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OZET
Amac:

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ¢ocukluk c¢aginda sik goriilen, o6nemli
problemlerdendir, renal skar olusumu gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir.
Renal skari (RS) gostermek i¢in altin standart dimerkaptosiiksinik asit (DMSA)
sintigrafisidir. Calismamizda IYE gecirmis DMSA sintigrafisinde renal skarl
hastalarin risk faktorlerinin arastirilmasi, hasta takip ve tedavi siirecine katki

amagclanmaktadir.
Gere¢ ve Yontem:

Saglhik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Nefroloji Biriminde 01 Eyliil 2018- 01 Eyliil 2021 arasinda DMSA sintigrafisi
yapilan, 0-18 yas araliginda 431 hasta retrospektif tarandi. Calismamiza IYE
gecirmis, renal skarli, 0-18 yas arasi hastalar alinmustir. IYE gecirmemis,iiriner
sistem anomalisi olan hastalar, dosya kayitlar1 eksik hastalar caligma dis1
birakilmigtir. Rekiirren IYE nedeniyle DMSA c¢ekilen ve skarsiz 112 hasta tespit
edildi. IYE oykiisii olan, renal skarli 90 hasta calismaya dahil edildi. Istatiksel
yontemler olarak Mann Whitney U testi ve Ki-Kare Analizi kullanilmis, istatistiksel

anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
Bulgular:

Calismamizda toplam 202 hasta yer aldi, bunlarin 112’sini rekiirren IYE gegiren ve
skarsiz hastalar, 90’11 RS’li hastalar olusturdu. Rekiirren IYE &ykiisii olan ve skarsiz
hastalarin %88.39’unu, renal skar saptananlarin %82.2’sini kiz hastalar olusturdu.
Rekiirren IYE’li skarsiz grubun yas ortalamasi 105,65+43,57, RS’li grubun yas
ortalamas1 127,27£55,5 ay saptandi. RS’li grubun pyelonefrit ge¢irmis olma oram
diger gruptan yiiksek saptanmistir(%67,8). Tiim hastalarda ultrasonografide patoloji
olan grupta VUR seviyesi daha yiiksek saptanmistir (p:0,047). RS’li hastalarda
USG’sinde patoloji olan hastalarin sol bobrekte yiiksek dereceli VUR varlig1 orani
USG’si normal saptanan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p=0,029). RS’li ve nérojenik mesaneli hastalarda piyelonefrit gegirme

Oykiisii orani daha diisiik saptanmistir (p=0,005).
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Sonu¢: Calismamizda renal hasar risk faktorleri olarak tiim hastalarda en sik
rekiirren IYE, piyelonefrit gecirme Oykiisii, ates varlig1 olarak gosterilmistir.
Ozellikle kiiciik yastaki kizlarda renal hasar gelismeden dikkatli izlem gerektigi
kannatine varilmistir. Tiim hasta grubunda ultrasonografide patoloji varlig1 ile
VUR varlig1 arasinda iligki bulunmustur. Renal hasar gelismis hastalarda da
yiiksek dereceli reflii ile iliski saptanmugtir.

Anahtar kelimeler:

renal skar, rekiirren idrar yolu enfeksitonu, vezikotiretral reflii, idrar yolu

enfeksiyonu, piyelonefrit
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ABSTRACT
Objective:

Urinary tract infection (UTI) is one of common and important problems in
childhood, and it can cause serious complications such as renal scar formation. The
gold standard for demonstrating renal scar (RS) is dimercaptosuccinic acid (DMSA)
scintigraphy. In our study, it is aimed to investigate the risk factors of patients with
renal scar in DMSA scintigraphy and contribute to the patient follow-up and

treatment process.
Materials and Methods:

431 patients aged 0-18 years, who underwent DMSA scintigraphy between
September 01, 2018 and September 01, 2021 in the Pediatric Nephrology Unit of the
Health Sciences University Sisli Hamidiye Etfal Training and Research Hospital,
were retrospectively scanned. Patients aged 0-18 years with renal scarring who had a
UTI were included in our study. Patients who did not have a UTI, had urinary system
anomaly, and patients with missing file records were excluded from the study. 112
patients who underwent DMSA due to recurrent UTI and without scar were
identified. Ninety patients with renal scarring and a history of UTI were included in
the study. Mann Whitney U test and Chi-Square Analysis were used as statistical

methods, and the statistical significance level was accepted as p<0.05.
Results:

A total of 202 patients were included in our study, 112 of whom were patients with
recurrent UTI and without scar, and 90 patients with RS. Female patients comprised
88.39% of patients with a history of recurrent UTI and without a scar, and 82.2% of
those with renal scarring. The mean age of the non-scarring group with recurrent UT]
was 105.65+43.57, and the mean age of the group with RS was 127.27£55.5 months.
The rate of having pyelonephritis in the RS group was found to be higher than the
other group (67.8%). In all patients, the VUR level was found to be higher in the
group with pathology in ultrasonography (p:0.047). In patients with RS, the rate of
high-grade VUR in the left kidney of patients with pathology on USG was found to
be statistically significantly higher than in patients with normal USG (p=0.029). The
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rate of history of pyelonephritis was found to be lower in patients with RS and
neurogenic bladder (p=0.005).

Conclusion:

In our study, the most common risk factors for renal damage were recurrent UTI,
history of pyelonephritis, and presence of fever. It has been concluded that careful
follow-up before renal damage develops, especially in young girls. A correlation was
found between the presence of pathology in ultrasonography and the presence of
VUR in all patient groups. A relationship with high-grade reflux was also found in

patients with renal damage.
Keywords:

Renal Scar, Recurrent Urinary Tract Infection, Vesicoureteral Reflux, Urinary Tract

Infection, Pyelonephritis



1. GIRIS VE AMAC

Uriner sistem enfeksiyonlar1 ¢ocukluk doneminde sik karsilasilan, dnemli
problemlerden biridir. Ust iiriner sistem enfeksiyonlar1 (piyelonefrit) sonucunda renal
skarlasma, hipertansiyon ve son donem bobrek yetmezligi olusabilmektedir.
Piyelonefritli ¢ocuklar en sik ates sikayeti ile bagvururlar, ancak iki yas alti
hastalarda sistit ve piyelonefrit ayrimini klinik ile yapmak genellikle zordur (1).
Cocukluk doneminde iiriner sistem enfeksiyonu genel prevelansit %7-8 arasinda
saptanmistir, ancak cinsiyet, yas, siinnet durumuna gore degiskenlikler goriilmektedir
(2,3). Ulkemizde cocuklarda iiriner sistem enfeksiyon siklig1 agisindan yeterli veri
bulunmamaktadir. Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada idrar yolu enfeksiyonu sikligi,
stinnetsiz erkek bebeklerde (%21,3) kiz bebeklere ve silinnetli erkek bebeklere gore
daha yiiksek goriilmiistiir (4). Uriner sistem enfeksiyonlarinda siklikla etken
bakteriyeldir. Viriisler ve mantarlar da nadir olarak iiriner sistem enfeksiyonuna
sebep olabilir.

Calismamizda ¢ocukluk caginda en sik goriilen sorunlardan biri olan tiriner
sistem enfeksiyonlarinin olusturabilecegi ciddi komplikasyonlar da goz Oniine
aliarak, risk faktorleri ile degerlendirilmesi ve klinik takipte daha basarili bir yol

izlenebilmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 IDRAR YOLU ENFEKSIYONLARI TANIMLAMALARI

Idrar Yolu Enfeksiyonu (IYE): Normalde steril olan idrarda bakteri iiremesinin

saptanmasidir.

Akut Piyelonefrit: Siklikla idrar kiiltiiriinde tek bir bakteriyel lireme olan, renal
parankim etkilenmesi sonucunda klinige ates, yan agrisi, karin agris1 sikayetlerinin

eklenebildigi durumdur.

Akut Sistit: Idrar kiiltiiriinde bakteri iiremesine eslik eden diziiri, alt abdominal
agri, sikigsma hissi, yeni baslayan idrar kagirma, suprapubik hassasiyet gibi alt iiriner
sistem enfeksiyonlarin eslik ettigi, ates olmayan veya subfebril ates eslik edebilen

durumdur.

Asemptomatik Bakteriiiri: Semptomu olmayan veya hafif yakinmalar1 olan
cocuklarda rastlantisal olarak saptanan idrar kiiltiirinde bakteri {iremesi olmasi

durumudur.

Tekrarlayan Idrar Yolu Enfeksiyonu: 2 veya daha ¢ok iist iiriner sistem
enfeksiyonu gegirmek; 1 defa st {irine sistem enfeksiyonu ve 1 veya daha fazla alt
iiriner sistem enfeksiyonu gecirmek; 3 veya daha fazla alt iiriner sistem enfeksiyonu
gecirmek durumlaridir. (5). Bu durumda relaps, reenfeksiyon ve altta yatan anatomik

sebepler akla gelmelidir.

Uriner Sistem Enfeksiyonu Relaps/Reenfeksiyon: Antibiyotik tedavisinin
etkinligini azaltan altta yatan iiriner sistem tasi, anatomik malformasyon, iireteral
stent, Uretral katater benzeri durumlarin eslik edebildigi, tedavi sonrasinda negatif
idrar kiltiirii olmasina ragmen ayni {ropatojenle tekrarlayan diriner sistem
enfeksiyonu olmasi relaps, farkli tiropatojenle tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu

olmasi reenfeksiyon denilmektedir.



2.2 EPIDEMIiYOLOJi

Cocukluk doneminde tiriner sistem enfeksiyonlar1 prevalansi semptomatik
veya asemptomatik olmasina, tanida kullanilan yontem ve kriterlere, yas grubuna,
toplum &zelliklerine ve cinsiyete gore degiskenlik gosterir. IYE, ¢ocukluklarda
semptomatik veya asemptomatik olarak goriilebilir. Semptomatik olmasi halinde
sistit ile sinirh kalabilir, tist toplayici sistemi ve/veya bobrek parankimi etkileyebilir
(6). 1 yas tizeri ¢ocuklarda atessiz semptomatik tiriner sistem enfeksiyonu prevalansi
yaklasik %8’dir. Hayatin ilk yilinda erkek:kiz oram 2,8:5,4’tiir. ki yas sonrasi
cocuklarda erkek:kiz oran1 1:10’dur. Erkek cocuklarda yasamin ilk yilinda IYE daha
stk goriilmektedir, 6zellikle 1 yas alt1 atesli siinnetsiz erkeklerde oran %20’dir. Kiz
cocuklarinda ilk IYE 5 yas civar1 goriilmekte olup, bebeklikte ve tuvalet egitimi
sirasinda artis olur (7). Uriner sistem enfeksiyonu sikligi erkeklerde beyaz irkta siyah
iwka gore 2-4 Kkat; kizlarda siinnetli erkeklere gore 2-4 kat daha sik goriilmiistiir.
Kunin ve arkadaslarinin ¢alismasinda beyaz irk kizlarda %80, siyah irk kizlarda %60
rekiirren IYE goriildiigii belirtilmistir (8).

Ulkemizde ¢ocukluk déneminde iiriner sistem enfeksiyonu insidansiyla ilgili
daha genis ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. 1992 yilinda Nebigil ve arkadaslarinin
yaymladigi asemptomatik IYE’li ¢ocuklar hakkindaki calismada; 2591 saghkli, 1
giin-16 yas arasi ¢ocuklarin degerlendirilmesi sonucunda, asemptomatik idrar yolu
enfeksiyonu yenidoganlarda %4, bebeklerde %5,2, okul 6ncesi gocuklarda %5,8,
ilkokul ¢agindaki ¢ocuklarda %4,5 ve lise cagindaki ¢ocuklarda %4,8 oraninda tespit
edilmistir (9).



Tablo 1.Atesli Bebeklerde ve Cocuklarda Demografik Gruba Gére Uriner Sistem

Enfeksiyonu Prevalansi

Demografik Grup Prevelans

0-3 Ay %7,2 (5,8-8,6)
Kizlar %7,5 (1,4-3,5)
Siinnetli Erkekler %2,4 (1,4-3,5)
Siinnetsiz Erkekler %20,1 (16,8-23,4)
3-6 Ay %6,6 (1,7-11,5)
Kazlar %5,7(2,3-9,4)
Erkekler %3,3 (1,3-5,3)
6-12 Ay %5,4 (3,4-7,4)
Kizlar %8,3 (3,9-127)
Erkekler %1,7 (0,5-2,9)
12-24 Ay %4,5

Kizlar %2,1 (1,2-3,6)

Siinnetli Erkekler (1yastan biiyiik) <%l
<19 yasinda iiriner semptomlar %7,8 (6,6-8,9)

ve/veya ates var

2.3 ETIYOPATOGENEZ

Idrar yollarinin iiretra distali disinda kalan kisimlari normalde sterildir.
Siklikla kolonize olmus bakteriler saglikli ¢ocuklarda iiriner sistem enfeksiyonuna
neden olmaktadir. Bakteriler asendan yol, hematojen yol ve lenfatik yol ile tiriner

sisteme invaze olmaktadir.

