikleri

kullanilarak hesaplanan bir deger olmustur.

MCH ve MCHC: Diger iki 6nemli eritrosit gostergesiyse ortalama eritrosit
hemoglobini (Mean Corpuscular Hemoglobin (MCH)) ile ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonudur (Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration
(MCHC)). MCH ve MCHC de MCV gibi anemi ayirici tanisinda yardimci bazi
parametrelerdir. MCHC degeri 32’nin altina diistiiglinde eritrositler daha soluk
goriindiikleri i¢in hipokromik olarak adlandirilir ancak tersi dogru degildir; gergekte
fizyolojik kosullarda alyuvar icindeki MCHC diizeyi 36’nin istiine ¢ikmaz.
Mikroskobik bir degerlendirme olan hiperkromi tanimi bir yanlis adlandirmadir. Bu
gibi durumlarda eritrositlerin yapisi degiserek sferosite doniistiikleri i¢in daha dolu ve
koyu renkte goriiniirler, bu nedenle hiperkromik olarak degerlendirilmislerdir. MCHC
degeri kisinin 6mrii boyunca pek az degisir. MCHC diizeyini etkileyen ¢ok az patolojik
durum s6z konusudur. Bu nedenle MCHC ozellikle preanalitik hatalarin

degerlendirilmesinde yardimci bir géstergedir.

RDW (Red cell Distribution Width): Eritrositlerin boyutlart arasindaki
degisikliklerin niceliksel bir dlgiimiidiir. Eritrosit biiyiiklik dagilimlari histogram
tizerine islenerek hesaplanir. Hasta sonuglar standart sapma (RDW-SD), varyasyon
katsayis1t (RDW-CV) tiiriinden rapor edilir.

Trombosit sayimi: Trombositlerin sayimi boyutlarimin kiigiikliigli nedeniyle
diger hiicrelere gore daha zor olabilmektedir. Ayrica parcalanan diger hiicrelerin
artiklari, mikro alyuvarlar, bakteriler, yanlis yiiksek trombosit degerlerine neden
olurken, dev trombositler ya da trombosit kiimeleri (platelet aggregates) yanlis diisiik
trombosit degerlerine neden olur. Trombosit degerleri hasta sonuglarinda hem sayim
olarak, hem de platelet distribution width (PDW), MPV, plateletcrit (PCT) (trombosit

hacminin trombosit sayisina boliinmesiyle elde edilir) degerleri ile birlikte bildirilir.

PDW (Platelet Distribution Width): Trombosit dagilim hacmini ifade eder.

Trombositlerin boyutlar1 arasindaki degisikliklerin niceliksel bir 6l¢timiidiir.

MPV (Mean Platelet Volume): Ortalama trombosit hacminin kan sayimindaki
gostergesidir. Bazi hastaliklarin tanisinda MPV degerinin 6nemi vardir, genellikle
geng trombositler biiyiik hacme sahip oldugu i¢in geng trombositlerin kan dolagimina

salindig1 durumlar MPV’yi arttirict bir faktor olarak goriilmektedir. Bu yoniiyle MPV
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bir platelet aktivasyon belirteci olarak goriilmektedir. MPV nin inflamatuar, trombotik
ve kardiyovaskiiler hastaliklarda kullanilabilecek yeni bir biyobelirte¢ olabilecegini

gosteren ¢alismalar bulunmaktadir [88].

Plateletkrit (PCT): Alinan kan 6rnegi i¢indeki toplam trombosit hacminin, ylizde

olarak toplam kan hacmine oranidir. Hematokrit ile benzer sekilde hesaplanir.

Buraya kadar bahsedilen parametreler kan sayimi sonuglarinda direkt olarak
goriilen parametrelerdi. Baz1 bagka parametreler ve oranlar ise kan sayimi sonucunda
raporlanmayan ancak hesaplama yoluyla elde edilebilen degerlerdir. Bunlar NLR,
LMR, PLR, MPVLR, MPV/PC, Sl ve kan sayimindan degil biyokimyasal ve serolojik

testlerin sonucundan elde edilen CAR dir.

NLR (Nétrofil lenfosit orami — Netrophil-to-lymphocyte ratio): Hastanin
inflamatuar durumunu degerlendirmede kullanilabilen basit bir parametredir. Eriskin
hastalarda major kardiyak olaylarda mortaliteyi ongérmede [89,90] ve birgok kanser
tipinde prognostik durumu degerlendirmede [91,92] etkinligi kanitlanmistir. Bunlarin
yani sira inflamatuar veya enfeksiy6z patolojilerde [93-95] (akut apandisit ve neonatal
sepsis gibi) ve postoperatif komplikasyonlar1 Ongérmede bir belirteg olarak

kullanilmasina yonelik ¢alismalar mevcuttur.

LMR (Lenfosit monosit oram1 — Lymphocyte-to-monocyte ratio): NLR’nin
aksine LMR’de diisiis olmasi, bazi hastaliklarda inflamatuar siirecin daha agir
oldugunun bir gostergesi oldugu diistiniilmektedir [96-99]. Ayrica bazi kanserlerde
diisik LMR diizeyinin kotii prognoz gostergesi olabilecegine dair calismalar

mevcuttur [100].

PLR (Platelet lenfosit oramn — Platelet-to-lymphocyte ratio): PLR, akut
inflamatuar ve protrombotik durumlara bagli olarak trombosit ve lenfosit
sayimlarindaki degisimleri ortaya koyan bilgilendirici bir biyobelirte¢ olarak ortaya
cikmistir. NLR ile benzer sekilde sistemik inflamasyon ile seyreden durumlarda

yiikseldigi gosterilmistir [99,101].

MPVLR (MPYV lenfosit orani): Bu oran da inflamatuar, trombotik ve akut
koroner patolojiler gibi durumlarda kullanilabilecegi gosterilen yeni bir parametredir
[102-103].
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MPV/PC (MPV Platelet oramm — MPV-to-platelet count ratio): MPV/PC
oraninin da diger hematolojik parametrelere benzer sekilde inflamatuar bir belirteg ve

malign hastaliklarda prognostik bir gosterge olarak kullanilabilecegine dair yayinlar

mevcuttur [104-105].

Sl (Sistemik immiin-inflamasyon indeksi — Platelet*Nétrofil/Lenfosit): Bu
indeks trombosit sayisi ile notrofil sayisi ¢carpiminin lenfosit sayisina boliimiiyle
hesaplanan bir degerdir. Sistemik inflamatuar siireglerde ve immiin cevabin arttigi
durumlarda yiikseldigi gosterilen bu indeksin, bir inflamasyon belirteci olarak
kullanilabilecegi diistiniilmektedir [106-108].

CAR (CRP albumin oramm — CRP-to-aloumin ratio): Enfeksiyon ve
inflamasyon durumlarinda serumda CRP diizeyinin yiikseldigi ve albiimin diizeyinin
distiigii bilinmektedir. CRP/albumin orani ise inflamasyon siddeti, prognoz ve

mortalite ile iligkili oldugu gosterilen yeni bir inflamatuar belirtegtir [109,110].
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3. GEREC ve YONTEM

3.1 Arastirmamn Tipi, Yapildig1 Yer ve Evreni

Calismamiz Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde tek
merkezli ve retrospektif olarak planlanmis bir ¢alismadir. Ocak 2021 — Aralik 2022
tarihleri arasinda hastanemiz Cocuk Acil Poliklinigi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Poliklinikleri’ne ayaktan bagvuran ve Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi’nde
yatarak tedavi goren hastalardan IYE tanis1 alan hastalar saptanarak ¢alismamiza dahil
edildi. Hastanemiz Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Poliklinikleri’ne saglam g¢ocuk
izlemi i¢in bagvuran, herhangi bir sikayeti olmayan saglikli ¢ocuklar ise ¢alismaya

dahil edilerek kontrol grubu olusturuldu.

3.2 Arastirmaya Dahil Olacak Hastalarin Secimi ve Dislama Kriterleri

Hasta grubu igin Kkantitatif idrar kiltiriinde 100.000 cfu ve fzeri
mikroorganizma iiremesi olan 1 ay ila 16 yas arasindaki hastalarin bilgileri Nucleus
Hastane Bilgi Y6netimi Sistemi iizerinden retrospektif olarak tarand, IYE tanisi almus
olan ve galismamizda karsilastiracagimiz parametreler i¢in gerekli olan tam kan
sayimi, CRP ve albiimin tetkikleri, iireme olan idrar kiiltliri ile ayn1 giin icerisinde
istenmis olanlar segilerek hasta grubu olusturuldu. Bu hastalarin yasi, cinsiyeti, idrar
kiiltiiriinde tireyen mikroorganizma, idrar kiiltlirinlin alindig: tarih, bagvuru esnasinda
ates, bulanti, kusma, huzursuzluk, idrarda kotii koku, diziiri, karin agrisi, yan agrisi,
istahsizlik, entirezis, hematiiri, pollakiiri sikayetleri olup olmadigi, takipte
goriintiileme olarak {iriner sistem ultrasonografisi, voiding sistoliretrogram,
dimerkaptosiiksinik asit sintigrafisi yapilip yapilmadigi ve eger yapildiysa sonucunda
saptanan bulgular, Tam Idrar Tetkiki (TIT) sonucunda direkt bakida gériilen 16kosit
sayisi, 1okosit esteraz ve nitrit testlerinin sonuglari, tam kan sayimi sonuglarindan
WBC, nétrofil, lenfosit, monosit ve trombosit sayilar, MPV, PDW, PCT, Hemoglobin
(Hb), RDW degerleri, seroloji ve biyokimya tetkiklerinden serum C-reaktif protein
(CRP) ve albumin diizeyleri Nucleus Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi verilerinden
bulunarak kaydedildi ve bu degerlerden elde edilen NLR, LMR, PLR, MPVLR,
MPV/PC, Hb/RDW, CAR oranlar1 ve SII degeri hesaplandi ve kaydedildi.

Kontrol grubu igin ise saglam ¢ocuk izlemi i¢in Cocuk Sagligi ve Hastaliklar

Poliklinikleri’ne bagvuran ve herhangi bir sikayeti olmayan 1 ay ila 16 yas arasindaki
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cocuklarin bilgileri Nucleus Hastane Bilgi Yonetimi Sistemi iizerinden tarandi, rutin
tarama amaclh olarak tam kan sayimi, CRP ve albumin tetkikleri istenmis olanlar
sistem tizerinden bulunarak kontrol grubuna dahil edildi. Bu ¢ocuklarin da tam kan
sayimmi sonuglarindan WBC, nétrofil, lenfosit, monosit ve trombosit sayilari, MPV,
PDW, PCT, Hemoglobin (Hb), RDW degerleri, seroloji ve biyokimya tetkiklerinden
serum C-reaktif protein (CRP) ve albiimin diizeyleri ve bu degerlerden elde edilen
NLR, LMR, PLR, MPVLR, MPV/PC, Hb/RDW, CAR oranlar1 ve SII degeri
hesaplanarak kaydedildi.

Hasta grubu i¢in diglama kriterleri:

e Herhangi bir kronik hastalik varligi (serebral palsi gibi ndromotor
gerilik olusturan hastaliklar, kronik bobrek yetmezligi, hematolojik
hastaliklar, immiin yetmezlik, malignite vb.)

e 1 ay alt1 veya 16 yas listiinde olmak
Kontrol grubu i¢in diglama kriterleri:

e Herhangi bir kronik hastalik varligi (serebral palsi gibi néromotor
gerilik olusturan hastaliklar, kronik bobrek yetmezligi, hematolojik
hastaliklar, immiin yetmezlik, malignite vb.)

e 1 ay alt1 veya 16 yas tstiinde olmak

e Son 2 hafta icerisinde USYE, AGE, 1YE, otitis media gibi herhangi bir
enfeksiyoz hastalik gegirmis olmak

Hasta grubu kendi icinde sistit ve akut piyelonefrit olmak {iizere iki gruba

ayrildi. Bu siniflandirma, hastada ates semptomu olup olmamasina goére yapildu.

