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GIRIS

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ¢ocukluk ¢agmmn en 6nemli ve sik goriilen
enfeksiyon hastaliklarindan birisidir (1,2). Siklig1 yas ve cinsiyete gore degismekle
birlikte 6zellikle iist tiriner sistem enfeksiyonlarimin ciddi renal hasarlanmaya ve
uzun dénemde ciddi morbiditeye neden oldugu bilinmektedir (1,3,4,5). Idrar yolu
enfeksiyonu ¢ogunlukla bakteri, nadiren de viriis ve mantarlarin iiriner sistemin
herhangi bir yerinde yerlesip orada g¢ogalmalar1 ile olusan enfeksiyonlar olarak
tamimlamr (1,2). Bébrek parankimi ve toplayic sistemi ilgilendiren enfeksiyon akut
piyelonefrit olarak degerlendirilirken, sistit ve iiretrit alt {iriner sistem enfeksiyonunu

ifade eden terimlerdir (1).

Akut piyelonefrit gegiren c¢ocuklarin %10-64’iinde bébrekte hasarlanma
gelistigi bildirilmektedir (1). IYE’de renal hasar gelismesinden sorumlu etkenler hala
net degildir. Renal hasar gelisimi ileri dénemlerde hipertansiyon gelisimine sebep
olabilecegi gibi, gebelik komplikasyonlarina ve kronik b&brek yetmezligine kadar

ilerleyen bir seyir de gosterebilir (1).

Giiniimiizde akut piyelonefrite bagli bobrek hasarimi gosteren en iyl y6ntem
renal kortikal sintigrafidir (1,6,7). Akut piyelonefrit sirasinda veya belli bir siire
sonra yapilan sintigrafik yontemlerle tespit edilen bébrek hasarimn, hastaligin
baglangicindaki  klinik ve laboratuvar bulgulan ile yakin iligkisi oldugu
bildirilmektedir. Yas kiigiikliigii, yiiksek C-reaktif protein (CRP) diizeyi, eritrosit
sedimentasyon lzi (ESH), vezikotireteral reflii (VUR) varhigy, yiiksek ates, tedaviye
baslama zamammin gecikmesi, tekrarlayan piyelonefrit varlif1 parankimal hasar

gelisimi i¢in kabul edilen risk faktérlerindendir (8-13).

Bu calismada, akut piyelonefrit klinigi ile bagvuran hastalarda renal skar
gelisimindeki risk faktrlerinin aragtinlmast ve renal hasarin gosterilmesinde Tc99m
ile isaretlenmis Merkaptoasetiltriglisin bobrek sintigrafisinin (DMSA) ultrasonografi
(USG) ve voiding sistotiretrografi (VSUG) ile karsilastiriimas1 amaglanmustr.



GENEL BILGILER

IDRAR YOLU ENFEKSIYONU

TANIM:

Normalde steril olan posterior iiretra, mesane, iireterler, renal pelviste veya
parankimde bakteri, mantar, viriis gibi mikroorganizmalara bagli gelisen
enfeksiyonlar IYE olarak tanimlanmaktadir (2). IYE cocuklarm en dnemli ve sik
goriilen enfeksiyon hastaliklarindan birisidir (1). Son yillarda bu tanimlama
igerisinde mikroorganizmanin cinsi, enfeksiyonun lokalizasyonu (alt-iist), klinik
semptomlarin olup olmamasi (semptomatik, asemptomatik), enfeksiyonun seyri

(akut, yineleyen) gibi kriterlerin yer almasi 6nerilmektedir.
A- Mikrobiyolojik tanimlamalar

Anlamh bakteriiiri: Bakteritiri, [YE’nun tanimlanmasinda temel niteliklerden
biridir. Ancak idrarm alim swrasinda iiretral, vajinal veya peritiretral flora ile
kontaminasyon sonucu normal bireylerde de bakteriiiri tespit edilebilir. Idrarin alim
sekline gore degismekle birlikte anlaml bakteriiiri, steriliteye dikkat edilerek alinmig
taze orta akim idrarinda 100 000 koloni/ml tizerinde bakteri tiremesidir (1).

Asemptomatik bakteriiiri: Idrar yolu enfeksiyonu klinik bulgular: olmayan hastada
anlaml bakteritiri saptanmasidir (1,13).

Semptomatik bakteriiiri: Uriner yola ait yakinmasi ve bulgusu olan bir hastada

anlaml bakteritiri saptanmasi olarak tamimlanir (1,13).
B- Klinik tanmimlamalar

IYE tanim, iiriner yolun tiimiinii veya bir parcasim kapsayabilir. Ancak bazi klinik
bulgular tutulan bélgeyi ayirtetmede kullanilabilir.



Sistit: Sik ve agrili idrar yapma gibi alt idrar yollarina ait klinik bulgularin egslik

ettigi genellikle atesin olmadig1 mesane mukozasinin inflamasyonudur (1,13,14).

Akut iiretral sendrom: Agrili ve sik idrar yapma yakinmalan yam sira idrar
orneklerinde anlamli bakteritiri saptanamayan hastalar icin kullamlan bir
tanimlamadir. Bu tani iginde mesane ve iiretranin bakteriyel enfeksiyonlar1 ve sistit

tablosu da yer almaktadir (1,13,14).

Akut piyelonefrit: Ates, titreme, halsizlik gibi sistemik bulgular ile birlikte yan ve
sit agrist ile karakterli bobrek parankimi ve toplayici sistemin bakteriyel
enfeksiyonlarini tanimlamak i¢in kullanilir (1,13,14).

Intrarenal veya perinefritik abse: IYE’nin nadir goriilen klinik tanimlamalaridir.
Olay bobrek parankiminde yer alir ise intrarenal, b&brek cevresi yumusak dokuda
yerlesim gdsterirse perinefritik abse olarak tanimlamr (1 ,13).

Urosepsis: Uriner yol kokenli bakteriler aracihifi ile olusan semptomatik bakteriyemi

tablosu i¢in kullanulir (1,13,14).

C- Tedavi tanimlamalar

Tekrarlayan IYE: [YE’nin semptomlu ataklar halinde tekrar etmesi, arada
semptomsuz donemlerin olmasidir. Siklikla bu duruma bakteritirinin tam tedavi
edilmesi sonrasi yeni bir mikroorganizma ya da aym organizmanin farkli serotipi

tarafindan olusturulan bir reenfeksiyon neden olur (1,14).

Relaps IYE: Ilk saptanan mikroorganizmamn benzeri bakteri ile enfeksiyonun

yineleme gostermesidir (1,14).

Persistan enfeksiyon: Antibiyotiklerle tedaviye cevap vermeyen idrar yolu
enfeksiyonudur.  Antibiyotiklere bakteriyel direng, kiiltiirde antibikrobiyal
duyarliliklar1 farkhi iki ayn susun {iremesi, renal yetmezlik gibi durumlarda



antibiyotiklerin bébrekte etkin yogunluga erisememesi gibi nedenlere bagh olabilir

(1,15).
EPIDEMIYOLOJI

Idrar yolu enfeksiyonu insidanst yasa ve cinsiyete gore degisir. Hayatin ilk bir
yilinda erkeklerde insidansi yiiksekken, diger tim yas gruplarinda kizlar IYE
gegirmeye daha yatkindirlar (16). Bir yasmna kadar IYE insidans1 kizlarda %0.7,
erkeklerde %2.7°dir (3). Ik alti ayda siinnet olmayan erkeklerde risk 9-12 kat
artmustir (17). Bir-bes yas arasi ¢ocuklarda yillik insidans kizlarda %0.9-1.4,
erkeklerde %0.1-0.2°dir (4). Alti-onalt1 yas aras1 kizlarda yillik insidans %0.7-2.3,
erkeklerde %0.04-0.2 arasindadir (5).

Ulkemizde IYE insidansi ile ilgili yeterli ¢aligma bulunmamakla birlikte,
ilkdgretim okulu gocuklarinda yapilan bir ¢alismada asemptomatik IYE siklig1 %3.2
olarak saptanmustir (18). Ulkemizde yapilan bagka bir calismada asemptomatik IYE
siklif1 yenidoganlarda %4, infantlarda %5.2, okul 6ncesi ¢ocuklarda %5.8, ilkokul
¢ocuklarinda %4.5 ve lise dgrencilerinde %4.8 olarak saptanmustir. Aym calismada
yenidogan déneminde erkek gocuklarinda, diger yas gruplarinda kiz ¢ocuklarinda
IYE daba sik bulunmustur (19).

Yasamun ilk yihinda teshis edilen enfeksiyonlar g¢ogunlukla akut
piyelonefrittir. Akut sistit ilk IYE olarak 6zellikle 2-6 yas kizlarda meydana gelir.
Rekiirrens oram kizlarda daha yiksek olup, ilk yil iginde %30, bes yil icinde
%50°dir. Erkeklerde ise bu oran %15-20 seklinde daha diisiiktiir (20).

IYE nedeniyle yapilan aragtirmalarda tespit edilen obstriiktif malformasyonlar
kizlarda %2, erkeklerde %10 bulunmustur. Reflii her iki cinste %8-50 oraninda
goriilmektedir (1).



ETiYOLOJI

Idrar yolu enfeksiyonu mantar, parazit, viriis gibi herhangi bir patojenin idrar
yollarinda kolonize olmasiyla gelisse de en sik goriilen etkenler kolon kaynakli
bakterilerdir (16). Cocuklarda IYE’ye %80-90 EScherichia coli neden olur. Diger sik
goriilen bakteriler Klebsiella tirleri, Proteus tiirleri, Enterobacter spp ve

Staphylococcus saprophyticus ‘dur. (21)

Yenidoganlarda grup B streptokoklara bagh IYE diger yas gruplarina gore
daha siktir. Kizlarda biitiin enfeksiyonlarin %75-90°1 E. coli ‘ye bagh gelisir. Onu
Klebsiella ve Proteus tiirleri takip eder. Bazi ¢alismalarda, bir yasindan biiyiik
erkeklerde Proteus tiirlerinin, diger galigmalarda gram pozitif bakterilerin E. coli
kadar sik IYE’ye neden oldugu bildirilmistir (14).

Idrar yollarinda malformasyonu veya disfonksiyonu olan hastalar, diigiik
virulansli diger bakteri tiirleri tarafindan enfekte olabilirler (Enterokoklar,
Pseudomonas  tiirleri, Staphylococcus aureus veya epidermidis, Haemophilus

influenzae ve grup B streptokoklar) (22).

Nazokomiyal IYE’li hastalarda E. coli goriilme oram1 % 50’ye diiserken
geriye kalan hastalarda Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter, Serratia,
Pseudomonas aeruginosa, Providencia, Enterococcus ve S. Epidermidis sorumlu
olmaktadir.(1,15,23). Immiin yetmezligi olan, kateter takilan, genis spektrumlu
antibiyotik kullanan, diyabetes mellitusu olan, kortikosteroid kullanan hastalarda
idrar kiilttiriinde Candida izole edilebilir(1,14).

Mycobacterium tuberculosis seyrek goriilmekle birlikte steril piyliride
diigiiniilmelidir. Ozellikle sistite neden olan adenoviriis gibi viral patojenlerde IYE
icin etken olabilir. Anaerob bakteriler diskida yogun olarak bulunmasimna ragmen

nadiren IYE nedeni olurlar (14).



PATOGENEZ

Normal sartlar altinda iiretramin distal ucu harig iiriner sistem sterildir. IYE
peritiretral alandaki bakterilerin asendan yolla yayilimi veya nadiren hematojen
yayilim yoluyla gerceklesir. Tiim enfeksiyonlarin % 3’iinden daha azi hematojen
yolla yayilim sonucu ortaya ¢ikar (15). Hematojen yolla enfeksiyon Staphylococcus
aeureus, salmonella, Pseudomonas aeruginosa, candida ve tiiberkiiloz gibi viriilan

organizmalarm yaptig1 bakteriyemi ile gergeklesir (1,14).

Periiiretral bolge hem aerobik hem de anaerobik bakteriler tarafindan
kolonize olur. Bu bakteriler patojenik mikroorganizmalara kars1 savunma bariyerinin
bir pargasidir (24). IYE olusumunda ilk adim normal floranin bozulmasi ve basta E.
coli olmak lzere bakterilerle kolonizasyon gelismesidir. Bu durum antibiyotik
kullamimi, hormonal ve metabolik degisiklikler, kisisel hijyen aliskanliklari sonucu
ortaya ¢ikabilmektedir (21).

Uropatojenik E. coli viriilans faktorlerinden fimbriya ile tiroepitelde spesifik
reseptorlere baglanir. Baglanma sonrasi bakteri epitelyum hiicresine girerek
apopitozise, ¢evredeki epitelyum hiicrelerinin invazyonuna ve tekrarlayan IYE icin
bakteriyel odak gelisimine neden olur (25). Tip 1 ve tip 2 olmak iizere iki cesit
fimbriya mevcuttur. Tip 2 fimbriyalar P kan grubu eritrositlerle agliitine olabildikleri
icin P fimbriya olarak da bilinirler. P fimbriyas: bulunan bakterilerin piyelonefrite
neden olma riski daha ytiksektir. Piyelonefritik suslarm %76-94°{iniin P fimbriyas:

bulunmakta iken sistite neden olan suglarda bu oran %19-23diir (14).

Bakterilerin renal parankime girmesi hem immiin hem de inflamatuvar yanit:
baglatir. Epitel hiicrelerinden ve diger hiicrelerden sitokinlerin ve proinflamatuvar
faktorlerin salimmim stimiile eder (26). Interlokin-6 gibi sistemik yayilan sitokinler
ates ve akut faz cevabim indiikler (21). Enfeksiyona spesifik immiin yanit daha sonra
geligir (21).