En sik asendan yol ile bulas olmaktadir (%99). Normal sartlarda iiretra, vajen
girsindeki flora ve periiiretral bolge, aerop ve anaerop iiropatojenlerle kolonizedir.
Ozellikle distal iiretrada %25 oraninda acrop bakteriler laktobasiller,
corynbacteriumlar ve koagiilaz negatif staphylococcus’lar bulunur (10,11). Bu
bakteriler patojenlere karsi normal savunmay1 saglamaktadir. idrar yolu enfeksiyonu
gelisirken ilk olarak bu floranin dengesi bozulur ve gram negatif, basta Esherichia

Coli (E.Coli) ile kolonizasyon gelisir. Bu duruma antibiyotik kullanimi, metabolik,



hormonal etkenler ve kisisel hijyen aliskanliklar1 sebep olabilmektedir. Cogunlukla
tiropatojenler iiriner yol ile girer, liretra yolu ile yukari ¢ikar ve mesaneye yerlesir.
Patojen mikroorganizmalar, epitel hiicrelerinin yiizeyinde yer alan glikosfingolipid
reseptorleri aracililigiyla {iiroepitelyal hiicrelere baglanir. Bakteriyel baglanma,
patojenle iligkili protein paternlerinin taninmasinda rol oynayan bir transmembran
koreseptor ailesi olan Toll-like reseptorleri (TLR) aktifler. TLR baglanmasi, lokal

inflamatuar sitokin cevabini tetikler (12-14).

Patojen E.Coli P fimbrialar ile iroepitelyal hiicrelere yapisir. Bakteri
endotoksini hiicre yiizeyinde yer alan CD14’e baglanarak, daha ¢ok TLR4 olmak
tizere TLR sistemi aktivasyonuna sebep olur. Aktivasyon neticesinde sitokinler,
kemokinler, nitrik oksit ve Transforming Growth Factor B (TGF-B) gibi inflamatuar
faktorlerin tiretimini uyaran transkripsiyon faktorleri(Nuclear Factor kappa B (NF-
«B)) aktive olur. Uroepitelyal hiicreler, hepatik C-reaktif protein iiretimi, mukozal
Immunoglobulin A (IgA) iiretimi ve pirojen etkili interlokin-6 (IL-6) {iretimini
tetikler. Ayrica enfekte hiicreler nédtrofil gogiinii saglayan ve piyiiriye sebep olan
interlokin-8 (IL-8) tiretimini arttirir (12,15).(Sekil 1)
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Sekil. 1 Akut Piyelonefrit Patofizyolojisi



Idrar yolu enfeksiyonu patogenezinde kismen bakteri yiizeyindeki pili ve
fimbrialarin etkisi goriilmektedir. Fimbrialar tip 1 ve 2 olmak iizere iki ¢esittir. Tip 1
fimbrialar E.Coli tiirlerinde bulunmaktadir. Bu yap1 sekretuar Immiinoglobulin A
(IgA) gibi glikoproteinlere baglanarak hedef hiicreye yapisir. Bu fimbriay:
bulunduranlar D-mannoz tarafindan engellendikleri i¢in, mannoz sensitif olarak
adlandirtlirlar ve piyelonefrit etiyopatogenezinde rol almazlar. Tip 2 fimbria
reseptorleri, hem eritrosit membraninda hem iiroepiteliyumda yer alan Gal 1o 1-4
yapil1 bir glikosfingolipittir. P fimbria olarak isimlendirilen bu fimbrialar isimlerini,
p grup eritrositler tarafindan aglutine edilmesinden almigtir. Bu tiir fimbrialar1 olan
bakteriler piyelonefrit etkeni olabilir (%76-94). Bakteriyel viriilansa etkisi olan diger
etkenler lipopolisakkarit iiretimi, kapsiiler polisakkarit, hemolizin ve flagella ile
harekettir. Ek olarak iiropatojen E.Coli tiirleri demir kullanimi agisindan konak
hiicreleriyle yarisirlar. Akut piyelonefrit nedeni olan bir¢ok E.Coli tiirii “aerobactin”

denilen demir baglama proteinine gii¢lii afinitesi olan bir protein tiretmektedir (16).

Mikroorganizmalarin asendan yol ile mesaneye ulagmasinda en Onemli
kolaylastiric1 faktdr anatomik &zelliklerdir. Ozellikle kizlarda iiretranin diiz, kisa
olusu ve aniise yakilig1 idrar yolu enfeksiyonunun sik goriilmesine sebep olan en
onemli etkenlerden biridir. Erkeklerde iiretra anatomik yapisina ek olarak prostatik
sekresyonlar, antibakteriyel 6zellik gosteren 1siya dayanikli, katyonik, ¢inko iceren
proteinler bulunmaktadir (10,17,18). No6rojenik mesane, konagin immiin sisteminin
zay1flig1, mesanenin idrar1 tam bosaltamamasi, anatomik bozukluklar (gift toplayici
sistem, vezikotiretral reflii) gibi kolaylastiric1 faktorler nedeniyle bobreklere dogru

ilerleyerek piyelonefrite ve tlirosepsise sebep olabilirler.

Cogunlugu kolon floras1 kaynakli olan iiropatojenler i¢in vajinal rezervuarin
da 6nemli bir kaynak olabilecegi akilda tutulmalidir. Uriner sistem enfeksiyonlarmin
kizlarda daha sik gOriilmesi asendan yolun ve vajinal floranin Onemini

gostermektedir.

Tuvalet egitimi donemindeki kiz ¢ocuklarin kendini kuru tutmak istemesi ve
mesane i¢indeki idrar1 tutma ¢abasi, mesane ve bagirsak kontroliinii heniiz
saglamamis olmalar1 nedeniyle mesane iginde yiiksek basinca, tiirbiilan akima ve tam

bosalamayan mesaneye yol acar. Bunlara bagli olarak bakteri ¢ogalmasi kolaylasir.



Benzer durum okul tuvaletini kullanmak istemeyen g¢ocuklarda da goriilmektedir.
Obstriiktif iiropatiye veya vezikoiiretral refliiye bagli hidronefroz ve steril kosulda
yapilamayan idrar yolu kataterizasyonu da iiriner sistem enfeksiyon riskini arttiran
diger faktorlerdendir. Uriner sistem katateri olan hastalarda 3-4 giin icerisinde
%100’e yakin oranla iiriner sistem enfeksiyonu gelistigi saptanmistir. Kateterizasyon
oncesinde alinan periiiretral ve rektal kiiltiir sonuglari ile iiriner sistem enfeksiyonu
etkenlerinin tam uyumlu saptanmasi da asendan yolun Onemini gostermektedir

(10,11).

Hematojen yol ile iiriner sistem enfeksiyonu gelisimi %3’ten az goriiliir ve
yenidoganlar diginda nadirdir. Uriner sistem enfeksiyonu olan ii¢ aydan kiigiik
infantlarda %30 oraninda bakteriyemi saptanmistir. Biiyiik ¢ocuklarda hematojen yol
aracilikli triner sistem enfeksiyonu Pseudomonas Aeruginosa (P.Aeuriginosa),
Staphylococcus Aureus (S.Aureus), Serratia tiirleri. ve Mycobacterium tuberculosis
(M. Tuberculosis) gibi mikroorganizmalara bagli sepsislerden sonra goriilebilir.
(10,11) Bobreklerin, kalbin debisinin  %20-25’ini almast nedeniyle kan
dolagimindaki herhangi bir mikroorganizma bdbreklere kolaylikla ulasabilmektedir.
Bobrek fonksiyonunu ve yapisint bozan bir anomali, idrar akimini bozan
obstriikksiyon durumlarinin  olmasi halinde hematojen yol ile enfeksiyon

kolaylasir(18).

Mikroorganizmalarin iist iiriner sisteme ulagsmasinda lenfatik yolun énemine

iliskin yeterli kanit bulunmamaktadir (10)(11).

K1z ¢ocuklarinda %75-90 oraninda Escherichia coli (E.Coli), daha az siklikla
da Klebsiella tiirleri ve Proteus tiirleri iiriner sistem enfeksiyonlarina sebep
olmaktadir (19). E. Coli erkek ¢ocuklarda en sik etken olmakla birlikte, 1 yasindan
biiyiik erkek g¢ocuklarmnda Proteus tiirleri de sik goriilmektedir. Immiin yetmezligi
olan ya da immiin sistemi baskilayic1 tedavi alan hastalarda adenoviriis basta olmak
tizere, viral etkenler de goriilebilmektedir. Serratia marcescens, Staphylococcus
epidermidis, Citrobacter tiirleri {iriner sistem disfonksiyonu veya malformasyonu
olan hastalarda diisiik virtilansli enfeksiyonlara sebep olabilmektedir (20). Fungal
etkenler nadir de olsa, uzun stireli antibiyotik kullananlarda, kalic1 katater kullanimi

olanlarda veya immiin sistemi baskilanmis hastalarda goriilebilir. En sik fungal etken



Candida tiirleridir (21). E. Coli diginda bir mikroorganizma ile enfeksiyon gelismesi,

daha fazla renal skar olusum riski tagimaktadir (22).
Uriner sistem enfeksiyonlar1 risk faktdrleri Tablo 2°deki gibi siralanmaktadir.

Tablo 2 Uriner Sistem Enfeksiyonlar1 Risk Faktorleri

Kiz Cinsiyet Siki i¢ camasir giymek

Siinnetsiz erkek Enterobius vermicularis
Vezikotiretral Reflii Konstipasyon

Iseme Disfonksiyonu Anatomik Bozukluklar (labial sinesi)
Obstruktif Uropati Norojenik Mesane

Uretral Kataterizasyon Cinsel aktiflik

Kiz ¢ocuklarda ters yonde genital Gebelik

temizlik

Kopiik Banyosu

2.3.1 Idrar Yolu Enfeksiyonu Gelismesinde Etkili Faktorler
2.3.1.1. Konaga Ait Faktorler

Rekiirren {iriner sistem enfeksiyonlari, cogunlukla konaga ait savunma
mekanizmalarindaki yetersizliklerden kaynaklanmaktadir. Konaga ait savunma
mekanizmalar1 igerisinde immiinolojik savunma mekanizmalari, idrarin 6zellikleri
mesaneye, bobrege Ve iiretere ait savunma mekanizmalari, periiiretral flora, anatomik

ve fizyolojik faktorler yer almaktadir.

1. Mesanenin Savunma Faktorleri: Mesanenin etkin ve hizli bosaltilmasi onemli
savunma mekanizmalarindandir. Miksiyondan sonra mesane iginde kalan az
miktarda idrar kolonizasyona yeterli olsa da mesane mukozasindaki
antibakteriyal ozellikler ve idrardaki bakteriyostatik icerigin varligi ile bu durum
engellenmektedir (14). Kabizlik ve ndérojen mesane gibi mesanenin tam
bosalamamasina neden olan durumlarda rekiirren idrar yolu enfeksiyonu riski

artmaktadir (23).



2. Uretral ve Perineal Etkenler: Uriner sistem enfeksiyonu olusumu icin gram
negatif bakterilerin, E.Coli basta olmak {izere, periiiretral alanda bormal sartlarda
kolonize halde bulunan, gaita florasinda da yer alan aerop ve anaerop
mikroorganizmalarin florasin1 bozmasi ve bu bolgeye yerlesimi gerekmektedir
(16). Uroepitel hiicreler ve periiiretral bolgede iiropatojen kolonizasyonu
olabilmesi i¢in konagmn reseptdr afinitesi ve dansitesi onemli olup bireyin

enfeksiyon yatkinliginin belirlenmesinde 6nemlidir (7).

3. lIdrar Yollarimin Dogal Savunma Mekanizmalari: Idrarin 37°C’de olmasi
nedeniyle mesaneye ulasan iiropatojenlerin g¢ogalabilmesi igin uygun ortam
olusabilmektedir. Idrarda aym1 zamanda invitro ve invivo sartlarda antibakteriyel
ozellikler mevcuttur. Inhibitér faktdrler; iire konsantrasyonu yiiksekligi, idrar
osmolaritesi (<250 veya >600 mOsm/kg), icerdigi Tamm-Horsfall proteinleri,
oligosakkaritler, hippurik asit ve idrar pH’s1 (<5.5 veya >8) seklindedir. Beta
hidroksi biitirik asit ve iyonize hippurik asit gibi organik asitler pH’a bagh
antibakteriyel etkilidir. Idrardaki poliaminler sayesinde E.Coli tip 1’in yapismasi
ve hemagiitinasyonu &nlenmektedir. Idrarda enfeksiyona yatkinliga sebep olan
iki etken ise osmoprotektan olan “glisin” ve “prolin betain” ve glukoz
bulundurmasidir. Gaita florasinda bulunmalarina ragmen anaerop bakteriler
nadiren IYE etkeni olmaktadir. Bu durum idrar oksijen basimcinin mesanede ve

bobreklerde yiiksek olmast ile iliskilendirilmektedir (18)

4. Uretere Ait Ozellikler: Mesaneye iireterlerin peristaltizmi ile idrar ulasmaktadur.
Patojenlerin 1s1ya direngli kalsiyum iyonoforlar olusturmasi ve bu peristaltizmi

bozmasi ile kolonizasyonlari kolaylasir (24).