3.3 Etik Kurul Onay1

Calismamiz igin Bezmialem Vakif Universitesi Etik Kurullar Birimi Girisimsel
Olmayan Etik Kurulu’nda 19/01/2023 tarihinde E-54022451-050.05.04-93352 sayili
yazi ve 2022/370 nolu etik kurul karari ile etik kurul onay1 alindi (Ek-1).

3.4 istatistiksel Analiz Yontemi

Daha oOnceki ¢alismalar referans alinarak ortalamalar arasi fark 0,68 birim
standart sapma 0,7 olarak alindiginda %95 giiven diizeyinde %80 gii¢ elde etmek icin
minimum 6rneklem sayisi n1=n2=30 toplam 60 kisi olarak hesaplandi. Veriler IBM

SPSS 22.0 paket programiyla analiz edildi. Siirekli degiskenlerin ortalama farklarinin
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hasta ve kontrol gruplar1 arasinda kiyaslanmasinda normal dagilan degiskenler igin
Student’s T Testi; normal dagilmayanlar i¢in Mann Whitney U Testi, kategorik
degiskenlerin gruplar arasindaki dagilimlar i¢in Ki-Kare Testi kullanildi. Siirekli
degiskenlerin birbiriyle iliskisine Spearman korelasyon Kkatsayisi ile bakildi.
Tanimlayici istatistik olarak ortalama, standart sapma, medyan, Q1 (1.Ceyreklik), Q3
(3.¢ceyreklik), korelasyon katsayisi (rs), frekans ve ylizde degerleri verildi, p<0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

36



4. BULGULAR

Calismamizda 207 hasta ve 134 kontrol grubundan olmak iizere toplam 341
hastanin  verileri incelendi. Hasta ve kontrol grubu cinsiyet acisindan
karsilastirildiginda hasta grubunda 166 (%80.2) kiz, 41 (9%19.8) erkek hasta varken,
kontrol grubunda 67 (%50) kiz, 67 (%50) erkek hasta vardi. Hasta grubu yas ortancasi
69.0 (20.0-99.0) ayken, kontrol grubununki 43.5 (12.8-118.0) aydi ve aralarinda
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0.345).

Hastalarin bagvuru esnasindaki semptomlarina bakildiginda en sik goriilen
semptom 146 (%70.5) hastada mevcut olan atesti. Diger semptomlarin dagilimi
incelendiginde 6 (%2.9) hastada bulanti, 33 (%15.9) hastada kusma, 23 (%11.1)
hastada huzursuzluk, 13 (%6.3) hastada idrarda kotii koku, 51 (%24.6) hastada diziiri,
47 (%22.7) hastada karin agrisi, 6 (%2.9) hastada yan agrisi, 5 (%2.4) hastada
istahsizlik, 11 (%5.3) hastada eniirezis, 9 (%4.3) hastada hematiiri ve 7 (%3.4) hastada
pollakiiri mevcuttu (Sekil 4.1).

Semptomlar

W Ates

H Bulanti

m Kusma
Huzursuzluk

= [drarda koku

M DizUri

W Karin agrisi

M Yan agris|

W istahsizlik

M Endrezis

W Hematuri

M Pollakiiri

Sekil 4.1: Hastalarin Bagvuru Semptomlari

37



Hastalardan alman TiT 6rnegi sonuglari Tablo 4.1°de incelenmistir. Piyiiri
miktarina bakildiginda ortanca TIT WBC sayist 59.0 (14.7-206.0) / hpf olarak
saptanmigstir. Lokosit esteraz (LE) testine gore dagilimda hastalarin 25 (%12.2)’inde
negatif, 8 (%3.9)’inde eser, 9 (%4.4)’unda 1+, 27 (%13.2)’sinde 2+, 131 (%64.2)’inde
3+ ve 4 (%2)’iinde 4+ oldugu goriilmiistiir. Nitrit testi sonuglarina bakildiginda ise

hastalarin 99 (%48.5)’unda negatif, 105 (%51.5)’inde pozitif oldugu tespit edilmistir.

Tablo 4-4-1: Hasta Grubunun TiT Bulgular

TiT Bulgulari n %
Lokosit sayisi Ortalama (Std sapma) 216.1+447.4
(WBC/hpf) Ortanca (25.-75. ceyrekler) 59.0 (14.7-206.0)
Lokosit Esteraz Negatif 25 %12.2
Eser 8 %3.9
Pozitif (+) 9 %4.4
Pozitif (++) 27 %13.2
Pozitif (+++) 131 %64.2
Pozitif (++++) 4 %2
Nitrit Negatif 99 %48.5
Pozitif (+) 105 %51.5
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Hastalarin idrar kiiltiir 6rneginde iireyen mikroorganizmalara bakildiginda en
fazla iireyen mikroorganizma Esherichia coli olarak tespit edilmistir. E. coli 163
(%78.7) hastanin idrar Kkiiltiiriinde iiremis iken, 19 (%9.2) hastada Klebsiella
pneumoniae, 12 (%5.8) hastada Proteus mirabilis, 5 (%2.4) hastada Pseudomonas
aureginosa, 3 (%1.4) hastada Enterococcus faecalis, 1’er (%0.5) hastada Enterobacter
aerogenes, Klebsiella oxytoca, Citrobacter farmeri, Staphylococcus aureus ve

Staphylococcus saprophyticus iiremesi oldugu goriildii (Sekil 4.2).

Mikroorganizma

Citrobacter farmeri | 1
Staphylococcus saprophyticus | 1
Staphylococcus aureus | 1
Proteus mirabilis [l 12
Pseudomonas aureginosa [ 5
Klebsiella pneumoniae [ 19
Klebsiella oxytoca | 1
Enterococcus faecalis |} 3

Enterobacter aerogenes | 1

E.coli e 163
0 20 40 60 80 100 120 140 160 180

B Mikroorganizma

Sekil 4.2: idrar Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalar

Hasta grubunun USG bulgulart Sekil 4.3’te incelenmistir. Hastalarin 84
(%40.6)’liniin USG bulgusuna ulasilamadi, 81 (%39.1)’inde normal USG bulgulari,
15 (%7.2)’inde hidronefroz, 9 (%4.3)’unda kalkiil, 11 (%5.3)’inde sistit, 4
(%1.9)linde cift toplayict sistem ve 3 (%1.4)’linde diger iiriner sistem patolojileri
saptandig1 goriildii. USG yapilan hastalarin %34.1’inde (n=42) patolojik bulgu oldugu

goriildii.
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USG Bulgulari

15
9 11
— . X
- I
Yok Normal Hidronefroz Kalkal Sistit Cift toplayici  Diger patoloji
sistem

Sekil 4.4: Hasta Grubunun USG Bulgulari

Hasta grubunun VCUG bulgular1 Sekil 4.4’te gosterilmistir. Hastalarin 181
(%87)’ine VCUG goriintiilemesi yapilmadigi, 12 (%6)’sinin VCUG sonucu normal
olarak saptandigi, 14 (%7)’iinde ise VUR tespit edildigi gorilmiistiir. VCUG yapilan
26 hastanin %53.8’inde VUR saptandig1 tespit edilmistir.

VCUG Bulgulan

n=12; 6%

Yok
B Normal

VUR

n=181; 87%

Sekil 4.5: Hasta Grubunun VCUG Bulgulari
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Hastalarin DMSA sintigrafisi sonuglart Sekil 4.5’te incelenmistir. Buna gore
182 (%88) hastaya DMSA sintigrafisi ¢ekilmedigi, 11 (%5) hastanin DMSA
sonucunun normal oldugu, 14 (%7) hastada renal skar gelisimi oldugu tespit edilmistir.

DMSA yapilan hastalarin %56’sinda renal skar gelisimi oldugu goriilmiistiir.

DMSA Bulgulari

g n=14; 7%
n=11; 57/

H Yok

n=182; 88% ™ Nofid
Skar

Sekil 4.6: Hasta Grubunun DMSA Bulgular

Hasta ve kontrol grubunun verileri; cinsiyet, yas ve hematolojik parametrelere

gore karsilastirilmistir (Tablo 4.2).

Hasta ve kontrol grubu karsilastirildiginda hasta grubunda 166 (%80.2) kiz, 41
(%19.8) erkek hasta varken, kontrol grubunda 67 (%50) kiz, 67 (%50) erkek hasta
vardi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.001). Hasta grubu yas
ortancas1 69.0 (20.0-99.0) ayken, kontrol grubunda 43.5 (12.8-118.0) ayd: ve arada
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.345).

Hasta grubu WBC ortancasi 12.0 (9.0-16.1) 10%/uL, kontrol grubunda 8.5 (7.2-
10.0) 103/uL ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu Noétrofil ortancasi 6.9 (4.0-10.9) 10%/uL, kontrol grubunda 2.9
(2.3-4.4) 103/uL ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu Lenfosit ortancasi 3.2 (2.1-4.6) 10%/uL, kontrol grubunda 4.1 (2.9-
5.6) 103/uL ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<<0.001).
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Hasta grubu Monosit ortancasi 0.9 (0.7-1.3) 10%/uL, kontrol grubunda 0.6 (0.5-
0.8) 103/uL ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu RDW ortancasi %12.4 (11.5-13.4), kontrol grubunda %13.0 (12.2-
13.6) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu MPV ortancasi 7.1 (6.2-8.5) fL, kontrol grubunda 9.2 (6.9-9.9) fL

ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu PDW ortancasi %18.8 (17.9-19.6), kontrol grubunda %11.5 (10.0-
17.9)ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu Plateletkrit ortancast %0.23 (0.18-0.28), kontrol grubunda %0.28
(0.22-0.35) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu NLR ortancas1 2.3 (1.1-4.2), kontrol grubunda 0.8 (0.5-1.3) ve

arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu PLR ortancast 96.0 (72.3-150.3), kontrol grubunda 82.8 (61.2-
109.8) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.002).

Hasta grubu LMR ortancas1 3.5 (2.0-5.2), kontrol grubunda 6.0 (4.8-8.4) ve
arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu MPVLR ortancasi 2.3 (1.4-3.5), kontrol grubunda 2.0 (1.4-3.0) ve
arada istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.177).