Piyelonefrit sirasinda bakteriyel lipopolisakkaritler (endotoksin), kompleman
aktivasyonuna neden olarak inflamatuvar yamti tetikler (27). Aym zamanda IL-8 gibi



kemotaktik sitokinler, polimorfoniikleer graniilositleri mukozal yiizeye cekerler @2n.
Deneysel olarak komplemanin veya graniilositlerin azaltilmasiyla, piyelonefritte akut
inflamatuvar yamtin ve buna baglh olarak bobrek dokusundaki hasarin azaldigi
gosterilmigtir (28). Enfeksiyon bolgesine graniilositlerin kemotaksisiyle bakteriler
fagosite edilir. Bu durum renal hasara neden olan olaylar dizisini baslatir (27).
Graniilositler, bakterileri oldiiriirken toksik enzimleri (lizozim) hem graniilositlerin
hem de renal tiibiillerin igine salarlar (27). Respiratuvar “‘burst’ siiperoksitleri aciga
¢ikarir (27). Bu reaksiyonlar sadece bakterilere degil ayn1 zamanda graniilositlere ve
¢evredeki renal tiibiiler hiicrelere de toksik olan oksijen radikallerini olusturur.

Tubiler hiicrelerin dliimiiyle interstisyuma salinan toksik maddeler hasan1 daha da

arttirir (27). Stiperoksitler iskemik dokunun reperfiizyonu sirasinda da iiretilir. Renal

parankimal enfeksiyon sirasinda intravaskiiler graniilosit aggregasyonu ve Sdeme
bagh fokal parankimal iskemi gelisir (29). Iskemik dokuda adenozin monofosfatin
anaerobik metabolizmas: ile hipoksantin {iretilir (27). Reperfiizyon sirasinda
hipoksantinden, ksantin oksidaz ve oksijen varliginda superoksit ve hidrojen peroksit
olusur (30). Ksantin oksidaz inhibitorii olan allopiirinol dokuyu reperfiizyon hasaria
karg1 korur (31). Piyelonefrit sirasinda akut inflamatuvar yamita bagli meydana gelen
interstisyel hasar, toksik enzimlerden ve iskemiyle iliskili hasardan kaynaklanir @27).

Bu durum renal skarla sonuglanir.

Bakterilerin tiretradan mesane igine ulagmasim etkileyen faktorlerin basinda
anatomik Ozellikler gelmektedir. Kiz gocuklarda iiretramin kisa ve diiz olusu ve
ayrica aniise olan yakinlig kizlarda IYE’nin daha sik goriilmesini agiklayan en
onemli nedenlerden birisidir. Erkeklerde prostatik sekresyonlar giiglii antibakteriyel
etkinlik gdsterir. Prostatik sekresyon igindeki 1s1ya dayanikli, ¢inko iceren katyonik
proteinler enfeksiyonun engellenmesinde etkendir. Uretra ve mesaneye uygulanan

girisimler bakteri girisini kolaylastirmaktadir (1,15).

IYE gelismesine karsi ana koruyucu mekanizma bobreklerden mesaneye
dogru olan ve yikama etkisi yapan idrar akimidir (16). Bakterilerin ¢ogu mesane
bosalmas ile temizlenmekle birlikte bir kism1 mesane epitelyumunda kalir (21). Bu

mikroorganizmalar mesane duvarinin antibakteriyel aktivitesi ile elimine edilir.



Saglikli ¢ocuklarda tiroepitele yapisan bakterilerin 6nemli kismuinin 15 dakika icinde
oldiriildiigii gosterilmistir (32).

Idrarm  polimorfoniikleer 1skositler ve bakterilerin mesane mukozasina
yapismasini engelleyen Tamm-Horsfall glikoproteinleri igermesi ve pH’smin diisiik
olmasi nedeniyle kendisinin de antimikrobiyal etkinligi vardir (33). Tamm-Horsfall
glikoproteinleri ve sekretuar IgA, tiroepiteli kapladiklarinda bakteriyel kolonizasyon
i¢in reseptor epitopu olurken, salgiladiklar: tip-1 fimbriyal1 E. coli suglarm baglayip

elimine ederek kolonizasyonu ve enfeksiyonu engeller 21).
IYE’DE RISK FAKTORLERT (14,34)

e Kiz cinsiyet

e Yenidogan / infant dsnemi

e Siinnet olmama

e Vezikotiretral reflii

e Tuvalet egitimi

e Iseme disfonksiyonu

e  Obstriiktif iiropati

e Uretral kateterizasyon

e Kizlarda arkadan 6ne dogru temizlik
e Kopik banyosu

e Siki i¢ gamagir1 giyinmek

e Enfestasyonlar

e Kabizlik

e P fimbriyasi olan bakteriler

e Fekal ve perineal kolonizasyon

® Anatomik anormallik (labial adezyon)
e Norojenik mesane

e Seksiiel aktivite

e Immiin yetmezlik varlig

e Genetik (iiroepitelyal reseptorler)



e lyatrojenik nedenler
e Antibiyotik kullanim1
e Hamilelik

Vezikoiireteral reflii

[drarin mesaneden tireterlere geri akimidir. Normal ¢alisan bir iireterovezikal
bileske iseme sirasinda mesaneden fiiretere idrar kagisma izin vermez. Mesaneden
tiretere geri kagisi engelleyen yap iireterin mesaneye oblik olarak girisi ve mesane
icindeki submukozal seyirdir. Saglikli gocuklarda prevelanst %1.3 iken, IYE sonrasi
incelemelerde %8-50 oraminda saptanmustir (1). Ailesel gecisi olanlarda PAX2,
ROBO2, GDNF, RET, UPK1A, UPK1B gibi genlerde mutasyon saptansa da bu
mutasyonlar toplumlara gore degismektedir. Ailesel gegis bildirilip bu mutasyonlarin
saptanamadig1 vakalar da vardir (35,36).

VUR spektrumu ¢ok genis olan bir hastaliktir ve bu nedenle bircok agidan
siniflandinlabilir. Klinikte en ¢ok kullanilan simflandinlma sistemi Uluslararas:

Reflii Caligma Grubu’nun olusturdugu smiflamadir (37).

Bu sinflamaya gore;

L. Derece: Sadece tiretere reflii vardur, ireter dilate degildir.

IL. Derece: Ureterle birlikte pelvis ve kalikslerde gorlintiilenir, tireterde ve pelviste
dilatasyon yoktur.

IL.Derece: Ureterle birlikte pelvis ve kalikslerde goriintlilenir, {reterlerde ve
pelviste hafif-orta derece dilatasyon vardur.

IV. Derece: Ureterlerde ve pelviste ileri derece dilatasyon vardir ve kalikslerin
acilan kiintlesmistir.

V. Derece: Ureterde ve pelviste ileri derece dilatasyon vardir, kalikslerin agilari

kiintlesmis, papillalar diizlesmis ve iireter kendi tizerine katlanmustir.

VUR iki durum ile iligkilidir; IYE ve renal skar. Reflii bakterilerin mesaneden
st iriner sisteme transportunu kolaylastirarak piyelonefrit gelismesine neden
olabilir. Piyelonefritik enfeksiyondan kaynaklanan ve renal hasara ya da skar

gelisimine neden olan inflamatuvar reaksiyon reflii nefropatisi olarak adlandirilir



(1,14). VUR’u olan gocuklarin %40-50’sinde DMSA’da fokal parankimal defekt
veya skar tespit edilmis olup VUR derecesi arttik¢a ve ¢ocugun yasi kiigtildiikge skar
gelisme riski daha yiiksek saptanmistir (38,39). Yaygin renal skar bobrek
fonksiyonlarini bozar ve renin aracili hipertansiyona, son doénem bébrek
yetmezli§ine, somatik bityiimenin bozulmasina ve gebelik toksemisine neden olur
(1). Skar gelisiminde intrarenal reflii patogenezi one slirilmiistiir. Buna gore
papillalar iki farkli morfolojiye sahiptirler. Basit papillalarda toplayic1 kanallar
konveks bir ylizeye agilir. Pelvis i¢i basing arttifinda toplayici kanal agizlar kapanir
ve reflii engellenir. Refliiye izin veren bilesik papillalardir. Basit papillalarin
bilesiminden olusur ve konkav bir sir ile pelvise agilirlar. Dolayisiyla pelvis ici
yiksek basing varliginda intrarenal refliiye izin verir. Bu bilesik papillalarin skarlarin
stk goriildugti bobrek alt ve iist uglarinda olmasi skar gelisimindeki rollerini

desteklemistir (40,41).

IYE’DE KLINIiK BULGULAR

Idrar yol enfeksiyonunda klinik bulgular enfeksiyonun tutulum yeri, siddeti,
olusan sistemik cevap, hastanin yas1, daha dnce gegirilen IYE varlig1, enfeksiyonun
stiresi, altta yatan anatomik anomalinin varligma gore degismekle birlikte oldukca
genis bir pencereye sahiptir. Asemptomatik olabildigi gibi, 6zellikle yenidogan
d6neminde hayat: tehdit edebilecek ciddiyette sepsis veya sok ile seyredebilir (1,14).

Yenidogan doneminde ve {i¢ ay altindaki bebeklerde IYE biiylime geriligi,
ishal, huzursuzluk, letarji, idrarda kotii koku, ates, sarilik, oligtiri ve poliiiri gibi
belirtisiz ve nonspesifik semptomlarla gelebilecegi gibi sepsis ve sok tablosunda da
bagvurabilir. Asemptomatik sariligi olan sekiz haftadan kiciik infantlarin IYE

agisindan degerlendirilmesi Snerilmektedir (14).

Iki yagmndan kiigiik ¢cocuklarda ates, kusma, istahsizlik, biiyiime geriligi en
¢ok goriilen semptomlardir (42). Iki-bes yas arasi cocuklarda karm agris1 ve ates
siktir. Bes yasindan sonra diziiri, acil iseme hissi, sik idrara cikma gibi alt tiriner

sistem bulgulari ve Kkostovertebral a1 hassasiyeti belirgindir (14). Gece idrar
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kontrolii saglanmis ¢ocuklarda altini islatma 6nemli bir bulgudur. Makroskobik
hematiiri tiim yas gruplarinda goriilebilen bir yakinmadir.

Fizik muayene bulgulan spesifik degildir. Karmn muayenesi kitle ve
hassasiyet agisindan dikkatli yapilmalidir. Norojenik mesane agisindan sfinkter
tonusu, rektal muayene yapilmalidir. Nérojenik mesaneye eslik edebilecek sakral
gamze, lipom, killanma agisindan muayene edilmelidir. Kizlarda perine muayenesi,

erkeklerde fimozis, epididimit agisindan skrotal ve penis muayenesi yapilmalidir

(16).
IYE’DE TANI

Tam idrar analizine ve idrar kiiltiiriine dayarur (1,14). Normal mesanede idrar
sterildir. Fakat 6zellikle infantlarda idrar alinmasi sirasinda kontaminasyon
olusabilir. Eger bu durum yanlislikla IYE olarak degerlendirilirse gereksiz yere hasta
tedavi edilmis olur. Diger taraftan IYE tamisi atlanirsa ilerleyici bobrek hasar riski

vardir. Bu nedenle idrar alma yontemi ¢ok 6nemlidir 21).

Idrar Analizi:

IYE tamsinda idrar kiiltiir{iniin yerini almasa da, idrar kiiltiiri sonucu
beklenirken tedaviye baglanmas: gereken hastalar1 segmek acisindan degerlidir (41).
Idrar analizi idrarn dipstik ve sedimentinin mikroskobik incelenmesidir. Idrarda
nitrit ve 16kosit esteraz pozitifligi ve idrar mikroskobisi IYE tanis koymaya yardimci

olan tetkiklerdir.

Pozitif nitrit testi idrarda onemli sayida bakteri oldugunu diistindiiriir.
Bakterilerin nitrat1 nitrite gevirmeleri icin 4 saatlik bir siire gereklidir. Yeterli siire
idrar yollarinda beklemeyen idrarda yanlis negatiflik saptanabilir. Idrarda 15kosit

esteraz pozitifligi yine idrarda nétrofil varligim gosterir ( 14,15).
Idrar yolu enfeksiyonu tamisimi desteklemekte ve tedaviye baslamada idrar

mikroskobisi ¢ok yardimcidir. Santrifiije edilmis idrar sedimentinde mikroskobun
x40’lik biiylitmesinde her sahada ‘bes veya daha fazla 16kosit saptanmasi piyiiri
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olarak degerlendirilir. Sediment incelemesinde 16kosit silendirleri goriilmesi
piyelonefrit lehinedir. Idrar 6rneginde 16kosit goriilmemesi IYE tamisimi ekarte
ettirmez. Idrarin mikroskobik incelemesinde eritrositlerin varligr enfeksiyonla

birlikte olabilir. Akut hemorajik sistitte hematiiri olabilir (1,14).

Mikroskobik olarak bakteriiirinin saptanmasinda en giivenli yol santrifiij
edilmemis idrarin gram boyama ile incelenmesidir. Bu idrardan elde edilen yaymanin
mikroskopta incelenmesinde her sahada en az bir bakteri goriilmesi anlamlidir (1).
Dipstik ile bakteriiiri aranmas nitrit testi ile yapilir. Diyet ve nitrit tiretimi yapmayan

bakteriler nedeniyle yanlis negatiflik s6z konusu oldugu unutulmamalidir.

Idrar kiiltiirii:

IYE tamsinda baglica laboratuvar incelemesidir. Tani normalde steril olan idrarda
bakterilerin varliginin saptanmasi ile konur. Hastanin yasina gore alim teknigi ve bu
teknige gore de enfeksiyon olasihig farkliliklar gosterir. Uygun kosullarda alinan
idrar drneginde 100 000 koloni/ml tek tiir bakteri iiremesi anlamli bakteritiridir ve
IYE varligim kanitlar (1,14).

Idrar kiiltiirii alma teknikleri:

e Torba baglama: Genelde infantlarda ve tuvalet egitimi almamis cocuklarda

tercih edilir. Perine cildi dezenfekte edildikten sonra steril idrar torbasi
yapistiriir ve 30 dakika i¢inde idrar alinmaya calisiir. Bu yontemin en
onemli avantaji invazif olmamasidir. Dezavantaji ise ozellikle kizlarda ve
stinnet olmamis erkeklerde idrarin kontamine olmasidir. Yapilan ¢alismalarda
kontaminasyon riski %36.8 olarak saptanmistir (43).

e Orta akim idrar: Tuvalet egitimi olan c¢ocuklarda kiiltiir icin genellikle

yeterlidir. Cogu calismada Omek almadan 6nce periiiretral bolgenin
temizlenmesinin faydasi oldugu gosterilememistir. Kizlarda labialarin
acilmasi, erkeklerde prepisyumun geri cekilmesi kontaminasyondan
korunmada nemlidir.

e [Transiiretral kateterizasyon: IYE tamsimin diglanmasi i¢in 6nemli bir

yontemdir. Invazif olmas1 ve periiiretral mikroorganizmalarin steril {iriner
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sisteme girme olasilif1 dezavantajidir. 10 000 koloni/ml iizerinde tiremeler
enfeksiyon lehine anlaml kabul edilir (42).