5. Bobrek Ozellikleri: Uropatojenlerin bdbrekte ulastiklart ilk noktanin renal
medulla olmasi, kan akiminin yavas olmasi, idrarin diisiik pH, yiiksek amonyak
miktar1 ve osmolariteye sahip olmasi sonucunda kompleman aktivasyonu ve
16kosit kemotaksisinin engellenmesi ile mediiller bolgede enfeksiyonlar daha
kolay hale gelmektedir (11,25)

6. Immiinolojik Koruyucu Faktérler: Serum IgA ve Immunoglobulin M (IgM)
diizeyleri yenidogan doneminde yeterli miktarda heniiz salgilanamamasi nedeni

ile anne siitiinden gegen koruyucu faktorler olduk¢a 6nemli olup, anne siitii alan



10.

11.

12.

bebeklerin idrarinda daha yiikksek oranda lenfosit ve immiinoglobulin

bulunmaktadir (14).

Uretra Anatomisi: Kiz ¢ocuklarinda iiretra boyu kisa olmasi nedeni ile asendan

yolla tiropatojen bulast daha sik gériilmektedir (10,18).

Iseme Bozukluklari: Uriner sistemle ilgili patoloji olmaksizin iseme seklinde
anormallik olmas1 halidir. Mesanenin tam bosalamamasi nedeniyle sekonder
vezikotiretral refli ve idrar yolu enfeksiyonlar1 acisindan artmis risk
goriilmektedir. Yine diyabetes mellitus gibi otonom fonksiyon bozukluklarinda

asendan yol ile IYE yayilim1 daha sik olabilmektedir (26).

Kabizlik: Kabizlik olmast durumunda mesane boynu basisi, mesanenin tam
bosalmamasi sonucunda iseme fonksiyonlarinda bozukluk olmasi nedeniyle IYE

ile iligkilidir. Kabizligin 6nlenmesi idrar yolu enfeksiyonu sayisini azaltmak i¢in

onemli bir etkendir (7,10).

Stinnet: Stinnetli erkek ¢ocuklarinda idrar yolu enfeksiyonu sikligi siinnetsiz

erkek ¢ocuklarina gore daha az gérilmistiir (2,4).

Uriner Sistem Taslar1: Uriner sistemdeki taslarmin iiriner epitalde tikaniklik veya
tikaniklik olmadan irritasyon yapmasi nedeni ile iiropatojenler igin ortam
hazirlayarak rekiirren IYE sebebi olabilir. Proteus tiirleri, Providencia, Klebsiella,
Pseudomonas gibi iireaz salgilayan patojenlerin iireyi bikarbonata ve amonyuma
pargalamasi neticesinde olusan alkali idrar, magnezyum amonyum fosfat (striviit)

ve kalsiyum fosfat tas olusumunu kolaylastirmaktadir (27).

Uriner Obstruksiyon: Mesanenin bosalmasini geciktiren her tiirlii faktor
(mekanik daralma, obstriiksiyon, nérojenik problemler) idrarda tiropatojenlerin
cogalimini arttirarak iriner sistem enfeksiyonlarina yatkinlik saglamaktadir.
Mesane bosalmasini etkileyen mesane boynu obstruksiyonlar: lokal savunma
sistemini bozarken ayn1 zamanda rezidii idrar miktarinda artis da tiropatojenlerin
cogalmasi icin besiyeri gorevi gormektedir(10). Anatomik etkenler (posterior
tiretral valv, treteropelvik bileske darligi vb.), norolojik etkenler (ndrojenik
mesane eslik eden meningomiyelosel), fonksiyonel etkenler (mesane ve bagirsak

disfonksiyonlar1 vb) gibi 3 baslik altinda toplanabilir. No6rojenik mesaneli
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hastalarda tam mesane bosalimi olamamasi durumunda idrar yolu enfeksiyonu
siklig1 artabilmekte ve bu durumda goriilen mikroorganizmalarda antibiyotik
direnci daha yiiksek olabilmektedir. (7). Fonksiyonel ve anatomik
malformasyonlar idrar yolu enfeksiyonuna zemin hazirlayabilmektedir. En sik
olarak, idrarin mesaneden {reterlere geri akimi olarak tanimlanan vezikoiiretral

reflit (VUR) goriilmektedir (28).

Vezikotiretrel reflii, cocukluk doneminde en sik goriilen {irolojik problemlerden
biridir. Idrar yolu enfeksiyonu geciren gocuklarda %10-40, idrar yolu enfeksiyonu
gecirmeyen ¢ocuklarda %0,4-1,8 insidansla goriilmektedir. Antenatal hidronefroz
nedeniyle arastirilan ¢ocuklara bakildiginda VUR erkeklerde daha fazla saptanmistir
(29).

Temel patolojiyi lreterlerin mesaneyle baglantisindaki kisalik olusturmaktadir.
Yasla beraber mesanenin biiyiimesi sonucunda iireterin de mesane igerisinde katettigi
mesafe artmakta ve VUR sikliginda azalma olmaktadir (29). Ayni zamanda
veziikoiireteral bileskesindeki kapak mekanizmasinin mesane bosalmasinda idrar geri

kagiginin 6nlemesi de ¢ok onemlidir (30).

Tablo 3 Vezikotreteral Reflii Smiflandirmasi

Tip Neden
Primer Vezikoiireteral bileske kapak

mekanizmasinda konjenital yetersizlik

Ureterovezikal bileskede olan diger Ureterosel, iireteral duplikasyon, paraiireteral
malformasyonlarla iliskili sekonder divertikiil, tireteral ektopi,
Mesane i¢i basing artisina sekonder Norojenik mesane,

Mesane ¢ikis obstriiksiyonu
Enflamatuar olaylara sekonder Sistit, vezikal taslar, yabanci cisim, agir
bakteriyal sistit
Ureterovezikal bileske bolgesinde cerrahi  Ameliyat

prosediirlere sekonder
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Iseme fonksiyonu bozukluklari, iireterosel, posterior iiretral valv, mesane boyun
tikanikli§i ve norojenik mesane gibi nedenlere bagli olarak mesane islevinin
bozulmasi ile mesane bosalmasinin tamamen yapilamamasi durumu sonucunda
sekonder vezikotiretral reflii durumu olusur (31) (Tablo 3). Vezikoiireteral refliisti
olan hastalarda renal skar olusumu, reflii nefropatisi, hipertansiyon, proteiniiri ve
kronik bobrek yetmezligi riskleri artmustir (32). Voiding sistoiiretrografi temel
radyolojik gériintiileme yontemidir. Ureteriyal yiizeydeki iiroplakinler adezyonla,
konak hiicreye invazyonla ve tip 1 fimbraya sahip E.Coli tiirlerinin yapismasiyla
iligkili yapilardir. Plak formdaki proteinlerden olusan bu yapilar liimenden idrar
akisin1 ve lriner sisteminin normal gelisimini saglarlar. Yapilan aragtirmalarda
tiroplakin defektli farelerde hidronefroz ve vezikotiretal reflii gelisimi sik goriilmiis
ve iroplakin la defekti olan iiropatojenik E.Coli’ler i¢in tip 1 fimbrialarin reseptor
gorevi gordiikleri tespit edilmistir (33).

Vezikoiireteral reflii uluslararasi1 derecelendirme sistemine goére asagidaki gibi
siniflandirilmaktadir: (Sekil 2)

o Grade I: Yalnizca tireterde reflii

o Grade II: Ureter, pelvis ve kalikslerde reflii mevcut. Kaliksler ve forniksler
normal, dilatasyon yok.

o Grade III: Ureter ve pelviste reflii ile birlikte hafif veya orta derecede
dilatasyon ve/veya kivrilmalar mevcut. Kaliksler normal veya forniksler hafif
kiintlesmis olabilir.

o Grade IV: Ureterde orta derecede dilatasyon ve/veya kivrilmalar ile
kalikslerde refli mevcut. Pelvis ve kaliksler orta derecede dilatedir,
kalikslerin komple obliterasyonu goriiliir ancak kalikslerin  biiyilik
cogunlugunda papiller impresyon korunmustur.

o Grade V: Ureterlerde ileri derecede dilatasyon ve kivrilmalar mevcut, pelvis

ve kaliksler ileri derecede dilatedir.
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Renal .
pelvis ( ( -
\C \ o Yo -
Ureter
Bladder
Grade | Grade Il Grade lll Grade IV Grade V
Reflux into a ureter Reflux into the Mild-to-moderate Moderate ureteral Gross dilatation of
without dilatation renal pelvis and dilatation of the tortuosity and the ureter, pelvis,
calyces without ureter, renal pelvis, dilatation of the and calyces; loss of
dilatation and calyces with renal pelvis and papillary impres-
minimal blunting calyces sions; and ureteral
of the fornices tortuosity
Figure 2. International Classification of Vesicoureteral Reflux.
During voiding cystourethrography, the bladder is filled with a radiocontrast agent through a urethral catheter and
the distribution of the contrast material is observed on fluoroscopy. Retrograde filling of the upper urinary tract is
diagnostic of vesicoureteral reflux, which is graded in severity from | to V as indicated.

Sekil. 2 Uluslararasi Vezikotiretral Reflii Siniflandirilmasi

13. Hiperkalsitiri: ~ Kalsiyum mikrokristalleri  iiriner sistem epitelinde hasar

olusturarak idrar yolu enfeksiyonu olusumunu kolaylastirmaktadir.

14. Labial Fiizyon: Idrar yolu enfeksiyonu sebeplerinden olan diger konakgi
faktorlerden biri labial flizyondur. Bu durum firetra ¢ikisinda bariyere neden
olarak, serbest idrar akimina engel olarak idrar yolu enfeksiyonuna zemin

hazirlayabilmektedir (34).
15. Mesane Kateterizasyonu
2.3.1.2 Patojen Mikroorganizmalara Ait Faktorler

1. Adherans Etkisi: En Onemli virulans faktdr iiropatojenlerin iiroepitelyal
reseptorler ile yapigsma Ozelligidir. Fimbria (H antijeni) adi verilen pililer

aracihigl ile bu reseptorlere baglanma gerceklesir. Ozellikle E. Coli patojen
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suglarinda P kan grubu reseptorlerine benzeyen glikolipit yapida P fimbrialar,

onemli viriilans faktordiir (25).

Endotoksin: Gram negatif iiropatojenlerden salinarak firiner peristaltizmi

yavaglatir ve inflamatuar yanitin baglamasindan sorumludur.

Hemolizin: Gram negatif ve pozitif iiropatojenlerin ¢ogundan sentezlenirler,
eritrositleri pargalarlar ve mikroorganizmalarin fagositozu halinde makrofajlar
ve polimorfoniikleer I16kositler i¢in oldiriicii etkilidirler. Oksijene olan
duyarliliklarina gore 2’ye ayrilirlar; streptolizin O ve streptolizin S. Bunlardan

streptolizin S hiicrelere bagimli olup, lokosidin etkiye sahiptir (16).

. Kapsiiler polisakkarit: Fagositoza ve kompleman aktivitesine karsi engelleyici

ozelligi ile 6nemli bir viriilans faktordiir.

O antijeni, K antijeni ve toksinler: Antijenler kompleman aracilikli yikimi ve
fagositozu Onleyerek; toksinler doku invazyonu ve inflamasyonu arttirarak etki

gosterirler (35).

. Aerobaktin: Demir baglayan ve siklikla iiropatojen E.Coli’lerde bulunan bir

protein olup aerobik metabolizma devamliligi, cogalma i¢in gereklidir (35).
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PROTECTIVE POTENTIATING

Urolithiasis
Unobstructed Intrarenal reflux
urine transport ; gompo%nd papillae
. Acquire
A
\ Vesicoureteral reflux
Unidirectional 1 | \

\ Obstructive uropathy
' (any level)

urine flow

Defective urothelial
defense

Operative antimicrobial ‘ ‘
urothelial activity ‘

Ascent of infection
———

' Imbalanced voiding
1. Neurogenic bladder-
infrequent, incomplete
voiding
2. Constipation, inflammation

Regular, complete
bladder emptying

Normal perineal Diverticula

resistance

Periurethral colonization
1. Soilage (diaper, encopresis)
2. Inflammation
a. diaper rash
b. tub baths with chemical
irritant:
-bubble bath
-harsh soaps
(shampoo)
3. Phimosis

Sekil. 3 idrar Yolu Enfeksiyonu Igin Predispozan ve Koruyucu Faktorler

2.4 KLINIiK

Uriner  sistem  enfeksiyonlar1  yenidogan  doéneminde  nonspesifik
seyredebilirken, daha biiyiikk ¢ocuklarda da klinik bulgularin degisken olmasi
nedeniyle ayirdetmek zor olabilmektedir. Uriner sistem enfeksiyonu ates, karm
agrisi, halsizlik, kostofrenik agri, bulanti, kusma, sirt agrist gibi semptomlarin birkagi
veya tamami birlikte goriilebilir. Ates ve/veya iiriner sistem sikayetleri ile bagvuran
hastalarin IYE ve renal skar acisindan risk faktorleri ile degerlendirilmesi, tetkik ve

tedavi plan1 agisindan yardimeidir (35).