Hasta grubu CRP ortancasi 9.0 (0.2-60.2) mg/L, kontrol grubunda 0.2 (0.2-0.2)
mg/L ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu Albumin ortancasi 4.5 (4.2-4.8) g/dL, kontrol grubunda 4.6 (4.5-
4.8) g/dL ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu CAR ortancasi 1.9 (0.0-14.4), kontrol grubunda 0.0 (0.0-0.0) ve
hasta grubu CAR ortalama + standart sapma degeri 8.7 = 13.0 iken kontrol grubununki
0.1 £ 0.1 bulundu ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Hasta grubu SII ortancast 645.5 (345.8-1327.1), kontrol grubunda 243.1
(156.6-422.6) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).
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Tablo 4-2: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Gruplar
Ozellikler Hasta, n = 2071 Kontrol, n =134!  p-degeri
Cinsiyet <0.0012
Kiz 166 (%80.2) 67 (%50)
Erkek 41 (%19.8) 67 (%50)
Yas, ay 67.4+48.9 64.9 £59.5 0.3453
69.0 (20.0-99.0)  43.5(12.8-118.0)
WBC, 103/uL 13.2+59 88+25 <0.0013
12.0(9.0-16.1) 8.5 (7.2-10.0)
Nétrofil, 103/uL 8.1+54 34+16 <0.0013
6.9 (4.0-10.9) 2.9 (2.3-4.4)
Lenfosit, 103/puL 3.6t2.1 4.4+2.0 <0.0013
3.2(2.1-4.6) 4.1(2.9-5.6)
Monosit, 103/uL 1.1+0.7 0.7+0.2 <0.0013
0.9 (0.7-1.3) 0.6 (0.5-0.8)
Red Blood Cell Distribution Width, % 125+1.6 13.1+1.4 <0.0013
12.4 (11.5-13.4) 13.0 (12.2-13.6)
Mean Platelet Volume, fL 7.4+1.6 85+1.9 <0.0013
7.1(6.2-8.5) 9.2 (6.9-9.9)
Platelet Distribution Width, % 17.7+3.5 13.3+4.1 <0.0013
18.8 (17.9-19.6)  11.5(10.0-17.9)
Plateletkrit, % 0.24 £ 0.08 0.49+2.34 <0.0013
0.23 (0.18-0.28) 0.28 (0.22-0.35)
Nétrofil/Lenfosit orani (NLR) 3.5+4.6 1.0+0.9 <0.0013
2.3(1.1-4.2) 0.8 (0.5-1.3)
Platelet/Lenfosit orani (PLR) 114.6 £70.5 92.2 £45.0 0.0023
96.0 (72.3-150.3)  82.8 (61.2-109.8)
Lenfosit/Monosit orani (LMR) 3.9+2.4 6.8+3.0 <0.0013
3.5(2.0-5.2) 6.0 (4.8-8.4)
Mean Platelet Volume/Lenfosit orani (MPVLR) 29+2.4 2515 0.1773
2.3(1.4-3.5) 2.0(1.4-3.0)
C-reaktif Protein (CRP), mg/L 36.7+54.1 0.4+0.5 <0.0013
9.0 (0.2-60.2) 0.2 (0.2-0.2)
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Albumin, g/dL 45+04 46+0.3 <0.0013

4.5 (4.2-4.8) 4.6 (4.5-4.8)
CRP/Albumin orani (CAR) 8.7+13.0 0.1+0.1 <0.0013
1.9 (0.0-14.4) 0.0 (0.0-0.0)
Sll (Sistemik immin-inflamasyon indeksi) 1072.1 £ 1392.9 321.2+242.7 <0.0013

645.5(345.8-  243.1(156.6-422.6)
1327.1)

In (%); Ortanca (25.-75. ¢eyrekler); Ortalama * Std sapma / 2Pearson Ki-kare testi / 3Mann-Whitney U testi

Ates semptomu olan hastalar piyelonefrit tanili olarak kabul edildi. Sistit ve

piyelonefrit tanili hastalarin hematolojik parametreleri karsilastirildi (Tablo 4.3).

Hastalarin 61’1 (%29.5) sistit, 146’s1 (%70.5) piyelonefrit tanili oldugu
goriilmekteydi. Sistit ve piyelonefrit tanili hastalar karsilastirildiginda sistit tanil
hastalardan 50’si (%82.0) kiz, 11’1 (%18.0) erkek iken, piyelonefrit tanili hastalardan
116’s1 (%79.4) kiz, 30’u (%20.5) erkek idi ve arada fark istatistiksel olarak anlaml
fark yoktu (p=0.679). Sistit tanili hastalarin yas ortancasi 47.0 (20.0-94.5) ayken,
piyelonefrit tanili hastalarinki 75.0 (20.5-99.8) aydi ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0.250).

Sistit tanili hastalarda TIT’te WBC ortancas1 91.0 (17.5-209.0) / hpf,
piyelonefrit tanili hastalarda 49.5 (11.8-203.5) / hpf olarak bulundu, ancak arada
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.253).

Sistit tanili hastalarda Notrofil ortancasi 8.4 (5.1-11.5) 10%uL, piyelonefrit
tanil1 hastalarda 6.5 (3.5-10.5) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi

(p=0.021).

Sistit tanil1 hastalarda NLR ortancasi1 2.6 (1.4-4.5), piyelonefrit tanili hastalarda
2.1 (0.9-3.6) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0.034).

Sistit tanil1 hastalarda CRP ortancas1 1.5 (0.2-13.8) mg/L, piyelonefrit tanili
hastalarda 22.7 (0.4-79.9) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Sistit tanili hastalarda Albumin ortancasi 4.60 (4.40-4.95) g/dL, piyelonefrit
tanil1 hastalarda 4.40 (4.20-4.70) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0.001).
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Sistit tanil1 hastalarda CAR ortancas1 0.3 (0.0-3.3), piyelonefrit tanili hastalarda
5.1 (0.1-18.9) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

Sistit ve piyelonefrit tanili hastalar arasinda diger hematolojik parametrelerin

dagilimi incelendiginde aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05).
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Tablo 4-3: Sistit ve Piyelonefrit Hastalarmin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Hasta Gruplari

Ozellikler Sistit, n = 611 Piyelonefrit, n = 1461 p-degeri
Cinsiyet 0.6792
Kiz 50 (%82.0) 116 (%79.4)
Erkek 11 (%18.0) 30 (%20.5)
61.5+48.8 69.8 £48.9
Yas, ay 0.2502
47.0 (20.0-94.5) 75.0 (20.5-99.8)
TiT’te WBC, /hpf 249.4+515.2 197.8+412.9
0.2533
91.0 (17.5-209.0) 49.5 (11.8-203.5)
WBC, 103/uL 14.0+5.9 12.8+5.9 0.1163
13.1(10.1-16.8) 11.7 (8.8-15.6)
Nétrofil, 103/uL 9.1+53 7.7+55 0.0213
8.4 (5.1-11.5) 6.5 (3.5-10.5)
Lenfosit, 103/puL 3.5+2.1 3.7+2.1 0.5173
2.9 (2.0-4.5) 3.3(2.2-4.7)
Monosit, 103/uL 1.1+0.7 1.1+0.7 0.7493
0.9 (0.7-1.3) 0.9 (0.7-1.3)
Hemoglobin, g/dL 12.1+14 119+1.5 0.2633
12.2 (11.2-12.9) 12.0 (11.0-12.8)
Red Blood Cell Distribution Width, % 125+14 126+1.7 0.7083
12.4 (11.6-13.2) 12.4 (11.4-13.5)
Platelet, 103/uL 332.0+99.5 322.0+97.3 0.4873
327.0 (249.0-388.5)  318.0 (252.8-380.8)
Mean Platelet Volume, fL 7.4+15 7.4+1.6 0.8843
7.2 (6.2-8.8) 7.0 (6.2-8.4)
Platelet Distribution Width, % 17.6 £3.7 17.8+3.4 0.9473
18.9 (17.9-19.6) 18.8 (17.9-19.6)
Plateletkrit, % 0.24 £0.07 0.24 £ 0.09 0.4033
0.23 (0.19-0.28) 0.22 (0.17-0.28)
Nétrofil/Lenfosit orani (NLR) 42+54 32+4.1 0.0343
2.6 (1.4-4.5) 2.1 (0.9-3.6)
Platelet/Lenfosit orani (PLR) 128.6 £ 98.5 108.8 £54.1 0.3283

105.7 (73.2-154.6)

93.4 (71.6-140.6)
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Lenfosit/Monosit orani (LMR) 3.7+24 40+24 0.3683
3.0 (2.0-4.7) 3.6 (2.0-5.5)
Mean Platelet Volume/Lenfosit orani (MPVLR) 3334 2.7%1.9 0.5893
2.2 (1.5-3.8) 2.3(1.4-3.3)
Hemoglobin/Red Blood Cell Distribution Width 0.99+0.19 0.97 £0.19 0.7223
orani (Hb/RDW) 0.99 (0.86-1.08) 0.98 (0.84-1.11)
C-reaktif Protein (CRP), (mg/L) 8.8+12.4 48.3+60.3 <0.0013
1.5(0.2-13.8) 22.7 (0.4-79.9)
Albumin, g/dL 4.61+£0.38 4,42 +£0.38 <0.0013
4.60 (4.40-4.95) 4.40 (4.20-4.70)
CRP/Albumin orani (CAR) 2.0+2.9 11.4+14.5 <0.0013
0.3 (0.0-3.3) 5.1(0.1-18.9)
SlI (Sistemik immiin-inflamasyon indeksi) 830.2 +750.9 1173.2+1577.4 0.2263

611.3 (274.7-1141.2)  693.6 (375.0-1377.9)

In (%); Ortanca (25.-75. ¢eyrekler); Ortalama * Std sapma / 2Pearson Ki-kare testi / 3Mann-Whitney U testi

CRP degeri negatif (CRP<5 mg/L) olan hastalarla pozitif (CRP>5 mg/L) olan

hastalarin hematolojik parametreleri karsilastirilmistir (Tablo 4.4).

CRP degeri negatif olan hastalarda Albumin ortancasi 4.6 (4.4-4.9) g/dL, CRP
degeri pozitif olanlarda 4.4 (4.1-4.6) g/dL ve arada istatistiksel olarak anlamli fark
vard1 (p<0.001).

CRP degeri negatif olan hastalarda CAR ortancas1 0.0 (0.0-0.2), CRP degeri
pozitif olanlarda 11.9 (4.4-21.5) ve CRP degeri negatif olanlarda CAR ortalama +
standart sapma degeri 0.2 + 0.2 iken CRP degeri pozitif olanlarda bu deger 15.5 + 14.1

olarak bulundu ve arada istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001).

CRP degeri negatif olan hastalarda SII ortancasi 425.7 (228.9-724.4), CRP
degeri pozitif olanlarda 937.8 (576.7-1648.0) ve arada istatistiksel olarak anlamli fark
vardi (p<0.001).

WBC, Nétrofil, Lenfosit, Monosit, MPV, PDW, NLR, PLR, LMR
parametreleri; CRP degeri negatif olan ve pozitif olan hastalar arasinda

karsilastirildiginda arada istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Tablo 4-4: CRP Degeri Pozitif Olan Hastalar ile Diger Hastalarin Hematolojik Parametrelerinin

Karsilagtirilmast

Uriner Sistem USG’sinde patoloji saptanan hastalar ile USG bulgular normal

olan hastalarin hematolojik parametreleri karsilastirildiginda, iki grup arasinda

CRP degeri
Hematolojik Parametreler CRP<5, n =921 CRP>5,n =115 p-degeri
WBC, 103/uL 13.6+6.3 12.8+5.6 0.3942
12.3(9.7-15.8) 11.8 (8.8-16.4)
Nétrofil, 103/uL 89+5.9 7.5+5.0 0.0932
7.9 (4.7-11.0) 6.4 (3.5-10.7)
Lenfosit, 103/puL 3.3+x1.6 39+24 0.2722
2.9 (2.0-4.4) 3.3(2.1-5.1)
Monosit, 103/uL 1.1+0.7 1.1+0.7 0.7872
1.0 (0.7-1.3) 0.9 (0.6-1.4)
Mean Platelet Volume, fL 73%16 7516 0.4522
7.0 (6.1-8.2) 7.2 (6.3-8.7)
Platelet Distribution Width, % 18.1+3.2 17.4+3.6 0.1552
19.0(18.2-19.6) 18.6 (17.8-19.6)
Né6trofil/Lenfosit orani (NLR) 3.7+4.6 3.3%45 0.1112
2.4(1.1-4.3) 2.1(0.9-4.0)
Platelet/Lenfosit orani (PLR) 113.5+56.4 115.5+80.3 0.4912

Lenfosit/Monosit orani (LMR)

Albumin, g/dL

CRP/Albumin orani (CAR)

Sl (Sistemik immiin-inflamasyon indeksi)

98.5 (74.8-148.8)

3.6£2.0
3.1(1.9-4.8)

46+0.3
4.6 (4.4-4.9)

0.2+0.2
0.0 (0.0-0.2)

622.1+744.6

425.7 (228.9-724.4)

93.2 (66.2-151.1)

42+27 0.3062
3.6(2.1-5.8)

4.4+0.4 <0.0012
4.4 (4.1-4.6)
15.5+14.1 <0.0012

11.9 (4.4-21.5)

1432.1+1664.1 <0.0012

937.8 (576.7-1648.0)

In (%); Ortanca (25.-75. ¢eyrekler); Ortalama * Std sapma / 2Mann-Whitney U testi

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4-5: Uriner Sistem USG'de Patoloji Saptanan Hastalar ile USG'si Normal Olan Hastalarin
Hematolojik Parametrelerinin Karsilagtiriimasi

Idrar kiiltiiriinde E. coli iiremesi olan ve diger mikroorganizma iiremeleri olan

hasta gruplarinin hematolojik parametrelere goére karsilastirmasi Tablo 4.6’da

gosterilmistir.