® Suprapubik aspirasyon: Mesanedeki idrarda bakteri saptamak amaci ile

kullanilan bu yéntem altin standart olarak degerlendirilir (42). Septik ve acil
girisimi gerektiren durumlarda infant ve yenidoganlarda segilecek en iyi
yontemdir. En sik goriilen komplikasyon gegici mikroskobik hematiiridir.

Tablo-1’de alinma yontemine gore IYE tanu kriterleri goriilmektedir.

Tablo-1: Idrar yolu enfeksiyonu tani kriterleri

Idrar Alma Yontemi Koloni Sayisi Enfeksiyon olasihi
Suprapubik aspirasyon Gram(-) basil:herhangi bir >% 99
sayida
Gram(+) basil:herhangi bir >% 99
sayida
Transiiretral kateterizasyon >100 000 % 95
10 000-100 000 Muhteme] enfeksiyon
1000-10 000 Stipheli; tekrar1 uygundur
<1000 Enfeksiyon olas1 degil

Orta akim idran

Erkekler >10 000 Muhtemel enfeksiyon
Kizlar 3 ornekte > 100 000 %95
2 drnekte > 100 000 %90
1 drnekte > 100 000 %80
5x 10 000 — 100 000 Stipheli; tekrar1 uygundur
10 000 — 5x10 000 Semptomatikse:siipheli tekrarla
Asemptomatikse:muhtemelen
enfeksiyon degil
<10 000 Muhtemelen enfeksiyon degil
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Akut Faz Reaktanlar:

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), kandaki eritrositlerin bir saat igindeki
¢Okme hizidir. Eritrosit kitlesi, hacmi, sekli, hiicreler arasi kuvvetler ve plazmadaki
protein miktan ile iligkilidir. C-reaktif protein (CRP), pnomokok hiicre duvarindaki
C-polisakkarit ile presipitasyon olusturdugu i¢in bu isimle anilan bir akut faz
reaktanidir. Akut doku hasar1 ve inflamasyondan 4-6 saat sonra CRP sentezi artar
(44).

IYE mukozal sitokin yamtin tetikler; bu nedenle ciddi IYE tanimlanmasinda
CRP ve ESH yiiksekligi faydali olabilir. Yapilan ¢aligmalarda CRP i¢in 20 mg/1 smr
diizeyi kabul edildiginde, akut piyelonefrit tamisinda %84.5-94.4 duyarli, %25-55.6
ozgil oldugu, ESH igin 10 mm/st sir diizeyi kabul edildiginde %100 duyarli, %8
o0zgiil oldugu gosterilmistir (8).

Prokalsitonin, kalsitoninin 116 aminoasitten olusan propeptididir. Son
yillarda bakteriyel enfeksiyonlarin belirteci olarak kabul gormektedir. Yapilan
¢aligmalarda prokalsitonin ve CRP’nin iist iiriner sistem tutulumunun saptanmasinda
benzer duyarlilifa (sirasiyla %83.3 ve 94.4) sahip oldugu, ancak prokalsitoninin
ozgilligiiniin CRP’den daha yiiksek (sirasiyla %93.6 ve 31.9) oldugu gosterilmistir
(45). Yapilan diger caligmalarda da yiiksek prokalsitonin diizeyleri ile bobrek
tutulumu ve uzun dénemde skar gelisimi arasinda korelasyon oldugu gésterilmistir

(46,47).
GORUNTULEME YONTEMLERI

IYE geciren c¢ocuklarda goriintilleme yontemlerinin hedefi enfeksiyon
gelisimini kolaylastiran anatomik bozukluklar1 ve ilerleyici bobrek hasar1 agisindan

risk altindaki hastalar1 saptamaktir.

Ultrasonografi (USG): IYE geciren c¢ocuklarn degerlendirilmesinde invazif

olmamasi, iyonize radyasyon icermemesi, ucuz ve kolay uygulanabilir olmas: nedeni
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ile genellikle ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. Bobrek biiyiikliikleri,
ekojeniteleri, parankim kalinliklari, konturlari, iireteral dilatasyon ve duplikasyon,
liriner sistem taglari, rezidii idrar, mesane duvar kalinliklar ve trabekiilasyon
hakkinda fikir verir. USG’nin dezavantajlar1; bsbrek fonksiyonlar1 hakkinda fikir
vermemesi, uygulayan kisiye bagimli olmasi, renal kortikal defektleri (skarlar)
gostermede pek basarili olmamasidir. USG vezikoiireteral reflityli saptamada
yeterince duyarh degildir. Refliisii olan cocuklarin sadece %40’inda USG’de
anormallik saptandig bildirilmektedir (14). |

Voiding sistoiiretrografi (VSUG): Vezikoiireteral Reflii tanisinda altin standart
yontemdir (1). Ayrica mesane boynu ve iiretranin anatomisi degerlendirilerek
anomalilerin goriintiilenmesi saglamr. Bu y6ntem mesanenin kateterizasyonunu ve
kontrast madde ile doldurumunu gerektirir. Bu ¢alisma esnasinda, doldurmanin erken
ve ge¢ fazinda, iseme sirasinda ve sonrasinda reflii olup olmadigi dikkatle
incelenmelidir. Hastalara, ozellikle gonadlara yiiksek doz radyasyon verilmesi
dezavantajidir. VSUG’un zamanlamasi tartigmahidir (14). Bazi merkezler
inflamasyonun yatismasi igin bu tetkiki tedaviden 3-6 hafta sonraya ertelemektedir.
Cocuklarda VUR tanist 6nemli oldugu igin, gerek tedavi sirasinda, gerekse tedaviden
alt1 hafta sonra hastamin hastaneden taburcu edilmeden planlanmasi 6nerilmektedir

(14).

Teknesyum-99m ile isaretlenmis Dimerkaptosiiksinik asit bébrek sintigrafisi
(DMSA): Teknesyum-99m ile isaretlenmis Dimerkaptosiiksinik asit b&brek
sintigrafisi, infantlarda ve cocuklarda iiriner sistemi degerlendirmek igin sik
kullamlan diger bir goriintiileme yontemidir. DMSA sintigrafisi akut piyelonefrit ve
bobrek skarlarini saptamada en duyarli yontemdir (2). DMSA sintigrafisinin akut
piyelonefritte duyarlihigi %87, dzgiilligi %100°diir (48). Akut piyelonefritteki tipik
DMSA sintigrafi bulgusu, iskeminin neden oldugu inflamatuvar 6dem ve hiicresel
enzim aktivitelerinin azalmasi nedeniyle renal kontiirlerin biittinliigiiniin korundugu,
ancak azalmis “‘uptake’” gosteren fokal alanlardir. Akut piyelonefritte bobrek hacmi
normal veya artmustir, ancak skar gelistiginde voliim kayb1 goriiliir (49). Akut
piyelonefrit gegiren vakalarin %5-38’inde DMSA sintigrafi taramalarinda kalici
anormallikler saptanmugtir (2). Teknesyum-99m DMSA i.v. enjeksiyonu takiben %4-
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8’1 1. saatte, %26-30’u 4. saatte bobreklerden atilmaktadir ve 6.-7. saatte %40-50’si
ise peritibiiler damarlar yoluyla proksimal tiibiil hiicrelerinde birikmektedir (50). O
yiizden aktivitenin ¢ogu kortikal yiizeyde izlenirken kaliksiyel yapilar ve medullada
disiik aktivite tutulumu olmaktadir. Radyofarmasotik enjeksiyonundan 2-4 saat

sonra posterior, posterior oblik pozlar ve 6nden goriintiileme yapilmaktadir (50).

Bébreklerin lokalizasyonu, biiyiikliigii, pozisyonu ve parankimal hasar varlig:
aragtirilir. Bobreklerin verilen radyoaktivitenin yiizde kacim alabildigi ve her bir
bobregin total fonksiyona katkis1 hesaplanabilir. Renal kortikal sintigrafi multikistik
displastik bobrek veya ultrasonografik olarak tespit edilemeyen ektopik bobrekler
gibi konjenital bobrek anomalilerinin degerlendirilmesinde de Snem tasimaktadir

(49).

IYE sirasinda veya iki ay sonrasinda yapilan DMSA sintigrafisinde normal
bulgular saptanmasi, idrar yolu anormallikleri varhigi acisindan riskin diisiik
oldugunu gosterir (51). Akut dénemde izlenen azalmis uptake gosteren fokal
alanlarin 6-12 ay sonra elde edilen sintigrafilerde devam etmesi, renal skar gelistigini

gostermektedir (52).

Teknesyum-99m ile isaretlenmis Merkaptoasetiltriglisin bébrek sintigrafisi
(MAG 3): Periferik yoldan verilen MAG 3 hizlica bobreklerden filtre edilir ve
toplayici sistemlere, dolayistyla mesaneye sekrete edilir. Iseme sirasinda isleme
devam edilirse VUR saptanabilir. VSUG’dan daha az duyarlidir ve anotomik
detaylar1 daha az gosterir ancak mesane dogal olarak doldugu i¢in daha fizyolojiktir
ve ¢ocuk icin daha az travmatiktir (2). Mesane kontroliinii saglayabilen ¢ocuklarda
yapilan indirekt radyoniiklit sistografi ile hem bobrek fonksiyonlar
degerlendirilebilmekte hem de reflii izlemi yapilabilmektedir. Bu yontemle dinamik
bobrek sintigrafisi tamamlandiktan sonra hastanin miksiyonu sirasinda ve sonrasinda
seri goriintiiler elde edilir ve reflii varligi s6z konusu ise mesanede bulunan

radyoaktivitenin {ireter ve/veya renal pelvise gecisi izlenir (50).
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Kontrasth Bilgisayarh Tomografi: Fokal bakteriyel nefrit ve komplike piyelonefrit

gibi intrarenal ve perirenal enfeksiyonlari degerlendirmede faydalidir (2).

Direk Uriner Sistem Grafisi: Uriner taslan1 saptamada, spinal anormallikleri
gostermede ve kabizhig:i degerlendirmede karm grafileri kullamlabilir ancak

radyasyon verilmesi nedeniyle [YE’de rutin olarak ¢ekilmesi onerilmez (14).

Intravenoz Urografi (IVU):  Pelvikaliksiyel ~sistemin anatomik olarak

gorintiilenmesine izin verir (1). Giiniimiizde IYE sonrasi ¢ekimi onerilmemektedir.

Manyetik rezonmans iirografi: Uriner sistemin obstriktif patolojilerin
aragtirilmasinda ve iiriner sistemin morfolojisinin gosterilmesinde, 6zellikle bébrek
yetmezligi ve kontrast madde allerjisi durumlarinda bagarili sonuglar veren invazif
olmayan, iyonizan radyasyon icermeyen alternatif bir goriintiileme teknigidir.
IYE’de rutin olarak kullamilmamaktadir (D).

IYE’DE TEDAVi

Idrar yolu enfeksiyonunda antimikrobiyal tedavi amaglan akut enfeksiyonu
temizlemek, tirosepsisi énlemek, renal hasarlanmay1 azaltmaktir. Segilecek ilaglar
enfeksiyon  baslangicinda  ampirik  olmakla  birlikte o toplumdaki
mikroorganizmalarin duyarlilik durumuna gore degisir. Mikroorganizma tespit
edildikten sonra mutlaka duyarli oldugu daha dar spektrumlu antibiyotiklere

gecilmelidir.

Toksik goriiniimii olmayan, stv1 ve ilaglari ayaktan alabilecegi diisiiniilen ve
ginliik olarak takip edilebilecek komplike olmayan IYE gegiren saglikhi kiigtik
¢ocuklar ayaktan poliklinikte izlenerek oral antibiyotikle tedavi edilebilir.

Amoksisilin, TMP-SMX, nitrofurantoin ve sefalosporinler ilk sirada
verilebilecek ilaglardir (16). Altta yatan idrar yolu hastalig1 olmayan infant ve kiigiik
gocuklarda IYE’lerin ¢ogundan sorumlu olan iiropatojen E. coli’dir. Gegtigimiz 20
yil i¢inde E. coli ile gelisen IYE’Lerde ampisilin, amoksisilin-klavunat, TMP-SMX
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tedavisine direng artrmstir (53-55). Tedavide antibiyotik direnglerinin de dikkate

alinmasi énemlidir.

Genel durumu iyi olmayan, immiin yetmezligi olan hastalarin veya 2 aydan
kiigiik infantlanin akut piyelonefrit veya komplike IYE gecirdigi varsayilmalidir
(14,16). Bu hastalar hastanede takip edilmeli, idrar kiiltiirii alindiktan hemen sonra

parenteral genis spektrumlu antimikrobiyal tedavi ve hidrasyon saglanmalidur.

Antibiyotik segiminde ampisilin veya sefalosporin (sefazolin gibi) ile
aminoglikozit kombinasyonu iiropatojenlerin ¢ogunu kapsamaktadir. Ancak
tiropatojenlerin degisen direngleri ve nefrotoksisite riski nedeniyle alternatif olarak

tek bagina tiglincti kusak sefalosporinler baslangi¢ tedavisinde kullanilmaktadir (14).

Akut piyelonefritten siiphelenildiginde tedavinin erken baslanmasi ¢ok
onemlidir. Tedavideki gecikme enfeksiyonun ciddiyeti ve bobrek hasarmn artmast
ile iligkilidir (16). Hasta klinik olarak stabil ve afebril olana kadar parenteral tedavi
genellikle 48-72 saat devam eder. Sonrasinda idrar kiiltiiriindeki duyarli
antibiyograma gore tedavi oral verilmeye baglanabilir (16). Iki ay-iki yas arasi
¢ocuklarda tedavinin 7-14 giine tamamlanmasi &nerilir (42). Daha biiyiik ¢ocuklar

i¢in optimal tedavi siiresi tartismalidur.