Uriner sistem enfeksiyonlari 3 temel baslikta; piyeloneftit, sistit ve asemptomatik

bakteriiiri olarak gruplandirilmaktadir (23).
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1. Akut Piyelonefrit (Ust iiriner sistem enfeksiyonu):

Bobrek parankim tutulumunun olmasit durumu “akut piyelonefrit”, parankim
tutulumu olmamasi haline “piyelit” olarak adlandirilir. Ates, karin agrisi,
halsizlik, bulanti, sirt agrisi, kusma, kostovertebral ag¢1 hassasiyeti, idrar kagirma,
nadiren diyare semptomlarinin birkagi veya tamami goriilebilir. Bazi durumlarda
ates tek semptom olabilir. Ozellikle yenidogan doneminde asemptomatik
olabilecegi gibi; beslenmede azalma, huzursuzluk, sarilik, tartt kaybi gibi
nonspesifik semptomlar goriilebilir. 2 yas alt1 odag1 belirsiz ates ile bagvuran
hastalarda tiriner sistem enfeksiyonlari akla gelmelidir. Akut piyelonefrit

sonrasinda piyelonefritik renal skar gelisebilir (7).

2. Akut Sistit (Alt iriner sistem enfeksiyonu):

Atesin eslik etmedigi, sistemik bulgularin 6n planda olmadig1 ve renal skar
gelisimine neden olmayan, genelde mesane irritasyonu, sik idrara ¢ikma, diziiri,
hafif karin agris1 semptomlarinin birkag¢i veya tamaminin goriilebildigi durumdur.
Idrarda kotii koku spesifik degildir. Akut hemorajik sistit (E.Coli, Adenovirus tip
21 ve 11), interstisyel sistit ve eozinofilik sistit gibi farkli sekillerde
goriilebilmektedir. Immiinosupresif tedavi altindaki hastalar, adenoviruslerin ve
poliomaviriislerin (JC viriis, BK viriis) neden oldugu hemorajik sistit agisindan
yiiksek risk grubundadir (7).

3. Asemptomatik Bakteriiiri:

Uriner sistem enfeksiyon semptomlari olmadan idrar kiiltiiriinde tek bir
iiropatojenin genellikle >10° colony forming unit (CFU)/ml koloni iiremesidir. 3-
10 yaglar arasinda, altta yatan fonksiyonel mesane veya bagirsak disfonksiyonu
olan hastalarda, yasamin ilk yilinda siinnetsiz erkek c¢ocuklarda daha sik
goriilebilmektedir (23).

2.5 TANI VE GORUNTULEME

Kiiciik yas grubu hastalarda {iriner sistem enfeksiyonu tanist koymak,
semptomlarin nonspesifik olabilmesi nedeniyle olduk¢a zordur. Odag: belli olmayan
ates ile bagvuran hastalarda idrar yolu enfeksiyonu mutlaka akilda olmali ve tetkik

edilmelidir. Hastalar semptomlar, tetkik sonuglar1 ve risk faktorleri ile beraber
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degerlendirilmelidir. Tan1 asamasinda kontamine olmamisg, uygun kosullarda alinan
idrar analizi ve kiltirt olmasi onemlidir. Bu nedenle;

e Tuvalet aliskanlig1 olan hastalarda orta akim idrar numunesi alma (6rnek
alimindan Once ftretra temizligi, siinnetsiz ¢ocuklarda prepisyumun
gerilmesi 6nemlidir),

e Tuvalet aliskanlig1 olmayan hastalarda;

o Yapistirilarak idrar torbast ile numune alinmasi (yliksek
kontaminasyon riski 80%) (36),

o Transiiretral mesane kateterizasyonu,

o Suprapubik aspirasyon,

seklinde idrar numune alim yontemleri mevcuttur.

Alinan idrar analizinde nitrit ve 16kosit esteraz pozitif olmasi enfeksiyon
lehinedir. Uropatojenlerin genellikle nitrat: 4 saatte metabolize etmesi nedeniyle, sik
miksiyon varliginda yeterli zaman ge¢memesine bagli olarak nitrit pozitif
saptanamayabilir. Akut sistitte siklikla mikroskobik hematiiri goriilebilir. Uriner
sistem enfeksiyonu semptomlar1 varliginda idrar analizi normal saptansa bile idrar

kiiltiirti alinmalidir (7).

Idrar mikroskopisinde 3-6 16kosit saptanmasi durumuna “piyiiri” denilmekte
olup, piyliri goriilmeden de idrar yolu enfeksiyonu olabilir. Bu nedenle, piyiiri
goriilmesi idrar yolu enfeksiyonu agisindan taniyr destekleyicidir, spesifitesi diigiiktiir
(37). Steril piyiiri, trolitiyazis, iiriner obstriiksiyon varligi, kismen tedavi edilen
bakteriyel IYE, renal tiiberkiiloz, mesane veya iireter etrafindaki inflamasyon
durumlarinda (Crohn hastaligi, apandisit vb.), interstisyel nefrit, neoplazm gibi
durumlarda goériilebilir. Bu durumda idrar kiiltiiri daha 6nemlidir. Oda 1sisinda 60
dakika ve tizerinde idrarin beklemesi halinde, minimal kontaminasyon baslar ve
enfeksiyon olmaksizin piyiiri goriilebilir. Idrar &rnekleri buzdolab: sartlarinda

saklanmalidir (7).(Tablo 4)
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Tablo 4 idrar Analizi Bilesenleri Duyarlilik ve Ozgiilliikleri (36,38)

Olcek Duyarhihk(%) Ozgiilliik(%)
Lokosit Esteraz Testi 79 87

Nitrit Testi 49 98

Lokosit Esteraz veya 88 79

Nitrit Pozitif

Mikroskopi (Beyaz Kan 73 (32-100) 81 (45-98)
Hiicreleri)

Mikroskopi (Bakteri) 81 (16-99) 83 (11-100)
Lokosit Esteraz Testi, 99,8 (99-100) 70 (60-92)
Nitrit veya Mikroskopi

Pozitif

Idrar analizinde enfeksiyon bulgusu olan (nitrit pozitifligi, 16kosit esteraz
pozitifligi, bakteritiri, piyiiri) hastalarda ve idrar analizinde bulgusu olmayan ancak
tiriner sistem enfeksiyonu semptomlart olan hastalarda idrar kiiltiirii yapilmalidir.
Klasik tanimlamaya bakildiginda idrar kiiltiiriinde >10°> CFU/mI organizma iiremesi
anlamli kabul edilirken, numune alim methoduna, saklama siiresi ve sartlarina gore
bu saymin degisebilecegi de kaynaklarda belirtilmektedir. Amerikan Pediatri
Akademisi’nin 2011 yilindaki kilavuzunda, 16kosit esteraz pozitif veya bakteriiiri
varhigr ile mesane kateterizasyonuyla alinan idrar kiltiirlinde >50.000CFU/mL
organizma iiremesi anlamli kabul edilmistir (Tablo 5). Ozellikle Enterococcus,
Pseudomonas ve Klebsiella tiirlerinin etken oldugu iiriner sistem enfeksiyonlarinda

piyiiri olmaksizin enfeksiyona egilim gdriinmektedir.

Idrar analizinde 10 veya daha fazla skuamoz epitel hiicrelerinin goriilmesi,
yetersiz bakteri kolonizasyonu veya orta akim idrar kiiltiirinde 2 veya fazla

tiropatojen {iremesi olmasi halinde idrar numunesi kontamine kabul edilir.
(7,36,37,39).
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Tablo 5 Cocukluk Cag1 idrar Yolu Enfeksiyonlar1 Kriterleri (36)

Suprapubik aspirasyon Uriner Kateterizasyon Orta Akim Idrar

>1.000 CFU/ml >50.000 CFU/ml >100.000 CFU/mI

Uriner sistem enfeksiyonlar1 tanisinda idrar tetkiklerine ilave olarak indirekt
inflamatuar tetkikler ve serum elektrolitlerinin degerlendirilmesi de 6nemlidir. C-
Reaktif Protein (CRP) renal parankimal hasarin1 géstermekte diisiik 6zgiilliige sahip
iken, prokalsitonin (>0.5 ng/ml) daha giivenilir bir tercih olabilmektedir. Klinik
durumu ciddi olan hastalarda, iiriner ultrasonografi (USG) ve kan kiiltiirii tetkikleri
de yapilmalidir (39). Piyelonefrit ile beraber bakteriyemi %3-20 oraninda
gozlenmistir. Siklikla <90 giin infantlar ve obstruktif tiropatisi olan ¢ocuklar bu hasta

grubunu olusturmaktadir (7).
2.4.1 Uriner Ultrasonografi

Atesli idrar yolu enfeksiyonu ve iirosepsisi olan hastalarda, erken donemde
komplike ve komplike olmayan {iriner sistem enfeksiyonu ayriminda iiriner sistem
ultrasonografisi yer almaktadir. Uriner sistem ultrasonografisinin normal saptanmasi
vezikotiretral reflii (VUR) tanisim1 diglamaz. Ultrasonografide renal parankimal
degisikliklerin olmasi, treteral dilatasyon, mesane duvar anormallikleri olmasi
hastada vezikoiiretral reflii olabilecegini daha ¢ok diisiindiirmelidir. 2011 Amerikan
Pediatri Dernegi kilavuzunda 2-24 ay tiim bebeklere iiriner sistem ultrasonografisi
atesli idrar yolu enfeksiyonunda onerilmektedir (23,36). Uriner ultrasonografi 6
aydan kiigiik bebeklerde atipik iiriner sistem enfekiyonu olmasi, rekiirren idrar yolu
enfeksiyonu olmasi durumlarinda ve 6 ay- 3 yas arasi ¢ocuklarda atipik {iriner sistem
enfekiyonu olmasi halinde akut donemde; 6 ay- 3 yas arasi ¢ocuklarda rekiirren idrar
yolu enfeksiyonu olmasi halinde 6 hafta i¢inde; 3 yasindan biiyiik hastalarda atipik
iriner sistem enfekiyonu olmasi halinde akut donemde, rekiirren idrar yolu

enfeksiyonu olmasi halinde 6 hafta iginde onerilmektedir (40).

19



2.4.2 Voiding Sistoiiretrografi

Uriner ultrasonografisinde hidronefroz saptanan, altta yatan hastalik
diisiindiiren atipik kompleks ozelikleri olan hastalarda voiding sistoliretrografi
(VCUG) endikedir. Yine hastada tekrarlayan atesli tiriner sistem enfeksiyonu olmast
halinde de VCUG onerilir. Son 10 yil igerisinde, ilk iiriner sistem enfeksiyonu
gecirme sonrasinda VCUG yapilma orani azalmistir. Bu durum ilk IYE gegiren
hastalarin iigte birinden azinda VUR olmasina ve bunlarin da %10’undan azinda
yiiksek gradeli VUR (Grade 4-5) olmasma baglanabilir. Uriner ultrasonografi
goriintiilemesinde patoloji saptanan, atipik iropatojenle tiiremesi olan, klinik
takibinde atipik seyreden veya bilinen bobrek skari olan hastalarda ilk idrar yolu
enfeksiyonu sonrasinda VCUG ¢ekimi disiiniilmelidir. Yine aile Oykiisiinde
vezikotiretral reflii var olan, {iriner sisteme ait konjenital anomalisi olan hastalarda
ilk atesli idrar yolu enfeksiyonu sonrasinda VCUG ¢ekimi yapilmalidir (7,36).
Voiding sistotiretrografi goriintiilemesi, 6 aydan kiigiik bebeklerde atipik {iriner
sistem enfekiyonu olmasi, rekiirren idrar yolu enfeksiyonu olmasi durumlarinda

onerilmektedir(40).

IYE oykiisii olan bir erkek bebekte VCUG. Intrarenal refliiyii temsil eden
renal parankim opaklasmasi ile tireteral dilatasyonlu sag VUR (Sekil 4).

Sekil. 4 Intrarenal Reflii.
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2.4.3 Dimerkaptosiiksinik Asit Bobrek Goriintiilemesi (DMSA)

Atesli idrar yolu enfeksiyonu gecirmis olan hastalarda renal parankim
hasarmi1 gostermek icin altin standart tetkiktir. Daha c¢ok rekiirren idrar yolu
enfeksiyonu gecirme Oykiisi olan ve ultrasonografisinde renal parankimal
anormallikler saptanan hastalarda DMSA yapilmaktadir. Cerrahi olarak fayda
saglanabilecek durumlarda (VUR vb.) DMSA’da saptanan renal skar bulgularina
gore cerrahi agidan izlenecek yollarda degisiklikler olabilir. Enfeksiyon sonrasinda
yapilan DMSA sonucunda saptanan bulgular onceden gegirilmis enfeksiyonlara,
konjenital sebeplere veya en son gegirilen enfeksiyona bagli gelismis olabilir. Uriner
sistem enfeksiyonundan 4-6 ay sonra DMSA tetkiki yapilmasi, akut inflamatuar halin
azalmasi i¢in yeterli bir siire olmakla beraber saptanan bulgularin kalic1 kortikal
hasar olabilecegini de diisiindiiriir (36). DMSA goriintiilemesi, 6 aydan kiigiik
bebeklerde ve 6 ay- 3 yas arasi1 ¢ocuklarda atipik iiriner sistem enfekiyonu olmasi,
rekiirren idrar yolu enfeksiyonu olmasi durumlarinda; 3 yasindan biiyiik hastalarda
rekiirren idrar yolu enfeksiyonu olmasi halinde enfeksiyondan 4-6 ay sonra

onerilmektedir(40).