Idrar kiiltiiriinde E. coli iiremesi olan hastalarin SII ortanca degeri 728.2

USG’de patoloji

Hematolojik Parametreler Yok, n=811 Var, n=421 p-degeri
WBC, 103/uL 13.3+5.8 12.1+6.3 0.0952
12.1(9.6-16.1) 10.2 (8.0-15.0)
Nétrofil, 103/uL 8.0%5.1 7.0£5.9 0.1482
7.5(3.5-11.1) 4.9 (3.7-9.2)
Lenfosit, 103/puL 3.8+2.2 3.6+2.0 0.7882
3.3(2.2-5.0) 3.5 (2.0-4.6)
Mean Platelet Volume, fL 7.4+1.6 7618 0.5632
7.0 (6.1-8.6) 7.3 (6.2-9.0)
Platelet Distribution Width, % 17.5+3.6 17.1+3.8 0.8392
18.6 (17.8-19.4) 18.7 (16.5-19.4)
Notrofil/Lenfosit orani (NLR) 3.3+39 2.8+3.8 0.3562
2.2(1.0-4.2) 1.6 (0.9-2.9)
Platelet/Lenfosit orani (PLR) 111.6£72.2 111.8+63.3 0.7612
97.9 (65.8-150.7) 92.0 (74.6-137.1)
Lenfosit/Monosit orani (LMR) 3.8+2.4 42+24 0.2982
3.3(2.0-5.7) 4.2 (2.1-5.3)
C-reaktif Protein (CRP), mg/L 42.0+59.7 29.7+42.7 0.6482
14.0 (0.2-75.2) 8.4 (0.5-40.2)
Albumin, g/dL 45+0.4 45+0.4 0.8682
4.5 (4.3-4.8) 4.5 (4.2-4.8)
CRP/Albumin orani (CAR) 9.6+13.4 7.0+10.2 0.6912
17.2 (3.3-42.0) 1.7 (0.1-9.9)
Sl (Sistemik immiin-inflamasyon indeksi) 1289.1+1827.2 936.3 +1107.6 0.2062

702.8 (421.4-1414.2)

612.0 (319.0-1185.4)

In (%); Ortanca (25.-75. geyrekler); Ortalama + standart sapma / 2Mann-Whitney U testi

(359.4-1395.1), diger mikroorganizma iiremeleri olan hastalarinki ise 523.4 (310.7-

926.7) olarak bulunmustur ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.048).
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Diger hematolojik parametreler acisindan iki grup arasindaki farklar

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p>0.05).

idrar kilttr Gremesi

Hematolojik Parametreler E. coli, n = 163! Diger, n = 441 p-degeri
WBC, 103/uL 13.3+6.1 12.8+5.4 0.8582
12.0(9.0-16.1) 12.1(8.9-16.8)
Nétrofil, 103/uL 8.2+5.7 7.7+45 0.8942
6.9 (4.0-10.8) 7.2 (3.9-11.0)
Lenfosit, 103/puL 3.6+2.1 3.7+23 0.9832
3.0 (2.1-4.8) 3.6 (2.0-4.3)
Monosit, 103/uL 1.1+0.7 1.2+0.7 0.6702
0.9 (0.7-1.3) 1.0 (0.7-1.4)
Mean Platelet Volume, fL 7415 75+18 0.9152
7.1 (6.3-8.5) 7.0 (6.1-8.5)
Platelet Distribution Width, % 17.9+3.4 17.1+3.8 0.0842
18.9 (18.1-19.7) 18.7 (17.6-19.3)
Nétrofil/Lenfosit orani (NLR) 3.6+4.9 3.0+£2.8 0.8402
2.3(1.1-4.2) 2.0(1.0-3.9)
Platelet/Lenfosit orani (PLR) 115.5+75.4 114.4 +48.6 0.6642
94.7 (70.9-145.9) 103.0 (75.8-153.0)
Lenfosit/Monosit orani (LMR) 39+24 3.8+25 0.7142
3.5(2.0-5.2) 3.5(2.0-4.9)
C-reaktif Protein (CRP), mg/L 37.1+55.7 35.3+48.2 0.8332
9.0 (0.2-60.2) 7.9 (0.2-62.6)
Albumin, g/dL 45104 45+0.4 0.8692
4.5 (4.3-4.8) 4.5 (4.2-4.8)
CRP/Albumin orani (CAR) 8.7+13.2 8.5+12.1 0.8132
1.9 (0.0-14.4) 1.5 (0.0-14.7)
Sll (Sistemik immiin-inflamasyon indeksi) 1156.1 + 1492.6 760.9 + 881.0 0.0482

728.2 (359.4-1395.1)

523.4(310.7-926.7)

In (%); Ortanca (25.-75. geyrekler); Ortalama + standart sapma / 2Mann-Whitney U testi

Tablo 4-6: Idrar Kiiltiiriinde E. coli Uremesi Olan ve Diger Mikroorganizma Uremeleri Olan
Hastalarin Hematolojik Parametrelerinin Karsilastirilmasi
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TIT’te Nitrit pozitifligi olan hastalar ile diger hastalarin hematolojik
parametreleri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.7).

Hasta Gruplari

Hematolojik Parametreler Nitrit (-), n = 1021 Nitrit (+), n = 1051 p-degeri
WBC, 103/uL 13.7+6.3 12.7+5.5 0.3172
12.7 (8.9-17.0) 11.6 (9.1-15.3)
Né6trofil, 103/uL 8.2+5.6 8.0+5.2 0.7662
6.9 (4.2-11.1) 7.4 (3.7-10.7)
Lenfosit, 103/puL 40+2.4 3.3+1.7 0.1232
3.4 (2.2-4.9) 2.8(2.0-4.5)
Monosit, 103/uL 1.2+0.8 1.1+0.5 0.3282
1.0 (0.7-1.5) 0.6 (0.6-1.3)
Mean Platelet Volume, fL 7.4+1.6 7.4+1.6 0.7452
7.1(6.2-8.6) 7.1(6.2-8.5)
Platelet Distribution Width, % 17.6+3.6 17.8+3.4 0.9392
18.8 (17.9-19.6) 18.8 (17.9-19.6)
Notrofil/Lenfosit orani (NLR) 3.5+5.2 35+3.9 0.430?
2.3(1.1-3.6) 2.3(1.0-4.7)
Platelet/Lenfosit orani (PLR) 111.6+74.4 117.6 £ 66.7 0.2702
97.3 (65.8-133.6) 93.5 (74.8-157.4)
Lenfosit/Monosit orani (LMR) 40+25 3.8+2.4 0.6562
3.6 (2.0-5.2) 3.4 (2.0-5.3)
C-reaktif Protein (CRP), mg/L 34.6 +48.9 38.7+58.9 0.5462
6.7 (0.2-58.2) 12.1(0.3-65.6)
Albumin, g/dL 45104 45+0.4 0.8752
4.5 (4.2-4.8) 4.5 (4.3-4.8)
CRP/Albumin orani (CAR) 82+12.2 9.0+13.7 0.5172
13.6 (1.5-105.0) 2.6 (0.1-14.8)
Sl (Sistemik immiin-inflamasyon indeksi) 1054.4 £ 1539.4 1089.3+1241.4 0.6462

642.5 (343.6-1190.9)

652.1 (338.4-1391.2)

In (%); Ortanca (25.-75. ¢eyrekler); Ortalama * standart sapma / 2Mann-Whitney U testi

Tablo 4-7: TiT'te Nitrit Pozitifligi Olan Hastalar ile Diger Hastalari Hematolojik Parametrelerinin
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Piyiiri miktar1 (TIT te goriilen WBC sayis1, hpf) ile hematolojik parametreler
arasindaki korelasyona bakilmstir. (Tablo 4.8)

Piyiiri miktari ile Plateletkrit degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif

yonlii diisiik dereceli bir iliski saptanmustir (p=0.05, r= -0.137).

Piyiiri miktar1 ile MPV degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif

yonlii diisiik dereceli bir iliski saptanmustir (p=0.013, r=-0.173).

Piyiiri miktar1 ile CRP degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif yonli

diistik dereceli bir iligki saptanmistir (p=0.002, r=-0.219)

Piyiiri miktar1 ile Albumin degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif

yonlii diistik dereceli bir iliski saptanmistir (p=0.03, r=-0.151).

Piyiiri miktar1 ile CRP/Albumin oran1 (CAR) arasinda istatistiksel olarak
anlamli, negatif yonlii diisiik dereceli bir iligki saptanmustir (p=0.002, r=-0.209).

Piyiiri miktar1 ile SII orani arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif yonlii

diistik dereceli bir iliski saptanmistir (p=0.006, r=-0.190)

Piyiiri miktar ile diger hematolojik parametreler arasinda anlamli korelasyon

iligkisi bulunmamaistir (p>0.05).

TiT WBC sayisi (hpf)

Hematolojik Parametreler r-degeri p-degeri
Plateletkrit, % -0.137% 0.0501
Mean Platelet Volume, fL -0.1731 0.0131
C-reaktif Protein (CRP), mg/L -0.2191 0.0021
Albumin, g/dL -0.1511 0.030*
CRP/Albumin orani (CAR) -0.2091 0.0021
Sl (Sistemik immiin-inflamasyon indeksi) -0.190? 0.0061

IPearson Korelasyon testi

Tablo 4-8: Piyiiri Miktar1 (TIT Direkt Baki WBC Sayis1) (hpf) ile Hematolojik Parametreler
Arasidaki Korelasyon Tablosu

52



Ureyen mikroorganizma ile TIT Nitrit pozitifligi arasindaki iliskiye
bakildiginda TIT’te Nitrit (-) olan hastalarin 78 (%76.5)’inin idrar kiiltiiriinde E. coli
tredigi, 24 (%?23.5)’linilin idrar kiiltiirtinde diger mikroorganizma iiremesi oldugu
goriilmistiir. Nitrit (+) olan hasta grubunda ise 85 (%81)’inde E. coli liremesi oldugu,
20 (%19)’sinde ise diger mikroorganizmalardan birisinin iiredigi tespit edilmistir.
Gruplar arasindaki dagilim farkina bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4-9: Ureyen Mikroorganizma TIT Nitrit Pozitifligi Tliskisi*

Hasta Gruplari

Ureyen Mikroorganizma Nitrit (-), n=102 Nitrit (+), n=105 p-degeri
E. coli 78 (%76.5) 85 (%81) 0.431*
Diger 24 (%23.5) 20 (%19)

*Pearson Ki-Kare Testi

Karin agrisi semptomu olan ve olmayan hastalarda hematolojik parametreler

arasindaki farklar Tablo 4.10°da incelenmistir.

Karm agrist semptomu olan hastalarda TIT WBC sayis1 ortancast 85.5 (21.3-
308.3) hpf, karin agris1 olmayan hastalarda ise 17.0 (4.0-56.0) hpf olarak bulunmustur
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.001).