Semptomatik fungal enfeksiyonu olan hastalarda oral flukanazol veya
mesanenin amfoterisin B ile irrigasyonu ile tedavi edilir. Toplayic: sistem i¢indeki
fungal bezuarlar ¢ocuklarda obstritksiyona neden olabilir. Amfoterisin B veya
flukonazol ile sistemik tedavi gereklidir (14).

Antibakteriyel Profilaksi
Renal skar gelisme riski yiiksek olan iist iiriner traktusun genislemis oldugu
vezikotiretral refliili ¢ocuklar ve tekrarlayan akut piyelonefritli cocuklarda uzun

dénem distik dozlu antibiyotik kullanilmasi 6nerilmektedir (1, 14). Profilaksi genelde
gece tek doz olarak verilir (14). Antibiyotik seciminde antibiyoterapiye yiiksek
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direng olmamasi, antibiyotigin gok kisa siirede atilmamasma dikkat edilmelidir.

Profilaksi ile ilgili kars1 goriislere ragmen giiniimiizde halen kullanimi gecerlidir.

IYE’'DE KOMPLIKASYONLAR VE PROGNO?Z,

Akut piyelonefrit gegiren gocuklarin %10-64’iinde renal skar gelisir (1).
IYE’ye sekonder renal skar gelismesinden sorumlu etkenler hala net degildir.
Tekrarlayan IYE ile birlikte VUR veya obstriiktif idrar yolu anomalileri, E. coli
digindaki bakterilerin neden oldugu IYE’ler, yenidogan ve infant déneminde IYE
gegirme, tedavide gecikme skar olusumu i¢in risk faktérleridir 1 .

IYE birinci atagindan sonra skar gelismis bobrek ikinci enfeksiyona daha
duyarli bale gelmektedir (1). Gelisen skar, yapisal yatkinlign olmasi nedeniyle
papillay1 distorsiyon ve alterasyon ile konveks hale getirir. Akut piyelonefrite bagli
renal skar gelisimi konagin enfeksiyona cevabina baglidir. Skar yaygin hale gelirse
lokalize olan fibrozis nedeniyle bazi béliimlerde bobrek kan akiminda azalma
meydana gelecektir. Bunun sonucunda dolasimi daha iyi hale getirmek amaciyla kan
basmcim arttirma yéniine gidecektir. Bu olay plazma renin aktivitesini arttirma ile
sonuglanacak ve hastalarin  %5-30’unda hipertansiyon klinigi gelisecektir ve

organizmada geri doniisii olmayan bulgular ortaya ¢ikabilecektir (1,13,14).

Tek tarafli bobrek hasar olan gocuklarin diger bobreklerinde kompansatuvar
hipertrofi vardir ve glomeriiler filtrasyon hizi normal sinirlar icinde kalir. Bilateral
bobrek hasari olan gocuklarda glomeriiler filtrasyon hiz1 ¢ogu kez azalir ve progresif
olarak bozulma riski vardir (21).

Ozellikle atesli IYE sonrasi renal skar gelistigi saptanan hastalar uzun dénem
hipertansiyon ve bgbrek yetmezligi agisindan takip edilmelidir. IYE ve reflii
nefropatisi kronik bobrek yetmezliginin nlenebilir nedenleri arasindadir (D).
IYE’nin biiyiik bir dikkatle ele alinmasi ve refliiniin daha iyi anlasilmasi nedeniyle,
refli nefropatisine bagli son donem bobrek yetmezligi eskisi kadar sik

goriilmemektedir (56).

19



MATERYAL VE METOD

Bu calismada Haziran 2009 ile Ekim 2010 tarihleri arasinda Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ocuk nefroloji poliklinigine basvuran ve idrar yolu
enfeksiyonu tamisi alan 480 hastanin verileri poliklinik dosyalarindan geriye déniik
olarak degerlendirildi.‘ Idrar kiiltiirii ile kanitlanmis idrar yolu enfeksiyonu olan ve
DMSA’Ls sintigrafi gekilmis 197 hasta ¢alismaya alindi. Idrar kiiltiirii ile idrar yolu
enfeksiyonu tanisi kesinlestirilemeyen hastalar, major lirogenital sistem anomalisi
olanlar, anorektal malformasyonu olanlar, norolojik anomalisi olanlar, obstriiktif

anomali varligi, DMSA sintigrafisi ¢ekilmemis hastalar calisma dis1 birakildi.

Caligmaya baglamadan &nce hastane ilag dist etik kurulundan (Say::
B.30.2.PAU.0.20.05.09/11, tarih:14.01.201 1) onay alindi.

Anamnezde ve muayene sirasinda tespit edilen yiiksek ates (>38°C), kiigiik
¢ocuklarda kusma, huzursuzluk, beslenmede bozulma, karin distansiyonu, daha
biiyik cocuklarda karin agrisi, yan agrisi, kostovertebral ac1 duyarlilign akut
piyelonefritin klinik bulgulan1 olarak degerlendirildi. Tekrarlayan IYE varhig,

kabizlik ve iseme disfonksiyonu varlig1 incelendi.

Kiigiik c¢ocuklarda torba baglama ve transiiretral kateter yontemi, biiyiik
¢ocuklarda orta akim idrar ile alinan &rneklerde, tek basina veya hematiiri ile birlikte
piyiri varhig, nitrit pozitifligi ve idrar kiiltiirlerinde tek mikroorganizmanin >100000
koloni/ml tiremesi enfeksiyonun tamminda temel olarak alindi. Bu bulgulara ilave
olarak CRP’nin immiinotiirbidimetrik yéntemle pozitif saptanmasi (>0.5 mg/L),
ESH’nin Westergren yontemi ile degerlendirilmesinde 20 mm/saat iizerinde olmasi,
tam kan sayiminda beyaz kiire sayisnin >10000 K/pL olmast (Cell-Dyn 3700 cihaz1
ile) akut piyelonefrit bulgusu olarak degerlendirildi.

Caligmaya alinan tiim hastalarin antropometrik verileri, klinik bulgular, ates
siiresi, iseme disfonksiyonu, kabizlik, tekrarlayan IYE varlig1, laboratuar bulgulari;
CRP, ESH, beyaz kiire sayisi (WBC), polimorfoniikleer lokosit say1s1 (PNL),

ortalama platalet hacmi (MPV), trombosit sayisi, iire, serum kreatinin, proteiniiri,
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16kositiiri, nitrit varligi, eritrositiiri, idrar kiiltiirii, iiriner sistem USG, VSUG ve
DMSA bulgular1 daha 6nce basilmis formlara kaydedildi.

Ultrasonografi: Uriner sistem USG’si hastalarin tedaviye alinmasindan
itibaren yedi giine kadar degisen siirelerde yapildi. Degerlendirmede anormal USG
bulgusu olarak;

e Renal korteks defektleri, skar

; Renal pelvis ya da iireterde dilatasyon (hidronefroz, pelviektazi)
® Renal kortikal ekojenitede artma ya da azalma

e Renal parankim kalinliginda incelme

e Kortikomediiller ayrimin kayb1

® Bobrek simirlarinda diizensizlesme

e Renal piramitlerde belirginlesme

® Bobrek boyutlarinda kiigiilme kabul edildi (56).

Voiding sistoiiretrografi (VSUG): Hastalarin idrar yolu enfeksiyonu
tedavisi tamamlamp idrar sterilitesi saglandiktan sonra yapildi. Kii¢iik ¢ocuklarda 5
Fr veya 8 Fr nolu beslenme sondas: ile, daha biiyiik cocuklarda 8-10 Fr foley sonda
ile mesane steril sartlarda kateterize edildi. Mesanedeki idrar bosaltildi, 1 mg/kg
dozunda sodyum-meglumin diatrizoate serum fizyolojik ile mesane kapasitesine
yaklagik miktarda sulandirilip, hazirlanan siv1 60-100 cm yiiksekten steril plastik tiip
aracilligl ile mesaneye kendi akim hizinda verildi. Mesanenin dolum fazinda
ﬁreterovézikal bileskenin oblik filmleri g¢ekildi. Mesane dolduktan sonra kateter
¢ikanldi ve iseme sirasinda ve sonrasinda mesanenin, iiretranin eger VUR saptandi
ise renal bolgenin on-arka ve oblik filmleri cekildi. Reflii derecelendirilmesi

Uluslararas: Reflii Komitesinin 6nerdigi sekilde yapildi (37).

Bu sinflamaya gore;

L. Derece: Sadece iiretere reflii vardur, iireter dilate degildir.

IL. Derece: Ureterle birlikte pelvis ve kalikslerde goriintiilenir, iireterde ve pelviste
dilatasyon yoktur.

II.Derece: Ureterle birlikte pelvis ve kalikslerde goriintiilenir, iireterlerde ve

pelviste hafif-orta derece dilatasyon vardur.
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IV. Derece: Ureterlerde ve pelviste ileri derece dilatasyon vardir ve kalikslerin
acilar1 kiintlesmistir.
V. Derece: Ureterde ve pelviste ileri derece dilatasyon vardir, kalikslerin acilar

kiintlesmis, papillalar diizlesmis ve iireter kendi tizerine katlanmustir.

Caligmada VSUG sonuglan grade 1 ve 2 VUR olan hastalar hafif, grade 3 VUR olan
hastalar orta, grade 4 ve 5 VUR olan hastalar agir olarak gruplandirildi.

Bobrek sintigrafisi (DMSA): Statik bobrek perflizyon sintigrafileri,
hastalara Tc-99m-DMSA 1-5 mci/kg intravendz verildikten iki saat sonra gama
kamera altinda alindi. Anterior, posterior, sag ve sol oblik pozisyonlarda ¢ekim
yapild.

DMSA’l1 renal sintigrafinin yorumlanmasinda ;

® Parankimal kayip olmaksizin diffiiz ya da fokal uptake azalmasi (7,10)

e Bobreklerin herhangi birinin fonksiyona katilimmin %45°den az olmas:
(7,10,59)

® Bobrek boyutunda belirgin kiigiilme (Fonksiyon katilimmimn %25°den daha
az olmasi) (59)

® Volum kaybr ile birlikte uptake azalmasi, renal konturda diizlesme veya
kama seklinde defekt olarak ortaya gikan kalici renal skarlar dikkate alinds
(60).

Fonksiyona katilimin %45’in hafif diizeyde altinda oldugu ve parankim kayb1
olmadan uptake azalmasi olan durumlar diizelme ihtimali nedeniyle muhtemel gecici
degisiklikler olarak analiz edilirken, b&brek boyutunda belirgin kiiciilme ve skar
bulgulan kalic1 degisiklikler olarak degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde SPSS 10.0 (Statistical
Package for Social Sciences) paket programi kullanilds. Tanimlayici tablolar igin
frekans tablosu, ikili 6l¢timsel degerlerin karsilagtirilmas: i¢in t testi, ticlii Slgiimsel
degerlerin karsilastirilmas: igin ANOVA, isimsel verilerin karsilagtirilmas: i¢in ki-

kare analizi yapildi.
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BULGULAR

Akut pyelonefrit tanis1 klinik bulgular ve idrar kiiltiirii ile kesinlestirilmis,
DMSA sintigrafi degerlendirilmesi yapilmig 197 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin
44 (%22.3)’U erkek, 153 (%77.7)’ kizdi. Ortalama yas 4.7+4.05 yil (1 ay-16 yas)
tespit edildi. Kizlarda yas ortalamasi 5,45+3.9 yil, erkeklerde yas ortalamasi 2.3+3.3
yil bulundu. Erkek hastalar anlamli diizeyde kiz hastalardan daha kiigiik yas
ortalamasina sahipti (p<0.001). Hastalarin yas gruplarina gére dagilimi Sekil-1’de

goriilmektedir.

M 0-11 ay
B 12-59 ay
B 60 ay ve listii

erkek kiz

Sekil-1: Hastalarin yas ve cinsiyetlerine gére dagilimi

Her yas grubunda kiz hastalarin sayisinin erkek hastalardan daha fazla oldugu
saptand1. Erkeklerde olgularin %35.4 (n:16)’ii 0-1 yas, %52.3 (n:23)’ii 1-5 yas,
%11.4 (n:5)’i 5 yas ve lizerinde saptanirken, kiz hastalarin %15.7 (n:24)’si 0-1 yas,
%33.3 (n:51)’4 1-5 yas, %51 (n:78)’i 5 yas ve iizerinde tespit edildi (Sekil-2).
Erkeklerde olgularin %88.7’si bes yas altinda iken, kizlarda %51°i bes yas iizerinde
idi. Her iki cinsiyet arasinda yag gruplarina gére dagilim agisindan anlaml farklilik

saptandi (p<0.001).
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Idrar kiiltiirii sonuclar::

Hastalarin idrar kiiltliri sonuglari incelendiginde en yiiksek oranda E. coli
tiremesi oldugu goriildi. Tim olgularin %79.2 (n:156)’sinde E. coli, %8.6
(n:17)’sinda Klebsiella pnomonia, %5.6 (n:11)’sinda Proteus mirabilis, %2.5
(n:5)’inde enterobacter, %2 (n:4)’sinde pseudomonas, kalan %2’sinde ise diger

bakteriler (morgenella morgagni, serratia, citrobakter, candida) tespit edildi.

SINTIGRAFI BULGULARI:

Tim hastalara akut pyelonefrit tedavisini izleyen ortalama 47+13 giin (7-100 giin)
iginde DMSA ¢ekimi yapildig1 goriildii. Bu hastalarin %53.8 (n:106)’inde normal,
%37.6 (n:74)’sinda akut degisiklik, %8.6 (n:17)’sinda skar tesbit edildi.

Yas ve Sintigrafik Bulgular:

Hastalarin sintigrafik bulgular1 normal ve anormal olarak siiflandirildiginda 1 yas
alt1 grupta renal hasarlanma %35, 1-5 yas arasinda %56.7, 5 yas iizeri grupta %42
olarak bulundu ($ekil-2). Bir-bes yas aras1 grupta anormal sintigrafik bulgu oram
diger gruplardan daha yiiksek tespit edilmekle birlikte yas gruplar arasinda anormal
sintigrafik bulgu goriilme oranlar1 agisindan istatistiksel farkliik bulunmadi

(p=0,053).