LPO BRRPO

Sekil. 5 Akut Piyelonefrit ve Renal Skarlasmay1 Gosteren Bilateral Fotopenik
Alanlar1 Gosteren DMSA Bobrek Taramasi

21



2.6 TEDAVI

Uriner sistem enfeksiyonu tedavisinde, aktif sikayetlerin gerilemesi yaninda
olas1 renal hasardan hastayr koruyabilmek de esas hedeflerdendir. Tan1 ve tedavi

plan1 asamalarinda klinik ve laboratuar tetkikleri dikkate alinarak hareket edilmelidir.

Akut sistit piyelonefrite ilerlemeden tedavi edilmelidir. Eger semptomlar
ciddiyse, kiiltiir sonucu beklemeksiniz antibiyotik tedavisi baglanabilir. Eger
semptomlar orta ya da siipheliyse, kiiltiir takibi yapilarak tedavi plani kiiltiir
sonucuna gore yapilabilir. Kiiltiir sonucu beklenmeden, olasi etkene karsi
antibiyoterapi baslanmasi durumunda trimetoprim sulfometaksazol (6-12mg
TMP/kg/gilin 2 dozda) 3-5 giin tedavisi baslanabilir. Nitrofurantoin (5-7 mg/kg/giin3
veya 4 dozda) tedavisi de etkin olmasi ve ayrica Klebsiella ve Enterobacter’e karst da
etkili olmasi nedeniyle bir diger tercihtir. Yine amoksisilin (50mg/kg/giin 2 dozda)

tedavisi de tercih edilebilir ancak direng¢ orani yiiksektir.

Akut atesli idrar yolu enfeksiyonu durumlarinda piyelonefrit ile ayrim zor
oldugu i¢in tedavi diizenlemesi olas1 komplikasyonlar da g6z Oniine alinmali ve
antibiyoterapi 7-14 giin siire ile, dokularda anlamli diizeye ulasacak doza uygun
diizenlenmelidir. Beslenmede azalma, kusma, dehidratasyon semptomu olan hastalar
hospitalize edilerek IV hidrasyon ve 1V antibiyoterapi ile tedavi edilmelidir. Ampirik
antibiyotik seciminde bolgesel direng oranlar1 géz Oniine alinmalidir. Yatan
hastalarda parenteral antibiyoterapi seftriakson (50 mg/kg/giin, giinliik maksimum
doz:2g), sefepim (100 mg/kg/giin, 2dozda) veya sefotaksim (100-150 mg/kg/giin 3-4
dozda) tercihlerinden biri segilerek, idrar kiiltiir antibiyogrami sonuglanana kadar

diizenlenebilir. Idrar kiiltiiri antibiyogram sonucuna gdre antibiyoterapi revize
edilebilir.

Oral sefiksim (3. Kusak sefalosporin) tedavisi Psddomonas Aeruginosa
disindaki gram negatif liropatojenlere kars1 seftriakson kadar etkili olmas1 nedeniyle
baz1 merkezlerde tercih edilmektedir. Gram negatif iiropatojenlerin amoksisilin
direnci diisiintildiiglinde sefaleksin baska bir alternatif olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Nitrofurantoinin renal doku ila¢ diizeyi yetersiz oldugu igin atesli IYE durumunda
rutin 6nerilmemektedir. Psddomonas aeruginosa ve direngli iropatojenlere kars, oral

florokinolonlar siprofloksasin 17 yasindan biiyiik hastalarda yan etkileri hesaba

22



katilarak, kar zarar hesabina gore disiiniilebilir. Levofloksasin ¢ocuklarda
kullanilabilen giivenilir ajanlardan olmasina karsin kikirdak hasar1 yan etkisi
nedeniyle dikkatle kullanilmalidir. Bazi atesli IYE vakalarinda intramuskuler
seftriakson ile ilk dozun yapilmasinin ardindan oral 3.kusak sefalosporin ile tedaviye
devam etmenin de etkin oldugu gosterilmistir. Oral tolerasyonu iyi olmayan

hastalarda aileye vakit kazandirmak i¢in tercih edilebilir bir alternatiftir.

Antibiyoterapi baglanmasindan 24 saat sonra idrar kiiltiirii tipik olarak
negatiflesir, bu nedenle idrar yolu enfeksiyonu tedavisi almig bir hastada tedavi

bitiminde kontrol idrar kiiltiirii alinmas1 gerekli degildir(7).
2.7 RENAL SKAR OLUSUMU VE RISK FAKTORLERI

Gegirilen iiriner sistem enfeksiyonu sonrasinda %15-60 cocukta kalici renal
skar gosterilmistir. Ozellikle infant donemin tek piyelonefrit sonrasinda bile renal
skar olusabildigi goriilmiistiir. Akut piyelonefrit sonrasinda renal skar gelismesinin
patogenezi tam olarak aydinlatilamasa da bakteri kaynakli etkenler, inflamatuar yanit
ve iskemi reperfiizyon hasar1 suglanmaktadir. Renal skar olusan hastalarda
proteiniiri, hipertansiyon, bobrek yetersizligi, gebelik doneminde sorunlar, biiyiime

geriligi gibi komplikasyonlar goriilebilmektedir(28,41).
Renal skar gelisimi ile iliskilendirilen faktorler;

1) Tekrarlayan atesli IYE gegirme,

2) Ates baslamasi sonrasindaki 24 saat iginde antibiyoterapisi baslanan ¢ocuklarla,
ates baslama sonrasindaki 72 saat i¢inde tedavisine baslanan c¢ocuklar
kiyaslandiginda tedavisine erken baglananlarda renal skar olugma olasilig1 %74
daha diisiiktiir(42).

3) Mesane ve bagirsak disfonksiyonlart,

4) Obstriiktif tiriner sistem malformasyonlar1 (genellikle cerrahi),

5) Vezikotiretral reflii (VUR) varligi (renal skar prevelansi 2,1 kat artmistir),

6) Kiiciik yasta IYE gecirmek (6zellikle <lyas),

7) Genetik yatkinlik olarak siralanmaktadir(22).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 ARASTIRMA MODELI
Calismamiz tek merkezli, retrospektif ¢calisma olarak tasarlanmistir.
3.2 CALISMA GRUNUNUN OLUSTURULMASI

Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim Ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Nefroloji Biriminde 01 Eyliil 2018- 01 Eyliil 2021 tarihleri arasinda
DMSA sintigrafisi goriintiilemesi yapilan, idrar yolu enfeksiyonu dykiisii olan 0-18
yas araliginda 431 hasta retrospektif olarak tarandi. Calismamiza DMSA sintigrafi
tetkik sonuclarindan renal skar saptanan hastalar, 0-18 yas arasi hastalar, iiriner
sistem enfeksiyonu gecirmis olan hastalar dahil edilmistir. Uriner sistem enfeksiyonu
gecirmemis Uiriner sistem anomalisi olan hastalar, dosya kayitlar1 eksik olan hastalar
calisma dis1 birakilmistir. Veri yetersizligi olan 60 hasta, idrar yolu enfeksiyonu
olmaksizin diger patolojiler nedeniyle DMSA g¢ekilen 169 hasta dislandi. Rekiirren
idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle DMSA c¢ekilen ve renal skar saptanmayan 112
hasta tespit edildi. Idrar yolu enfeksiyonu 6ykiisii olan ve renal skar saptanan 90

hasta ¢alismaya dahil edildi.
3.3 CALISMA YONTEMIi

Calismamizda Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim Ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Nefroloji Biriminde 01 Eylil 2018- 01 Eyliil
2021tarihleri arasinda DMSA sintigrafisi goriintiilemesi yapilan, idrar yolu
enfeksiyonu Oykiisii olan 1-18 yas aralifinda 431 hasta retrospektif olarak taranda.
Hastalarin verileri hastane bilgisayar yazilim sistemindeki kayitli bilgilerinden ve
arsiv dosyalarindan incelenerek veri formuna islendi (bkz. Ek 3). Hastalarin yas,
cinsiyet, DMSA sonucu, eslik eden hastaliklar1 (norojenik mesane, iseme bozuklugu,
tas hastaliklari, vezikotiretral reflii, immiin yetmezlik vs), idrar yolu enfeksiyonu
gecirme Oykiisii, piyelonefrit gecirme Oykiisi, idrar kiiltiir sonucu, stinnet durumu,
eslik eden semptomlarin varligi (ates, kabizlik, idrar kacirma), enfeksiyon

donemindeki laboratuar sonuglar) hasta veri formuna islendi.
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3.4 TANIMLAMALAR

Idrar yolu enfeksiyonu: Normal sartlarda steril olan iiriner sistemde bakteriyel

uremenin olmasidir.

Piyiiri: Idrar tahlilinde 3-6 15kosit sayimi1 olmasidir ve semptomatik bir ¢ocukta

%10 enfeksiyonun gostergesidir.

Semptomatik bir c¢ocukta idrar tahlilinde piyiiri veya bakteriliri varsa, idrar
kiltiriinde tek bir patojenin suprapubik aspirasyonda veya {riner Kkateter
numunesinde > 50.000/mL koloni ve orta akim idrarda 100.000/mL koloni mevcutsa
hasta IYE kabul edildi. Torba 6rneginde idrar tahlili sonucu pozitif ve hasta
semptomatik ise kiiltiir 6rnegi tuvalet egitimine gore 2 yas iistiinde orta akim idrar, 2

yas altinda {iriner kataterizasyon ile alindu.

Akut piyelonefrit: Siklikla idrar kiiltiiriinde tek bir bakteriyel {ireme olan, renal
parankim etkilenmesi sonucunda klinige ates, yan agrisi, karin agris1 sikayetlerinin

eklenebildigi durumdur.

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu: 2 veya daha g¢ok st iriner sistem
enfeksiyonu gegirmek; 1 defa iist iirine sistem enfeksiyonu ve 1 veya daha fazla alt
tiriner sistem enfeksiyonu gegirmek; 3 veya daha fazla alt iiriner sistem enfeksiyonu

gecirmek durumlaridir (5).

Hastalardan idrar 6rnegi almak i¢in hastanin yasi ve uyumu disiiniildiigiinde

asagidaki teknikler kullanilmustir :

e Yenidogan doneminde ve 3 yasmma kadar olan c¢ocuklarda; {iriner
kateterizasyon,
e 3 yasindan biilyiik ¢ocuklarda; orta akim idrar1 ve uyum saglayamayanlarda

kateterizasyon.

Klinigimizde yapilan rutin uygulamayla yenidogan ve 3 yastan kiiciik ¢ocuklarda
uygun boyutta Uriner kateterizasyon ile idrar Ornegi alinmasi, 3 yastan biiyiik
cocuklarda orta akim idrar1 vermesi tarif edilerek, steril kaba idrar yapmalari
saglanmistir. Hastalardan alinmig olan ornekler kiiltiir ekimi ve tam idrar tahlili igin

ayrilarak kullanilmistir. Laboratuvara gonderilen numuneler 36-38 °C’de Mc
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Konkey agar besiyerinde ekilerek, 24 saat arayla iireme kontrol edilmistir. Ureme
tespit edilen orneklerde patojenler arastirilmistir. Tam idrar tetkiklerinde ayrilan
idrarda nitrit testleri yapildiktan sonra 3000 devirde 3 dakika santrifiije edilerek,
stipernatant1 dokiildiikten sonra altta kalmis olan 0,5 ml idrar 6rnegi lam iizerine

dokiilerek lamel kapatilmis ve mikroskopta incelenmistir.

Ultrasonografi goriintiileme yontemleri arasinda ilk sirada gelen alta yatan iiriner
sistem anomalisi, nefrolitiazis, renal parankimal anomalileri gibi patolojiler icin
siklikla tercih edilen noninvaziv goriintileme yontemlerindendir. Calismamizda
ultrasonografi sonucunda saptanan gift iiriner sistem anomalisi, pelvikal ektazi, tireter

dilatasyonu bulgular1 da hidronefroz ile beraber bir baglik altinda degerlendirilmistir.

Vezikoiiretral Reflii, en sik iirolojik patolojilerden biridir, voiding sistoiiretrografi
esas goriintileme yontemidir. Sonucglar vezikotireteral refli  uluslararasi

derecelendirme sistemine gore asagidaki gibi siniflandirilmistir:

o Grade I: Yalnizca iireterde reflii

o Grade II: Ureter, pelvis ve kalikslerde reflii mevcut. Kaliksler ve forniksler
normal, dilatasyon yok.

o Grade III: Ureter ve pelviste reflii ile birlikte hafif veya orta derecede
dilatasyon ve/veya kivrilmalar mevcut. Kaliksler normal veya forniksler hafif
kiintlesmis olabilir.

o Grade IV: Ureterde orta derecede dilatasyon ve/veya kivrilmalar ile
kalikslerde reflii mevcut. Pelvis ve Kkaliksler orta derecede dilatedir,
kalikslerin  komple obliterasyonu goriilir ancak kalikslerin  biyiik
cogunlugunda papiller impresyon korunmustur.

o Grade V: Ureterlerde ileri derecede dilatasyon ve kivrilmalar mevcut, pelvis

ve kaliksler ileri derecede dilatedir.