Karin agrist semptomu olan hastalarda SII ortancast 593.1 (309.1-1247.9),
karm agris1 olmayan hastalarda ise 903.3 (537.4-1736.8) olarak bulunmustur ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.018).
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Tablo 4-10: Karin Agris1t Semptomuna Gore Hematolojik Parametrelerin

Karsilastirilmasi
Karin Agrisi
Hematolojik Parametreler Yok, n=160"1 Var, n=47* p-degeri
Piyiiri miktar (TiT WBC sayisi), hpf 265.7 £493.5 33.6+44.2 <0.001?
85.5 (21.3-308.3) 17.0 (4.0-56.0)
Mean Platelet Volume, fL 7.3+15 7.6+1.8 0.273?2
7.0 (6.1-8.3) 7.1(6.5-9.0)
Platelet Distribution Width, % 17.8+3.5 17.5+3.5 0.5012
18.9 (18.0-19.6) 18.7 (17.7-19.7)
Notrofil/Lenfosit orani (NLR) 36+4.7 3.0+4.0 0.0972
2.4 (1.1-4.3) 1.9 (0.7-3.9)
CRP/Albumin orani (CAR) 7.8+12.2 11.4+15.0 0.272?2
1.7 (0.0-13.9) 4.1(0.0-17.6)
Sl (Sistemik immin-inflamasyon indeksi) 1024.4 £ 1469.2 1234.6 £ 1092.2 0.018?
593.1(309.1- 903.3 (537.4-1736.8)
1247.9)

'n (%); Ortanca (25.-75. ceyrekler); Ortalama + standart sapma / 2Mann-Whitney U testi

Sistit ve piyelonefrit tanili hasta gruplart arasinda hastalarin basvuru

semptomlarinin dagilimi incelenmistir (Tablo 4.11).

Diziiri goriilme sikligr sistit tanili hastalarda (n=25, %41), piyelonefrit tanili
hastalara (n=26, %17.8) gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmigtir

(p<0.001).

Huzursuzluk goriilme sikligr sistit tanili hastalarda (n=11, %18.0), piyelonefrit
tanil1 hastalara (n=12, %8.2) gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

saptanmustir (p=0.041).

Karin agrisi, eniirezis, hematiiri, kusma, bulanti, idrarda kotii koku, yan agrisi,
istahsizlik, pollakiiri semptomlarinin sistit ve piyelonefrit tanili hastalarda goriilme

sikligina bakildiginda iki grup arasinda anlamli fark bulunmamastir (p>0.05)
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Tablo 4-11: Sistit ve Piyelonefrit Tanili Hastalar Arasinda Basvuru Semptomlarimin
Karsilastirilmasi

Hasta Gruplari

Semptomlar Sistit, n=61 Piyelonefrit, n=146 p-degeri

Diziiri Yok 36 (%59) 120 (%82.2) <0.001!
Var 25 (%41) 26 (%17.8)

Karin Agrisi Yok 47 (%77) 113 (%77.4) 0.9571
Var 14 (%23) 33 (%22.6)

Eniirezis Yok 56 (%91.8) 140 (%95.9) 0.2321
Var 5 (%8.2) 6 (%4.1)

Hematiiri Yok 58 (%95.1) 140 (%95.9) 0.795!
Var 3 (%4.9) 6 (%4.1)

Kusma Yok 55 (%90.2) 119 (%81.5) 0.1211
Var 6 (%9.8) 27 (%18.5)

Bulanti Yok 61 (%100) 140 (%95.9) 0.108!
Var 0 (%0) 6 (%4.1)

Huzursuzluk Yok 50 (%82.0) 134 (%91.8) 0.041!
Var 11 (%18.0) 12 (%8.2)

idrarda kotii koku Yok 56 (%91.8) 138 (%94.5) 0.4631
Var 5(%8.2) 8 (%5.5)

Yan agrisi Yok 59 (%96.7) 142 (%97.3) 0.8331
Var 2 (%3.3) 4(%2.7)

istahsizlk Yok 60 (%98.4) 142 (%97.3) 0.6381
Var 1(%1.6) 4(%2.7)

Pollakiiri Yok 58 (%95.1) 142 (%97.3) 0.4291
Var 3 (%4.9) 4(%2.7)

1pearson Ki-Kare Testi

CRP yiiksekligi ile diger laboratuvar parametreleri arasindaki korelasyon

Tablo 4.12°de incelenmistir.

CRP yiiksekligi ile piyliri miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif
yonlii diisiik dereceli bir iliski saptanmistir (p=0.002, r=-0.219).
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CRP yiiksekligi ile WBC sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif
yonlii diisiik dereceli bir iliski saptanmistir (p=0.025, r=-0.156).

CRP yiiksekligi ile Notrofil sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif
yonlii diisiik dereceli bir iliski saptanmistir (p=0.004, r=-0.201).

CRP yiiksekligi ile Albumin degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli, negatif
yonlii orta dereceli bir iliski saptanmistir (p<0.001, r=-0.356).

CRP yiiksekligi ile CAR orani1 arasinda istatistiksel olarak anlamli, pozitif
yonlii ¢cok yiiksek dereceli bir iliski saptanmistir (p<0.001, r=0.993).

CRP yiiksekligi ile SII orani arasinda istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonli

orta dereceli bir iliski saptanmistir (p<0.001, r=0.360).

CRP yiiksekligi ile Lenfosit, Monosit, Platelet, PCT, MPV, PDW, MPV/PC,
MPVLR, NLR, PLR, LMR arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmamistir (p>0.05).

Tablo 4-12: CRP degeri ile Diger Laboratuvar Parametreleri Arasindaki Korelasyon Tablosu

CRP, mg/L
Laboratuvar Parametreleri r-degeri p-degeri
Piyiiri miktari (TIT WBC sayisi), hpf -0.2191 0.002*
WBC, 103/uL -0.156¢ 0.025!
Nétrofil, 103/l -0.201! 0.004*
Albumin, g/dL -0.356! <0.0011
CRP/Albumin orani (CAR) 0.9931 <0.0011
Sll (Sistemik immiin-inflamasyon indeksi) 0.360* <0.0011

lpearson Korelasyon testi
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5. TARTISMA

Idrar yolu enfeksiyonunun (IYE) cinsiyete gore dagilimina bakildiginda ilk 1 yasta
erkekler ve kizlarda benzer siklikta goriildiigli, 1 yas sonrasinda ise kiz ¢ocuklarda
IYE’ye daha sik rastlandig1 bilinmektedir [111]. Yaptigimiz ¢alismada IYE tanili
hastalarin yas gruplarma gore cinsiyet dagilimina bakildiginda 1 yas altindaki 43
hastanin 28’1 (%65.1) kiz, 15’1 (%34.9) erkektir. 1 yas tistiindeki 164 hastanin ise 138’1
(%84.1) kiz, 26’s1 (%15.9) erkek oldugu goriildii. Hastalarin tamamina bakildiginda
ise 207 hastanin 166°s1 (%80.2) kiz, 41’1 (%19.8) erkek oldugu tespit edildi.

Cocuklarda IYE icin yaslara gore dagilima bakildiginda bimodal patern
goriilmekte, ilk pik hayatin ilk yilinda, ikinci pik ise tuvalet egitiminin verildigi 2-4
yaslar1 arasindadir. 7 yasina gelene kadar kizlarin %7.8’inin, erkeklerin ise %1.7’sinin
en az bir kez IYE gegirecegi tahmin edilmektedir. 16 yasma kadar olan déneme
bakildiginda ise kizlarm %11.3’iiniin, erkeklerin ise %3.6’simin IYE gecirecegi
ongoriilmektedir [15]. Bizim caligmamizda hasta grubunun yas ortancasi 69 ay,
kontrol grubununki ise 43.5 ay olarak goriildi. Sistitli olgularin yas ortancas1 47 ay

iken, piyelonefritli hastalarinki 75 aydi.

IYE geciren kiigiik cocuklarda semptomlar genellikle daha miiphemdir. Ozellikle
2 yas altindaki IYE gegiren cocuklarda tek basvuru semptomu ates olabilir [15,112].
Garrido ve arkadaslarinin ayaktan tedavi edilen ve hastanede yatan 59 IYE gegiren
hasta {izerinde yaptiklar1 ¢aligmada, en sik rastlanan semptomun ayaktan hastalarin
%88’inde, hastanede yatanlarin ise %76.5’inde goriilen ates oldugu gdzlenmistir.
Diger sik goriilen semptomlara bakildiginda ayaktan hastalarin %28’inde, yatanlarin
ise %20.6’sinda karin agrist oldugu, ayaktan hastalarin %32’sinde ve yatanlarin
%14.7’sinde diziiri sikayeti goriildiigli saptanmistir. Ayrica hem ayaktan hem de yatan
hastalarin %32’sinde kusma sikayeti oldugu goriilmiistiir [113]. Bizim ¢alismamizda
da 2 yas altindaki 55 ¢ocuktan 38’inin (%69) basvuru esnasinda ates sikayeti oldugu
goriildi. Bu 38 hastanin 20’sinde (atesli hastalarin %52.6’sinda) tek basvuru
semptomunun ates oldugu tespit edildi. Bu da literatiir verilerini destekler nitelikte bir
veriydi ve 0zellikle kendini ifade edemeyen kii¢iik ¢cocuklarda ates varliginda mutlaka
ayirici tanilar arasinda IYE olmas: gerektigini diisiindiirdii. Caligmamiza dahil edilen

hastalarin 51’inde (%24.6) diziiri, 33’tiinde (%15.9) ise kusma sikayeti mevcuttu.
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Kusma semptomu olan hastalarin 27’sinde (%81.8) ates sikayeti de oldugu goriildii,
bu da kusma sikayeti olan IYE’lerde iist iiriner sistem tutulumu olma ihtimalinin daha
yiiksek oldugunu diisiindiirdii. Shaikh ve arkadaslarinin ¢alismasinda kendisini ifade
edebilen ¢ocuklarin semptomlarina bakildiginda IYE igin pozitif olabilirlik oran1 en
yiiksek olan semptom karin agrisiydi [114]. Calismamizda da atesin ardindan en sik
goriilen semptomlardan biri, 47 hastada goriilen karin agrisiydi. 2 yas lstii ¢cocuklarda
karin agris1 sikligina bakildiginda 152 ¢ocuktan 46°sinda (%30.2) karin agris1 sikayeti
oldugu goriilmekteydi.

Calismamizda hastalarm TIT bulgularma bakildiginda, idrar mikroskopisinde
ortanca 16kosit sayis1 59/hpf olarak saptanmist1. Hastalarin %83.8’inde (n=171) TiT te
Lokosit Esteraz pozitifligi goriilmekteydi. Nitrit pozitif olanlar ise hastalarin %51.5’ini
(n=105) olusturmaktaydi. Unsal ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada hastalarin
%75’inde piyiiri saptanmisg, %71’ inde 16kosit esteraz pozitifligi ve %31.3’linde nitrit
pozitifligi oldugu gorilmistir [115]. Maduemem ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada ise IYE tanisi alan hastalarm %86’sinda 16kosit esteraz pozitif olarak
bulunmus, %53’tlinde ise nitrit pozitifligi saptanmistir [116]. Bizim g¢alismamizda
buldugumuz sonuglar bahsi gegen her iki ¢alisma ile benzerlik gostermekte, 6zellikle

Maduemem ve ark. calismasindaki sonuglar ile biiyiik paralellik arz etmektedir.