50

40 1

30 4

Z) 20

> d

< DMSA

(]

fE - anormal
2

T 10] - normal

0-11ay 12-59 ay 60 ay ve Usti

YAS

Sekil-2: Sintigrafi bulgularimin yas gruplarina dagilimi
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Klinik verilerin sintigrafik bulgularla iliskisi
Hastalarin bagvuru sirasinda mevcut klinik bulgulari ve sonrasinda elde edilen

sintigrafik degisiklikler Tablo-2’de gosterilmistir.

Tablo-2: Klinik bulgular ve sintigrafik degisiklikler arasindaki iliski

DMSA

Normal Anormal Toplam p
Ates
37 derece alt1 (n,%) 65 (%73.9) 23 (%26.1) 88 (%100)
37-38 derece (n,%) 19 (%48.7) 20 (%51.3)  39(%100)  <0.001
38 derece ve istii (n,%) 22 (%31.4) 48 (%68.6) 70 (%100)
Toplam (n,%) 106 (%53.8) 91 (%46.2) 197 (%100)
Ates Siiresi
2 giinden az (n,%) 100 (%63.7) 57 (%36.3) 157 (%100)
2 giin ve daha fazla (n,%) 6 (%15) 34 (%85) 40 (%100)  <0.001
Toplam (n,%) 106 (%53.8) 91 (%46.2) 197 (%100)
iseme Disfonksiyonu
var (n,%) 27 (%46.6) 31 (%53.4) 58 (%100)
yok (n,%) 40 (%61.5)  25(%38.5) 65(%100) p>0.05
Toplam (n,%) 67 (%54.5) 56 (%45.5) 123 (%100)
Tekrarlayan IYE
var (n,%) 28 (%32.6) 58 (%67.4) 86 (%100)
yok (n,%) 78 (%70.3) 33 (%29.7) 111 (%100) p<0.001
Toplam (n,%) 106 (%53.8) 91 (%46.2) 197 (%100)
Kabizhik
var (n,%) 16 (%53.3) 14 (%46.7) 30 (%100)
yok (n,%) 90 (%53.9) 77 (%46.1) 167 (%100) p>0.05
Toplam (n,%) 106 (%53.8) 91 (%46.2) 197 (%100)

P<0.05 anlaml farklilik

Hastalarin baslangic dénemindeki ates diizeyleri incelendiginde 88 (%44.7)
hastanin baslangicta atesinin 37 °C altinda, 39 (%19.8) hastanin 37-38 °C arasinda,
70 (%35.5) hastanin ise 38 °C ve iistii ateginin oldugu goriildii. Bu hastalarin ates
diizeyleri ve sintigrafik bulgulari karsilastirildiginda 38 °C ve iistiinde atesi olanlarda
anormal sintigrafi bulgusu %68.6 iken, 37-38 °C arasinda %51.3, 37 °C altinda
%26.1 idi. 38 °C ve istiinde atesi olan hastalarin daha yiiksek oranda anormal
sintigrafik bulgulara sahip oldugu goriildii. Bu farkliligin istatistiksel agidan anlamli
oldugu saptand1 (p<0.001, Tablo-2, Sekil-3).
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Sekil-3: Ates diizeyi ve sintigrafik degerlendirmeler arasindaki iligki

Atesin veya klinik bulgularin bagladig giinden tedavinin baglamasina kadar
gecen siire  temel alinarak degerlendirildiginde hastalarin 157 (%79.7)’sinin iki
giinden az, 40 (%20.3)’ 1mnn iki veya iki giinden fazla siiredir sikayetlerinin oldugu
goriildi. Bu hastalarin sikayet siireleri ile sintigrafik verileri kargilastirildiginda iki
giinden az siiredir sikayetleri olan hastalarda %36.3 oraninda anormal sintigrafik
bulgular izlenirken, iki veya iki giinden fazla siiredir sikayetleri olan hastalarda %85
oraninda anormal sintigrafik bulgular oldugu goriildii. Bu farklih@in istatistiksel

olarak da anlaml1 oldugu saptandi (p<0.001, Tablo-2, Sekil-4).

120
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% DMSA
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Ates siresi

Sekil-4: Ates stiresi ve sintigrafik degerlendirmeler arasindaki iliski
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Iseme disfonksiyonu 123 hastada degerlendirildi. Bu hastalarin 58
(%47.2)’inde iseme disfonksiyonu saptanirken, 65 (%52.8)’inde iseme disfonksiyonu
saptanmadi. Iseme disfonksiyonu varlig: ile sintigrafik bulgular karsilastirildiginda
iseme disfonksiyonu olanlarda %53.4 oraninda anormal sintigrafik bulgular
izlenirken, igeme disfonksiyonu olmayanlarda %38.5 oraminda anormal sintigrafi
bulgular1 izlendi. Iseme disfonksiyonu olanlarda daha yiiksek oranda anormal
bulgular izlenmesine ragmen bu farklilifin istatistiksel agidan anlamli olmadig:

goriildii (p>0.05, Tablo-2).

Tiim hastalar tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu agisindan sorguland: ve 86
(%43.7) hastada tekrarlayan IYE saptanirken, 111 (%56.3) hastada saptanmad.
Tekrarlayan IYE varlig: ile DMSA sintigrafi bulgulart kargilagtirildiginda tekrarlayan
IYE olanlarin %67.4’tinde anormal sintigrafik bulgular saptanirken, tekrarlayan [YE
olmayanlarda %29.7 oraninda anormal sintigrafi bulgular1 izlendi. Bu farklilik

istatistiksel olarak da anlaml bulundu (p<0.001, Tablo-2, Sekil-5).
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Sekil-5: Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ve sintigrafik degerlendirmeler
arasindaki iligki

Hastalar kabizlik agisindan degerlendirildiginde tiim hastalarm 30
(%15.2)’unda kabizlik saptanirken, 167 (%84.8)’sinde kabizlik olmadig1 gériildii.
Kabizlik varlifi ve sintigrafik bulgular karsilastirildiginda kabizligi olanlarin

%46.7’sinde anormal sintigrafik, bulgular izlenirken, kabizhigi olmayanlarin
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%46.1’inde anormal sintigrafik bulgular oldugu goruldu Bu farkliligin istatistiksel
a¢idan anlamli olmadig; izlendi (p>0.05, Tablo-2).

Laboratuvar verilerinin sintigrafik bulgularla iliskisi
Hastalarin bagvuru sirasinda tesbit edilen laboratuvar bulgular ve sinti grafik

degerlendirme ile karsilagtirnlmasi tablo-3’de gosterilmistir.

Tablo-3: Laboratuvar verileri ile sintigrafik degisiklikler arasindaki iligki

DMSA Normal DMSA Anormal P
Ure (mg/dI) 20.6+7.5 22.4+8.3 >0.05
Kreatinin(mg/dl) 0.40+0.11 0.44+0.15 =0.087
PNL (%) 55.749.4 62+10.1 <0.001
MPV (fL) 7.15+1.21 7.23+0.83 >0.05
Trombosit(K/uL) 335179.2491070.4 341714.3£107141.9 >0.05
ESH (mm/saat) 20+16.4 50.9+20 <0.001
WBC (K/uL) 11104.7+4547.1 13723.4+4952.9 <0.001
CRP (mg/L) 1.40+3.5 3.63+5.6 =0.001

Ttim hastalarin iire, kreatinin degerleri incelendi. ‘Yapllan sintigrafik inceleme
sonucu normal oldugu tesbit edilen hastalarda iire degeri ortalama 20.6+7.5 mg/dl,
kreatinin degeri ortalama 0.40+0.11 mg/dl bulundu. Anormal sintigrafik bulguléln
olanlarda tire degeri ortalama 22.4+8.3 mg/dl, kreatinin degeri ortalama 0.44+0.15
mg/dl saptandi. DMSA bulgulari anormal olarak degerlendirilen grupta lire ve
kreatinin degerleri DMSA’s1 normal olan gruba gore daha yiiksek olmakla beraber
aradaki farklilik istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0.05, Tablo-3).

Hastalarin tiimtinde WBC ve PNL o6l¢iimii yapildi. Normal sintigrafik
bulgusu olanlarda ortalama WBC degeri 11104.7+4547.1 K/uL, ortalama PNL degeri
ise %55.7+9.4 idi. Anormal sintigrafik bulgusu olanlarda ise ortalama WBC degeri
13723.4+4952.9 K/uL, ortalama PNL degeri %62+10.1 tespit edildi. Anormal
sintigrafik bulgusu olan grupta ortalama WBC ve PNL degerleri daha yiiksek
saptand1. Aradaki farklilik istatistiksel olarak da oldukga anlamli idi (p<0.001, Tablo-
3, Sekil-6, Sekil-7).
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Sekil-6,7:Beyaz kiire sayis1 ve polimorfoniikleer 16kosit sayisi ile sintigrafi

bulgusu arasindaki iligki

Tim hastalarda trombosit ve MPV &lgiimii yapildi. Normal sintigrafi
bulgulan olan grupta ortalama trombosit sayis1 335179.2+91070.4 K/uL, ortalama
MPV degeri ise 7.15£1.21 fL idi. Anormal grupta ise ortalama trombosit degeri
341714.3£107141.9 K/pL, ortalama MPV ise 7.23+0.83 fL saptandi. Fakat iki grup
arasindaki farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p>0.05, Tablo-3).

Yapilan ESH degerleri karsilagtirildiginda normal sintigrafi bulgular1 olan
grupta ortalama 20+16.4 mm/st iken, anormal sintigrafi bulgular1 olan grupta
50.9+20 mm/st idi. Anormal sintigrafi bulgusu olan grupta ortalama ESH degeri
normal sintigrafi bulgular1 olan gruba gére anlamli diizeyde yiiksek saptandi
(p<0.001, Tablo-3, Sekil-8).

Hastalarin tiimiinde CRP 6l¢iimii de yapildi. Normal sintigrafi bulgusu olan
grupta ortalama CRP 6l¢iimii 1.40+3.5 mg/L iken, anormal sintigrafi bulgusu olan
grupta ortalama CRP 6l¢iimii 3.63+5.6 mg/L tespit edildi. Anormal sintigrafi bulgusu
olan grupta CRP ol¢iimii normal sintigrafi bulgusu olan gruba gore istatistiksel
agidan anlaml diizeyde yiiksek saptandi (p=0.001, Tablo-3, Sekil-9).
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Sintigrafi bulgusu altin standart kabul edilirse klinik ve laboratuar bulgularin

sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan sensitivite, spesifite, pozitif prediktif

deger ve olabilirlik oranlari Tablo-4’de gosterilmistir.

Tablo-4: Klinik ve laboratuar bulgularin sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi

agisindan sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve olabilirlik oranlar1

Sensitivite (%) | Spesifite (%) Pozitif Olabilirlik

prediktif deger | oram
(%)

CRP* 84.6 50.9 59.7 1.68

WBC** 74.7 50 56.2 1.48

PNL *** 85.7 33 52.3 1.26

CRP*+WBC** 64.8 65.1 61.5 1.82

CRP*+WBC**+PNL*** | 59.3 70 63.5 1.96

CRP*+Ates yiiksekligi 49.5 86.8 76.3 3.5

(>38°C)

CRP*+Tekrarlayan IYE | 54.9 89.6 82 4.9

varhgi

CRP*+Ates siiresinin >2 | 34.1 97.2 91.2 11.3

giin olmasi

Tekrarlayan IYE+ Ates | 41.8 95.3 88.4 8.2

yiiksekligi (>38°C)

*CRP:>0.5 mg/L *%*PNL: >%50

** WBC : >10000 K/pL
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Bu sonuglarla sintigrafi bulgusu altin standart kabul edilirse CRP’nin >0.5
mg/L oldufu durumda sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan sensitivitesi
%84.6, spesifitesi %50.9, pozitif prediktif degeri %59.7, olabilirlik oram1 1.68 idi.
WBC’nin >10000 K/uL olmasi durumunda sintigrafideki anormal bulgulan tespit
etmesi agisindan sensitivitesi %74.7, spesifitesi %50, pozitif prediktif degeri %56.2,
olabilirlik oram 1.48 saptandi. PNL’nin %350’nin {istiinde oldugu durumda
sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan sensitivitesi %85.7, spesifitesi %33,
pozitif prediktif degeri %52.3, olabilirlik oran1 1.26 idi. CRP ve WBC’nin birlikte
yiiksek saptandigi durumda sintigrafideki anormal bulgulari tespit etmesi ag¢isindan
sensitivitesi %64.8, spesifitesi %65.1, pozitif prediktif degeri %61.5, olabilirlik oram
ise 1.82 bulundu. CRP, WBC ve PNL yiiksekliginin birlikte oldugu durumda
sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan sensitivitesi %59.3, spesifitesi %70.8,
pozitif prediktif degeri %63.5, olabilirlik oram 1.96 idi (Tablo-4).

Atesin 38°C iistiinde ve CRP’nin >0.5 mg/L oldugu vakalarmn sintigrafideki
patolojiyi tespit etmesi agisindan sensitivitesi %49.5, spesifitesi %86.8, pozitif
prediktif degeri 76.3, olabilirlik oram1 3.5 bulundu. CRP yiiksekligi ve tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonu varlhiginda ise sensitivite %54.9, spesifite %89.6, pozitif
prediktif deger %82, olabilirlik oran1 4.9 idi. Ates veya klinik bulgularin 2 giinden
uzun siirmesi ve CRP yiiksekliginde ise sensitivite %34.1, spesifite %97.2, pozitif
prediktif deger %91.2, olabilirlik orami ise 11.3 saptandi. En yiiksek olabilirlik
oraminin CRP yiiksekligi ve klinik bulgularin 2 giinden uzun siiredir devam ettigi
durumlarda oldugu goriildi. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ve ates
yiiksekliginin 38°C {iistiinde oldugu durumda ise sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi
agisindan sensitivitesi %41.8, spesifitesi %95.3, pozitif prediktif degeri %88.4,
olabilirlik oram 8.2 saptandi (Tablo-4).