Caligmamizda voiding sistoliretrografi sonucunda grade 1-2-3 vezikotiretral reflii
varlig1 “diisiik grade”, grade 4-5 vezikoiiretral reflii varligr “yiliksek grade” olarak

siniflandirilmastir.
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Tc-99m DMSA ¢ekimi Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Egitim
ve Arastirma Hastanesi Niikleer Tip Bolimii'nde tek merkezde yapilmistir.

Oncesinde uygun kosullar ve hazirliklar yapilmistir.

3.5 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 22.0 programi kullanilmistir. Degerlendirme
sonuglarmin tanimlayici istatistikleri; kategorik degiskenler i¢in sayr ve ylizde,
sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma olarak verilmistir. Bagimsiz iki
grup arasinda sayisal degiskenlerin karsilastirmalari; normal dagilim kosulu
saglanamadigi icin Mann Whitney U testi ile karsilastirilmistir. Bagimsiz gruplarda
kategorik degiskenlerin oranlari arasindaki farklar Ki-Kare Analizi ile test edilmistir.

Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

3.6 ETiK KURUL ONAYI

Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Saglik Uygulama
ve Arastirma Merkezi Etik Kurul Baskanligi tarafindan 28.12.2021 tarihinde
onaylanmistir (Say1: 3391/ 2021, Bkz:EK1). Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye
Tip Fakiiltesi akademik kurulunda 28.12.2021 tarihinde tez konusu onaylanmistir
(Say1:3391).
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4. BULGULAR

Calismamizda toplam 202 hasta yer aldi, bunlarin 112’sini rekiirren idrar yolu
enfeksiyonu geciren ve renal skar saptanmayan hastalar, 90’11 renal skar saptanan

hastalar olusturdu.

Rekiirren 1YE 6ykiisii olan ve renal skar saptanmayan 112 hastanmn 99’unu
(%88.39), renal skar saptanan 90 hastanin 74’iinii (%82.2) kiz hastalar olusturdu.
Hastalarin cinsiyetleri incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamastir.

Tablo 6 Hastalarimizin Cinsiyete Gore Dagilimi

Rekiirren iYE’li skarsiz

RS’li grup X? P
grup
Cinsiyet N % N %
Kiz 99 88,39 74 82,22
1.545 0.214
Erkek 13 11,61 16 17,78

Rekiirren IYE’li skarsiz grubun yas ortalamas1 105,65+43,57, RS’li grubun
yas ortalamas1 127,27+55,5 ay olarak saptandi. Gruplar arasinda yaglar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.008). RS’li grubun yas

ortalamast, rekiirren IYE’li skarsiz hastalardan yiiksek saptanmustir.

Rekiirren 1YE’li skarsiz gruptaki kizlarin yas ortalamasi 104,59+42,19, RS’li
gruptaki kizlarin yas ortalamasi 127,31+£54,46 ay olarak saptandi. Gruplar arasinda
kiz hastalarin yagslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p=0.003). RS’li gruptaki kiz hastalarin yas ortalamasi, rekiirren IYE’li skarsiz kiz

hastalardan diisiik saptanmustir.

Gruplar izlem siiresi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0,003). Skar olan grubun izlem siiresi ortalamasi, rekiirren

IYE’li skarsiz gruptan yiiksek saptanmustir.
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Tablo 7 Hastalarimizin Yasa (Ay) ve izlem Siiresine (Ay) Gore Dagilimi

Rekiirren IYE’li
RS’li grup Z P
skarsiz grup
Ortalama Medyan Ortalama Medyan
Yas (ay) 105,65+43,5 105,00 = 127,27+55,5 127,00 -2,658 0,008
Yas (ay)
104,59+42,1 105,00  127,31+54,4 54,465 3.0 0,003
Kiz
Yas(ay)
113,77+454,1 116,00  126,31+56,6 56,674 0,604 0,551
Erkek
izlem

siiresi 36,75+47,94 12,00  59,74+57.45 48,00  -2,957 0,003
(ay)

Rekiirren TYE’li skarsiz grubun 93’iine (%83) ultrasonografik goriintiileme
yaptlmistir ve bunlarin  35’inde(%37,6) ultrasonografi sonucunda patoloji
saptanmistir. RS’li grubun 84’tine(%93,3) ultrasonografik goriintiileme yapilmistir
ve bunlarin 55’inde (%65,5) ultrasonografi sonucunda patoloji saptanmistir. Gruplar
arasinda ultrasonografik goriintiilleme istemi yapilmasi agisindan anlamli farklilik

saptanmamistir.

Gruplar arasinda ultrasonografi sonucunda patoloji saptanmasi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). RS’li grubun patolojik

bulgu orani rekiirren IYE’li skarsiz gruptan yiiksek saptanmistir.

Calismamizdaki ultrasonografi sonuglarinda hidronefroz bulgusu olanlar
RS’li grubun %83,7’sini olusturmustur. Hidronefroz dis1 patolojiler olarak; renal
skarli grupta renal agenezi (n:2), renal atrofi (n:2), bobrek rotasyon/sekil anomalileri
(n:3), renal parankimal hastalik (n:1); diger grupta renal agenezi (n:2), bobrek

rotasyon/sekil anomalileri (n:1) seklinde goriilmiistiir.
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Tablo 8 Rekiirren IYE’li Skarsiz ve RS’li Gruplarin Ultrasonografik Gériintiileme

Yapilmasi ve Sonuclar1 Agisindan Karsilastirilmasi

RS’li Rekiirren
grup IYE’li skarsiz z p
n(%o) grup n(%)
Ultrasonografi Var 84(93,3) 93(83)
9.46 0,009
Cekimi Yok 6(6,7) 8(7.1)
Ultrasonografi Normal 29(34,5) 58(62,4)
. 13.68  <0,001
Sonucu Patolojik ~ 55(65,5) 35(37,6)
Ultrasonografide  Var 41(83,7) 25(89,3)
. 0,458 0,498
Hidronefroz Yok 8(16,3) 3(10,7)

Rekiirren IYE’li skarsiz hastalarin 31’ine (%32,3) voiding sistoiiretrografi
goriintiilemesi  yapilmistir ve bunlarin  14’inde(%45,2) vezikotiretral refli
saptanmistir. RS’li hastalarin 54’tine(%60) voiding sistoliretrografi goriintiilemesi

yapilmistir ve bunlarin 40’1nda (%74,1) vezikoiiretral reflii saptanmistir.

Gruplar arasinda voiding sistoliretrografi goriintiillemesi yapilmasi agisindan
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<<0,001). Renal
skar olan grubun voiding sistoliretrografi goriintiilemesi yapilmas1 orami skar

olmayan gruptan yiiksek saptanmistir.

Gruplar arasinda voiding sistoiiretrografi goriintiilemesi sonucu acisindan
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,008). Renal
skar olan grubun voiding sistoliretrografi goriintiilemesi sonucunun patolojik olma

orani diger gruptan yiiksek saptanmustir.

Gruplar arasinda vezikoiiretral reflii gradeleri agisindan her iki bobrek

degerlendirilmesinde de istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.
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Tablo 9 Rekiirren IYE’li Skarsiz ve RS’li Gruplarin VCUG Cekimi Yapilmasi ve

Sonuglart Acisindan Karsilastirilmasi

Rekiirren
IYE’l
RS’li grup
skarsiz z p
n(%o)
grup
n(%o)
Voiding Var 54(60) 31(32.3)
Sistoiiretrografi 14.37 <0,001
Yok 36(40) 65(67.7)
Cekimi
Voiding Normal 14(25.9) 17(54.8)
Sistoiiretrografi Refli 7,106  0.008
40(74.1) 14(45.2)
Sonucu mevcut
Reflii yok 10(25.6) 5(35.7)
Sag Vezikoiiretral
Diisiik 17(43.6) 6(42.9) 0,688 0,709
Reflii Grade
Yiksek 12(30.8) 3(21.4)
Reflii yok 6(15) 1(7.7)
Sol Vezikoiiretral
Diisiik 20(50) 6(46.2) 0,75 0,687
Reflii Grade
Yiksek 14(35) 6(46.2)

Renal skar saptanan grupta rekiirren IYE gecirme 6ykiisii hastalarin 73’iinde

(%81,1) mevcuttu.

Gruplar arasinda piyelonefrit gegirme Oykiisii acgisindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,007). Renal skar olan grubun

pyelonefrit gecirmis olma orani diger gruptan yiiksek saptanmistir(%67,8).

Gruplar arasinda eslik eden ates varligi agisindan Kkarsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmigtir (p=0,001). Renal skar olan grupta

eslik eden ates varlig1 diger gruptan yiiksek saptanmistir(%78,8).
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Tablo 10 Rekiirren IYE’li Skarsiz ve RS’li Gruplarin Kategorik Bagimsiz

Degiskenlerin Karsilagtirilmasi

Rekiirren idrar Yolu
Enfeksiyonu Oykiisii
Piyelonefrit Gecirme
OyKkiisii

Idrar Kiiltiiriinde

Ureme
Norojenik Mesane

Temiz Aralhikh

Kataterizasyon Yapma

Iseme Bozuklugu

Idrar Kagcirma

Kabizlik

Tas Hastaliklarn

Siinnet Olma

Eslik Ates Varhg:

Eslik Eden CRP
Yiiksekligi

Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

RS’li
grup
n(%o)

73(81,11)
17(18,89)
61(67.8)
29(32,2)
75(86,2)
12(13,8)
23(25,6)
67(74,4)
20(22,5)
69(77,5)
8(8,9)
82(91,1)
18(20)
72(80)
17(18,9)
73(81,1)
12(13,3)
78(86,7)
3(42,9)
4(57,1)
63(78,8)
17(21,2)
53(64,6)
29(35,4)
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Rekiirren

IYE’li
Skarsiz
n(%o)
112(100)
0(0)
43(47,8)
47(52,2)
77(84)
17(18,1)
20(17,9)
92(82,1)
14(12,6)
97(87,4)
9(8)
103(92)
22(19,6)
90(80,4)
15(13,4)
97(86,6)
7(6,2)
105(93,8)
6(85,7)
1(14,3)
59(56,2)
46(43,8)
34(49,3)
35(50,7)

23,1

7,379

0,619

1,765

3,403

0,047

0,004

0,814

2,938

2,80

10,29

3,620

<0,001

0,007

0,432

0,184

0,065

0,828

0,950

0,376

0,087

0,094

0,001

0,057



Rekiirren IYE 6ykiisii olan ve renal skar saptanmayan grubun IYE tedavisi
baslama siiresi ortalamasi 1,55+0,498 giin, renal skar saptanan grubun IYE tedavisi
baslama siiresi ortalamasi 2,55+1,261 giin olarak saptandi. Gruplar arasinda IYE

tedavisi baglama siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p=0.146).

Tablo 11 Rekiirren IYE’li Skarsiz ve RS’li Gruplarm IYE Tedavisi Baslama Siiresi
(Giin) Acgisindan Karsilastirilmast

Rekiirren IYE’li
Skarsiz Grup n(%o) RSl Grup n() z p
Ortalama  Medyan  Ortalama Medyan
IYE
Tedavisi
Baslama 1,55+0,498 2,00 2,55+1,261 2,00 -1,455 0,146
Siiresi
(giin)

Tim hastalarda ultrasonografide patoloji olmasit ile voiding testi
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir  (p=0,047).
Ultrasonografide patoloji olan hastalarda voiding testinde patoloji (VUR) oran1 daha

yiiksek saptanmistir.

Ultrasonografide patoloji olmast ile sol bobrek VUR derecesi incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,005). Ultrasonografide patoloji
olan grupta VUR seviyesi daha yiiksek saptanmuistir.
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Tablo 12 Tiim Hastalarda Ultrasonografide Patoloji ile VCUG ve VUR Derecesinin

Karsilagtirilmasi
USG Sonucu
Normal n(%) Patolojik n(%) X2
Normal 17(47,22) 12(26,09)
VCUG ) 3,974
Patolojik 19(52,78) 34(73,91)
Sag Diisiik 10(83,33) 13(50)
VUR 3,818
~ Yiiksek 2(16,67) 13(50)
Derecesi
Sol VUR  Diisiik 14(82,35) 11(39,29) - ot
Derecesi  Yiiksek 3(17,65) 17(60,71) ’

0,051

0,005

RS’li grupta USG’de patoloji olmast ile VCUG’ta VUR saptanmasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,313). RS’li hastalarda

USG’sinde patoloji olan hastalarin sol bdbrekte yiiksek dereceli VUR varlig1 orani

USG’si normal saptanan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (p=0,029).