Idrar kiiltiirinde {ireyen —mikroorganizmalarin dagilimma baktigimizda
calismamizda en fazla lireyen mikroorganizma, hastalarin %78.7’sinde (n=163)
saptanan E. coli’dir. Bunu takiben ikinci en sik iireyen patojen Klebsiella pneumoniae,
hastalarin %9.2’sinde (n=19) goriilmiistiir. Unsal ve arkadaslarmn yaptig1 ¢alismada
bizim sonuglarimizla benzer sekilde hastalarin %79.6’sinda goriilen E. coli en sik
goriilen patojendir, yine benzer sekilde hastalarin %8.2’sinde goriilen Klebsiella
pneumoniae ikinci en sik goriilen mikroorganizmadir [115]. Maduemem ve
arkadaslarmin calismasinda da IYE tamli hastalarin idrar kiiltiiriinde en sik iireyen
mikroorganizma, %89.7 siklikla E. coli olarak tespit edilmistir [116]. Miron ve
arkadaglarmin yaptigt caligmada da en sik goriilen iiropatojenin, hastalarin
%80.3’linlin idrar kiiltiiriinde treyen E. coli oldugu goriilmektedir [117]. Bizim
caligsmamizda, lireyen mikroorganizma siklig1 agisindan vardigimiz sonug literatiirdeki

diger calismalarla benzerlik gostermektedir.

58



Idrar yolu enfeksiyonunun tani ve tedavi siirecinin ydnlendirilmesinde en sik
kullanilan radyolojik tetkik Uriner USG’dir. Caligmamizdaki 207 hastanin 123’iine
(%59.4) Uriner USG yapilmist1. Kayak ve arkadaslarmin ilk kez IYE gegiren ¢ocuklar
tizerinde yaptig1 bir calismada goriintiilleme bulgularina bakildiginda USG incelemesi
yapilan hastalarin %27.5’inde patoloji saptanmis, bu patolojik bulgular i¢inde en sik
goriilen %57.4 ile hidronefroz, onu takiben %39.7 ile bobrek tasi, %1.5 ile atnali
bobrek %1.5 ile ¢ift toplayict sistem oldugu tespit edilmistir [118]. Bizim
calismamizda ise USG incelemesi yapilan hastalarin %34.1’inde patolojik bulgu
gbzlenmis, bunlarin i¢inde en sik goriileni %35.7 ile hidronefroz, ikinci siklikta
goriilen %26.1 ile sistit lehine mesanede debris goriintiisii, onlar1 takiben %21.4 ile
bobrek tasi, %9.5 siklikla ¢ift toplayict sistem ve %7.1 ile diger liriner sistem
patolojileri goriilmekteydi. Patolojik bulgu saptanma oran1 Kayak ve arkadaslarinin
calismasiyla benzer oranda saptanirken, bizim ¢alismamizda bobrek tast goriilme orani
daha disiik, cift toplayict sistem goriilme orami ise belirgin sekilde daha yiiksekti.
Bobrek tast goriilme oranlarn arasindaki farkliligin  bolgesel beslenme
aliskanliklarindan kaynaklanabilecegi diisiiniildii. Calismamizda belirgin sekilde fazla
olan ¢ift toplayici sistem goriilme oraninin ise, olgularimizin %70.5’ini piyelonefritli
hastalardan olugmasi ve USG istenen hastalarin ¢ogunlukla piyelonefrit diisiiniilen

hastalar olmas1 sebebiyle olabilecegi sonucuna varildi.

VCUG sonuglarina baktigimizda bizim c¢alismamizda hastalarin  biiyiik
cogunluguna (%87, n=181) VCUG yapilmadigi, yapilan 26 hastanin ise %53’{inde
(n=14) VUR tespit edildigi goriilmekteydi. VCUG’de patolojik bulgu saptanan 14
hastanin 10’u (%71.4) piyelonefrit, 4’1 (%28.6) sistit grubundaydi. VCUG normal
olan 12 hastanin ise 8’i (%66.6) piyelonefrit, 4’ (%33.3) sistit grubuna dahildi.
VCUG istenen 18 piyelonefritli hastanin 10’unda (%55.5) VCUG’de patoloji
saptanmigtl. Mahant ve arkadaslarinin yatarak tedavi goren 5 yas altindaki IYE tanili
cocuklar iizerinde yapilan c¢alismasinda, hastalarin tamamima VCUG yapilmis ve
%?22’sinde VUR tespit edildigi gosterilmistir [119]. Japonya’da yapilan baska bir
calismada ise acile bagvuran ve IYE tanis1 alan hastalar geriye doniik olarak taranmus,
bunlardan ilk kez atesli IYE geciren hastalarin %95’ine VCUG cekildigi, bunlarin
%71.4’linde VUR saptanmadigi, %5.2’sinde evre 1, %10’unda evre 2, %5.2’sinde
evre 3, %4.8’inde evre 4 ve %3.5’inde evre 5 VUR oldugu tespit edilmistir [120]. Zaki
ve arkadaslar1 50 piyelonefritli ¢ocuk ile yaptiklari ¢alismada, VUR sikligim1 %47
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olarak tespit etmislerdir [121]. Diinyada yapilan ¢alismalarda IYE geciren ¢ocuklarda
VUR insidansinin %20 ila 40 arasinda oldugu raporlanmistir [122]. Bizim
calismamizda VUR tespit edilen hastalarin daha yiiksek oranda oldugu goriilmektedir.
Bunun sebebi vaka grubumuzun biiyiik kisminin, literatiir ¢alismalarinin ¢ogunun

aksine piyelonefrit olgularindan olusmasi olabilir.

Aksu ve arkadaslar tekrarlayan IYE nedeniyle izlenen 2-12 yas aras1 66 ¢ocuk
hastanin DMSA goriintiilemesinde skar oranini %39.4 olarak tespit etmistir [123].
Baska bir calismada ise IYE geciren ¢ocuklarm DMSA verilerine bakildiginda
hastalarin %35’inde renal skar gelisimi oldugu goriilmiistiir [124]. Ispanya’da ilk atesli
idrar yolu enfeksiyonunu geciren 1 ay 10 yas arasindaki 103 ¢ocuk iizerinde yapilan
calismada DMSA ‘da patoloji gériilme siklig1 %54.5 olarak saptanmistir [125]. iran’da
akut piyelonefrit tanis1 alan 1 ay ila 13 yas arasindaki 80 ¢ocuk lizerinde yapilan bir
calismada DMSA’da renal skar saptanma orani %55 olarak bulunmustur [126]. Bizim
calismamizda ise hastalarin biiyiik bir kismina (%88, n=182) DMSA goriintiilemesi
yapilmadigi, yapilanlarin ise %56’sinda (n=14) renal skar tespit edildigi goriildii.
Calismamizda renal skar goriilme oraninin genel literatiir verileriyle uyumlu oldugu
tespit edildi. Literatiirde daha diisiik renal skar gelisimi bildiren g¢alismalar olmakla
birlikte bizimle benzer oran saptayan ¢alismalar da mevcuttur. Bu konuda daha genis

orneklemler iizerinde yapilacak prospektif calismalara ihtiyag¢ vardir.

Tam kan saymminda 16kosit sayisinin yasa gore referans araligin iistiine ¢ikmasi
16kositoz olarak isimlendirilir. Bir¢ok enfeksiy6z ve inflamatuar siiregte 16kositoz
goriildiigii bilinmektedir. Atesli IYE’de de Iokositoz goriilmesi beklenen bir
durumdur. Fahimi ve ark.’nin yaptig1 bir calismada akut piyelonefrit gegiren 104
¢ocugun laboratuvar verileri retrospektif olarak incelendiginde %81.7’sinde 16kositoz
goriildiigii saptanmugtir. Bu hastalarin ortalama WBC sayis1 14.90 + 5.73 10%/uL
olarak tespit edilmistir [127]. Benzer sekilde bizim ¢aligmamizda da, hasta grubunda
kontrol grubuna gore WBC sayis1 anlamli sekilde yiiksek saptandi (p<0.001) (Tablo
4.2). Hasta grubunda ortalama WBC sayist 13.2 + 5.9 10%uL olarak bulundu.
Tayvan’da yapilan bir ¢caligmada ise akut piyelonefrit tanili hastalarin WBC sayis,
sistit tanil1 olanlara gore anlamli sekilde yiiksek saptanmistir [128]. Ancak bizim
calismamizda sistit ve piyelonefrit grubu arasinda WBC sayis1 agisindan anlamhi
farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.3). Calismamizda metodolojik olarak gruplari

tammlarken atesli IYE olanlar piyelonefrit olarak degerlendirildi. Ancak sistit
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grubunda da WBC’nin yiiksek oldugu goriildii. Bunun sebebi, ¢alismamiz retrospektif
olarak planlandig igin, atessiz IYE grubundan hemogram ve CRP istenen hastalarin

gorece daha belirgin klinik sikayetlerinin olabilecegi seklinde yorumlandi.

Enfeksiy6z ve inflamatuar bircok hastalikta 16kosit sayisi haricinde notrofil
sayisinda artis da beklenen bir durumdur. Bakteriyel enfeksiyonlar i¢in ndtrofil artist
tanisal bir belirtec olarak goriilmektedir [129]. Romanya’da yapilan bir ¢alismada IYE
tanistyla takip edilen hastalardan yatarak tedavi gorenleri %38.9’unda, ayaktan tedavi
verilenlerin ise %18.5’inde nétrofil sayisinda artis goriildiigi tespit edilmistir [117].
J.N. Sheu ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise sistit ve akut piyelonefrit tanili
hastalarin nétrofil sayilar incelendiginde akut piyelonefrit tanili hastalarin nétrofil
sayisi ortalamasi 13.6 = 6.9 10%/uL iken sistit tanis1 alan hastalarinki 6.3 + 2.9 10%/uL
oldugu ve aralarinda anlaml fark oldugu goriilmiistiir [128]. Bizim ¢alismamizda ise
IYE tanil1 hastalarda ortalama nétrofil sayis1 8.1 + 5.4 10%/uL kontrol grubunda ise 3.4

+ 1.6 10%/uL olarak saptanmis ve aralarinda anlamli farklilik goriilmiistiir.

Bakteriyel enfeksiyonlarda toplam WBC ve nétrofil sayisinda artis goriilmesi
beklenirken lenfosit sayisinda ise diisiis goriilmesi tipiktir. Inflamatuar yanit olarak
timor nekrozis faktor ailesi uyarilir, bunlarin lenfositler iizerindeki reseptorlerinin
eksprese olmast lenfosit apopitozuna yol agar ve sonugta lenfopeni gelisir.
Lenfopeninin de notrofil artig1 gibi bakteriyel enfeksiyonlar i¢in tanisal bir belirteg
oldugu diisiiniilmektedir [129]. Calismamizda da bu veriyi destekleyecek sekilde hasta
grubunda lenfosit sayisinin kontrol grubuna goére anlamli sekilde daha diisiik oldugu

saptandi (p<0.001) (Tablo 4.2).

Monosit sayisi ile bazi enfeksiy6z ve inflamatuar hastaliklar arasinda iliski oldugu
gbsterilmistir. ABD’de Anderson ve arkadaslarinin inflamatuar barsak hastaligi (IBH)
tanis1 olan 1290 hasta iizerinde yaptig1 bir arastirmaya gdére monositozu olan IBH’I1
hastalarin kotii klinik sonug, hastane yatisi, cerrahi miidahale ihtiyaci, acil servis
basvurusu gibi durumlar agisindan monositozu olmayanlara gore daha yiiksek risk
altinda oldugu gosterilmistir. Bu c¢alismada monositozun, CRP ve eritrosit
sedimentasyon hiz1 (ESH) yiiksekligi, anemi, kotli hayat kalitesi, hastalik aktivitesi ve
tedavide biyolojik ajanlara ihtiya¢ olmasi durumlarinin tamamiyla istatistiksel olarak
anlamli sekilde iliskili oldugu saptanmistir (hepsinde p<0.001) [130]. Bizim

caligmamizda ise ortanca ve ortalama monosit degeri hasta grubunda kontrol grubuna
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gore anlamli sekilde daha yiiksek saptandi (p<0.001) (Tablo 4.2). Sistit ve piyelonefrit
gruplar1 arasinda ise monosit sayist agisindan anlamli farklilik goriilmedi (p>0.05)

(Tablo 4.3).