USG ve DMSA iliskisi
Tim hastalara tiriner sistem USG ¢ekildigi tespit edildi. USG sonuglari
incelendiginde %80.7 (n=159)’sinde normal, %19.3 (n=38)iinde anormal bulgular

saptand1. Sintigrafi ile yapilan degerlendirmede USG’de anormal bulgu saptanan
hastalarin %84.2’sinde DMSA’da patoloji varken, %15.8’i normal saptandi. Bu
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sonuglarla sintigrafi bulgusu altin standart kabul edilirse, USG’nin akut piyelonefrit
‘bulgularim goriintillemesi agisindan sensitivitesi %35.2, spesifitesi %94.3, pozitif
prediktif deferi %84.2, negatif prediktif degeri %62.9 saptand: (Tablo-5).

VUR ve DMSA iliskisi

Hastalarin  174’tinde voiding sistoiiretrografi ¢ekildi. Hastalarm 142
(%72.1)’sinde VUR saptanmazken, 16 (%8.1) tanesinde grade 1-2 VUR, 13
(%6.6)’tinde grade-3 VUR, 3 (%1.5)’iinde grade 4-5 VUR saptandi. VUR varliginda
sintigrafi ile yapilan degerlendirmede, refliisii olanlarin %65.6’snda DMSA
sintigrafisinde patoloji varken, %34.4’ti normal saptandi. Sintigrafi bulgusu altin
standart kabul edilirse, VSUG’un sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan
sensitivitesi %25.6, spesifitesi %88, pozitif prediktif degeri %65.6, negatif prediktif
degeri %57 bulundu (Tablo-5).

Tablo-5: Ultrasonografi, Voiding sistoiiretrografi ve DMSA sintigrafi

bulgularinin karsilagtirilmasi

Sensitivite (%) Spesifite (%) Pozitif prediktif deger (%)
USG 352 94.3 84.2
VSUG 25.6 88 65.6
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TARTISMA

Idrar yolu enfeksiyonu gocukluk ¢afinin énemli ve sik goriilen enfeksiyon
hastaliklarindan birisidir. Akut piyelonefrit sirasinda gelisen renal hasarlanma
hayatin ileri donemlerinde ciddi mortalite ve morbidite nedeni olabilmektedir. Bu
ylizden akut piyelonefritin erken tam1 ve tedavisinin yapilmasi son derece 6nemlidir.
Giiniimiizde ¢esitli goriintiileme yontemleri olmasina ragmen akut piyelonefrite bagh
bobrek hasarinin gosterilmesinde DMSA’I renal kortikal sintigrafi en iyi ydntem

olarak goriilmektedir (1,6,7).

Calismamizda hastalarin DMSA’l1 sintigrafi bulgular1 degerlendirildiginde
vaklasik olarak yarisinda renal hasarlanma oldugu goriilmiistiir. Bu hasarlarin
¢ogunu ise akut degisiklikler olusturmustur. Hastalarin tiimiine tedavi baslangicindan
en az bir hafta en geg ii¢ ay icinde DMSA sintigrafisi cekilmistir.

Pecile ve arkadaslar1 (62) akut piyelonefritli 316 cocukta yaptiklar1 ¢alismada
tami sonrasi ilk 5 giinde yapilan DMSA’11 sintigrafide anormal bulgular1 %59 olarak
tesbit etmislerdir. Altinci ayda tekrarladiklan sintigrafide bu oramin %35’ distigiinii
izlemislerdir. Akut pyelonefritli 76 ¢ocuk hastada yapilan bir baska ¢alismada ise ilk
5 giin iginde yapilan DMSA’l sintigrafide anormal bulgu oraninin %86 oldugu,
ikinci ayda tekrarlanan sintigrafide bu oranin %359, ikinci yilda ise %47 diizeylerine
dustiigi bildirilmistir (11). Yiiksel ve arkadaglarimin (12) yaptig1 calismada ise
sintigrafi yapilma zamani piyelonefritin baslangicindan sonraki ilk 7 giin ile
simirlandinldiginda anormal sintigrafi oran1 %62 iken, sintigrafi yapilma zamani 30
giin ile simirlandinldiginda anormal sintigrafi oraminin %49’a diistiigti goriilmiistiir.
Calismamizda literatiirdeki galismalara yakin sonuglar elde edilmigtir. Akut
piyeloneffitli cocuklarda hastaligin baslangici ile sintigrafi yapilma siiresi arasindaki
zaman dilimi uzadik¢a anormal Bulgu tespit edilme orami azalmaktadir. Bunun en

Onemli nedeni tedavi ile hasarlanmanin diizelebilme olasiligidir.

Hasta yasmin akut piyelonefrit sonrasinda renal skar gelisimi agisindan
onemli bir risk faktorii oldugu ve yas kiigiildiikge riskin arttig1 kabul edilmektedir. En
yiiksek risk infantlarda (bir yas altinda) s6z konusu iken bes yas tizeri ¢ocuklarda
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daha distik risk oldugu bildirilmektedir (63). Jacobsson ve arkadaglarmmn (11)
yaptig1 ¢alismada ise 0-15 yas arasi akut piyeloneftitli cocuklarda anormal DMSA
sintigrafi bulgusu olanlarin yas ortalamasi 3.6 iken normal sintigrafi bulgusu
olanlarin yas ortalamasi 1.7 bulunmustur. Yiiksel ve arkadaglan1 (12) 0-14 yas
arasinda 201 akut piyelonefritli hastada yaptiklar1 ¢alismada bir yas altinda anormal
sintigrafi bulgularimi %22, 1-5 yas arasinda %47, 5 yas lizerinde %53 oraminda
bulmuslardir. Benzer sekilde Pecile ve arkadaslarinin (62) ¢alismasinda da bir yas
altinda anormal sintigrafik bulgular %49, 1-5 yas arasinda %73, 5 yas tizerinde %81
oraninda saptanmistir. Yasin renal skar gelisimi ile pozitif korelasyon gosterdigi
belirtilmistir. Calismamizda da bir yas alt1 grupta renal hasarlanma %35, 1-5 yas
arasinda %56.7, bes yas lizeri grupta %42 olarak bulundu. Bir-bes yas arasi grupta
anormal sintigrafik bulgu orami diger gruplardan daha yiiksek tespit edilmekle
birlikte yas gruplan arasinda anormal sintigrafik bulgu goriilme oranlar1 agisindan
istatistiksel farklilik bulunmad.

Klinik Verilerin sintigrafik bulgular ile iliskisi

Akut piyelonefrit ile bagvuran hastalarda tedavi 6ncesi ates diizeyi ile skar
gelisimi arasindaki iliskiyi gosteren calismalar mevcuttur. Pecile ve arkadaslarinin
(62) 0-14 yas arasinda 316 akut piyelonefritli gocukta yaptiklari calismada tedavi
Oncesinde maksimum ates diizeyi <38°C olan hastalarin renal sintigrafilerinde
anormal bulgu goriilme oram %17 iken, 38-38.5 °C olan hastalarda %36, 38.6-39.5°C
olan hastalarda %60, >39.5 °C olan hastalarda %74 saptanmigtir. Akut piyelonefrit
sonrasi renal hasarlanmamn ates yiiksekligi ile korele oldugu goriilmiistiir. Yiiksel ve
arkadaslarimin (12) calismasinda ise anormal sintigrafi bulgusu olan hastalarin viicut
1silar1 ortalamalar: 38.8 °C iken, normal olanlarin viicut 1silar1 ortalamasi 38.7 °C
bulunmustur. Bu c¢aliymada ates diizeyi ile renal hasarlanma arasinda iligki
saptanmamustir. Calismamizda ailelerden alinan 6ykii ve yapilan fizik muayene
sonucu elde edilen maksimum ates diizeyi ile renal hasar gelisimi arasindaki iligki
incelendifinde, Pecile ve arkadaglarmn (62) calismasma benzer sekilde ates
yiikseklifi ile renal hasarlanmamn artig ve bu iliskinin istatistiksel olarak da
anlamli oldugu goriildii.
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Yapilan ¢alismalarda tedaviye baslama zamamndaki gecikmenin renal hasar
gelisimi agisindan risk teskil ettigi gosterilmistir (12,62,64). Klinik bulgularin ve ates
yiksekliginin bagladigi andan itibaren tedavi baslangicina kadar gecen siire arttikca
renal hasarlanmanin arttigy bildirilmektedir (12,62,64). Doganis ve arkadaslarinin
(64) bir yasin altinda 278 akut piyeloneftitli hastada yaptiklan ¢alismada ilk 24 saat
i¢inde tedavi baslanan hastalarm %41’inde sintigrafide renal hasarlanma izlenirken,
2. giinde tedavi baglananlarin %59°unda, 3. giin tedavi baslananlarin %68’inde, 4.
giin ve sonrasinda tedavi baglananlarin %75’inde renal hasarlanma oldugu
goriilmiistiir. Yapilan bagka bir calismada ise klinik bulgularin ve ates yiiksekliginin
baslamasindan iki giin sonra tedavi baglanan hastalarin daha yiiksek oranda anormal
sintigrafi bulgusuna sahip oldugu saptanmistir (62). Yiiksel ve arkadaslarinin (12)
yaptig1 ¢alismada da yakinmalarin basladig: dénemden tedavinin baslangicina kadar
gegen siirenin uzamasi ile anormal sintigrafi olma olasiliginin anlamli olarak arttif
ve buradaki kritik zaman diliminin iki giin oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda
da bu caligmalara benzer sekilde klinik bulgularin ve ates yiiksekliginin bagladig
dénemden tedavi baslangicina kadar gegen siire uzadikca renal hasarlanmanin arttig

goriildii. Bu farkliligin istatistiksel acidan da anlaml oldugu saptand.

Bizim ¢alismamizin aksine tedaviye baslama siiresi ile renal hasarlanma
arasinda iliski olmadigini gosteren calismalar da mevcuttur (11,65). Jakobsson ve
arkadaglarimin (11) yaptif1 ¢alismada renal sintigrafide skar saptanan hastalarin
tedaviye baslama zamani ortalama 3.2 giin iken, skar saptanmayanlarda tedaviye
baslama zamam ortalama 3.1 giin bulunmustur. Bagka bir ¢alismada ise ilk giin
icinde tedaviye baglama ile daha ge¢ baslanmasi arasinda renal hasar gelisimi
agisindan farkhlik saptanmamustir (65). Bizim ¢alismamizda ise bu caligmalarin
tersine 2. glinden sonra tedaviye baslanan hastalarda anlaml diizeyde renal

hasarlanmada arti izlenmistir.

Alt triner sistem disfonksiyonu (iseme disfonksiyonu) IYE gelisiminde
onemli risk faktdrlerinden birisidir. Iseme disfonksiyonu olan hastalarda iist iiriner
sistem hasar1 ve renal skarlasma hayati tehdit eden en Snemli problemlerdir. Bu
hastalarda renal skar gelisimi %5-50 oraminda goriilmektedir (66). Iseme
disfonksiyonu siklikla anatomik ve nérolojik nedenlere baglh olarak gelisir. Bazi
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hastalarda ise herhangi bir neden saptanmayabilir. Idiyopatik iseme disfonksiyonu
olarak tanimlanan bu grup hastalarda neden, alt {iriner sistemin norolojik kontroliiniin
maturasyonundaki gecikme ya da {iriner sfinkter kontroliiniin egitimi sirasinda

kazanilan anormal davranislardir.

Leonardo ve arkadaslari (66) 120 hastada iseme disfonksiyonu ve renal
hasarlanma iliskisini incelemislerdir. Bu amagla hastalara ultrasonografi ve
tirodinamik inceleme yapilmistir. Hastalarin yapilan ultrasonografik incelemelerinde
mesane duvar kalinhgindaki artigin renal skar gelisiminde major risk faktorii
oldufunu gormiislerdir. Diisiik ya da yiiksek mesane kapasitesi, trabekiilasyon
varligi, mesanede rezidii idrar kalmasi ile renal skar gelisimi arasinda iligki
saptanmamistir. Urodinamik incelemede maksimum iseme kapasitesi ve detriisdr
basinci, detriisér overaktivitesi, detriisdr sfinkter inkoordinansi, mesanenin diisiik
kompliyans: ile renal skar gelisimi arasinda iligki bulunmamigtir (66). Calismamizda
iseme disfonksiyonu olanlarda daha yiiksek oranda renal hasarlanma olmasma

ragmen farklihifn istatistiksel agidan anlamli olmadig1 goriildii.

Tekrarlayan piyelonefrit sirasinda meydana gelen inflamatuvar yanit, ortaya
¢ikan toksik enzimler ve iskemi renal hasar gelisimini artinr. Tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu olan hastalarin %’inde renal skar varliga gosterilmistir (67). Jakobbson
ve arkadaglarnin (11) yaptii caligmada tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan
hastalarin hepsinde DMSA’l1 sintigrafide renal skar tespit edilmistir. Leonardo ve
arkadaslarimin (66) ¢alismasinda da tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ve renal skar
gelisimi arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarin %67.4’tinde anormal sintigrafik
bulgular izlenmigtir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu varliginin  renal

hasarlanmay: arttirdig1 goriilmiistiir.
Kabizlik idrar yolu enfeksiyonu gelisiminde diger bir risk faktriidiir. Yapilan

calismalarda kabizlik ile renal hasarlanma arasinda iligki gosterilememistir (66).

Bizim ¢alismamizda da kabizlik ile renal hasarlanma arasida iligki bulunamamustir.