Tablo 13 RS’li Grupta Ultrasonografide Patoloji Saptanmasi ile VCUG’ta Patoloji

Varlig1 ve VUR Derecelerinin Karsilagtirilmasi

Renal Skarl1 Hastalarda Ultrasonografi Sonucu
Normal N )
Patolojik n(%o) X
n(%o)
Voiding Normal 6(33,33) 7(20,6)
Sistoiiretrografi N 1,020
Patolojik 12(66,67) 27(79,4)
Sonucu
Sag vezikoiiretral Diisiik 5(71,4) 12(48) 1205
reflii derecesi Yiiksek 2(28,6) 13(52) ’
Sol vezikoiiretral Diisiik 9(75) 10(37) 4792
reflii derecesi Yiiksek 3(25) 17(63) ’
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RS’li olgularda rekiirren IYE gegirme dykiisii olan hastalarmn yas ortalamasi
(ay) daha diisiik saptanmistir. Ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamuistir.

RS’li olgularda yas ortalamasi (ay) ile piyelonefrit gecirme Oykiisii arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,029). Piyelonefrit gegirme

Oykiisli olan grubun yas ortalamasi daha diisiik saptanmustir.

RS’li olgularda yas ortalamasi (ay) ile eslik eden ates varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,049). Eslik eden ates varligi

olan hastalarin yas ortalamasi daha diisiik saptanmistir.

Tablo 14 Renal Skarli Hastalarda Yas ile Degiskenlerin Karsilastiriimasi

Yas (ay)
Ortalama Medyan t p

Ultrasonografi Normal 123,79+50,54 127,00
- -0,489 0,626

Sonucu Patolojik 130,04+58,10 128,00

Voiding Normal 135,86+58,94 132,50
Sistoiiretrografi Refli 0,658 0,513

124,4+55,03 118,50

Sonucu varligi

Rekiirren iYE Var 122,51+£54,70 115,00
.. -1,752 0,083

Oykiisii Yok 147,94+50,21 152,00

Piyelonefrit Var 119,31+56,57 115,00
. -2,054 0,043

Gecirme Oykiisii Yok 144,14+46,50 145,00

Eslik Eden Ates Var 117,83+54,04 112,00
-2,00 0,049

Varhgi Yok 147,06£51,28 156,00

Renal skar olan grupta takip siiresi (ay) ile bagimsiz degiskenler arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamugtir.
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Tablo 15 Renal Skarli Hastalarda izlem Siiresi ile Degiskenlerin Karsilastiriimasi

Izlem Siiresi (ay)

Ortalama Medyan t p

Ultrasonografi Normal 62,90+55,122 48,00

- 0,397 0,693
Sonucu Patolojik 57,62+58,425 36,00
Voiding Normal 50,64+58,304 30,00
Sistoiiretrografi -0,193 0,848
Sonucu VUR 53,90+53,896 36,00
Rekiirren IYE Var 61,86+56,514 48,00
. 1,182 0,240
OyKkiisii Yok 43,06+£56,067 12,00
Piyelonefrit Var 63,05+58,516 48,00
. 1,323 0,189
Oykiisii Yok 46,24+51,306 24,00

Renal skarli hastalarda bagimsiz degiskenler ile cinsiyet arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo 16 Renal Skarli Hastalarda Cinsiyet ile Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Cinsiyet
Kiz (%) Erkek
1z n(% z
n(%o) P
Ultrasonografi Normal 25(36,8) 4(25)
0,793 0,373
Sonucu Patolojik 43(63,2) 12(75)
Normal 11(25,6) 3(27,3)
VCUG Sonucu 0,013 0,909
VUR 32(74,4) 8(72,7)
Rekiirren IYE Var 62(83,8) 11(68,8)
. 1,941 0,164
Oykiisii Yok 12(16,2) 5(31,2)
. Var 53(71,6) 8(50)
Piyelonefrit OyKiisii 2,816 0,093
Yok 21(28,4) 8(50)
Diisiik 13(52) 4(57,1)
Sag VUR Derecesi 0,058 0,810
Yiiksek 12(48) 3(42,9)
Diisiik 16(53,3) 4(40)
Sol VUR Derecesi 0,533 0,465
Yiiksek 14(46,7) 6(60)
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Renal skar olan grupta bagimsiz degiskenler ile idrar kagirma arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.
Tablo 17 Renal Skarl1 Hastalarda idrar Kagirma ile Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Idrar Kacirma

Yok Var z p
Ultrasonografi Normal 23(32.4) 6(46,2)
. 0,920 0,337
Sonucu Patolojik ~ 48(67.6) 7(53,8)
Normal 10(23.8) 4(33,3)
VCUG Sonucu 0,441 0,507
VUR 32(76.2) 8(66,7)
Rekiirren iYE Var 59(81,9)  14(77,8)
. 0,163 0,686
OyKkiisii Yok 13(18,1) 4(22,2)
. Var 51(70.8)  10(55,6)
Piyelonefrit Oykiisii 1,539 0,215
Yok 21(29.2) 8(44,4)
) Diistik 14(50) 3(75)
Sag VUR Derecesi 0,878 0,349
Yiiksek 14(50) 1(25)
) Diistik 15(44,1) 5(83,3)
Sol VUR Derecesi 3,137 0,077

Yiiksek 19(55,9) 1(16,7)

Renal skarli hastalarda piyelonefrit ile ndrojenik mesane arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkliik saptanmistir (p=0,005). RS’li ve norojenik mesaneli

hastalarda piyelonefrit gegirme Oykiisii oran1 daha diisiik saptanmustir.
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Tablo 18 Renal skarli hastalarda nérolojik mesane ile degiskenlerin karsilastiriimasi

Ultrasonografi

Sonucu
VCUG Sonucu

Rekiirren iYE
OyKkiisii

Piyelonefrit OyKkiisii

Sag VUR Derece

Sol VUR Derece

Normal
Patolojik
Normal
Refli
Var
Yok
Var
Yok
Diistik
Yiiksek
Diisiik
Yiiksek

Norojenik Mesane

Yok
23(37,7)
38(62,3)

9(20,9)
34(79,1)
52(77,6)
15(22,4)
40(59,7)
27(40,3)
16(59,3)
11(40,7)
18(52,9)
16(47,1)

Var y4
6(26,1
( ) 0,997
17(73.9)
5(45.45)
2,743
6(54.55)
21(91.30)
2,095
2(8,70)
21(91,3)
7,830
2(8,7)
1(20
(20) 2,611
4(80)
2(33,3
( ) 0,784
4(66,7)

0,318

0,098

0,148

0,005

0,106

0,376

Renal skar olan grupta voiding sonucu ile bagimsiz degiskenler arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Tablo 19 Renal Skarli Hastalarda Voiding Sonucu ile Degiskenlerin Karsilastirilmasi

Ultrasonografi
Sonucu
Rekiirren iYE
Oykiisii

Piyelonefrit OyKkiisii

Normal
Patolojik
Var

Yok

Var

Yok

VCUG )
X
Normal Reflii mevcut
6(46,2 12(30,8
(46,2) (30,8) 1.20
7(53,8) 27(69,2)
12(85,7 33(82,5
( ) ( ) 0,077
2(14,3) 7(17,5)
10(71,4 27(67,5
( ) ( ) 0,074
4(28,6) 13(32,5)

0,313

0,781

0,785

Renal skarli hastalarda sag bobrek VUR derecesi ile bagimsiz degiskenler

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.
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Tablo 20 Renal Skarli Hastalarda Sag Bobrek VUR Sonucu ile Degiskenlerin

Karsilagtirilmasi
Diistiik Yiiksek z p
_ Normal 5(29,4) 2(13,3)
Ultrasonografi Sonucu - 1,205 0,272
Patolojik ~ 12(70,6)  13(86,7)
Rekiirren iYE Var 13(76,5) 13(86,7)
. 0,544 0,461
OyKkiisii Yok 4(23,5) 2(13,3)
. Var 10(58,8) 11(73,3)
Piyelonefrit OyKkiisii 0,744 0,388
Yok 7(41,2) 4(26,7)

Renal skarli hastalarda sol bobrek VUR derecesi ile USG sonucu arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,042). VUR derecesi yliksek

olan hastalarda USG de patoloji olama oran1 daha yiiksek saptanmuistir.

Tablo 21 Renal Skarli Hastalarda Sol Bobrek VUR Sonucu ile Degiskenlerin

Karsilastirilmasi
Sol bobrek VUR
Diistik Yiiksek z p
_ Normal 9(47,4) 3(15)
Ultrasonografi Sonucu . 4,792 0,029
Patolojik  10(52,6) 17(85)
Rekiirren iYE Var 17(85) 16(80)
. 0,173 0,677
OyKkiisii Yok 3(15) 4(20)
. o Var 15(75) 11(55)
Piyelonefrit OyKkiisii 1,758 0,185
Yok 5(25) 9(45)
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5. TARTISMA

Uriner sistem enfeksiyonlar1 ¢cocukluk caginda oldukca sik goriilen, dnemli
problemlerden birisidir. Uriner sistem enfeksiyonu prevalansi semptomatik veya
asemptomatik olmasina, tanida kullanilan yontem ve kriterlere, yas grubuna, toplum
ozelliklerine ve cinsiyete gore degiskenlik gosterir. Ozellikle kiigiik yas gruplarinda
ve yenidogan doneminde semptom vermeden veya sadece ates sikayetiyle
basvurularin olabilmesi taniy1 zorlastirabilmektedir. Gegirilen iiriner sistem
enfeksiyonu sonrasinda %15-60 oraninda kalict renal skar gosterilmistir. IYE
tedavisinde aktif sikayetlerin gerilemesi yani sira, olasi renal hasardan hastayi

koruyabilmek de esas amaglardan biridir(7,23,36).

Calismamiza alinan 202 hastanin, 112’si rekiirren idrar yolu enfeksiyonu
nedeniyle DMSA ¢ekilen ve renal skar saptanmayan, 90’m1 IYE 6ykiisii olan ve renal
skar saptanan hastalardi. Rekiirren IYE Oykiisii olan skarsiz hastalarin %88,39°u,
RS’li hastalarin %82,2’sini kiz hastalar olusturdu, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmadi. Benzer sekilde 2018 yilinda Baltu ve arkadaslarinin
DMSA sintigrafisi ile renal skar1 degerlendigi ¢alismada tiim hastalarin %84°, renal
skar1 olan gruptaki hastalarin %82’si kiz bulunmustur ve gruplar arasinda cinsiyet
dagilimi agisindan anlamli fark saptanmamistir(43). 2012 yilinda Ehsaipour ve
arkadaglarinin yaptig1 akut piyelonefrit sonrasi renal skar risk faktorlerine yonelik
calisgmada da renal skar saptanan grubun %86,1’ini kiz ¢ocuklarinin olusturdugu
goriilmustiir. 2008 yilinda Glinaydin ve arkadaslari renal skar saptanan hastalarin

kiz:erkek oranini 1,3:1 saptamistir (44).

Rekiirren IYE 6ykiisii olan skarsiz grubun yas ortalamasi 105,65+43,57, RS’li
grubun yas ortalamasi 127,27+55,5 ay olarak saptandi. Gruplar aras1 yaglar agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmis olup, RS’li grubun yas ortalamasi,
rekiirren 1YE’li skarsiz hastalardan yiiksek saptanmustir. Ayrica calismamizda
rekiirren IYE’li skarsiz kizlarm yas ortalamasi, RS’li gruptaki kiz hastalardan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiikk saptanmistir. Kaynaklarda yer alan
calisma gruplar1 genellikle kiigiik yas grubundaki hastalardan olusmakta olup, 2015
yilinda Giirel ve arkadaslart 1-15 yas araligindaki triner sistem enfeksiyonlu
cocuklarda DMSA sintigrafisi ve VCUG onceligini karsilastirarak DMSA
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sintigrafisinde renal skar saptanan hastalarin yas ortalamasini (yil) 6,95+3,339,
rekiirren 1YE gerciren skarsiz hastalarin yas ortalamasini (y1l) 5,55+ 3,89 saptamistir
(45). Yine Pektan¢ ve arkadaslari DMSA’da renal skar saptanan hastalarin yas
ortalamasini (ay) 72+47 saptamistir (46). Kaynaklardan farkli olarak, renal skar
saptanan hasta grubumuzun yas ortalamasmin yiiksek olmasi, tekrarlayan iiriner
sistemi enfeksiyonu disinda risk olusturan diger iirolojik problemlerin eslik etmesine
ve izlem siirelerinin uzun olmasina bagl olabilecegi diisiiniilmiistiir. RS’li grubun
izlem siiresi ortalamasi, rekiirren IYE’li skarsiz gruptan istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptanmistir. Dall1 ve arkadaslarinin 2015 yilinda yaptigi ¢calismada
IYE tamsiyla izlenen hastalarmn %2,5’inin 0-1 yil arasi, %43,3’{iniin 1-3 yil,
%32,5’inin  3-5 yil ve %21,7’sinin 5-10 yil arasi izlem siireleri oldugu
goriilmiistiir(47). Renal skar gibi onemli komplikasyonlar1 veya eslik eden
hastaliklari olan hastalarin izlem siiresinin uzun olmasmin beklenen bir durum

oldugu diistiniilmiistiir.