Ortalama trombosit hacmi (MPV) son yillarda ¢esitli hastaliklarda inflamatuar
belirteg olarak ¢aligilmig, miyokard enfarktiisii ve serebrovaskiiler olaylarda artmis
MPYV diizeyleri gosterilmisken, romatoid artrit, ankilozan spondilit, iilseratif kolit gibi
aktif romatolojik ve inflamatuar hastaliklarda diisik MPV diizeyleri oldugu
saptanmustir [131-135]. Ulkemizde Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) ile ilgili yapilmis olan
bir calismada da hem atak zaman1 hem de ataklar arasindaki zamanda FMF olgularinin
MPV diizeylerinin kontrol grubuna gore diisiik oldugu saptanmistir. Literatiirde baska
inflamatuar hastaliklar ile MPV iligkisini konu edinen ¢alismalara bakildiginda Zheng
ve arkadaslarinin Kawasaki hastalar ile atesli ve atessiz kontrol gruplar1 arasinda
yaptiklar bir ¢calismada, Kawasaki hastalarinin MPV degerinin kontrol gruplarindaki
hastalarininkine gore anlamli sekilde daha diisiik oldugu saptanmistir [136]. Shang ve
arkadaslarinin diz veya kalga protezi olan 159 hasta iizerinde yaptiklar1 ¢calismada
protez enfeksiyonu olan hastalarda MPV’nin aseptik gevseme vakalarina gore daha
diisiik oldugu gosterilmistir [137]. Yiiksek inflamasyonla giden hastaliklarda artmis
olan sitokinlerin megakaryositlerden daha diisiik hacimli trombositlerin {iretilmesine
sebep olarak diisiik MPV’ye sebep oldugu diisiiniilmektedir [138]. MPV ile IYE
arasindaki iliski hakkinda son yillarda yapilan bazi ¢alismalar da mevcuttur. Ancak
halen MPV degerinin IYE’deki yeri hakkinda net bir kaniya varilamamistir. Giiney
Kore’de akut piyelonefrit ve sistit tanil1 118 hasta lizerinde yapilan bir ¢aligmada akut
piyelonefritli hastalarin MPV degerinin sistit tanililara gore anlamli sekilde daha
yiiksek oldugu goriilmiis, ayrica MPV’nin CRP ile pozitif korelasyon gosterdigi
saptanmistir [139]. Tirkiye’de yapilan iki c¢alismada da benzer sekilde akut
piyelonefritli hastalarda sistit gegirenlere gére MPV degerinin daha yiiksek oldugu
tespit edilmistir [140,141]. Gokge ve arkadaglarinin 185 IYE gegiren hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada ise akut piyelonefrit ve sistitli hastalarin MPV degerleri arasinda
anlamli farklilik bulunamamistir [142]. Benzer sekilde Costea ve arkadaslarinin
calismasinda da IYE gegiren hastalar ve IYE dis1 baska enfeksiyon geciren hastalar
arasinda MPV agisindan anlamli fark gériilmemis, ayni ¢alismada sistit ve piyelonefrit
geciren gruplar da incelenmis ve yine MPV degeri iki grup arasinda anlamli farklilik

gostermedigi saptanmistir [143].. Bizim ¢alismamizda da hasta grubunun MPV degeri

62



kontrol grubununkine gore daha diisiik saptanmis (p<0.001) (Tablo 4.2), akut
piyeloneftit ve sistitli hastalar arasinda ise MPV degeri agisindan anlamli fark tespit
edilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.3). Idrar yolu enfeksiyonunda MPV diizeyleriyle ilgili

daha genis kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Inflamatuar akut faz reaktanlarinin neden oldugu megakaryopoez nedeniyle yeni
ve daha kiiclik trombositlerin {iretilmesi sonucunda pek cok hastalikta PDW
degerlerinin arttig1 gosterilmistir. COVID-19 tanili1 232 ¢ocuk hasta iizerinde yapilan
bir calismada hasta grubunda PDW’nin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu
gosterilmistir [144]. Dogan ve arkadaslarmin akut bronsiolitli hastalarda yaptigi
calismada akut bronsiolit grubunda kontrol grubuna gére PDW’nin yiiksek oldugu,
ayrica hastalik siddeti arttikga PDW’nin de kademeli olarak arttigi saptanmistir [145].
Akut piyelonefrit ve sistit geciren hastalar iizerinde yapilan Giiney Kore ¢aligmasinda
iki hasta grubunun ortalama trombosit dagilimi genisligi (PDW) degerleri arasinda
anlamli farklilik saptanmamustir [139]. Febril konviilziyon gegiren ¢ocuklar {izerinde
yapilan baska bir calismada ise, altta yatan enfeksiyonun IYE veya diger enfeksiydz
durumlar olmasina gore hastalar gruplandirilmig ve gruplar arasinda PDW degerine
bakildiginda yine anlamli fark goriilmemis, sistit ve piyelonefrit gruplar arasinda da
PDW degeri incelenmis, ayni sekilde anlamli farklilik tespit edilmemistir [143]. Bizim
calismamizda ise hasta grubunun ortalama PDW degeri kontrol grubununkine gore
anlaml sekilde yiiksek saptandi (p<0.001) (Tablo 4.2). Sistit ve piyelonefrit grubu
arasinda ise PDW degerleri agisindan anlamli farklilik goriilmedi (p>0.05) (Tablo 4.3).

Enfeksiyoz hastaliklarda plateletkrit (PCT) ile ilgili olarak literatiir verilerine
bakildiginda sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. Shankaralingappa ve arkadaslarinin
COVID-19 tanil1 hastalarla yaptig1 bir ¢alismada, COVID-19 enfeksiyonu gegirmekte
olan hastalarin PCT degerinin kontrol grubununkilere gore diisiik oldugu gosterilmistir
[146]. Martinez-Salazar ve arkadaslarinin Kolombiya’da yaptigi bir ¢aligmada ise
komplike plasmodium falciparum ve plasmodium vivax enfeksiyonu olan hastalarda
daha diisiik PCT degeri oldugu saptanmistir [147]. Bizim ¢alismamizda ise hasta
grubunda kontrol grubuna gore PCT’nin diisiik oldugu goriildii (p<0.001) (Tablo 4.2).
Sistit ve piyelonefrit gruplar1 arasinda ise PCT acisindan anlamli fark saptanmadi
(p>0.05) (Tablo 4.3).

63



IYE geciren ¢ocuklarda serum CRP diizeyiyle ilgili ¢alismalara bakildiginda,
Boon ve ark.’nin yaptig1 bir meta-analizde IYE diisiindiiren bulgular1 olan ¢ocuklarda
CRP degerinin <20 mg/L olmasi durumunda akut piyelonefriti dislamada faydali
olabilecegi gosterilmis, bunun yani sira CRP’nin sistit tamisinda ¢ok az fayda
saglayabilecegi yorumunda bulunulmustur [148]. Fahimi ve arkadaslarinin
calismasinda ise akut piyelonefrit tanili hastalarin %82.8’inde CRP>10 mg/L oldugu
goriilmiis, ortanca CRP degeri ise 58.7 mg/L olarak tespit edilmistir [127]. Miron ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise IYE tanili hastalardan yatarak tedavi grenlerin
%68.8’inde, ayaktan tedavi verilenlerin ise %46.9’unda CRP yiiksekligi gortldigi
tespit edilmistir [117]. Bizim ¢alismamizda ise IYE tanisiyla takip edilen hastalarin
%55.5’inde (n=115) CRP yiiksekligi goriildii (Tablo 4.4). IYE tanili hastalarin
tamamina bakildiginda ortanca CRP degeri 9.0 mg/L, akut piyelonefrit tanili hasta
grubunda ise bu deger 22.7 mg/L olarak bulundu. Piyelonefritli hastalarda sistit
tanililara gore CRP degerinin anlamli sekilde yiiksek oldugu saptandi (p<0.001)
(Tablo 4.3).

Albumin plazmada en fazla bulunan proteindir ve inflamasyon durumunda serum
diizeyinin azaldig1 bilinmektedir. Stres yaniti olarak inflamatuar durumlarda CRP,
fibrinojen, alfa-1 antitripsin gibi akut faz proteinlerinin diizeyi artarken, serum
albumin diizeyi azalmaktadir [149]. Israil’de 4434 yetiskin hasta iizerinde yapilan bir
calismada albumin diizeyinin CRP ve WBC gibi akut faz reaktanlariyla arasinda
negatif korelasyon oldugu, CRP ve WBC artisinin oldugu inflamatuar durumlarda
albumin diizeyinin azaldigi gosterilmistir [150]. Bizim ¢alismamizda da bu durumu
destekler nitelikte sonuglar goriildii. Hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla, akut
piyelonefrit grubunda ise sistit grubuna kiyasla serum albumin degerinin daha diisiik

oldugu saptandi (her ikisi i¢in de p<0.001) (Tablo 4.2 ve Tablo 4.3).

CRP albumin oran1 (CAR) igin eriskinlerde kardiyovaskiiler hastaliklar, birgok
farkli malignite ¢esidi, sepsis ve inflamatuar hastaliklar gibi bir¢ok patolojide
prognostik belirte¢ olarak kullanilmasina yonelik son yillarda bir¢cok calisma
yapilmistir [151-153]. Ayrica akut apandisitte [154], pnomonide [155], akut
pankreatitte [156] hastaligin agirligii belirlemede ve prognozu Ongdrmede
kullanilabilecek bir belirteg olabilecegine dair veriler mevcuttur. Kang ve
arkadaslarinin pnémonisi olan 847 yenidogan lizerinde yaptig1 bir ¢alismada sepsis

tablosunda olan grubun CAR degerinin nonseptik olanlarinkine gore daha yiiksek
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oldugu gorilmistiir [157]. Li ve arkadaslarmin 1076 yenidogan iizerinde yaptigi
caligmada ise sepsis tablosunda olan hastalarin CAR degerinin nonseptik olanlarinkine
gore, agir sepsis tablosundakilerin CAR degerinin de hafif sepsis tablosunda
olanlarinkine gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir [158]. Literatiirde IYE ile CAR
iligkisini arastiran herhangi bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bizim ¢alismamizda CAR
degeriyle ilgili elde ettigimiz sonuglar da literatiir verilerini destekler niteliktedir.
Calismamizda hasta grubunun ortalama CAR degeri kontrol grubununkine gore, akut
piyelonefrit tanil1 hastalarin ortalama CAR degeri ise sistit tanili olanlara gore anlamli
sekilde daha yiiksek saptand (her ikisi i¢in de p<0.001) (Tablo 4.2 ve Tablo 4.3). CAR
ve IYE arasindaki iliskiyi arastirmaya y&nelik yeni calismalarin yapilmasina ihtiyag

oldugu diisiiniildii.

Notrofil lenfosit oranmmnin (NLR) atesli IYE geciren cocuk hastalarda
kullanilabilirligine dair Han ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada akut piyelonefrit
gegirenlerde sistitli olan gruba gére NLR nin daha yiiksek oldugu saptanmstir [159].
Atesli IYE gegiren cocuklar iizerinde yapilan baska bir calismada ise renal skar
gelisimi goriilen hastalarda olmayanlara goére NLR’nin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir [160]. Cin’de Wu ve arkadaslarinin 5211 ¢ocuk tizerinde yaptiklart bir
retrospektif kohort calismasinda pnémoni ve iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE)
geciren hasta gruplar1 karsilastirilmis ve pndmonili grupta NLR’nin USYE gecirenlere
gore daha diisiik oldugu gosterilmistir [161]. Bizim ¢alismamizda da hasta grubunda
kontrol grubuna gore NLR’nin daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.001) (Tablo 4.2).
Fakat calismamizda sistit grubunda piyelonefritli hastalara gére NLR daha yiiksek
saptandi (p=0.034) (Tablo 4.3).