36



Laboratuar verilerin sintigrafik bulgular ile iliskisi

Akut piyelonefrit sonras1 gelisen renal hasarlanmanin renal fonksiyonlar
lizerine etkisini arastiran ¢alismalar bulunmaktadir (68-70). Yapilan bir ¢alismada
renal hasarlanma olan hastalarda toplam izlem boyunca renal fonksiyonlarda 6nemli
bir farklilik saptanmamigtir (68). Diger bir ¢alismada da tek tarafli skar durumunda
diger bobrekte kompanzasyon mekanizmasinin devreye girmesi ile totalde renal
fonksiyonlarin korundugu belirtilmistir (69). Yiee ve arkadaslarinin (70) 29 hasta
lizerinde yaptifi calismada bilateral skar olan hastalarda ortalama kreatinin
klirensinin daha diisiik oldugu gosterilmistir. Yine aym ¢alismada 24 saatlik protein
ekskresyonu ve serum kreatinin diizeyinde skar saptanan ve saptanmayan hastalar
arasinda anlamh farklilk bulunmamistir (70). Bizim calismamizda da akut
piyelonefrit sonrasi renal hasarlanma olan ve olmayan hastalarin renal fonksiyonlan
kargilagtirldi. Bu amagla hastalarin serum kreatinin ve iire degerleri incelendi.
DMSA’lL sintigrafide anormal bulgu saptanan hastalarda serum iire ve kreatinin
degerlerinin sintigrafi sonucu normal olan hastalara gére daha yiiksek oldugu

goriildi. Fakat bu farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmadh.

Beyaz kiire ve CRP yiksekligi, ESH artis1 akut piyelonefritte tamiya
gidilmesinde 6nemli laboratuar tetkiklerindendir. Garin ve arkadaslarinin  (8)
caligmasinda akut piyelonefrit tamis1 koymada CRP yiksekliginin (>0.5pg/ml)
sensitivitesini %100, spesifitesini %8, eritrosit sedimentasyon hizinin yiiksekliginin
(>10 mm/st) sensitivitesini %100, spesifitesini %8, beyaz kiire yiiksekliginin
(>10000 K/uL) sensitivitesini %89, spesifitesini %27 bulmuglardir. Mohkam ve
arkadaglarimin (71) 1467 hasta fizerinde yaptii ¢alismada ise akut piyelonefrit
saptamada inflamatuvar markirlarin sensitivite ve spesifiteleri incelenmigtir. Bu
¢alismada CRP yiiksekliginin sensitivitesi %46.4, spesifitesi %54.2, eritrosit
sedimentasyon hiz1 yiiksekliginin sensitivitesi %89.8, spesifitesi %16 bulunmustur.

Beyaz kiirenin >10000 K/pL’den yiiksek olmasmin renal hasarlanma ile
anlamh iligkisi oldufunu gosteren yaymlar vardir (8,11,62,64). Garin ve
arkadaglarmin (8) calismasinda DMSA’lL sintigrafide anormal bulgu saptanan
hastalarda ortalama beyaz kiire sayis1 23880 iken, normal olanlarda 19990
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saptanmustir. Bu farklihigin istatistiksel agidan da anlamli oldugu gosterilmistir.
Benzer gekilde Doganis ve arkadaslarnin (64) bir yasin altinda 278 hastada
yaptiklari ¢alismada ortalama beyaz kiire sayisinin anormal sintigrafik bulgu
saptanan hastalarda anlamli oranda yiiksek oldugu bulunmustur. Yapilan bir bagka
¢alismada da sintigrafide renal hasarlanma olan hastalarda beyaz kiire sayis1 anlamh
olarak yiiksek saptanmustir (62). Bunun tersine beyaz kiire sayisi ile renal hasarlanma
arasinda iligkinin olmadigini gésteren yaymnlar da vardir (11,12). Jacobsson ve
arkadaglarinin (11) calismasinda sintigrafide skar olan ve olmayanlarin ortalama
beyaz kiire sayist karsilagtinldiginda anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir. Yiiksel
ve arkadaslar da (12) benzer sekilde renal hasarlanma ile beyaz kiire sayisinda artig
arasinda iligki saptamamuglardir. Bizim ¢alismamizda da Garin (8), Doganis (64) ve
Pecile’nin (62) ¢aligmalarina benzer olarak anormal sintigrafik bulgusu olan
hastalarda beyaz kiire sayisi anlamli diizeyde yiiksek saptandi. Ilave olarak PNL

sayisininda renal hasarlanma ile artis gosterdigi goriildii.

GCalisgmamizda CRP yiiksekligi ile renal hasarlanma arasinda iliski oldugu
goriildii. Anormal sintigrafi bulgusu olan hastalarda ortalama CRP diizeyinin normal
sintigrafi bulgular1 olan gruba gére anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi. CRP alt
ve Ust lriner sistem enfeksiyonlarinin ayriminda kullamlan en onemli laboratuvar
parametrelerinden biridir (8). Dolayistyla renal hasarlanma ile iligkisini gdsteren bir
¢ok calisma yapilmistir (8,9,11,62,64,72). Yapilan caligmalarda akut piyelonefrit
sonrast DMSA’l sintigrafide anormal bulgu saptanan hastalarda CRP’nin anlaml
diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir (8,9,62,64,72). Jacobsson ve arkadaslarinin (11)
¢aligmasinda ise diger galismalarin tersine DMSA’l1 sintigrafide skar saptanan ve

saptanmayan hastalarda CRP diizeyi agisindan farklilik saptanmamusgtur.

Eritrosit sedimentasyon hizi , CRP gibi akut piyelonefrit tamsinda belirleyici
kriterlerden birisidir. Yapilan ¢alismalarda akut piyelonefrit tamisi koymada
senstivitesi en yiiksek akut faz reaktani sedimentasyon degeridir (8,71). Literatiirde
renal hasarlanma ile sedimentasyon yiiksekliginin iliskisini degerlendiren caligmalar
da vardir (8,12,62,72). Yapilan g¢alismalarn hepsinde sintigrafide renal hasarlanma
olan hastalarin sedimentasyon degerinin hasar olmayanlara gére daha yiiksek oldugu
gorillmustir (8,12,62,72). Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki caligmalara benzer
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sekilde anormal sintigrafi bulgusu olan grupta ortalama sedimentasyon degeri normal

sintigrafi bulgular1 olan gruba gére anlamh diizeyde yiiksek saptandi.

Enflamasyon sirasinda kemik iliginin cevabi olarak trombosit yapiminda artig
olmaktadir. Sekonder trombositozis denilen bu durumda perifere iri, geng trombosit
salmimi artar. Bu geng ve iri trombosit artisi hemogramda MPV diizeyinde artis
seklinde goriiliir. Enflamasyona sekonder gelisen trombosit ve MPV artiginin
gosterildifi birgok ¢alisma meveuttur (73-76). Yapilan calismalarda MPV’nin
romatoid artrit, ankilozan spondilit, inflamatuvar barsak hastaliklari (tlseratif kolit,
crohn hastah@1), sepsis gibi agir ve kronik inflamasyonlardaki artis1 gosterilmistir
(73-75). Literatiirde iiriner sistem enfeksiyonu ile trombosit parametrelerinin
¢alisildigt yalnizea bir ¢aligmaya rastlanmistir (76). Catal ve arkadaglarinin (76) {iist
triner sistem enfeksiyonu nedeniyle takipli 200 hastada yaptiklan calismada iist
tiriner sistem enfeksiyonu olan hastalarda trombosit sayis1 ve MPV degerinin kontrol
grubuna goére anlaml yiiksek oldugu goriilmiistir. Biz de caligmamizda akut
piyelonefrit ile bagvuran hastalarin MPV ve trombosit sayillarim degerlendirdik.
Hastalarimizin ortalama trombosit ve MPV degerlerinde artig olmadig1 goriildii.
Ayrica hastalarimizda MPV ve trombosit degerlerini renal hasarlanma durumuna
gore de kargilagtirdik. DMSA’L sintigrafide anormal bulgu saptanan hastalarda
normal bulgu saptananlara gére MPV ve trombosit sayilarinin bir miktar yiiksek
oldugunu fakat bu farkliligin istatistiksel agidan anlamh olmadigim gordiik. MPV ve
trombosit sayisinda anlamli fark olmamasinin nedeni olarak MPV’nin daha cok agir

ve kronik enfeksiyonlarda artmas olabilecegini diisiindiik.

Calismamizda daha 6nceki ¢alismalardan farkli olarak klinik ve laboratuvar
verilerin sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan sensitivite ve spesifitelerini
degerlendirdik. CRP, beyaz kiire ve PNL’nin birlikte yiiksek oldugu durumda
sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan sensitivitesinin distiigti  fakat
olabilirlik orami ve pozitif prediktif degerin yiikseldigi goriildii (Sensitivite: %59.3,
olabilirlik oram:1.96, pozitif prediktif deger:%63.5).

Laboratuvar ve klinik verilerin birlikte degerlendirilmelerinde ise CRP

yiksekligi ile tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu varligmin birlikte oldugu
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durumlarda sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan en yiksek sensitiviteye
sahip oldugu goriildii. En yiiksek olabilirlik oram ve pozitif prediktif degere ise
klinik bulgularin iki giinden uzun siiredir devam ettigi ve CRP yiiksekligi

birlikteliginin oldugu durumlarda saptand:.
Ultrasonografi ve DMSA iliskisi

Ultrasonografi bébrek fonksiyonlari hakkinda yeterli bilgi vermemesine
ragmen, idrar yolu enfeksiyonu gegiren g¢ocuklarda halen ilk tercih edilen

goriintiileme yontemidir.

Literatiirde akut piyeloneftit sonrast DMSA’l1 sintigrafiyi altin standart olarak
kabul eden ve ultrasonografinin renal hasarlanmay: gostermedeki etkisini arastiran

¢alismalar mevcuttur (7,10,12).

Christian ve arkadaglarinin (10) idrar yolu enfeksiyonu geciren 990 hasta
tizerinde yaptiklar ¢aligmada 92 bobrek iinitesinde DMSA ile skar tespit edilmistir.
USG’de ise skar tespit edilen bobrek iinitelerinin  %57°si normal olarak
degerlendirilmigtir. Aym ¢alismada DMSA ile fokal foton kayb1 saptanan 69 bobrek
tinitesinin %67°si USG ile normal olarak degerlendirilmistir. Generalize foton kayb1
olan 18 boébrek {initesinin  %72’si normal saptanmistir. Bu ¢alismada
ultrasonografinin renal kortikal skari tespit etmede sensitivitesi %21.7 gibi diisiik bir
oranda bulunmugtur (10).

Moorthy ve arkadaslarinin (77) ¢aligmasinda ise akut piyelonefrit sonrasi
DMSA’L sintigrafiyle fokal skar saptanan 231 hastamn ultrasonografi ile yalmzca 12
tanesi tespit edilmistir. Renal fokal skan tespit etme acisindan ultrasonografinin
sensitivitesi %5.2, spesifitesi %98.3, pozitif prediktif degeri %50 bulunmustur. Aym
¢alismada DMSA ile 197 hastada diffiiz skar tespit edilmis ve ultrasongrafi yalnizca
93 tanesini saptayabilmigtir. Diffiiz skar tespiti agisindan ise ultrasonografinin
sensitivitesini  %47.2, spesifitesini %91.8, pozitif prediktif degerini  %60.8
bulmuglardir (77).
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Roebuck ve arkadaglarinin (78) yaptig1 metaanalizde DMSA altin standart
kabul edildiginde ultrasonografinin renal hasarlanmay1 gostermesi acisindan
sensitivitesi %37-100, spesifitesi %65-99 olarak tespit edilmistir. USG’nin
sensitivitesinin bu derece degisken olmasi USG’nin yorumlanmasindaki bireysel
farkliliklardan kaynaklanabilir. Bu da USG’yi renal hasarlanmay1 gistermede yeterli
bir tam yontemi olmaktan uzaklastirir.

Baska bir ¢alismada ise DMSA ile renal skar tespit edilen hastalarin
%22.8’inde ultrasonografi ile de patoloji tespit edilmistir (7). Yiiksel ve
arkadaslarimin (12) akut piyelonefrit gegiren 201 hastada yaptiklar1 ¢alismada ise
akut piyelonefrit sonrasi renal korteksteki inflamatuvar degisiklikleri saptamada
USG’nin sensitivitesi %29, spesifitesi %90, pozitif prediktif degeri %61, negatif
prediktif degeri %71 saptanmistir.

Goriildiigii gibi literatiirdeki tiim ¢alismalarda DMSA’l1 sintigrafi altin
standart kabul edildiginde renal hasarlanmay: gostermesi acisindan ultrasonografi

diisiik sensitivite ve yiiksek spesifiteye sahip bulunmustur.

Bizim ¢aliymamizda da literatiirdeki galigmalara benzer sonuglar elde
edilmistir. DMSA’l1 sintigrafi ile anormal bulgu saptanan hastalarin ultrasonografi
ile yaklagtk 1/3°1 tespit edilebildi. Bu sonuglarla sintigrafi bulgusu altin standart
kabul edilirse, USG’nin akut piyeloneftrit bulgularim gériintiilemesi agisindan diisiik
sensitivite ve yliksek spesifiteye sahip oldugu goriildi.

VUR ve DMSA iliskisi

Reflii bakterilerin mesaneden iist iiriner sisteme transportunu kolaylastirarak
piyelonefrit gelismesine neden olmaktadir. Piyelonefritik enfeksiyondan kaynaklanan
ve renal hasara ya da skar gelisimine neden olan inflamatuvar reaksiyon reflii
nefropatisi olarak adlandirilmaktadir (1,14). IYE gegiren cocuklarda skar gelisme
riskinin erken belirlenmesi ve VUR’un erken tami ve tedavisi bobrek hasari
gelisimini  dnlemektedir. Ulkemizde kronik bobrek yetmezligi  sekellerinin

%324’untin refli nefropatisi nedeniyle olusan bobrek hasart sonucu oldugu
P .
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belirtilmektedir (79). Ileri dsnemde meydana getirdigi ciddi morbidite ve mortalite
a¢isindan IYE ve VUR varliginin ciddi bir sekilde izlemi, tedavisi ve profilaksisi
yapilmalidir.