Rekiirren I1YE’li skarsiz grubun %83’ne ultrasonografik —goriintiileme
yapilmistir ve bunlarin %37,6’sinda USG sonucunda patolojik bulgu saptanmuistir.
RS’li grubun %93,3’iline ultrasonografik goriintiileme yapilmistir ve %65,5 oraninda
USG sonucunda patolojik bulgu saptanmistir. RS’li grubun USG sonucunda patoloji
saptanma orami rekiirren IYE’li skarsiz gruptan anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Calismamizdaki ultrasonografi sonuglarinda hidronefroz bulgusu
olanlar RS’li grubun %83,7’sini olusturmustur. Hidronefroz disi patolojiler olarak;
renal agenezi, renal atrofi, bobrek rotasyon/sekil anomalileri, renal parankimal
hastalik goriilmiistiir. Uriner sistem ultrasonografisi noninvaziv ve kolaylik
avantajlariyla, iiriner sistem anomalilerini atlanmamasi i¢in, ¢ocukluk doneminde
siklikla tercih edilen bir goriintiileme yontemidir(23). Ancak renal parankimal
hasarin1 ve vezikoiiretral reflilyii gostermesi agisindan sensivitesi diisiiktiir(35,48).
Bizim ultrasonografi sonug¢larimizda da renal skarla ilgili bulgu gozlenmemistir.
2008 yilinda Giinaydin ve arkadaslart tarafindan tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlarinda VUR ve renal skar sikligiyla ilgili yapilan ¢alismada tiim hastalara

¢ekilen ultrasonografi sonucunda %18,8’inde patolojik bulgu saptanmistir (44).

Rekiirren IYE’li skarsiz grubun %32,3’iine VCUG yapilmis, %45,2’sinde
VUR saptanmigtir. RS’li grubun %60’inda VCUG yapilmis, %74,1’inde VUR
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saptanmistir. RS’li gruba VCUG yapilmasi ve VCUG sonucunda VUR saptanmasi
orani istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Calismamiza benzer
sekilde birgok kaynakta iiriner sistem enfeksiyonu, VUR ve renal skar olusumu
arasinda iliski oldugundan bahsedilmektedir (22,49,50). Arapovic ve arkadaslari
VUR eslik eden 1YE vakalarinda renal skar insidansin1 %37-68 bulurken, VUR eslik
etmeyen IYE vakalarinda renal skar insidansin1 %6-33 saptamistir (51). RS’li grupta
sag renalde %30,8, sol renalde %35 yiiksek grade reflii, rekiirren IYE’li skarsiz
grupta sag renalde %21,4, sol renalde %46,2 yiiksek grade reflii saptanmis olup
istatistiksel olarak farklilik saptanmamustir. Giinaydin ve arkadaslar1 tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonlarinda VUR ve renal skar sikligiyla ilgili calismasinda rekiirren IYE
Oykiisii olan hastalarda sag renalde %2,8, sol renalde %4,3 yiiksek grade reflii
saptamistir (44). Dalli ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada hastalarin %53.3’tine
VCUG uygulanmis ve sag renalde %9,1, sol renalde %8,3 yiiksek gradeli VUR
saptanmistir (47). Bu durum ¢alismamizin secilmis hasta gruplarindan olugmasi
nedeniyle patolojik bulgu sikligimin daha yiiksek bulunabilecegini seklinde

aciklanabilir.

RS’li grupta rekiirren IYE gegirme dykiisii hastalarin %81,1’inde mevcuttur.
Wang ve arkadaglari rekiirren idrar yolu enfeksiyonu ile beraber %3,7 oraninda renal
skar eslik ettigini, bu grubun da %7,2’sinde yiiksek grade VUR saptandigini
gostermistir  (52). Kosmeri ve arkadaslarinin  yaptigi ¢alismada voiding
sistoiiretrografisinde VUR saptanmamis durumlarda dahi rekiirren IYE 6ykiisii varsa
renal skar agisindan takibin gerektigi vurgulanmaktadir (53). Rekiirren IYE grubunda
yapilan bir bagka calismada da %]18-36 oraninda renal skar saptandigi
gosterilmektedir (54). Akut piyelonefrit gegiren hastalarla Orellana ve arkadaslari ilk
idrar yolu enfeksiyonu sonrasinda hastalarin %55,9’unda, rekiirren idrar yolu
enfeksiyonu sonrasinda ise hastalarin %72,6’sinda kalic1 renal hasar saptamis ve bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (26) .

Calismamizda RS’li grupta piyelonefrit gecirme Gykiisii gecirmis olma orani
diger gruptan yiliksek saptanmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Akut piyelonefrit 6nemli bir morbidite sebebi olup, ileri donemde renal skar
olusumuna, hipertansiyona, bobrek yetmezligine neden olabilmektedir. Akut

piyelonefrit sonrasi takip edilen 538 hastanin, %36,8’inde akut renal parankimal
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degisiklikler, %63,2’sinde kalict renal hasar goriilmistiir (26). Kaynaklarda kii¢iik
yasta, atesli idrar yolu enfeksiyonu geciren hastalarin ¢cogunda piyelonefrit ve erken
donemde DMSA bulgusu olabilecegi belirtilerek bunun gelecekte IYE ve renal skar
riski olabilecek ¢ocuklarin yakalanmasinda faydali olabilecegi belirtilmektedir (23).

RS’li grupta eslik eden ates varlig1 (%78,8) rekiirren IYE’li skarsiz gruptan
(%56,2) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir. Yilmaz ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ilk atesli IYE ile basvuran reflii saptanmayan

hastalarin %28’sinde, reflii saptanan hastalarin %43,7’sinde renal skar saptanmistir

(55).

RS’li1 grupta norojenik mesane %25,6; iseme bozuklugu %8,9; kabizlik
%18,9; tas hastaligi varligt %13,3; eslik eden CRP yiiksekligi %64,6 oraninda
bulunmustur. Dall1 ve arkadaslarmin IYE tanili hastalar {izerinde yaptig1 ¢alismada
norojenik mesane varligi %5,8, iseme bozuklugu %S5,8 bulunmustur(47).
Kaynaklarda kabizhigin iriner sistem enfeksiyonu riskini arttirdigi belirtilirken
Dehghani ve arkadaslar1 kabizligi olan ¢ocuklarda iiriner sistem enfeksiyonu %35,8
saptanmistir(56) . Benlidayr ve arkadaslar1 bilateral nefrolitiazis %5,8, unilateral
nefrolitiazis %11,5 bulunmustur. Ehsanipour ve arkadaslari, akut piyelonefritli
hastalarda renal skarli ve skarsiz grup arasinda CRP yiiksekligi saptanmig olup bu

durum ¢alismamiza benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir(28).

Calismamizda RS’li grubun IYE tedavisi baslama siiresi ortalamasi
2,55+1,261 giin olarak saptandi. Shaikh ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada tedaviye
baslama siiresindeki gecikme olduk¢a renal skar olusumunun istatistiksel olarak
anlaml1 derecede arttig1 gosterilmistir (42).

Tim hastalar beraber degerlendirildiginde ultrasonografide patoloji
saptananlarda VCUG’ta reflii olmasi1 oran1 daha yiiksek bulunmus olup bu durum
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Sadece RS’li grup i¢in incelendiginde
ultrasonografide patoloji saptanan hastalarin %79,4’tinde VCUG’ta reflii varlhigi
saptanmig olup, bu oran ultrasonografisi normal saptanan hastalarla kiyaslandiginda
istatiksel olarak anlamli bulunmamustir. Tim hastalar ve sadece RS’li hastalar kendi
iclerinde ultrasonografide patoloji saptanmasi ile VUR derecesi agilarindan

karsilagtirildiginda, sol bobrek yiiksek dereceli VUR ve USG’de patoloji varligi
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beraberligi anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Giinaydin ve arkadaslari IYE
geciren hastalarda ultrasonografide patoloji olanlarda VCUG’ta reflii oranin1 %30,8

bulmus olup, bu oran istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir(44).

RS’li hastalarda, rekiirren IYE gegirme Oykiisii olan hastalarin yas ortalamasi
daha diisiik saptanmistir. Piyelonefrit gegirme Oykiisii ve eslik eden ates varligi
acilarindan bakildiginda ise hastalarin ortalama yaslar istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diisiik saptanmistir.

RS’1i hastalarda cinsiyet, idrar kagirma ile ultrasonografide patoloji varligi,
VCUG reflii varligi, rekiirren IYE 6ykiisii varlig, piyelonefrit dykiisii olmasi, sag ve
sol renal VUR varligi ayr ayn karsilastirildiginda; istatistiksel anlamli farklilik

saptanmamistir.

RS’li olgularda, nérojenik mesanesi olan hastalarin piyelonefrit oykiisii
varlig1 anlamli derecede yiiksek saptanirken, eslik eden VUR varligi ve dereceleri
acisindan bakildiginda anlamli farklilik goriilmemistir. Kanaheswar ve ekibi spina
bifidali ¢cocuklarda renal skar sikligin1 %45,7; diisiik grade VUR oranin1 %14,3 ve
yiiksek grade VUR oranini %37,1 olarak saptamustir (57).
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6. SONUC

Calismamizda yer alan toplam 202 hastanin 112’sini rekiirren idrar yolu
enfeksiyonu geciren ve renal skar saptanmayan, 90’11 renal skar saptanan
hastalardan olusmaktaydi.

Rekiirren IYE’li skarsiz 112 hastanin %88.39’unu, RS’li 90 hastanin %82.2’si
kizlardan olusmaktaydi.

. Rekiirren IYE’li skarsiz grubun yas ortalamasi 105,65+43,57 ay, RS’li grubun
yas ortalamasi 127,27£55,5 ay olarak saptandi. Renal skar1 olan grubun yas
ortalamasi, rekiirren IYE’li skarsiz grubun yas ortalamasindan istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek saptanmustir. Ayrica calismamizda rekiirren IYE’li
skarsiz grup kizlarin yas ortalamasi, renal skar saptanan gruptaki kiz hastalardan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiikk saptanmistir. Bu durum kiigiik yas
grubunda IYE geciren kiz ¢ocuklarinda renal skar riski acisindan daha dikkatli
olunmasi gerektigini diislindiirmektedir.

Skar olan grubun izlem siiresi ortalamasi, rekiirren IYE’li skarsiz gruptan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

RS’li grubun %93,3’ilinde ultrasonografik goriintiileme yapilmistir ve bunlarin
%65,5’inde ultrasonografi sonucunda patoloji saptanmistir. RS’li grubun
ultrasonografi sonucunda patoloji saptanmasi orani rekiirren IYE’li skarsiz gruba
gore anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

RS’li grubun %60°1na VCUG yapilmis ve kaynaklarla benzerlik gdsteren sekilde
%74,1’inde VUR saptanmustir. Diger grup ile karsilastirildiginda reflii varlhigi
acisindan istatiksel olarak anlamli yiikseklik mevcuttur.

. RS’li hastalarmm %81,1’inde rekiirren IYE gecirme Oykiisii, %67,8’inde
piyelonefrit gecirme dykiisii mevcuttur.

RS’li hastalarin %78,8’inde eslik eden ates varligi mevcut olup bu oran IYE’li
skars1z gruba gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Tim hastalar beraber degerlendirildiginde ultrasonografide patoloji olan grupta
VCUG’ta VUR oram1 (%79,4), ultrasonografisi normal saptanan gruba gore
anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Ultrasonografide patoloji saptanan
hastalarda sol bobrekte yiiksek dereceli VUR olma orani, ultrasonografisi normal

saptanan gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmustir.

45



10.

11.

12.

13.

14.

15.

RS’li grupta sol bobrek VUR derecesi ile ultrasonografi sonucu
karsilastirildiginda, USG’de patoloji saptanan hastalarda sol bobrekte yiiksek
dereceli VUR varligi olanlarin orani istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksektir.

RS’li grupta piyelonefrit gegirme Oykiisii olan hastalarin yas ortalamasi,
piyelonefrit gegirmeyen hastalarin yas ortalamasindan anlamli derecede diisiik
bulunmustur.

RS’1i grupta eslik eden ates varligi olan hastalarin yas ortalamasi, eslik eden atesi
olmayan hastalarin yas ortalamasindan anlamli derecede diisiik bulunmustur.
RS’li grupta ndrojenik mesane varligi ile piyelonefrit gegirme Oykiisii varlig
karsilastirildiginda, norojenik mesaneli hastalarin piyelonefrit gecirme Oykiisii
varhigi anlaml derecede yiiksek oranda bulunmustur. Bu durum renal skarli
norojenik mesaneli hastalarda piyelonefrit riski agisindan daha dikkatli olunmast
gerektigini diisiindliirmektedir.

Calismamizda renal hasar risk faktorleri olarak tiim hastalarda en sik rekiirren
IYE piyelonefrit gegirme dykiisii ve ates varligi olarak gosterilmistir. Ozellikle
kiiglik yastaki kiz ¢ocuklarinda renal hasar gelismemis iken yakin ve dikkatli
izlem gerektigi kanaatine varilmigstir.

Tiim hasta grubunda ultrasonografide patoloji varligi ile VUR varlig1 arasinda
iligki bulunmustur. Hastalarda renal skar gelismesi ile yiliksek dereceli VUR

varlig1 arasinda iligki saptanmugtir.
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