Chang ve arkadaslarinin Singapur’da hayatinin ilk 90 giiniindeki bebekler tizerinde
yaptig1 bir ¢aligmada, ¢ogunlugunu (%66) IYE gegiren ¢ocuklarm olusturdugu ciddi
bakteriyel enfeksiyon geciren gruptaki hastalarin PLR degeriyle, ciddi olmayan
bakteriyel enfeksiyon gecirenlerinki arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir [162]. Kocaaslan ve arkadaslarinin IYE gegiren yenidoganlar {izerinde
yaptig1 bir ¢alismada ise renal tutulumu olan hastalarda PLR’nin alt {iriner sistem
enfeksiyonu gecirenlere goére daha yiiksek oldugu gosterilmistir [107]. Ulkemizde
yapilan baska bir calismada IYE gegiren hastalarda PLR ’nin saglikli kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugu saptanmistir [163]. Bizim yaptigimiz ¢alismada da hasta
grubunda PLR’nin kontrol grubuna gore daha yiliksek oldugu goriildii (p=0.002)
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(Tablo 4.2). Akut piyelonefrit ve sistit tanili hastalar arasinda ise PLR agisindan
anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 4.3).

Islamoglu ve arkadaslarmim 409 COVID-19 enfeksiyonu geciren hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada, siddetli enfeksiyonu olan hastalarda LMR’nin hafif hastalik
klinigi olanlara gore daha diisiik oldugu tespit edilmistir [164]. Giineylioglu ve
arkadaslarinin g¢aligmasinda ampiyemli olgularda LMR degerinin parapnomonik
eflizyonu olanlara gore daha diisiik oldugu gorilmustir [165]. Nissen ve
arkadaglarinin 294 hasta {izerinde yaptiklar1 bir calismada komplike apandisit
olgularinda LMR’nin non-komplike olgulara gore daha diisiik oldugu saptanmistir
[166]. Piotrowski ve arkadaslarmin karaciger sirozu olan hastalarda yaptigi bir
calismada bakilan basit parametreler arasinda bakteriyel enfeksiyonu 6ngérmede en
iyi parametre LMR degeri olarak saptanmistir. Bu ¢alismada bakteriyel enfeksiyonu
olan hastalarda, enfekte olmayanlara gore LMR’nin daha diisiikk oldugu gosterilmistir
[167]. Tayvan’da Hsu ve arkadaslarinin septik soktaki sirotik hastalarda yaptigi bir
caligmada da 6len hastalarin LMR degerinin, hayatta kalan gruba gore daha diisiik
oldugu saptanmistir [168]. Calismamizda ise hasta grubunda LMR degerinin kontrol
grubundakilere gore daha diisiik oldugu gosterildi (p<0.001) (Tablo 4.2). Akut
piyelonefrit ve sistit gruplar1 arasinda ise LMR agisindan anlaml farklilik goriilmedi

(p>0.05) (Tablo 4.3).

MPV lenfosit oraninin (MPVLR) kardiyovaskiiler olaylar, trombotik siirecler,
inflamatuar ve enfeksiyoz hastaliklarda hastalik siddeti ve kotii klinik sonuglari
ongormede kullanilabilecek bir belirte¢ olduguna dair literatiir verileri mevcuttur [169-
171]. Awadh ve arkadaslarimin sistemik lupus eritematozus (SLE) tanili hastalar
tizerinde yaptig1 bir ¢alismada SLE’li hastalarin kontrol grubuna gore daha yiiksek
MPVLR degerleri oldugu gosterilmistir [172]. Bozlu ve arkadaslarinin apendektomi
yapilan 219 ¢ocuk ve 100 saglikli cocuk tizerinde yaptiklari ¢calismada, apendektomi
yapilan hastalarin kontrol grubuna gore, basit apandisit olanlarin normal apendiksli
hastalara gore ve perfore apandisit olgularinin basit apandisitli olgulara gore MPVLR
degerlerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir [102]. Bizim ¢alismamizda ise hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda; sistit ve piyelonefritli hastalar arasinda MPVLR degerleri
arasinda anlamh fark tespit edilmedi (her ikisi i¢in de p>0.05) (Tablo 4.2 ve Tablo
4.3).
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MPV/PC oraninin bazi kanserlerde, trombotik olaylarda, kardiyak hastaliklarda
prognostik belirte¢ olarak kullanimina dair ¢alismalar mevcuttur [173-176].
Literatiirde IYE ve MPV/PC orami arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir calismaya
rastlanmadi. Az sayida ve agirlikli olarak kanser grubundaki ¢alismalardaki MPV/PC
oraninda bulunan veriler celiskiliydi. Komplike apandisit, nonkomplike apandisit ve
apandisit olmayan gruplar arasinda MPV/PC oraninin incelendigi lilkemizde yapilan
iki calismada MPV/PC oraniyla gruplar arasinda anlamli iligki saptanmamistir
[177,178]. Shang ve arkadaslarinin ¢alismasinda diz veya kalga protezi olan hastalarda
PC/MPYV orani1 bakilmis ve bu oranin protez enfeksiyonu gelisenlerde aseptik gevseme
vakalarina gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir [137]. Bizim calismamizda ise
MPV/PC orani hasta ve kontrol gruplar1 arasinda karsilastirildiginda hasta grubunda
bu oran diisiik olarak saptanmistir (p=0.045) (Tablo 4.2).

Sistemik immiin-inflamasyon indeksi (SII) trombosit ve nétrofil sayilar
carpiminin lenfosit sayisina boliimiinden elde edilen bir indekstir (Platelet x Notrofil /
Lenfosit). Son yillarda bazi maligniteler, inflamatuar ve enfeksiyéz hastaliklarda,
hastalik siddetini ve prognozu belirlemede kullanilmaya baslanmistir [165,179-181].
Lu ve arkadaslarinin ciddi akut pankreatit gegiren erigkin hastalar tizerinde yaptig1 bir
calismada akut bobrek hasari olan hastalarin, bobrek hasari olmayanlara gore SII
degerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir [182]. Kocaaslan ve arkadaslarinin
calismasinda, renal tutulum olan grupta, izole alt iiriner sistem enfeksiyonu gecirenlere
gore SII degerinin daha yiiksek oldugu goriilmistiir [107]. Karakaya ve arkadaslarinin
alt ve list Uiriner sistem enfeksiyonu gegirmekte olan 522 ¢ocuk hasta {izerinde yaptigi
bir ¢aligmada da akut piyelonefrit gegirenlerde sistitli hastalara gore SII degerinin daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir [183]. Bizim ¢alismamizda ise hasta ve kontrol grubu
SII degeri agisindan karsilastirildiginda, hasta grubunda SII degeri daha ytiksek oldugu
goriildii (p<0.001) (Tablo 4.2). Akut piyelonefrit ve sistit gruplar1 arasinda SII
degerine bakildiginda ise akut piyelonefritli hastalarda SIl daha yiiksek saptandi, fakat
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.3). Bu konuda yapilacak daha

genis kapsamli aragtirmalara ihtiyag¢ oldugu kanaatine varildi.

Sistitli hastalarda TIT’te WBC sayis1 ortalamas1 249.4 + 515.2 / hpf, ortancasi ise
91.0 (17.5-209.0) / hpf iken, piyelonefrit grubunda TIT’te WBC sayis1 ortalamasi
197.8 +412.9 / hpf ve ortanca degeri 49.5 (11.8-203.5) / hpf olarak tespit edildi. Sistit

tanili hastalarda piyelonefritli olanlara goére piyiiri miktarinin daha fazla oldugu
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goriildii, ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo 4.3).
Piyiiri miktartyla hematolojik parametrelerin korelasyonuna bakildiginda ise TiT te
WBC sayisiyla CRP, CAR ve SII degerlerinin negatif korelasyon gosterdigi goriildii.
Literatiirde sistemik inflamasyonla iliskili olduguna dair ¢alismalar bulunan CRP,
CAR ve SlI degerlerinin piyliri ile negatif korelasyon gostermesi ve olgularimizda
istatistiksel olarak anlamli olmasa da piyiirinin sistit grubunda daha yiiksek olmasi
nedeniyle sistitli hastalarda piyiirinin daha yiiksek olup olmadigina dair daha genis

orneklemle yapilacak prospektif calismalara ihtiyac oldugu diisiintildii.
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=

10.

11.

12.

13.

. SONUCLAR

Calismamizdaki 207 hastanin 166°s1 (%80.2) kiz, 41°1 (%19.8) erkekti. Kiz erkek
orani 4:1°di.

Hastalarin yaglar1 1 ay ile 192 ay arasinda degismekteydi. Hastalarin yas ortalamasi
67.4 + 48.9 ay iken, ortanca degeri 69.0 (20.0-99.0) aydi. Kontrol grubunun yas
ortalamasi ise 64.9 + 59.5 ay ve ortanca degeri 43.5 (12.8-118.0) aydi.

Hastalarin bagvuru semptomlar1 arasinda en sik goriilen 146 (%70.5) hastada
bulunan atesti. Onu takiben en sik diziiri (n=49, %23.7) ve karin agris1 (n=47,
%22.7) semptomlar1 goriilmekteydi.

Hastalarin TiIT sonuglarina bakildiginda TiT’te goriilen ortalama lokosit sayist
216.1 + 447.4 / hpf iken, ortancas1 59.0 (14.7-206.0) / hpf idi.

Hastalarin %12.2°sinde LE negatif, %87.8’inde LE pozitif saptandi. %48.5’inin
nitrit sonucu negatif, %51.5’inin nitrit sonucu pozitif oldugu goriildi.

Idrar kiiltiiriinde en sik {ireyen mikroorganizma 163 (%78.7) hastada tespit edilen
E. coli’ydi. Ikinci siklikla Klebsiella pneumoniae ve onu takiben Proteus mirabilis
tiremesi oldugu gozlendi.

USG yapilan hastalarin 81’inde (%65.9) patolojik bulgu goriilmezken, 42’sinde
(%34.1) ¢esitli patolojiler saptandi. Patolojik bulgu olanlar i¢inde en sik goriilen
anomali 15 (patoloji olanlarin %35.7°s1) hastada goriilen hidronefrozdu.

VCUG yapilan 26 hastanin 14’linde (%53.8) VUR saptandig1 goriildii.

DMSA yapilan 25 hastanin 14’tinde (%56) renal skar gelisimi tespit edildigi
gbzlendi.

Hasta ve kontrol gruplar1 laboratuvar parametreleri agisindan kiyaslandiginda
hasta grubunda WBC, nétrofil, monosit, PDW, NLR, PLR, CRP, CAR, SII’nin
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu saptandi.
Hasta ve kontrol gruplar1 laboratuvar parametreleri agisindan karsilagtirildiginda
hasta grubunda lenfosit, RDW, MPV, PCT, LMR, albumin ve MPV/PC’nin
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu goriildii.
Sistit ve piyelonefritli olgular arasinda laboratuvar parametreleri agisindan
kiyaslama yapildiginda sistit grubunda nétrofil, NLR ve albiiminin piyelonefrit
grubunda ise CRP ve CAR’nin anlamli sekilde yiiksek oldugu goriildii. Diger
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi.

Piytiri miktartyla CRP, CAR ve SII’nin negatif korelasyon gosterdigi saptandi.
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