Genel populasyonda VUR prevelans: %1.3 iken, IYE sonrasi incelemelerde
prevelanst %8’den %50’ye kadar degisen genis bir aralikta izlenmektedir (1).
Mohkam ve arkadaglarinin (71) 1467 akut piyelonefrit vakasindan olusan
calismalarinda %25.9 oraminda VUR saptanmistir. Moorthy ve arkadaglarimin (80)
yaptig1 bagka bir ¢aligmada ise VUR insidans1 %11.6 olarak belirtilmistir. Ulkemizde
yapilan caligmalarda ise Yiiksel ve arkadaglarmin (12) 201 vakadan olusan
¢alijmasinda VUR insidans1 %22, Soylu ve arkadaglarimin  (81) idrar yolu
enfeksiyonu gegiren 494 hastada yaptiklar1 ¢alismada VUR insidans: %36.8, Peru ve
arkadaglarimun (82) ¢alismasinda VUR prevelanst %24 bulunmustur. Bizim
¢alismamizda ise VUR prevelans1 %18.4 olarak bulundu. Ulkemizde yapilan diger
¢alismalardan daha diigiik oranda goriilmesinin nedeni olarak tiim hastalara voiding
sistoliretrogram  ¢ekilmemis olmasi ve hasta sayisinin  daha az olmasindan

kaynaklandig: diisiiniildii.

VUR derecesindeki artis ile renal hasarlanma arasinda pozitif korelasyon
oldugu bilinmektedir. Bu yiizden hastalarm VUR derecelerinin bilinmesi, takip ve
tedavilerinin ciddiyetle yapilmas: énem kazanmaktadir. Mohkam ve arkadaslarinin
(71) ¢alismasinda piyelonefrit gegiren hastalarin %10.7’sinde grade 1, %7.3’iinde
grade 2, %4.7°sinde grade 3, %3.2°sinde grade 4 reflii saptanmistir. Ulkemizde
yapilan Yiksel ve arkadaslarmin (12) calismasinda akut piyelonefrit gegiren
hastalarin %4.5’inde grade 1-2, %9’unda grade 3, %6.5’inde grade 4-5 reflii
saptanmistir. Peru ve arkadaglarimin (82) calismasinda ise VUR saptanan hastalarin
%16.6’sinda grade 1, %38.8’inde grade 2, %22.2’sinde grade3, %11.1’inde grade 4,
%l1.I’inde grade 5 reflii bulunmustur. Calismamizda da akut piyelonefrit gegiren
hastalarin %9.1’inde grade 1-2, %7.4’{inde grade 3, %1.72’sinde grade 4-5 reflii

saptanmigstir.

Reflii diizeyinin artis1 ile renal hasarlanmadaki artis1 gosteren calismalar

bulunmaktadir. Ulkemizde yapilan Temiz ve arkadagslarmnin (83) ¢alismasinda grade
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1-2 reflisii olan hastalarin %47’sinde DMSA’da skar tespit edilirken, grade 4-5
refliisii olan hastalarin %76’sinda skar tespit edilmistir. Doganis ve arkadaslarinin
(64) galismasinda da grade 1-3 refliisii olan hastalarin %61.5’inde anormal DMSA
bulgusu saptamirken, grade 4-5 refliisii olan hastalarin %85.7’sinde anormal
sintigrafik bulgular izlenmistir. Yapilan bagka bir calismada ise 549 VUR hastasi
degerlendirilmis ve grade 1-2 refliisii olan hastalarin %19’unda skar izlenirken, grade

3-5 refliisii olan hastalarin %71’inde skar saptanmustir (84).

Calismamizda VSUG’un sintigrafideki anormal bulgulari ortaya koyabilmesi
yoniinden diisiik sensitivite ve yiiksek spesifiteye sahip oldugu bulundu. Moorthy ve
arkadaslannin (80) calismasinda sintigrafi bulgusu altin standart kabul edilirse
VSUG’un sintigrafideki patolojiyi gdstermesi agisindan sensitivitesi %50, spesifitesi
%89.9 saptanmugtir. Yiiksel ve arkadaglarinin (12) calismasinda ise VUR’un
sintigrafideki patolojiyi gdstermesi agisindan sensitivitesi %33, spesifitesi %94,

pozitif prediktif deger %68, negatif prediktif deger %76 bulunmustur.

Akut piyelonefrit ¢ocukluk cagimn onemli enfeksiyon hastaliklarindan
biridir. Inflamasyon sonucu meydana gelen renal hasarlanma ve bu renal
hasarlanmanin neden olabilecegi klinik sonuglar ciddi morbidite ve mortalite
nedenidir. Halen iilkemizde ¢ocukluk ¢ag1 kronik bdbrek yetmezligi ciddi bir sorun
teskil etmektedir. Cocukluk ¢ag1 kronik bobrek yetmezligi etiyolojisinde idrar yolu
enfeksiyonu &nemli bir nedendir. Idrar yolu enfeksiyonlarimin erken tam ve
tedavisinin yapilmas: ve iyi takip edilmesi sonucu morbidite ve mortalitede belirgin

azalma saglanabilir.

Idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda basvuru sirasinda saptanan klinik ve
laboratuvar bulgular ile skar olabilme ihtimali belirlenebilir. Calismamizda akut
piyelonefrit klinigi ile bagvuran hastalarda renal hasar gelisimindeki risk faktorlerinin
belirlenmesi amaglandi. Hastalarin tedavi 6ncesi ates diizeyi, klinik bulgularin siiresi,
tekrarlayan IYE varligi, beyaz kiire say1si, sedimentasyon ve CRP yiiksekliginin

renal hasarlanmay: artirdig tespit edildi.
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Idrar yolu enfeksiyonu ciddiyetle ele alinip degerlendirilmesi gereken 6nemli
bir enfeksiyon hastaligidir. Hastalarin bagvuru sirasinda tespit edilen klinik ve
laboratuar verileri ile renal hasarlanma orami belirlenebilir. Uzun dénemdeki ciddi
komplikasyonlar1 diisiiniildiigiinde erken ve uygun takip ve tedavi ile morbidite ve

mortalite oran1 azaltilabilir.
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SONUCLAR

Calismamiza Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ocuk nefroloji
poliklinigine bagvuran ve akut piyelonefrit tamis1 idrar kiiltiirii ve klinik bulgular ile
kanitlanmis ve DMSA sintigrafisi ¢ekilmis 197 hasta alindi. Hastalarn %22.3’1
erkek, %77.7si kizdi. Calismaya alinan hastalarin ortalama yas1 4.7+4.05 yil
saptand1. Erkek hastalarin yas ortalamasi (2.3+3.3 vil), kiz hastalarin yas
ortalamasindan (5.45+3.9 y1l) anlamh diizeyde diisiik bulundu (p<0.001).

Tiim hastalar bagvuru sonrasi ilk {i¢ ay icinde DMSA’l1 b&brek sintigrafisi ile
degerlendirildi. Bu hastalarm %53.8’inde bulgular normal iken, %37.6’sinda akut
degisiklikler, %8.6’sinda ise skar formasyonu saptandi. Yas gruplarina gore
bakildiginda 1-5 yas arasinda anormal sintigrafi saptanma oram diger yas gruplarina
gore yiiksek saptanmakla birlikte istatistiksel agidan anlamli bulunmad: (p=0.053).

Hastalarin bagvuru sirasinda veya anamnezde elde edilen maksimum ates
diizeyi 38°C ve iizerinde oldugunda renal hasarlanmamin anlamli oranda yiiksek
oldugu goriildii (p<0.001). Hastalarin sikayet siireleri ve sintigrafik verileri birlikte
degerlendirildiginde iki giin veya daha fazla siiredir sikayetleri olan hastalarda
anormal sintigrafik bulgu goériilme oram anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001).
Benzer sekilde tekrarlayan IYE olan hastalarda da anormal sintigrafik bulgu oram
daha yiiksek saptand: (p<0.001). Iseme disfonksiyonu ve kabizlik varlig1 ile renal
hasarlanma arasinda anlamli bir iliski goriilmedi (p>0.05).

Renal sintigrafide patoloji olan hastalarda beyaz kiire sayisi, ESH, CRP ve
PNL ortalamasi (swrastyla, 13723.4+4952 K/uL vs 11104.7+4547 K/uL, 50.94+20
mm/st vs 20+£16.4 mm/st, 3.63+5.6 mg/L vs 1.4+3.5 mg/L, %62+10.1 vs %55.7£9.4)
patolojik bulgu olmayan hastalarin ortalamalarindan anlamh diizeyde yiiksek
saptandi (p<0.001). Sintigrafi bulgusu altin standart kabul edildiginde CRP
yiiksekliginin sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi acisindan en yiiksek sensitiviteye
(%84.6), CRP yiiksekligi ve sikayet siiresinin iki veya iki giinden fazla oldugu
durumda sintigrafideki patolojiyi tespit etmesi agisindan en yiiksek pozitif prediktif
deger (%91.2) ve olabilirlik oranina (11.3) sahip oldugu goriildii.
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USG’nin akut piyelonefrit bulgularm gériintiilemesi -agisindan sensitivitesi
%35.2, spesifitesi %94.3, pozitif prediktif degeri %84.2, negatif prediktif degeri
%62.9 bulundu. VSUG’un akut piyelonefrit bulgularim goriintiilemesi ag¢isindan
sensitivitesi %25.5, spesifitesi %88, pozitif prediktif degeri %65.6, negatif prediktif
degeri %57 saptandi.
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OZET

Idrar Yolu Enfeksiyonu Gegiren Cocuklarda Klinik ve Laboratuvar
Bulgularin Renal Hasarlanma ile Iliskisi
Burcin SEYHAN

Idrar yolu enfeksiyonu ¢ocukluk ¢aginin en dnemli ve sik goriilen enfeksiyon
hastaliklarindan birisidir. Ust iiriner sistem enfeksiyonlan ciddi renal hasarlanmaya
yol agabilmektedir ve bu renal hasarlanma da ileri dénemlerde hipertansiyon, gebelik
komplikasyonlari, kronik bsbrek yetmezligine kadar ilerleyen bir seyir gosterebilir.
Bununla birlikte idrar yolu enfeksiyonuna sekonder renal skar gelismesinden
sorumlu etkenler hala net degildir. Bu calismada akut piyelonefrit klinigi ile
bagvuran hastalarda renal hasar gelisimindeki risk faktSrlerinin belirlenmesi

amaglanmisgtir.

Caligmamizda Pamukkale Universitesi ¢ocuk nefroloji polikliniginde idrar
yolu enfeksiyonu tamisi ile takipli hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak
degerlendirildi. Akut piyelonefrit tamsi idrar kiiltiiri ve klinik bulgular ile
kanitlanmis ve Dimerkaptosuksinik asit renal sintigrafisi ¢ekilmis 197 hasta
calismaya dahil edildi. Idrar kiiltirii ile idrar yolu enfeksiyonu tanisi
kesinlegtirilemeyen hastalar, major lrogenital sistem anomalisi, anorektal
malformasyonu, norolojik anomalisi olanlar, obstriiktif anomali varligi, DMSA’h

sintigrafi ¢ekilmemis hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Hastalarin basvuru sirasinda saptanan ve anamnezden elde edilen klinik ve
laboratuar verileri incelendi. K1z hastalarin sayis (n:153) erkek hastalarin sayisindan
(n:44) anlamh olarak daha yiiksek saptand: (p<0.001). Bununla birlikte erkek
hastalarin yas ortalamasi kiz hastalardan (4.7+4 yil vs 5.45+3.9 yil) daha kiigiik
bulundu (p<0.001). Calismamizda hastalarin tedavi 6ncesi ates diizeyinin 38°C ve
tizerinde olmasi, klinik bulgularm iki giin ve daha fazla siiredir devam ediyor olmasi,
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu varligi, beyaz kiire ‘'say1s1, polimorfoniikleer
16kosit sayisi, eritrosit sedimentasyon hiz1 ve C-reaktif protein yliksekliginin renal

hasarlanmay1 artirdign  tespit edildi (p<0.001). Ultrasonografi ve voiding
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sistotiretrografinin renal hasarlanmay1 gésterme agisindan diisiik sensitiviteye sahip

oldugu goriildii.

Idrar yolu enfeksiyonu ciddiyetle ele alinip degerlendirilmesi gereken 6nemli
bir enfeksiyon hastaligidir. Hastalarin bagvurulari sirasinda tespit edilen klinik ve
laboratuvar verileri ile renal hasarlanma orani belirlenebilir. Uzun dénemdeki ciddi
komplikasyonlar diisiiniildiigiinde uygun takip ve tedavi ile morbidite ve mortalite

orani azaltilabilir.
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SUMMARY

The Correlation Between Renal Injury and Clinical and Laboratory
Findings in Children Who Develop Urinary Tract Infection
Burcin SEYHAN

Urinary tract infection is one of the most important and common infectious
diseases in childhood. Upper urinary system infections can lead to serious renal
damage and this renal damage can process even to hypertension, complications in
pregnancy and chronic renal failure in the future. However the factors responsible for
development of renal scar secondary to urinary tract infection is still unclear. The
aim of this study was to determine the risk factors for the development of renal injury

in patients presenting with signs and symptoms of acute pyelonephritis.

In our study, the patients diagnosed with urinary tract infection in Pamukkale
University Pediatric Nephrology Department were evaluated retrospectively. One
hundred and ninety seven patients diagnosed with acute pyelonephritis were proven
by clinical findings and urine culture were taken to the study. Dimercaptosuccinic
acid renal scintigraphy of all patients were also recorded. Children with known major
urogenital anomalies, anorectal malformation, neurological disease, obstructive
anomalies and the patients who had not diagnosed with urine culture and

dimercaptosuccinic acid renal scintigraphy were excluded.

Clinical and laboratory data obtained from anamnesis and determined during
the applications were examined. Number of female patients (n:153) was significantly
higher than the number of male patients (n:44) (p<0.001). However mean age of the
male patients was younger than those of the female patients (4.7+4 year vs 5.45+3.9
year) (p<0.001). In our study, the level of fever is over 38°C during the pre-
treatment, duration of illness (>2 days), the presence of recurrent urinary tract
infection, high white blood cell count, polymorphonuclear leukocyte, erythrocyte

sedimentation rate and C-reactive protein findings were found to increase renal
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injury (p<0.001). It was seen that ultrasonography and voiding cystourethrogram had

low sensitivity in order to show renal injury.

Urinary tract infection is an important infectious disease that should be
considered and handled seriously. Renal injury rate can be determined by clinical and
laboratory data identified during the admission of patients. Considering the long-term
serious complications, morbidity and mortality can be reduced with appropriate

management and treatment.
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